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INTRODUCAO

Helena Espirito-Santo e Fernanda Daniel

Em Portugal, como na grande maioria dos paises do mundo,
tem-se verificado um acentuado envelhecimento demografico. No
ranking dos paises mais envelhecidos, Portugal encontra-se no topo
(4.* posicao), contribuindo com a sua quota-parte para que no mun-
do, a cada segundo que passa, duas pessoas possam comemorar
o seu sexagésimo aniversario. Este novo xadrez demogrifico, que
emergiu nos tempos recentes, apresenta-se como um dos principais
desafios colocados as sociedades contemporaneas.

O facto de chegarem cada vez mais portugueses a idades mais
longevas traz consigo novas possibilidades. Por um lado, pode
encontrar-se, cada vez mais frequentemente, relacdes «verticaliza-
das» onde trés ou mesmo quatro geracdes convivem. Por outro lado,
em numeros cada vez mais expressivos, verifica-se que algumas
das pessoas de idades avancadas necessitam de apoio de terceiros
na realizaciao das suas necessidades basicas. Estas necessidades, a
par das mudancas societarias (o papel da mulher no mercado de
trabalho, a distancia geografica entre familias, divorcios, etc.) que
afetam antigas dinamicas familiares, refletem-se na diminui¢io dos
potenciais cuidadores.

O recurso a respostas sociais €, em muitos casos, considerado

como a unica solucdo em face dos crescentes constrangimentos



familiares. Na tentativa de responder as multiplas necessidades dos
idosos, o Estado tem incentivado a criacio de respostas sociais.
Assim, para 223.838 pessoas residentes no Continente envelhecer
significa partilhar espacos comuns como o Centro de Convivio, o
Centro de Dia, o Centro de Noite e a Estrutura Residencial para
Idosos. Estas pessoas representam 11,55% da populacao denominada
idosa (Portugal continental) — se se incluir nestas respostas sociais
o Servico de Apoio Domiciliario — e partilham, maioritariamente,
situacdes de vulnerabilidade fisica e social (dados baseados na Carta
Social, 2015; Instituto Nacional de Estatistica, 2011).

Por este motivo, este livro procura apresentar, para além de uma
sistematizacao da literatura, resultados de investigacdes realizadas
pelo nosso grupo sobre pessoas que residem ou frequentam respos-
tas sociais. Ao contar com a participacao de autores de trés areas
das ciéncias sociais (Psicologia, Servico Social e Sociologia), este
livro constitui-se como uma leitura enriquecedora e pedagogica.
Pretendeu-se que o resultado final fosse um livro util a psicélogos,
assistentes sociais, socidlogos, psiquiatras, profissionais e estudantes
interessados na satde e no bem-estar das pessoas de idade avancada.

O livro que aqui se apresenta, enquadrando diferentes percursos
tedrico-conceptuais, descreve e sistematiza investigacoes atuais, inte-
grando resultados dos projetos Trajetorias de Envelbecimento e Redes
Sociais Pessoais de Idosos Portugueses em nove dos dez capitulos.

Estes projetos promovidos pelo Departamento de Investigacao
& Desenvolvimento do Instituto Superior Miguel Torga integram
investigacoes comprometidas com o processo de envelhecimento.
Iniciado em 2010, o Projeto Trajetorias do Envelbecimento tinha
como objetivo mapear compreensivamente percursos de envelhe-
cimento, promovendo, concomitantemente, relacdes de cooperacao
entre territorios de ensino e praticas profissionais. O projeto contou
com a participacao de varias respostas sociais do distrito de Coimbra

e pretendeu, numa primeira fase, caracterizar multidimensionalmente



as pessoas que frequentavam estas respostas, utilizando na recolha
dos dados instrumentos de avaliacio neuropsicolégica, comportamen-
tal, emocional, fisica e funcional. Em face dos resultados, e porque
¢ importante que os estudos se apoiem em andilises longitudinais,
procedemos, na segunda fase do projeto, a (re)avaliacdes. Na ter-
ceira fase, o projeto passou a incluir a avaliacao de pessoas idosas
ativas residentes na comunidade. O Projeto Redes Sociais Pessoais
de Idosos Portugueses nasceu posteriormente, em 2014, e preten-
deu descrever e tipificar as redes sociais dos idosos portugueses
quanto as suas caracteristicas estruturais, funcionais e relacionais-
-contextuais, analisando intercessdes com variaveis demograficas,
familiares, relacionais, socioprofissionais, psicolégicas, de saiude e
de participacido social. Este projeto integra catorze estudos seccio-
nais, utilizando as metodologias quantitativa e de analise de redes
sociais (ego network analysis). Cabe aqui referir que estes projetos
contaram com o esfor¢co conjunto de varios professores e alunos
do Instituto Superior Miguel Torga de Coimbra e das Universidades
da Extremadura e de Salamanca — mestrandos e doutorandos que
avaliaram centenas de pessoas idosas. Ao longo dos ultimos anos
os projetos deram voz aos dados recolhidos sob a forma de varios
artigos, dissertacdes de mestrado e teses de doutoramento.

Quanto a estrutura, o livro compde-se dos dez capitulos que a
seguir se descrevem.

No primeiro capitulo, Défice Cognitivo e Deméncia, sio descritas
as mudancas cognitivas prodromicas da deméncia, incluindo o défice
cognitivo ligeiro. As deméncias mais frequentes sio igualmente
descritas e para cada quadro demencial sao apresentados os critérios de
diagnostico, etiologia, intervenc¢oes especificas e formas de avaliacgio.

O segundo capitulo, Funcionalidade e Envelbecimento, analisa
tanto o conceito como a operacionalizaciao das atividades de vida
diaria. Os aspetos cronoldgicos, sociais, biologicos e psicologicos rela-

tivamente a funcionalidade sao descritos, tal como sao identificados os



fatores de risco e protetores. Os principais instrumentos de avaliacao
da funcionalidade validados para a populacio portuguesa sao descritos,
tal como as vantagens da avaliacio e da monitorizacao.

O terceiro, quarto e quinto capitulos sao dedicados ao
Envelbecimento e Satide Mental. O numero de pessoas idosas
diagnosticadas com doenca mental tem aumentado, acompanhando
a expressao numérica das pessoas idosas na sociedade. A tematica
da saide mental divide-se em trés capitulos com distintos niveis
de gravidade psicopatolégica. Assim, o terceiro capitulo é dedicado
ao tema da Ansiedade e o quarto capitulo a Depressdo. O quinto
aborda quer a Psicose e suas nuances na idade avancada, quer as
Perturbacoes da personalidade que sao habitualmente subidenti-
ficadas nesta populaciao. Nestes trés subcapitulos sio apresentados
os instrumentos de avaliacdo disponiveis, os fatores de risco e os
métodos de tratamento indicados para a populacio idosa.

Os capitulos seguintes vém na continuacido dos trés anteriores,
pois dizem respeito a aspetos com impacto na saide mental da
populacio idosa.

Deste modo, o sexto capitulo diz respeito ao Sono na Idade
Avancada, iniciando-se com as descricdes dos estadios do sono,
arquitetura do sono e mecanismos do sono. As varias alteracoes
normais do sono no envelhecimento, as perturba¢des do sono, a
avaliacdo e formas de intervencdo sio também objeto de analise.

No sétimo capitulo, Espiritualidade e Envelbecimento, para
além da revisao do estado da arte sobre a relacio entre a espiri-
tualidade/religiosidade e a saude fisica e mental, sio apresentadas
algumas abordagens psicoterapéuticas que incluem estas dimensodes
e evidéncias sobre a sua eficacia. As autoras indicam ainda alguns
instrumentos de medida adaptados a populacio portuguesa idosa.

O oitavo capitulo, Mindfulness e Compaixdo na Idade
Avancada, apresenta propostas interessantes de pesquisa e de in-

tervencio na saude mental de pessoas de idade avancada. Com base
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no conceito de envelhecimento positivo, as autoras procuram realcar
os beneficios de intervencdes baseadas no mindfulness e na com-
paixao. Sao analisados os constructos de mindfulness e compaixao
enquanto processos de regulacio emocional, programas terapéuticos
baseados nestes processos, seguindo-se uma revisao dos principais
estudos onde € demonstrada a sua relevancia nesta fase particular
do ciclo de vida.

O nono capitulo dedica-se ao Otimismo e a Esperanca. Estes
dois constructos positivos parecem, segundo as evidéncias, auxiliar
as pessoas com idade avancada a lidar melhor com as mudancas
decorrentes do envelhecimento, protegendo-as da sintomatologia
depressiva, sentimentos de solidao e stresse.

Por ultimo, no décimo capitulo, Redes Sociais Pessoais e
Trajetorias de Envelbecimento: Uma Perspetiva Etdria e de
Género, os autores refletem sobre a relacao entre a idade e o sexo
e as redundincias na compreensio da dinamica das redes sociais

pessoais de idosos.
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1. DEFICE COGNITIVO E DEMENCIA

Laura Lemos, Diogo Carreiras, Sara Rodrigues,
Inés Queiroz Garcia, Fernanda Daniel
e Helena Espirito-Santo

INTRODUCAO

A medida que mais pessoas chegam 2 idade mais avancada, maior
tem sido o numero de individuos com deméncia e maiores tém sido
0s custos economicos, de saide e de cuidados sociais com estes
doentes (Alzheimer’s Association, 2016, 2017, 2018). Em resposta a
isto, a deméncia tornou-se uma area prioritaria para uma a¢io coor-
denada a nivel da Uniao Europeia (UE) e mundial (Act on Dementia,
2014-2020; G8 Dementia Summit Declaration, 2014; International
Longevity Centre — UK, 2011).

A deméncia é uma designac¢io genérica para condicoes varias que
se caracterizam por um inicio insidioso e uma deterioracao gradual
das funcdes cognitivas, suficientemente graves para causar prejui-
zo na vida profissional, social e familiar do individuo (American
Psychiatric Association [APA], 2013; McKhann et al., 2011; Tsoi, Chan,
Hirai, Wong, & Kwok, 2015). De acordo com a Classification of Mental
and Bebavioural Disorders/Classificacao Internacional das Doencas,
versio 10 (CID-10; World Health Organization [WHO], 1993), para
se considerar deméncia é necessario observar a existéncia de défice

nas multiplas fun¢des corticais superiores, incluindo a memoéria, o
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pensamento, a orientacao, a compreenso, o calculo, a aprendizagem,
a linguagem e a critica. Além disso, é necessario que o doente apre-
sente declinio cognitivo em relacio ao seu nivel de funcionamento
prévio (WHO, 1993). Segundo o Manual Diagnostico e Estatistica
das Perturbagoes Mentais (DSM-5, American Psychiatric Association
[APA], 2013), a caracteristica essencial da deméncia — também
denominada Perturbacdo Neurocognitiva devida a doenca neuro-
degenerativa — consiste num declinio cognitivo adquirido em um ou
mais dominios (atencao complexa, funcdes executivas, aprendizagem
e memoria, linguagem, funcionamento motor ou cognicao social).

Na deméncia, quase todos os pacientes no curso da sua doenca
sao afetados por um ou mais sintomas comportamentais e psico-
légicos que abrangem agitaciao, depressao, apatia, questionamento
repetitivo, psicose, agressividade, problemas de sono, deambula-
cao e uma variedade de comportamentos socialmente inadequados
(Lyketsos et al., 2011). Estes sintomas estao entre as alteracoes
que mais provocam stresse, morbilidade, mortalidade e institucio-
nalizacdo antecipada (Kales, Chen, Blow, Welsh, & Mellow, 2005;
Wancata, Windhaber, Krautgartner, & Alexandrowicz, 2016; Yaffe
et al., 2002).

Em 2015, estimava-se que, em todo o mundo, cerca de 47 milhdes
de pessoas tivessem deméncia (Livingston et al., 2017). Em Portugal,
Gongalves-Pereira et al. (2017) reportavam uma taxa de prevaléncia
de 9,23% de deméncia em habitantes da comunidade com idade igual
ou superior a 65 anos, segundo o protocolo 10/66 DRG.

Importa referir que nem todos os quadros demenciais sao irrever-
siveis, pois nao resultam de condicdes neurodegenerativas. Alguns
quadros demenciais, em virtude das suas causas, sao passiveis de ser
tratados. Entre essas causas, incluem-se a deficiéncia vitaminica (em
particular a vitamina B12), as doenc¢as endoécrinas (onde se destaca
o hipotiroidismo), o hematoma subdural cronico, o enfarte cerebral,

o hidrocéfalo de pressio normal, os diferentes tumores cerebrais e
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as patologias infeciosas (e.g., sifilis e meningites cronicas) (Santana
& Cunha, 2005).

Além das causas acima mencionadas, as doencas desmielinizantes,
doencas metabdlicas, intoxica¢cdes provocadas, por exemplo, por
abuso de substincias ou quadros psicopatolégicos como a depressio,
podem também originar sintomas que facilmente se confundem com
a deméncia (APA, 2013). Nesta linha, é de referir que, apesar de a
deméncia ocorrer predominantemente na idade avancada, é possi-
vel observar sintomas demenciais em qualquer idade, decorrentes
de uma das condicdes acima mencionadas, como, por exemplo, de
traumatismo cranioencefalico (APA, 2013).

No que diz respeito a fatores de risco para a deméncia, Livingston
e colaboradores (2017) apontam, de modo geral, a baixa escolari-
dade, perda auditiva, falta de exercicios e atividade fisica, diabetes,
hipertensiao, obesidade, tabagismo, depressiao e isolamento social.
De facto, um estudo de Langa e colaboradores (2017), que incluiu
21.000 sujeitos com mais de 65 anos, concluiu que a prevaléncia de
deméncia nos Estados Unidos baixou de 11,6% em 2000 para 8,8%
em 2012; o que se podera dever ao aumento do nivel de escolari-
dade, a um melhor controlo dos riscos cardiovasculares e a outros
possiveis fatores sociais, comportamentais e médicos.

De seguida apontam-se os dois tipos de perturbacio neurocogni-
tiva mais prevalentes na populacido idosa (défice cognitivo ligeiro e
demeéncia), incluindo os diferentes subtipos etiolégicos de deméncia
(Doenca de Alzheimer, Doenca dos Corpos de Lewy e Deméncia
Frontotemporal; APA, 2013).

DEFICE COGNITIVO LIGEIRO

Historicamente, o termo Défice Cognitivo Ligeiro (DCL) surgiu nos

trabalhos de Petersen e colaboradores (1999), no ambito dos Mayo’s
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Older American Normative Studies, que verificaram que algumas
pessoas idosas apresentavam declinio cognitivo, mas sem atingir a
deméncia, representando assim um estado intermédio entre o en-
velhecimento cognitivo normal e deméncia (Petersen et al., 2001),
e sendo atualmente designado por perturbacio neurocognitiva leve
(O’Brien et al., 2017).

Os critérios iniciais para o DCL incluiam défice de memoria obje-
tiva, concomitante com a preservacio das outras funcdes cognitivas,
e funcionamento da vida diaria intacto a par da auséncia de demén-
cia. Ja desde esta altura, o DCL era associado a um elevado risco de
progressao para a Doenca de Alzheimer (DA) (Petersen et al., 1999).
Posteriormente, diversos estudos (e.g., Gauthier et al., 20006; Petersen,
2004) evidenciaram que alguns individuos diagnosticados com DCL
tendiam a progredir para deméncia, pelo que surgiu a necessidade
de tornar o DCL num constructo mais abrangente que incluisse os
quadros de défice cognitivo que tendiam a preceder a deméncia.

O DCL designa atualmente as alteracdes cognitivas que, apesar
de habitualmente nao causarem prejuizo nas atividades basicas de
vida diaria, resultam num baixo desempenho em tarefas cogniti-
vamente mais exigentes (e.g., gestio e manuseamento financeiro;
monitorizacao da medicacao), mas sem critérios de diagnodstico de
deméncia (Petersen, 2004; Petersen et al., 1999, 2001, 2010, 2014).

O DCL é um quadro muito frequente na idade avancada. De acor-
do com alguns estudos, estima-se uma prevaléncia entre 3% a 42%
em pessoas com idade superior a 60 anos (DeCarli, 2003; Knopman
et al., 2016; Mariani, Monastero, & Mecocci, 2007; revisao de Petersen
et al., 2014; Ritchie, Artero, & Touchon, 2001). Reunindo 11 estudos
dos EUA, Europa, Asia e Austrilia, Sachdev et al. (2015) verificaram
que a prevaléncia variava entre 5,0%-36,7%. No entanto esses va-
lores dependiam dos critérios usados: desempenho no nivel 6,68%
(3,2%-10,8%) nos diferentes testes usados para a memoéria; Clinical

Dementia Rating de 0,5 (1,8%-14,9%); pontuacio no Mini-Mental
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State Examination de 24 a 27 (2,1%-20,7%). Os autores observaram
ainda que a prevaléncia aumentava com a idade e com o facto de
niao completar o ensino superior, mas nao sendo afetada pelo sexo.

O DCL é visto, atualmente, como uma entidade clinica de elevado
risco para deméncia (Behrman, Valkanova, & Allan, 2017). Nesta
linha, estudos longitudinais revelam que aproximadamente 80% dos
individuos com DCL progridem para deméncia ao fim de seis anos
(Petersen & Morris, 2004).

Critérios de diagndstico

O DCL é uma entidade clinica que apresenta sintomas e etiolo-
gias heterogéneas, pelo que os critérios de diagndstico tém sido
alvo de diversas revisdes (Langa & Levine, 2014; Nygard, 2003;
revisio de Petersen et al., 2014; Winblad et al., 2004). A partir
dos estudos realizados por Petersen e seus colaboradores (1995,
1999, 2001) foram estipulados os seguintes critérios de diagnostico
para identificar individuos com DCL, em especial DCL amnésico:
queixas de memoria, preferencialmente confirmadas por algum
familiar ou cuidador; alteracdoes de memoria mais graves que o
expectavel para a idade, confirmadas no desempenho em testes
neuropsicolégicos; restantes funcdes cognitivas intactas; sem al-
teracoes nas atividades de vida diaria e sem deméncia (Petersen
et al., 1995, 1999, 2001).

Segundo os critérios internacionais adotados pelo National
Institute on Aging Alzbeimer Disease Center program, bem como
pela Alzheimer’s Disease Neuroimaging Initiative, o diagnostico
de DCL requer a existéncia de queixas cognitivas e de um défice
objetivo comprovado por um desempenho em testes de avaliacao
inferior para a idade e/ou escolaridade, sendo que este défice nao é

suficientemente severo para estabelecer o diagnostico de deméncia,
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nem interfere de modo significativo com a capacidade funcional do
individuo (Petersen, 2004).

De acordo com o DSM-5 (APA, 2013, p. 722), o DCL, também
designado por Perturbacdo Neurocognitiva Ligeira, possui os se-

guintes critérios:

1. Evidéncia de um declinio cognitivo modesto em relacio a um
nivel prévio de desempenho em um ou mais dominios cogni-
tivos (atencdo complexa, funcoes executivas, aprendizagem e
memoria, linguagem, capacidade percetivomotora ou cogniciao

social) com base em:

a) Preocupacio do individuo, de um informador conhecedor
ou do clinico de que ocorreu declinio na fun¢ao cognitiva;
b) Um défice modesto no desempenho cognitivo, de preferéncia
documentado em testes neuropsicologicos estandardizados

ou, na sua auséncia, por outra avaliacado quantitativa.

2. Os défices cognitivos nio interferem na realizacao independente
das atividades de vida diaria (i.e., as atividades instrumentais
complexas da vida diaria, tais como pagar contas ou gerir a
medicacio, estio preservadas, mas poderao exigir um maior
esforco na utilizacao de estratégias de compensacao ou ajus-
tamento).

3. Os défices cognitivos nao ocorrem exclusivamente no contexto
de um delirium.

4. Os défices cognitivos niao sio melhor explicados por outra
perturbacao mental (e.g., perturbacao depressiva major, es-

quizofrenia).

Além dos critérios gerais, a revisao da literatura indica ainda a

existéncia de quatro tipos de DCL:
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1) DCL amnésico, em que o declinio cognitivo se circunscreve
a memoria, estando as outras funcoes preservadas (Petersen,
2004; revisao de Petersen et al., 2014). Este tipo é o mais
comum e frequentemente evolui para a DA (Magalhaes, 2007;
Winblad et al., 2004).

2) DCL amnésico e multidominio que ocorre quando o paciente
apresenta declinio em multiplos dominios que niao s6 a me-
moria, como, por exemplo, funcio executiva e linguagem, mas
sem intensidade suficiente para ser diagnosticada deméncia
(Petersen, 2004; revisao de Petersen et al., 2014). Este tipo de
DCL tende a progredir para DA ou para deméncia vascular
(Winblad et al., 2004).

3) DCL ndo-amnésico e unidominio quando ocorre declinio de
uma unica fung¢io cognitiva que nao a memoéria. A memoria
mantém-se conservada, tendendo, este tipo de DCL, a progre-
dir para outros tipos de deméncia que nao Alzheimer (revisiao
de Petersen et al., 2014; Winblad et al., 2004).

4) DCL ndo-amnésico multidominio, que ocorre quando ha com-
prometimento em multiplos dominios que nio a memoria
(revisiao de Petersen et al., 2014; Winblad et al., 2004).

Etiologia e fatores de risco

Existe alguma controvérsia em torno dos fatores de risco do
DCL, dependendo do tipo de critérios usados, sintomas apresenta-
dos pelo doente ou do contexto em que o diagndstico é realizado.
Niao obstante, existe consenso quanto ao facto de o risco aumentar
com a idade (Knopman et al., 2016; Petersen et al., 1999; revisdo de
Petersen et al., 2014; Plassman et al., 2008; Winblad et al., 2004).
Outros estudos indicam que o sexo masculino apresenta maior pro-

babilidade de desenvolver DCL (Knopman et al., 2016; Petersen
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et al., 2010; revisao de Petersen et al., 2014). Doencas vasculares
como hipertensao arterial e diabetes (Chertkow et al., 2008; Langa
& Levine, 2014; revisio de Petersen et al., 2014), apneia do sono
(Bliwise, 1996; Yaffe et al., 2011), mutacdes genéticas codificadas
para o gene da apolipoproteina E (apoE) e défice de vitamina D
(Langa & Levine, 2014; revisio de Petersen et al., 2014) tém sido
também associados a um maior risco de desenvolvimento de DCL
na idade avancada. Varios estudos tém revelado também que indivi-
duos com DCL possuem elevado risco de sofrer acidentes vasculares
cerebrais (AVC’s) ou enfartes cerebrais, que podem ocorrer de forma
silenciosa e ampliar os sintomas de DCL ou antecipar o desenvolvi-
mento de deméncia (Chertkow et al., 2008; Schneider, Arvanitakis,
Leurgans, & Bennett, 2009; Vermeer et al., 2003). A sintomatologia
depressiva tem também estado associada a uma amplificacio dos
sintomas de DCL, em particular no que respeita as alteracdoes de
memoria (Adler, Bramesfeld, & Jajcevic, 1999; Langa & Levine, 2014;
revisio de Petersen et al., 2014).

Comportamentos como o consumo de alcool e tabaco e um estilo
de vida sedentdria estao também associados a maior risco de DCL.
Em oposicao, individuos que se mantenham mental e fisicamente
ativos e possuam uma boa rede de suporte social parecem possuir
menor risco de apresentar DCL na idade avancada (Langa & Levine,

2014; revisao de Petersen et al., 2014).

Intervencao terapéutica

Antes de estabelecer um plano terapéutico a um doente que apre-
sente DCL, é importante ter em consideracao que este constitui um
quadro clinico de etiologia heterogénea, existindo diversas condicdes
que podem causar comprometimento cognitivo, pelo que é crucial

compreender qual a origem do declinio (Chertkow et al., 2008).
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Talvez devido a esta heterogeneidade etiologica, nao existe, até
ao momento, uma intervenciao farmacologica especifica para doentes
com DCL (Chertkow et al.;, 2008; Langa & Levine, 2014; revisio de
Petersen et al., 2014). Nesta linha, alguns estudos tém revelado que
muitos dos medicamentos testados para prevenir a progressiao de
quadros demenciais, nomeadamente inibidores da colinesterase, anti-
-inflamatérios nao-esteroides, terapia de reposi¢cio de estrogénio e
vitamina E, nio apresentam resultados clinicamente significativos em
doentes com DCL, quer ao nivel da diminui¢ciao dos sintomas, quer
na prevenc¢ao da progressio para um quadro de deméncia (O’Brien
et al., 2017; Salloway et al., 2004; revisio de Petersen et al., 2014;
van Dongen, van Rossum, Kessels, Sielhorst, & Knipschild, 2003).
O mesmo se observa com suplementos alimentares usados para
melhorar a cognicao e a memoria, nomeadamente Ginkgo biloba
(Snitz et al., 2009) ou suplementos a base de testosterona testados
em homens com idade avancada (Emmelot-Vonk et al., 2008).

Desta forma, a intervencao em individuos que apresentem um
quadro de DCL deve incluir tratamentos nao farmacolégicos que,
para além de prevenir a progressio para um quadro demencial,
devem ajudar o doente a adaptar-se a sua condicio clinica, de for-
ma a manter-se o mais funcional possivel e com o minimo prejuizo
na sua qualidade de vida (Chertkow et al., 2008; Langa & Levine,
2014). Nesta linha, varios estudos tém demonstrado que o treino e
a estimula¢ao cognitiva das fun¢des em declinio podem revelar-se
bastante eficazes na prevencao da evoluc¢io para quadros demenciais
(e.g., Gunther, Schifer, Holzner, & Kemmler, 2003; Rapp, Brenes,
& Marsh, 2002; Willis et al., 20006). A intervencdo psicoterapéutica
pode também trazer beneficios a pacientes com diagnéstico de DCL,
nomeadamente a aceitar a sua condic¢ido clinica, bem como no desen-
volvimento de estratégias de coping para lidar com as dificuldades
causadas pelo DCL (Banningh et al., 2013). Também a atividade fisica

(e.g., aerdbica e treino de resisténcia) combinada com exercicios de
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estimulac¢ido cognitiva parecem trazer beneficios a doentes com DCL
(Barnes et al., 2013; Heyn, Abreu, & Ottenbacher, 2004; revisao de
Petersen et al., 2014). Alguns estudos tém demonstrado ainda os
beneficios de intervencodes psicossociais, nomeadamente através da
promocido do envolvimento em atividades sociais (e.g., passeios,
atividades de estimula¢io cognitiva em grupo, atividade fisica em
grupo, etc.), bem como atividades que envolvam os familiares e os
cuidadores (Ertel, Glymour, & Berkman, 2008; Ishizaki et al., 2002).
A limitacao da maior parte destes estudos, no entanto, é a reduzida
dimensido das amostras de sujeitos (revisao de Petersen et al., 2014),

nio possibilitando a generalizacdo destas conclusoes.

DOENCA DE ALZHEIMER

A Doenca de Alzheimer (DA) foi descrita pela primeira vez em
1906 pelo neuropsiquiatra alemao Alois Alzheimer a partir de um
caso clinico de uma mulher de 51 anos, cujo marido vinha a notar
varias alteracdes no comportamento, incluindo panico, terror, ciime
do marido e perdas de memoria. Nos meses seguintes, a doente pas-
sou a ter dificuldades em encontrar o caminho para casa, a mudar
sem nexo os objetos, a esconder-se, e, as vezes, a pensar que as
pessoas a queriam matar. No momento da sua admissdo no hospital,
que ela nunca mais deixou, sofria de delirio, desorientacio e inso-
nia. Durante a institucionalizacao comecou a revelar dificuldades
na nomeacio de objetos, na compreensio do que lhe era dito, na
leitura e na escrita. Ao fim de quatro anos e meio a doente morreu.
No fim, ela estava completamente apatica e confinada a cama em
posicao fetal e incontinente. A autopsia mostrou um cérebro atréfico
uniformemente afetado sem focos macroscopicos. Os vasos cerebrais
maiores apresentavam alteracido arteriosclerdtica. O exame micros-

copico revelou células aparentemente normais, mas que continham
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no seu interior uma ou mais fibras individuais de espessura impres-
sionante. Em estagios mais avancados, muitas fibrilas dispunham-se
paralelamente, acumulando-se, posteriormente, em feixes densos que
gradualmente avancavam para a superficie da célula. Eventualmente,
o nucleo e o citoplasma desapareciam, e apenas um feixe emara-
nhado de fibrilas indicava o local onde antes o neurdnio estava
localizado. Face a este conjunto de aspetos, Alzheimer considerou
que estava perante um processo desconhecido e peculiar de doenca
pouco conhecido (Alzheimer, 1907, pp. 146-148). Kraepelin, no en-
tanto, foi um dos poucos grandes da medicina do século dezanove
a reconhecer a conexao entre a patologia cerebral e a dissolucao
mental em pessoas de idade (Stam, 1985). Na oitava edicdo do seu
grande tratado das doencas mentais (1910), Kraepelin ao referir-se
a Morbus Alzheimer, estabeleceu definitivamente a denominaciao
para esta forma de deméncia, tendo proposto que seria em grande
parte independente da idade.

O proprio Alzheimer escreveu que aquele processo de doenca
peculiar estava a ser detetado em grandes nimeros (Alzheimer, 1907,
p- 148). Hoje sabe-se que a DA é a mais prevalente das deméncias,
estimando-se que corresponda a uma percentagem que varia entre
60% a 80% dos casos de deméncia (Alzheimer’s Association, 2016,
2017, 2018; Knopman et al., 2016; Winblad et al., 2016). De acordo
com os dados da Associacio Alzheimer Portugal (2016), estima-se
que existam cerca de 153.000 pessoas com deméncia no nosso pais,
das quais 90.000 apresentam DA. A prevaléncia tende a aumen-
tar com a idade (Knopman et al., 2016; Partridge & Genes, 2002),
estimando-se que 7% a 15% dos individuos diagnosticados com DA
tém entre 65 e 74 anos, 44% a 53% tém entre 75 e 84 anos e 37% a
40% mais de 85 anos de idade (revisio de Alzheimer’s Association,
2016; APA, 2013). Com menos de 65 anos, as taxas de prevaléncia
rondam os 4% (revisao de Alzheimer’s Association, 2016). As maiores

taxas de prevaléncia desta doenca encontram-se também no sexo
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feminino, nas pessoas negras e nas pessoas com baixa escolaridade
(revisoes de Alzheimer’s Association, 2010, 2016, 2017; Knopman et
al., 2016; revisio de Winblad et al., 2016).

Sintomatologia e evoluciao

A DA ¢é uma doenca neurodegenerativa, irreversivel, de expres-
sao heterogénea, com inicio insidioso e deterioraciao progressiva
da memoria e outras habilidades cognitivas (revisao de Alzheimer’s
Association, 2016, 2017, 2018; APA, 2013; revisao de Winblad et al.,
2016). Entre as outras habilidades afetadas, incluem-se pelo menos
uma entre as seguintes: gerar fala coerente ou entender a linguagem
falada ou escrita; reconhecer ou identificar objetos (mantendo-se
intacta a funcido sensorial); planear e executar atividades moto-
ras e pensar abstratamente; fazer julgamentos sélidos, planear e
executar tarefas complexas (revisio de Alzheimer’s Association,
2010). A evoluc¢ao ocorre aproximadamente em dez anos (revisiao
de Alzheimer’s Association, 2016; APA, 2013; revisio de Winblad
et al., 2016). Nao obstante, alguns sujeitos podem viver até 20 anos
ap6s o diagnéstico da doenca (revisao de Alzheimer’s Association,
2016; APA, 2013). A maioria dos casos tem inicio depois dos 65-70
anos de idade, contudo, existem casos em que 0s primeiros sinais
da doenca surgem em pessoas mais jovens, sendo considerada de
inicio precoce (revisio de Alzheimer’s Association, 2016; Draper et
al., 2016; Palasi et al., 2015; revisao de Winblad et al., 2016). A DA
de inicio precoce é responsavel por ~5% dos casos de DA (Puglielli,
Tanzi, & Kovacs, 2003).

A DA de inicio tardio (= 65 anos de idade; ~95% dos casos) ten-
de a evoluir progressivamente por estigios de gravidade crescentes
ao longo de 2 a 20 anos, passando a evoluciao habitual da doenca

por quatro ou, segundo alguns autores, por apenas duas fases, a
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pré-clinica e a fase da DA (revisao de Alzheimer’s Association, 2016;
Dubois et al., 2010; Sperling et al., 2011).

Na fase pré-clinica, podem ser identificados dois estados. Num
deles, o estado de risco para DA, através da Tomografia de emis-
sao de positroes (PET, positron emission tomography) com marcador
amiloide, é possivel constatar que os biomarcadores tipicos de DA ja
estdo presentes, incluindo a amiloidose cerebral ou no liquido cefa-
lorraquidiano [com altera¢des nas proteinas AP1-42; T-tau (tau total)
ou P-tau (fosfo-tau), ou retencao aumentada do marcador amiloide
na PET] (Bertens et al., 2015; Doecke et al., 2017; Dubois et al., 2010;
Labonté et al., 2017; Tuwaig et al., 2017). Os individuos nesta fase
estdo assintomaticos e o funcionamento cognitivo é normal (Bertens
et al., 2015; Dubois et al., 2010; Vos et al., 2013), mas em risco de
DA (Aizenstein et al., 2008; Mintun et al., 20006). A evoluc¢ido para DA
é determinada por fatores genéticos (e.g., genotipo APOE), fatores
biolégicos (e.g., vasculares, dietéticos) e comorbilidade (e.g., diabetes)
(revisao de Dubois et al., 2010). Nalguns sujeitos, a consciéncia das
perdas de memoria pode estar aumentada (bipernosognosia) (Vannini
et al., 2017). O outro estado, o pré-sintomdtico, aplica-se a sujeitos
que irao desenvolver DA, podendo ser somente estabelecido em
familias afetadas pelas raras mutacdes monogénicas autossoémicas
dominantes — DA monogénica — (Dubois et al., 2010).

Numa fase sintomatica, a maioria dos doentes passa por um qua-
dro inicial de Défice cognitivo ligeiro, fase prodromica ou fase
pré-demencial (Amieva et al., 2008; Dubois et al., 2010; Wilson,
Leurgans, Boyle, & Bennett, 2011). Estudos longitudinais de acom-
panhamento mostraram que o défice cognitivo pode ser detetado
muito antes do inicio dos sintomas de deméncia (Langbaum et al.,
2014; Saxton et al., 2004), pelo que é essencial reconhecé-lo para
que o sujeito e a sua familia possam adaptar o seu estilo de vida
e planear o futuro (Dubois et al., 2016). Esta fase é caracterizada

por: (1) défice na memoria episddica associado a perturbacio da
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conectividade fronto-hipocampal; (2) auséncia de prejuizo das ativi-
dades instrumentais da vida diaria (Dubois et al., 2007, 2010; Lanctot
et al., 2017; Petersen et al., 2014; Rémy, Vayssiere, Saint-Aubert,
Barbeau, & Pariente, 2015; Sperling et al., 2010); (3) presenca de
sintomas psicocomportamentais, nomeadamente apatia, ansiedade,
depressdao ou irritabilidade (Delrieu et al., 2014; Ringman et al.,
2015; Savva et al., 2009; Sherman, Liu, Herrmann, & Lanctot, 2018);
e (4) pela presenca de pelo menos um biomarcador da DA (Bertens
et al., 2015; Dubois et al., 2010; Vos et al., 2015). Nesta fase, a
consciéncia das perdas de memoéria pode ainda estar aumentada
(Vannini et al., 2017), no entanto, a medida que a patologia amiloi-
de aumenta, diminui a nocao desse tipo de perdas (Buckley et al.,
2015; Vannini et al., 2017). E também uma altura em que a familia
nota pela primeira vez as alteracdes (Dubois et al., 2016), ainda que
possa desvaloriza-las ou interpreta-las erroneamente (revisio de
Perry-Young, Owen, Kelly, & Owens, 2018). Fenomenologicamente,
os individuos nesta fase mostram que percecionam a frequéncia e
a progressao dos lapsos de memoria, revelando um crescendo de
preocupacido e impacto emocional com esses lapsos; manifestam
relativa incapacidade de situar espaciotemporalmente os episoédios
vivenciados; indicam usar estratégias de enfrentamento exageradas;
demonstram atitude desdenhosa em relacdo as suas dificuldades; e
revelam confiar nos outros para suprir as lacunas (Buckley et al.,
2015). Estas falhas de memoria associam-se, frequentemente, a eleva-
dos niveis de ansiedade e sintomatologia depressiva (Fujishima et al.,
2014; Johnson et al., 2017; Petersen et al., 2014; Savva et al., 2009).

Na fase de Deméncia ligeira ou, simplesmente, fase de demén-
cia DA, tipicamente, 0s sintomas cognitivos sio suficientemente
graves para afetar o funcionamento social e as atividades instru-
mentais da vida didria, incluindo a capacidade de gestido financeira
(Dubois et al., 2010; Marson et al., 2000). Note-se, no entanto, que

existe a perspetiva de que ocorrem alteracdes funcionais subtis ja nas
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fases pré-clinica e prodrémica (Marson, 2015; Triebel et al., 2009).
Nesta fase, os familiares e cuidadores percebem os sintomas com
mais facilidade (Devi et al., 1998; Meuser, Carr, Unger, & Ulfarsson,
2015). Para além das alteracdes na memoria episodica, existe per-
turbacao em pelo menos um outro dominio cognitivo (Dubois et al.,
2010). Uma alteracao frequente nesta fase € a dificuldade em evocar
nomes de objetos e pessoas (Lira, Minett, Bertolucci, Ortiz, & Lira,
2014; Rodriguez-Aranda et al., 2016). Como referido, outras funcdes
cognitivas podem ser afetadas, constituindo-se em variantes clinicas
mais focais, incluindo a afasia logopénica, a afasia progressiva pri-
maria nao-fluente, a variante frontal da DA (Dubois et al., 2010), as
alteracdes praxicas (Derouesne, Lagha-Pierucci, Thibault, Baudouin-
-Madec, & Lacomblez, 2000; Green et al., 1995; Johnen et al., 2016)
e os défices visuais devidos a atrofia cortical motora (Benson, Davis,
& Snyder, 1988). Estas variantes clinicas que ocorrem com patologia
de Alzheimer sio designadas por DA atipica, sendo o diagndstico
de DA apoiado pela evidéncia in vivo de amiloidose no cérebro ou
no liquido cefalorraquidiano (Dubois et al., 2010).

A Fase moderada é caracterizada por dificuldades de concentra-
cao e orientacdo espacial, inflexibilidade cognitiva, prosopagnosia,
agnosia visual e anosognosia (Dubois et al., 2007) e pontuacdes
inferiores em varios testes cognitivos (Wams, Wilcock, Foster, &
Wulff, 2017). Nesta fase, tornam-se evidentes os sintomas psico-
comportamentais (e.g., alternancia entre agitacao e apatia, periodos
de sono mais longos, displicéncia relativamente a higiene e apre-
sentacao pessoal, delirio paranoide, ou agressividade verbal) e de
incapacidade funcional e fragilidade fisica (Dubois et al., 2007; Ide
et al., 2016; Kojima, Liljas, Iliffe, & Walters, 2017; Lee et al., 2016;
Mega, Cummings, Fiorello, & Gornbein, 1996; Mulin et al., 2011;
Ogama et al., 2018; Patterson & Cuesta, 2015; Richards, Shue, Beck,
Lambert, & Bliwise, 2010; Senanarong et al., 2004; Wams et al., 2017).

Um aspeto que parece distinguir a fase moderada da ligeira é a
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capacidade de usar as tecnologias do dia a dia (Ryd, Nygard,
Malinowsky, Ohman, & Kottorp, 2016).

Na Fase severa ha um agravamento dos sintomas, em parti-
cular um declinio muito acentuado na meméria e na linguagem,
agressividade, incapacidade em reconhecer os familiares proximos,
incapacidade em manter os cuidados pessoais, incontinéncia e imobi-
lidade, para além de comportamentos frequentes de fuga e sintomas
psicoticos (Burns, Jacoby, & Levy, 1990; Lyketsos et al., 2011; Mega
et al., 1996; Mitchel et al., 2009). Como € de esperar, os individuos
com DA severa tém piores desempenhos em testes cognitivos (Yeo,
Lim, Chan, & Ho, 2015). Ha ainda evidéncias de que estes pacientes
mantém a consciéncia de si mesmos (Tappen, Williams, Fishman, &
Touhy, 1999), conservam a capacidade para produzir sinais emocio-
nais, sdo responsivos aos outros e retém informacdes emocionais,
apesar da perda de memoria (Karger, 2016). Curiosamente, a me-
moria musical pode estar preservada nesta fase (Jacobsen et al.,
2015). Pneumonia, episédios febris e problemas alimentares sao
complicac¢oes frequentes em pacientes com DA avancada, e essas
complicacdes estao associadas a altas taxas de mortalidade em seis
meses (Mitchel et al., 2009).

Identificar quando é que uma pessoa entra na Fase terminal é
dificil, pois nao ha um critério ou definicao aceites (De Vleminck
et al., 2014). Entre as varias propostas, inclui-se a de Chang et al.
(2009), que sugere que esta fase comec¢a quando se presume que
a pontuaciao é zero no Mini-Mental State Examination, no entanto
nao se recomenda este critério quando a pessoa perdeu totalmente
a capacidade de comunicar. Outros autores usam os sintomas como
medida e incluem: dependéncia total acompanhada de perda de
peso, desidratacio e problemas nutricionais (Chung, 2012); nivel
de consciéncia fraco; auséncia de contacto visual e fala; flexibilida-
de muscular limitada e incapacidade para engolir (Ryan, Ingleton,
Gardiner, Nolan, & Gott, 2009). Nourhashemi et al. (2011) indicaram
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que, nesta fase, o doente pode ter dor e Barber e Murphy (2011)
acrescentaram ainda a presenca de confusiao mental, incontinén-
cia urinaria e perda de apetite. Volicer (2001) apontou a perda
da ambulacio mesmo com assisténcia, incontinéncia, perda da
fala e dependéncia quase total. A morte advém da comorbilidade
(Volicer, 2005).

Destaque-se que no caso da DA de inicio precoce, os doentes ex-
perienciam declinio cognitivo e funcional mais ripido do que pessoas
de idade avancada (Barnes et al., 2015; Barnes, Bartlett, Wolk, van
der Flier, & Frost, 2018; Gerritsen et al., 2018; Jacobs et al., 1994) e
gradualmente perdem a capacidade de desempenhar ativamente os
seus papéis quer na sociedade quer na familia (Freyne, Kidd, Coen,
& Lawlor, 1999). Outro aspeto distintivo diz respeito aos sintomas
que tendem a ser mais atipicos e mais respeitantes ao funcionamento
executivo, visuoespacial e praxico do que ao mnésico (Joubert et
al., 2016; Tellechea et al., 2018).

Critérios de diagnéstico

Quanto aos critérios de diagnostico, de acordo com o DSM-5
(APA, 2013), para se diagnosticar DA o doente tem de preencher
os critérios para a Perturbacio Neurocognitiva Major ou Ligeira; o
inicio da perturbacio deve ser insidioso e de progressio gradual
do défice em um ou mais dominios cognitivos, sendo que para ser
diagnosticada Perturbaciao Neurocognitiva Major devido a DA é ne-
cessario verificar-se défice em pelo menos dois dominios. A doenca
nao pode ser melhor explicada por outra doenca neurodegenerativa,
cerebrovascular ou outra perturbacao mental, neurolégica ou sisté-
mica, nem pelos efeitos de uma substancia. Posto isto, é atribuido o
diagnostico de DA provavel se qualquer um dos seguintes critérios

for preenchido, caso contrario deve ser atribuido o diagndstico de
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DA possivel: (1) evidéncia pela historia familiar ou testes genéticos
da existéncia de uma mutaciao genética causadora da DA; (2) esta-
rem presentes todos os seguintes critérios: a — clara evidéncia de
declinio da memoéria e da aprendizagem e de, pelo menos, outro
dominio cognitivo com base em histéria clinica pormenorizada ou
em testes neuropsicologicos; b — declinio gradual, continuamente
progressivo, da cognicido, sem periodos estacionarios prolongados;
¢ — nao existe evidéncia etiol6gica mista, ou seja, auséncia de outra
doenca neurodegenerativa ou cerebrovascular, ou outra doenca ou
condicdo neurolégica, mental ou sistémica que possa contribuir para
o declinio cognitivo (APA, 2013).

Numa vertente biologica, o International Working Group e a
National Institute on Aging-Alzheimer’s Association (Dubois et al.,
2010, 2014) estipularam, como critérios de diagndstico para a DA
tipica, a presenca de uma sindrome amnésica do tipo hipocampal,
associada ou nio a varias alteracdes cognitivas e comportamentais,
e pelo menos uma das seguintes alteracoes: o perfil do liquido ce-
falorraquidiano apresenta diminui¢ciao dos niveis do fragmento 1-42
da proteina beta-amiloide (AB1-42), juntamente com concentracoes
aumentadas das proteinas T-tau ou P-tau, ou uma reten¢io aumenta-
da do marcador amiloide na PET. Outros marcadores in vivo da DA
incluem a atrofia do lobo temporal medial na ressonancia magnética
e/ou hipometabolismo temporal/parietal na PET com fluorodesoxi-

glucose (Dubois et al., 2010).
Etiologia e fatores de risco

Excluindo os casos decorrentes de anormalidades genéticas,
acredita-se que a DA se desenvolve como resultado de multiplos

fatores (Alzheimer’s Association, 2018). Os maiores fatores de risco
sdo a idade (APA, 2013; Hebert et al., 2010; Lichtenberg, Murman, &
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Mellow, 2003), ter uma historia familiar de DA (Green et al., 2002)
e ser portador do gene APOE-e4 (Neu et al., 2017). No entanto, a
idade é o principal fator de risco, tendo a maioria dos doentes, ida-
des acima dos 65 anos. Assim, os valores de prevaléncia aumentam
substancialmente com a idade: 7% a 15% entre 65 e 74 anos, 44%
a 53% entre 75 e 84 anos e 37% a 40% mais de 85 anos de idade
(revisao de Alzheimer’s Association, 2018; APA, 2013).

A historia familiar nio surge como condi¢ao necessiaria para
desenvolver a doencga, mas aqueles que tém um familiar direto com
DA (pai/maie, irmao/a) tém maior probabilidade do que aqueles que
nao tém familiares em primeiro grau com DA (revisao de Alzheimer’s
Association, 2018). Nesta linha, estudos apontam que a historia fami-
liar de DA aumenta o risco de desenvolvimento da doenca em cerca
de quatro vezes (APA, 2013). Provavelmente, para a histéria de DA
na familia concorrerao fatores genéticos, ambientais e de estilo de
vida (e.g., nao existéncia de habitos de alimentacao saudaveis, uma
vida sedentaria) (revisao de Alzheimer’s Association, 2018).

Em todas as formas de DA existe uma acumulac¢io extracelular
anormal de proteina beta-amiloide (AB) em regides especificas do
cérebro — designada por placas (senis) —, depésitos de AP nos va-
sos sanguineos e emaranhados neurofibrilhares intracelulares. No
exame post-mortem encontram-se numeros elevados de placas nos
sistemas limbico e de associacao (revisao de Puglielli et al., 2003). Os
depositos de AP sao dependentes da apolipoproteina E (APOE) que
€ uma proteina envolvida no metabolismo dos lipidos no organismo,
sendo a principal responsavel pelo transporte de colesterol para os
neuroénios (Liu, Kanekiyo, Xu, & Bu, 2013). A APOE ¢ codificada por
trés variantes do gene e-APOE (revisao de Alzheimer’s Association,
2018; Liu et al., 2013; revisao de Puglielli et al., 2003).

Na DA de inicio tardio, a variante €4 esta identificada como sen-
do responsavel pela DA (revisio de Alzheimer’s Association, 2018;

Liu et al., 2013; revisao de Puglielli et al., 2003). Embora estejam
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reportados dezenas de fatores genéticos de risco potenciais para a
DA, apenas o alelo €4 do gene APOE no cromossoma 19 tem sido
consistentemente encontrado associado a DA em varios estudos (re-
visao de Tanzi & Bertram, 2001).

Quanto a DA de inicio precoce, a majoria dos casos é causada
por mutacoes em um de trés genes, a proteina precursora amiloi-
de (amyloid precursor protein, APP), a presenilina (PS) 1 ou a PS2
(Fridman, Gregorio, Ojopi, & Dias Neto, 2004; Lichtenberg et al.,
2003; Puglielli et al., 2003).

Outros fatores de risco apontados na literatura incluem a baixa
escolaridade, baixo nivel socioeconémico, traumatismos cranianos
moderados ou graves repetidos (comuns em pugilistas, jogadores
de futebol americano e veteranos de guerra), diabetes, hipertensao
arterial na meia idade, hipotensao, hiperlipidemia, obesidade na meia
idade, estilo de vida sedentario (revisao de Alzheimer’s Association,
2018; APA, 2013; revisao de Baumgart et al., 2015; Qiu et al. 2003;
revisio de Winblad et al., 2016), histéria de depressio, especialmen-
te no sexo feminino, tabagismo atual, perturbacdes do sono (e.g.,
insonia, apneia do sono) (revisao de Alzheimer’s Association, 2018;
revisao de Winblad et al., 2016), inflamacio sistémica e aterosclerose
(Heneka et al., 2015; revisao de Winblad et al., 2016).

Por outro lado, niveis académicos e socioeconémicos elevados
e ocupacgdes ou atividades mentalmente estimulantes tém sido
apontados como fatores protetores, devido provavelmente a efei-
tos da reserva cognitiva (capacidade do cérebro em usar flexivel
e eficientemente redes neuronais que permitem que se continue a
realizar tarefas cognitivas, apesar das alteracdes cerebrais) (revisao
de Alzheimer’s Association, 2016, 2017, 2018; revisio de Baumgart
et al., 2015; revisio de Winblad et al., 2016). Em apoio dessa hip6-
tese, ha dezenas de evidéncias de que o envolvimento em atividades
mentais € as intervencoes com treino cognitivo se associam a me-

lhorias na recordacio imediata e diferida (revisio de Baumgart et
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al.,, 2015). Da mesma forma, a atividade fisica regular — e até a
atividade fisica ligeira, como caminhar —, a realizacio de atividades
sociais e envolvimento social (e.g., trabalho voluntario, ingressar
em um clube ou ir a igreja), a insercio em redes sociais alargadas
e uma histéria de amplo contacto social parecem constituir fatores
protetores (revisio de Alzheimer’s Association, 2016, 2017, 2018;
revisao de Baumgart et al., 2015). Adicionalmente, uma dieta do
tipo mediterranica conjugada ou niao com dieta anti-hipertensiva
(limitacao de carne vermelha, de gorduras saturadas e de acucar;
predominio de grios integrais, frutas e legumes, peixe, nozes e
azeite), o controlo de fatores de risco cardiovascular (especialmente
diabetes, obesidade, tabagismo e hipertensao) e o consumo mode-
rado de alcool parecem diminuir o risco de desenvolvimento de DA
(revisao de Alzheimer’s Association, 2016, 2017, 2018; revisio de
Baumgart et al., 2015; revisao de Nelson & Tabet, 2015). O uso de
anti-inflamatérios nio-esteroides tem apresentado evidéncia contra-
ditéria, mas promissora (revisio de Moore et al., 2010; revisao de
Nelson & Tabet, 2015; Nevado-Holgado & Lovestone, 2017; revisao
de Szekely & Zandi, 2010). O mesmo acontece com a terapia hor-
monal de substituicio em mulheres pés-menopausicas (revisao de

Henderson, 2014; Imtiaz et al., 2017; Lowe et al., 2015).

Intervencido terapéutica

A semelhanca do que acontece com o DCL, antes de iniciar
qualquer tipo de intervencio terapéutica em doentes com DA, o
clinico deve ter o cuidado de avaliar outros fatores que possam,
eventualmente, estar a causar prejuizo na capacidade cognitiva do
individuo, pelo que deve ser efetuada uma avaliacio pormenorizada
de forma a realizar um diagnéstico diferencial cuidado que permita

excluir outras hipéteses de diagnostico (Grilo, 2009). Posto isto, a
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intervencao em doentes de Alzheimer deve ser abordada de forma
longitudinal, dadas as diferentes fases do curso de evolucao da
doenca, devendo recorrer-se a intervencao farmacolégica combina-
da com intervencoes terapéuticas nio-farmacolégicas (Grilo, 2009;
Santana & Cunha, 2005). Nesta linha, importa referir o relevante
papel dos familiares e dos cuidadores em todo este processo (Kales,
Gitlin, & Lyketsos, 2015).

Quanto ao nivel da intervenc¢ao farmacologica, segundo o estudo
publicado pela Alzheimer’s Association (2018), nenhum dos trata-
mentos farmacolégicos disponiveis atuais atrasa ou interrompe o
dano e destruicao de neurénios que provocam os sintomas de DA.
Segundo a mesma Associacido, a Food and Drug Administration dos
Estados Unidos aprovou seis medicamentos para o tratamento da
DA — rivastigmina, galantamina, donepezilo, memantina, memantina
combinada com donepezilo e tacrina.

A rivastigmina, galantamina e donepezilo siao inibidores da ace-
tilcolinesterase adequados a doentes com DA ligeira e, de facto,
aliviam os sintomas através do aumento da quantidade de acetilco-
lina no cérebro (Alzheimer’s Association, 2018; revisao de Nelson &
Tabet, 2015; O’Brien et al., 2017). Os estudos tém revelado respostas
muito heterogéneas a este tipo de medicacao, havendo alguns que
mostram um efeito modesto nas perturbacdes neuropsiquiatricas,
mas com um efeito positivo sobre as alteracoes comportamentais
(Trinh, Hoblyn, Mohanty, & Yaffe, 2003), enquanto outros indicam
uma eficicia significativa na melhoria dos sintomas neuropsiquia-
tricos em pacientes com DA em fases iniciais e moderadas (Holmes
et al., 2004), ou mesmo um atraso de 12 meses na progressao de
DCL para DA (Petersen et al., 2005).

A memantina é um antagonista dos recetores N-metilo-D-aspartato
(NMDA, recetores numerosos no hipocampo) e é prescrita a doentes
com DA moderada ou severa e também oferece alivio sintomatico

devido ao aumento de glutamato no cérebro (Alzheimer’s Association,
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2018; revisao de Nelson & Tabet, 2015; O’Brien et al., 2017; Reisberg
et al., 2003).

No entanto, a eficacia destes dois grupos de medicamentos va-
ria de pessoa para pessoa e tem duraciao limitada (Alzheimer’s
Association, 2018; revisao de Nelson & Tabet, 2015).

De acordo com a revisao de Martins et al. (2009), muitos estudos
forneceram evidéncias de ligacdes entre o colesterol e o metabolis-
mo do AP, pelo que n3o é de estranhar que o uso de estatinas, que
inibem a sintese de colesterol, possa reduzir a incidéncia de DA e
pareca afetar a producio de AP. No entanto, o efeito modificador
do risco de AD por estes farmacos pode também dever-se a efeitos
anti-inflamatorios, alteracdes na isoprenilacio e/ou efeitos no meta-
bolismo do colesterol, pelo que se aguardam por novas investigacoes
que esclarecam o seu real efeito.

Outro rumo recente de tratamento dirige-se a agregacido das
proteinas tau. A metiltionina atua como inibidor da agregacio tau
e num estudo exploratério randomizado recente foi sugerido o seu
efeito positivo sobre o funcionamento cognitivo em doentes com DA
ligeira/moderada (Wischik et al., 2015). A investigacao tem vindo a
revelar ha algum tempo que a insulina tem acido sobre a formacao
de AP e no estudo exploratério de Claxton et al. (2015) o uso de
insulina intranasal revelou-se promissor na melhoria do funciona-
mento cognitivo (mas nio no executivo, nem nas atividades da vida
diaria) de doentes com DA em fase prodromica.

Noutra linha de abordagem, uma nova via de tratamento é a
imunoterapia com uso de anticorpos monoclonais humanos, que
se ligam preferencialmente a formas soluveis de amiloide, promo-
vendo a sua depuracio do cérebro. O mais prometedor parece ser
o0 aducanumab (Sevigny et al., 2016). O solanezumab mostrou be-
neficio ligeiro a nivel cognitivo no tratamento de pacientes com
DA leve, embora os objetivos do estudo nao tenham sido atingidos

(Doody et al. 2014). O mesmo aconteceu com o bapineuzumab: os
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objetivos do estudo nao foram alcanc¢ados, mas foi observado um
pequeno beneficio cognitivo em pacientes com DA ligeira que nao
eram portadores de APOE g4 (Salloway et al. 2014). Numa pesquisa
mais recente, no entanto, o bapineuzumab nio se revelou eficaz
em doentes com DA ligeira/moderada (Vandenberghe et al., 2016).

A formacgao dos peptideos AP depende da atividade da B-secretase
(BACED), pelo que estao em curso varios estudos com inibidores
BACE1 (Yan & Vassar 2014). Alguns mostraram-se seguros nas inves-
tigacdes preliminares e tiveram sucesso na reducido da atividade do
BACEL1, onde se inclui o MK-8931 (Forman et al., 2013; Stone et al.,
2013) e o E2609 (Bernier et al., 2013; Lai et al. 2012). O mesmo nio
aconteceu com o recente verubecestat que nao reduziu o declinio
cognitivo e funcional numa investigacao randomizada com doentes
com DA ligeira/moderada (Egan et al., 2018).

Numa linha de abordagem diferente, ¢ promissor o papel da
vitamina D, quer a produzida pela pele sob estimulacio UV quer a
ingerida a partir de alimentos, ainda que a sua acao pleiotropica seja
dependente dos contextos celular, tecidular, temporal, individual, de
dose, patologico e, talvez, dependente do sexo (Landel, Annweiler,
Millet, Morello, & Féron, 2016). Adicionalmente, foi revelado num
estudo preliminar que o efeito combinado da ingestdo de vitamina
D com memantina na prevencao de declinio cognitivo entre doentes
com DA é superior ao efeito de cada uma usada independentemente
(Dhesi et al., 2004). A vitamina E (alfa tocoferol) é outra vitamina
com efeito em doentes com DA ligeira ou moderada (Grundman,
2000), atrasando o declinio funcional e sendo o seu efeito superior
ao da memantina (Dysken et al., 2014).

Estas vitaminas e ainda o uso de suplementos e compostos ali-
mentares alternativos (Ginkgo biloba, Salvia officinalis e curcumina)
consistem em potenciais novos tratamentos ou estratégias preventivas
para a DA, mas que exigem mais investigacao (Akhondzadeh et al.,
2003; revisao de Nelson & Tabet, 2015).
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No que respeita a intervencao nao-farmacolégica, existem va-
rias terapias desenvolvidas com o objetivo de melhorar ou manter o
funcionamento cognitivo, a capacidade de executar as atividades da
vida diaria, a qualidade de vida e os sintomas comportamentais. Os
estudos de revisdo e metandlise com ensaios clinicos randomizados
mostram que alguns sdo uteis na DA. Duas revisdes sistematicas
recentes evidenciaram efeitos positivos do exercicio fisico (Farina,
Rusted, & Tabet, 2014; Groot et al., 2016). Na revisio de Groot et
al. (2016) foi mostrado que o exercicio aerébico e uma combinacio
de exercicios aerobicos e ndo-aerobicos tiveram efeitos positivos na
funcio cognitiva quer em doentes com DA quer em doentes com
deméncia niao-DA. Na analise de Farina et al. (2014) ficou patente
que o exercicio tem um efeito positivo sobre a taxa de declinio cog-
nitivo na DA. No entanto, os dois grupos de autores alertam para
a necessidade de os ensaios clinicos randomizados envolverem um
numero maior de participantes.

Outras duas revisOes sistematicas (Aguirre, Woods, Spector, &
Orrell, 2013; Woods, Aguirre, Spector, & Orrel, 2012) mostraram
que a estimula¢do cognitiva e os exercicios de orientacdo da rea-
lidade siao benéficos para a funcio cognitiva e qualidade de vida,
niao havendo nenhum tipo Unico de estimulacio mais eficaz que o
outro. Os beneficios para a funcao cognitiva duraram até 3 meses.
A estimulacao cognitiva nao afetou o humor, a capacidade de realizar
atividades da vida diaria ou as alteracdbes comportamentais. A revisao
sistemdtica de Dourado e Laks (2016) acrescentou o papel positivo
no funcionamento cognitivo e humor das terapias da reminiscéncia
e o efeito benéfico da terapia orientada para a realidade sobre o
funcionamento cognitivo, comportamentos disfuncionais e risco de
institucionalizacao em doentes com DA.

Sio ainda auspiciosos 0s potenciais efeitos positivos da musi-
coterapia sobre o funcionamento cognitivo, depressao e ansiedade

em doentes com DA ligeira/moderada, sobre a ansiedade nos casos
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leves e sobre sintomas psicoticos, agitacao e irritabilidade nos casos
moderados (Gallego & Garcia, 2017).

Por ultimo, atualmente existe consenso de que a intervencio
psicolégica é mais eficaz quando acompanhada de psicofarmacos

(Dourado & Laks, 2016; O’Brien et al., 2017).

DOENCA DOS CORPOS DE LEWY

Os primeiros casos de Doenca dos Corpos de Lewy (DCLewy)
foram registados em 1961. Duas pessoas com deméncia (Parkinson
e outros sintomas psiquidtricos) com idades de 69 e 70 anos
apresentavam rigidez extrapiramidal severa e na sua autdpsia
encontraram-se corpos de Lewy difusos (Okazaki, Lipkin, &
Aronson, 1961). Durante os anos seguintes, foram reportados mais
alguns casos com caracteristicas semelhantes e o termo Doenca
dos corpos de Lewy surgiu pela distribuicao tipica de corpos de
Lewy pelas regides corticais e subcorticais (Kosaka, Yoshimura,
Ikeda, & Budka, 1984).

A DCLewy ¢é considerada a segunda deméncia neurodegenera-
tiva mais comum, logo a seguir a doenca de Alzheimer (Walker,
Possin, Boeve, & Aarsland, 2015). De acordo com a revisdo de Jones
e O’Brien (2014) e Kane et al. (2018), os casos de DCLewy variam
entre 4,2% a 4,6% do total de casos de deméncia diagnosticados.
Os resultados encontrados num estudo realizado em onze paises,
incluindo Portugal, apontam para uma prevaléncia mais elevada,
indicando que 10% a 15% dos casos de deméncia diagnosticados
correspondem a DCLewy (Guerreiro et al., 2018). A DCLewy rara-
mente surge de forma isolada, estando, normalmente, associada a
DA ou ao Parkinsonismo (Lennox et al., 1989; Perry et al., 1990).
A idade de inicio da doenca ¢é entre os 50 e os 85 anos e a DCLewy

parece afetar desproporcionalmente mais homens do que mulhe-
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res, de acordo com alguns estudos, mas num maior nimero de
investigacdes registaram-se mais mulheres do que homens (revisao

de Jones & O’Brien, 2014).

Sintomatologia e evoluciao

A DCLewy é uma doenca progressiva, os sintomas comecam a
manifestar-se de forma gradual e agravam-se ao longo do tempo, com
possibilidade de periodos estacionarios ocasionais. O tempo médio
de vida ap6s o inicio dos sintomas € entre 2 e 7 anos (APA, 2013).

A fase prodréomica da doenca caracteriza-se por episodios de
confusao muitas vezes precipitados por doenca ou cirurgia, é
possivel observar declinio cognitivo, mas, de um modo geral,
as pessoas conseguem manter-se funcionais e/ou podem exis-
tir sintomas psiquiatricos. Em simultaneo um dos biomarcadores
para DCLewy tera que estar presente (McKeith, Taylor, Thomas,
Donaghy, & Kane, 2016; McKeith et al., 2017). Em fases mais avan-
cadas da doenca ha ja necessidade de ajuda e supervisiao devido
a alteracoes do pensamento, agravamento do défice cognitivo e
dificuldades de movimento. Fases mais tardias da doenca podem
acarretar dependéncia total para cuidados basicos e de saude
(APA, 2013; revisiao de Jones & O’Brien, 2014; McKeith et al., 1996;
McKeith et al., 2017).

Critérios de diagnéstico
O consenso para o diagnéstico clinico de DCLewy apenas foi
conseguido em 1996, onde ficou definido que o diagndstico reque-

ria deméncia acrescida de um ou dois dos seguintes critérios (dois

critérios para provavel e um para possivel): alucinacdes recorrentes
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e totalmente formadas, Parkinsonismo e flutuaciao no funcionamento
cognitivo (Kales et al., 2015; McKeith et al., 1996; Stinton et al., 2015).

Segundo o DSM-5 (APA, 2013), o diagnoéstico de DCLewy pressu-
poe que a pessoa preencha critérios de Perturbacio Neurocognitiva
Major ou Ligeira, que o inicio da perturbacao tenha sido insidioso e
a progressao gradual e que a perturbacao nio seja melhor explicada
por perturbacao cerebrovascular, outra doenca neurodegenerativa,
efeito de substiancias ou outra perturbacao mental, neurolégica ou
sistémica. Posto isto, existem duas possibilidades de diagnéstico:
Perturbacio Neurocognitiva Major ou Ligeira com Corpos de Lewy
Provavel e Perturbaciao Neurocognitiva Major ou Ligeira com Corpos
de Lewy Possivel. Para o primeiro diagnostico, é necessario que
a pessoa apresente dois critérios centrais ou um critério sugestivo
com um ou mais critérios centrais. Para o segundo, a pessoa apenas
apresenta um critério central ou um ou mais critérios sugestivos.
Os critérios centrais sao: (1) flutuacio cognitiva com variacoes
acentuadas da atencao e alerta, (2) alucinacdes visuais recorren-
tes bem formadas e detalhadas e (3) caracteristicas espontaneas
de Parkinson, com inicio subsequente ao desenvolvimento do de-
clinio cognitivo. Os critérios sugestivos sao: (1) reunir critérios
de perturbacio comportamental do sono REM e (2) sensibilidade
neuroléptica severa.

As caracteristicas de doenca de Parkinson, as alucinacoes, as
flutuagdes cognitivas e perturbacio comportamental do sono REM
constituem os principais problemas associados a DCLewy, no entanto
estes problemas nio estio uniformemente presentes em todos os
casos (Smith & Bondi, 2013).

Em 2017 o International Dementia with Lewy Bodies Consortium
publicou uma atualizacio dos critérios de diagnéstico, fazendo a
distincao entre caracteristicas clinicas, divididas em principais e de
suporte, e biomarcadores de diagndstico, divididos em indicativos e

de suporte. A maior relevancia dada a perturbacio comportamental
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do sono REM, considerada agora caracteristica clinica principal, a
alteracao da sensibilidade neuroléptica para caracteristica clinica
de suporte e a inclusio da reduciao de captacio de dopamina nos
biomarcadores de diagndstico indicativos, constituem as principais
alteracoes. A hipersénia e hiposmia sao consideradas caracteristicas
clinicas de suporte (McKeith et al., 2017).

Se um ou mais biomarcadores indicativos estiverem presentes
em simultineo com uma caracteristica clinica principal, entiao a
DCLewy deve ser diagnosticada. Na presenca de deméncia sem
nenhuma das caracteristicas clinicas principais, mas com um ou
mais biomarcadores presentes dever-se-a diagnosticar DCLewy
possivel, bem como se estiver presente uma caracteristica clinica
principal, mas sem evidéncia de nenhum biomarcador indicativo
(McKeith et al., 2017).

Etiologia e fatores de risco

Mutacdes no gene glucocerebrosidase parecem apresentar-se
como fatores de risco significativos para a DCLewy e os portadores
dessas mutacdes desenvolvem DCLewy mais cedo que nao porta-
dores (Nalls et al., 2013). Bras et al. (2014) mostraram associaciao
entre SNCA e SCARB2 e DCLewy. Mais recentemente, 0S mesmos
autores, num estudo realizado com uma amostra clinica de 1743
pessoas provenientes de 11 paises, incluindo Portugal, para além
de confirmarem a existéncia dessa associacio, concluiram que
até 36% dos casos diagnosticados podem ser geneticamente her-
dados, deixando assim evidente que a DCLewy possui uma forte
componente genética (Guerreiro et al., 2018). O alelo para o gene
O apoE €2 parece apresentar-se como um fator protetor para o
desenvolvimento de DCLewy (Berge, Sando, Rongve, Aarsland, &
White, 2014).

41



Intervencio terapéutica

A maioria dos tratamentos apresentados nos estudos foca-se, so-
bretudo, na intervencido farmacolégica (Stinton et al., 2015). O facto
de haver uma combinacao de sintomas cognitivos, neuropsiquiatricos
e motores na DCLewy faz com que haja uma maior probabilidade de
interferéncia na funcionalidade e qualidade de vida destes doentes
(O’Brien et al., 2017). Assim, o recurso a farmacos deve ser feito com
precaucio uma vez que os efeitos secundarios podem agravar os
sintomas da doenca, por exemplo, os neurolépticos que bloqueiam
a dopamina podem agravar os sintomas extrapiramidais, ou os neu-
rolépticos tradicionais (como haloperidol) podem estar associados
ao Parkinsonismo ou diminuir os niveis de consciéncia (Brown,
1999; O’Brien et al., 2017). Nao obstante, estudos bioquimicos tém
demonstrado um défice colinérgico em pacientes com DCLewy, o que
esta associado aos sintomas cognitivos e neuropsiquiatricos. Neste
sentido, inibidores de colinesterase apresentam beneficios ao nivel do
melhoramento cognitivo, problemas comportamentais e retardam o
declinio funcional (Perry et al., 1990, 1996). Entre este grupo de far-
macos o donepezil tem revelado bons resultados na diminuicao das
alucinacdes visuais (Satoh et al., 2010), bem como na diminuicao da
deterioracao cognitiva (Stinton et al., 2015). Ademais, o donepezil tem
evidenciado menos efeitos secundarios adversos quando comparado
com a rivastigmina (Stinton et al., 2015). A galantamina tem também
revelado bons resultados em doentes com DCLewy, diminuindo al-
guns dos sintomas psiquiatricos e cognitivos (Stinton et al., 2015).

No tratamento da DCLewy siao também usados farmacos anti-
parkinsonianos como o levodopa, contudo, apesar deste farmaco
estar associado a uma melhoria de alguns sintomas motores como os
tremores (Onofrj et al., 2013), alguns pacientes tém revelado também
um aumento dos sintomas psicoticos (Goldman, Goetz, Brandabur,
Sanfilippo, & Stebbins, 2008).
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Assim, é importante que as investigacoes incidam em alternativas
nao-farmacoldgicas para o tratamento destes pacientes. No que diz
respeito as alucinacdes é importante determinar se elas sao pertur-
badoras ou poderdo causar algum dano ao paciente. E comum que
as alucinacoes sejam mais alarmantes para os familiares do que para
os proprios pacientes. A capacidade reduzida de distinguir entre
o conteudo dos sonhos e as experiéncias quando estio acordados
pode fazer com que seja dificil e frustrante tentar convencé-los de
que essas alucinacdes nao sdo reais. Treinar os membros da familia
para saberem lidar com estas situacdes inclui: encoraja-los a validar
os sentimentos do paciente, ajuda-los a realizar algumas atividades
relacionadas com as alucinac¢des (e.g., verificar as divisdes da casa
para saber se existe algum intruso), promover relacdes de seguranca
e cuidado para niao tentar contrariar o paciente. A psicoeducacao
dos cuidadores é essencial para que aprendam a gerir os compor-

tamentos de pessoas com DCLewy (Smith & Bondi, 2013).

DEMENCIA FRONTOTEMPORAL

O primeiro autor a fazer uma descricio da Deméncia Fronto-
temporal (DFT), ou degeneracao lobar Frontotemporal, foi Pick
(1892), tendo feito a descricio de um homem de 71 anos que du-
rante trés anos se encontrava em processo de declinio cognitivo,
com afasia e parafasias no seu discurso e dificuldade em reconhecer
objetos. Apds a sua morte, a autdpsia revelou atrofia ao nivel dos
lobos frontal e temporal.

Ap6bs varios anos sem consenso quanto a separacio das diferentes
«doencas» do lobo frontal e temporal e com o crescente interesse
na area das afasias, procurou-se aglomerar todas estas condicoes
numa ampla categoria das doencas degenerativas frontotemporais. Ha

duas variantes principais da DFT, uma ao nivel do comportamento e
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outra ao nivel da linguagem, que sao reflexo de padrdes de atrofia
cerebral no lobo frontal e temporal. A DFT esta entao associada a
uma degeneracido progressiva dos lobos frontais, dos lobos temporais
ou de ambos (Piguet, Hornberger, Mioshi, & Hodges, 2011; Smith
& Bondi, 2013).

Assim, quando o quadro de deméncia frontotemporal surge iso-
ladamente, remete para trés possiveis entidades neuropatologicas:
(1) a doenca de Pick, — a primeira entidade a ser identificada, mas
também a mais rara —; (2) deméncias frontotemporais nio especi-
ficas, sendo esta a entidade clinica mais frequente; e (3) deméncia
frontotemporal com afecao do neurénio motor (Bang, Spina, & Miller,
2015; Burrel et al., 2016).

Borroni e colaboradores (2010) apontam que a prevaléncia da DFT
na populacido geral, para todas as idades, seja de cerca de 0,02%.
No grupo entre 45 e 64 anos a prevaléncia sera de 0,02%, no grupo
entre 65 e 74 anos serd de 0,08% e no grupo acima de 75 anos sera
de 0,05%. A DFT conta para cerca de 5%-7% do total de casos de
demeéncia, subindo para 8%-17% em doentes com menos de 70 anos
(Bird et al., 2003). Cerca de 20%-25% dos casos com DFT desenvolve
a doenca ap6s os 65 anos. A variante comportamental e a variante de
linguagem semantica sao mais prevalentes nos homens e a variante
nao-fluente é mais prevalente nas mulheres (APA, 2013). Acredita-se
que esta doenca esteja subdiagnosticada em Portugal (Guimaries,
Fonseca, & Garrett, 2000).

Sintomatologia e evoluciao
A DFT é uma sindrome neurocognitiva com implica¢cdes no fun-
cionamento cognitivo, alteragdes comportamentais e perturbacao

das capacidades linguisticas. A fase inicial da doenca pode ser con-

fundida com doenca do foro psiquiatrico pelas suas similaridades,
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o que complica o diagndstico (Bang et al., 2015; Vijverberg et al.,
2017). Os doentes com DFT manifestam alteracdes do comportamen-
to (e.g., desinibicdo, deambulacio, inadequacao social e apatia) e
problemas executivos, apresentam afasia progressiva nao fluente e
afasia progressiva semantica com prejuizo do conhecimento seman-
tico e nomeaciao (APA, 2013; Bang et al., 2015; Kales et al., 2015;
Rascovsky et al., 2011).

Apesar da idade de inicio da DFT poder variar entre os 30 e os
90 anos de idade, ela surge maioritariamente por volta dos 60 anos.
A doenca é progressiva e os anos médios de vida apds o inicio dos
sintomas s3o entre 6 e 11 anos e ap6s o diagndstico entre 3 e 4
anos (APA, 2013).

Critérios de diagnéstico

Importa ter em consideracao que, devido a elevada heteroge-
neidade patologica e genética da DFT, existia grande controvérsia
e auséncia de consenso quanto a uniformizacao dos critérios de
diagnoéstico (Santana & Cunha, 2005). Nao obstante, o DSM-5 (APA,
2013) apresenta como critérios de diagnéstico da Perturbagdo
Neurocognitiva Frontotemporal Major ou Ligeira a presenca de
critérios para Perturbacio Neurocognitiva, o inicio ter sido insidio-
so, a progressao gradual, a relativa preservacio da aprendizagem,
memoria e funcdo percetual-motora e a perturbacao niao ser mais
bem explicada por Perturbaciao Cerebrovascular, outra Perturbacao
Neurodegenerativa, efeito de substiancias ou outra perturbacao
mental, neurolégica ou sistémica. A Perturbacio Neurocognitiva
Frontotemporal inclui uma variante comportamental e uma varian-
te ao nivel da linguagem. A variante comportamental esta presente
caso o paciente demonstre declinio proeminente nas cognicdes so-

ciais e/ou funcgoes executivas e reuina trés dos seguintes sintomas
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comportamentais: (1) desinibicao comportamental, (2) apatia ou
inércia, (3) perda de simpatia ou empatia, (4) comportamento perse-
verante, estereotipado ou compulsivo/ritualistico e (5) hiperoralidade
e alteracdes na dieta. Apresentara variante ao nivel da linguagem
se existir um declinio proeminente nas capacidades linguisticas, na
forma de producao de discurso, procura de palavras, nomeacao de
objetos, gramatica ou compreensao de palavras.

A Perturbaciao Neurocognitiva Frontotemporal Provavel sera
diagnosticada se houver evidéncia de mutacao genética causada
pela Perturbacio Neurocognitiva Frontotemporal, tendo em conta o
historico familiar e teste genético, ou se houver evidéncia de com-
prometimento desproporcional do lobo frontal e/ou temporal a partir
de neuroimagem. Caso nao exista evidéncia de mutacao genética e
nio tenha sido realizada neuroimagem, devera ser feito o diagndstico
de Perturbacao Neurocognitiva Frontotemporal Possivel (APA, 2013).

O diagnéstico pode ser um desafio pois os sintomas iniciais po-
dem confundir-se com doenca psiquiatrica. Aqui os biomarcadores
podem ser uma ferramenta valiosa, uma vez que o racio P-tau/tau
parece ser util na diferenciacao da DFT de doencas do foro psiquia-

trico (Vijverberg et al., 2017).

Etiologia e fatores de risco

Nio existem muitos estudos relativamente aos fatores de risco
para as Deméncias Frontotemporais. Nao obstante, alguns estudos
apontam a genética como um fator de risco de elevada importancia.
Nesta linha, é comum que pacientes com DFT tenham histérico
familiar com a doenca (Rohrer et al., 2009). Aproximadamente 40%
dos individuos com DFT tém alguém na familia com inicio precoce
de DFT (APA, 2013). Alguns estudos apontam para a existéncia de

uma associacio entre uma mutacao no gene que codifica a proteina
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Tau, localizada no cromossoma 17 e as formas familiares da DFT
(Hutton, 2000).

Intervencido terapéutica

Os estudos nio apontam um tratamento clinico especifico para a
DFT. Os tratamentos utilizados focam-se substancialmente na reducao
sintomatica e no melhoramento da qualidade de vida dos pacientes,
sobretudo quando as altera¢gdes comportamentais interferem com o
cuidado do doente (Boxer & Boeve, 2007). Os tratamentos farmaco-
l6gicos mais comuns recorrem a antipsicoticos e inibidores seletivos
da recaptac¢io da serotonina, dando assim evidéncia de que a DFT
esta associada a alteracoes dopaminérgicas e serotoninérgicas (Buoli
et al., 2017; Huey, Putnam, & Grafman, 20006). Os inibidores seletivos
da recaptacao da serotonina parecem ter eficicia na vertente com-
portamental, mas nao melhoram a cognicao (O’Brien et al., 2017).
Além da intervencao farmacolégica, existem algumas medidas com
potencial para melhorar a qualidade de vida de pessoas com DFT,
nomeadamente programas de terapia da fala no caso de doentes com

perturbacdes incapacitantes da linguagem (Pasquier et al., 2003).
AVALIAGCAO CLINICA NAS DEMENCIAS
Histoéria clinica
A recolha da histéria clinica do paciente é um passo fundamental
em qualquer quadro clinico. Quando se trata de suspeita de quadros
demenciais como a DA é habitual o individuo vir acompanhado por

familiares e/ou cuidadores, sendo que sdo estes que, muitas vezes,

apresentam as queixas, uma vez que o doente, por vezes, tende a
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subestimar e a desvalorizar os seus proprios sintomas, podendo
por isso apresentar um comportamento alheado da consulta (Grilo,
2009). Nestes casos, € crucial que o acompanhante do doente esteja
bem informado. No entanto, € necessario ter em conta que a per-
manéncia do doente na consulta durante a recolha de informacao
pode tornar-se constrangedora para ele, ja que este ficara exposto
ao relato das suas dificuldades e incapacidades, bem como a descri-
cao, que pode ser sentida como embaracosa, de possiveis alteracdes
do seu comportamento alimentar, sexual ou outro. Por esta razio,
e de forma a nao prejudicar a estabilidade emocional do paciente,
podera realizar-se a entrevista separadamente (Grilo, 2009; Santana
& Cunha, 2005). Nesta linha, embora se deva valorizar toda a in-
formacao recolhida na entrevista a ambos, no caso do doente, o
clinico deve estar particularmente atento a forma como as queixas
sao verbalizadas, para além do conteido das queixas (Grilo, 2009).

Existem algumas informac¢des fulcrais a incluir na histéria clinica:

e Caracteristicas sociodemograficas: a idade, escolaridade,
estado civil, agregado familiar e nivel socioeconémico sao
informacdes indispensaveis. Ademais, a idade e a baixa escola-
ridade sdo fatores de risco para todas as formas de deméncia,
além de variaveis criticas na avaliacao do desempenho cogni-
tivo (Grilo, 2009; Santana & Cunha, 2005).

* Antecedentes de doencas neuroldégicas ou psiquiatricas: ter
conhecimento de que o paciente sofreu uma doenca neurologi-
ca no passado pode fornecer uma importante pista acerca da
causa dos sintomas apresentados pelo doente. Por exemplo,
uma histéria de ocorréncia de acidentes vasculares cerebrais
acompanhadas de deterioracao cognitiva, indica a possibilidade
de uma demeéncia de causa vascular (Grilo, 2009; Kales et al.,
2015; Santana & Cunha, 2005).

* Historia familiar de deméncia: uma vez que a genética é fre-

quentemente apontada como sendo um forte fator etiolégico
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para o desenvolvimento de deméncia, esta é também uma
informacao crucial a incluir na historia clinica (Grilo, 2009;
Kales et al., 2015; Santana & Cunha, 2005).

* Intervencdes farmacoldgicas: este ponto € importante ja que
os efeitos secundarios de alguns farmacos incluem causar al-
teracdes cognitivas, particularmente em pessoas idosas (Grilo,
2009; Kales et al., 2015; Santana & Cunha, 2005).

* Avaliacao dos sintomas: este ponto requer uma avaliacio
cuidadosa, sendo que o esclarecimento de todos os sintomas
e a sua evolucido pode tornar-se um procedimento demasia-
do longo. Por esta razdo, o clinico deve usar uma entrevista
semiestruturada (Grilo, 2009; Santana & Cunha, 2005) onde
devem seguir os seguintes topicos: alteracdes cognitivas,
compromisso funcional e manifestacdes psicologicas ou psi-
quiatricas (Santana & Cunha, 2005). Cada um destes dominios
deve ser avaliado numa perspetiva cronologica (Grilo, 2009;

Santana & Cunha, 2005).

Avaliacao neuropsicolégica

Este constitui um dos pontos fulcrais na avaliacio de quadros
demenciais. O clinico devera comecar por pesquisar a existéncia
de alteracdoes mnésicas, com especial incidéncia sobre a memoria
anterograda, isto €, a capacidade para memorizar e aprender factos
novos ou recentes. Para avaliar este tipo de memoria, o clinico pode
fazer perguntas como: «Com quem vive?», <O que comeu ontem ao
jantar?», «Que dia é hoje?», <Qual o meio de transporte que usou
para chegar aqui?», «Quem ¢é o atual Presidente da Republica?> ou
pedir para evocar nomes de pessoas da familia. Algumas destas
perguntas servem também para avaliar a orientacio espaciotem-

poral do doente. A memoria também pode ser avaliada pedindo
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ao doente para registar, reter, recordar e reconhecer informacio;
bem como a capacidade para aprender novos conteidos pode ser
testada pedindo a pessoa que memorize uma lista de palavras que
posteriormente tera de evocar. A memoria retréograda ou remota,
pode ser avaliada perguntando ao doente factos mais antigos da sua
histéria de vida, tais como, nome dos professores, colegas, moradas
ou factos histéricos. E também importante, procurar compreender
qual o impacto que as alteracdes de memoria estao a causar no fun-
cionamento diario do doente, por exemplo, o clinico deve verificar
se o paciente continua com capacidade para trabalhar (caso ainda
nao se encontre reformado), ir as compras, pagar as contas, regressar
a casa sem se perder, cozinhar ou outras atividades de vida diaria
habituais para o paciente (APA, 2013; Grilo, 2009; Santana & Cunha,
2005). A avaliacdo do funcionamento da vida diaria do doente per-
mite, por sua vez, determinar a sua capacidade funcional (Sousa,
Simodes, Firmino, & Vilar, 2010). Nesta linha, deverio também ser
analisadas as funcdes executivas, tais como a capacidade de pla-
neamento, execucao e finalizacao das tarefas, flexibilidade mental,
organizaciao e gestio do tempo, controlo inibitério e tolerancia a
frustracao. A analise das funcdes executivas justifica-se, pois podem
também apresentar-se alteradas em individuos com quadros de DCL
ou mesmo em quadros demenciais, sendo comum verificar-se estas
alteracoes na DA, na Deméncia Vascular (McGuinness, Barrett, Craig,
Lawson, & Passmore, 2010) ou na DFT (Teixeira & Caramelli, 2008).

A deméncia pode causar também alteracoes da linguagem, no-
meadamente afasia, pelo que a linguagem é uma funcao cognitiva
que deve igualmente ser avaliada. Para avaliar a linguagem, deve
proceder-se a analise do discurso do doente, verificando a sua fluén-
cia, orientacao e consisténcia, uma vez que o discurso de doentes
afasicos € caracterizado por longos circunléquios e recurso excessivo
de referéncias indefinidas como «aquilo» ou «coisa». O clinico pode

também pedir ao doente para nomear objetos comuns (e.g., caneta,
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papel, mesa, camisa), ou partes do corpo (e.g., nariz, mao, olho).
A compreensido da linguagem escrita e falada, bem como a repeti-
cao, devem igualmente ser avaliadas. Neste caso, pode pedir-se ao
paciente para seguir determinada instrucao, por exemplo, Pegue
na folha, rasgue em duas partes de tamanhos diferentes, atire a
parte maior para o ch3o e segure na mais pequena com a sua mao
direita», sendo que este exercicio permite ao clinico avaliar nao so-
mente a compreensio da linguagem, mas também outras fun¢oes
cognitivas como a atenciao, as funcdes executivas e a capacidade
praxico-motora. Em estados avancados de deméncia o doente pode
apresentar um padrao deteriorado do discurso, caracterizado pela
repeticio daquilo que ouve (ecolalia) ou pela repeticao de sons ou
palavras inimeras vezes (palilalia; APA, 2013; Grilo, 2009; Santana
& Cunha, 2005).

Deve também ser realizado um estudo das capacidades gnésicas
ou de reconhecimento, uma vez que muitos doentes podem apresen-
tar agnosia, isto €, um défice no reconhecimento apesar das fungoes
sensoriais estarem preservadas. Assim, o clinico podera realizar esta
avaliacio testando a capacidade do doente para reconhecer objetos
comuns, pessoas e/ou locais (Grilo, 2009).

A capacidade praxica-motora é outra funcio que merece uma
avaliacao cuidada. Neste sentido, deve examinar-se a capacidade do
doente para efetuar uma sequéncia de gestos simples sob comando
ou imita¢ao, por exemplo, pode pedir-se que este feche os olhos
e toque com a ponta do dedo direito no nariz ou pedir-se para
desenhar figuras geométricas simples (Grilo, 2009). Nesta linha, o
clinico deve igualmente avaliar alteracdes da postura corporal e da
marcha. A avaliacdo cuidada desta componente é particularmen-
te importante na realizacao do diagnostico da DP e da DCLewy
(Santana & Cunha, 2005).

A avaliac¢ido destas func¢des permitird, concomitantemente, avaliar

a atencao, nomeadamente através da adesio do doente ao proprio
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processo de avaliacdo, da capacidade de seguir instrucdes, assim
como da capacidade de se manter na tarefa resistindo a eventuais
distracoes (Grilo, 2009). Nao obstante, como nas outras funcdes
cognitivas, a avaliacdo da atencao deve ser acompanhada da apli-
cacao de instrumentos de avaliacio neuropsicologica devidamente

aferidos e validados para o efeito.

Instrumentos de avaliacio neuropsicologica

O uso de instrumentos de avaliacao neuropsicolégica devidamente
aferidos reveste-se de extrema importancia no diagnostico e carac-
terizacao de quadros demenciais (Pekala, Bogaczewicz, Magierski,
Magierska, & Sob6w, 2016; Santana & Cunha, 2005), sendo que
algumas medidas permitem a determinaciao da natureza e da gravi-
dade das alteracdes cognitivas e, deste modo, realizar constatacdes
clinicas que apontem para um diagnostico de deméncia (Belleville,
Fouquet, Hudon, Zomahoun, & Croteau, 2017; Grilo, 2009).

Existe uma ampla diversidade de testes, escalas e baterias de
avaliacdo neuropsicolégica, nio sendo impostas metodologias rigidas
de operacionalizacdo do processo de avaliaciao, permitindo ao clinico
uma relativa flexibilidade na escolha dos instrumentos de avaliacido
(Santana & Cunha, 2005) e que podem contribuir de forma segura
para predizer deméncia em fases prodromicas, quando ainda se esta
na presenca de DCL (Belleville et al., 2017). Nao obstante, abaixo
sdo descritos alguns dos instrumentos mais utilizados em Portugal
no ambito da avaliacdo do défice cognitivo e das deméncias.

Avaliacdo breve do estado mental (MMSE; Folstein, Folstein, &
McHugh, 1975; versido portuguesa: Guerreiro et al., 1994; Mendonca
& Guerreiro, 2008). O Mini-Mental State Examination é um instru-
mento de avaliacao neuropsicologica de ampla utilizacao em contexto

clinico e de investigacio, sobretudo para efeitos de rastreio (Tsoi
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et al., 2015). Trata-se de um teste de rastreio que, apesar de permitir
identificar individuos com deterioracio cognitiva e o grau de seve-
ridade, é pouco sensivel na detecio de quadros demenciais (Grilo,
2009; Santana & Cunha, 2005). O MMSE é um teste de administracao
breve, que demora cerca de 10 minutos e permite avaliar diversas
funcgdes cognitivas através de provas Gnicas e pouco complexas, no-
meadamente a orientacio espacial e temporal, a memoria, a atencao e
calculo, a linguagem e a capacidade construtiva visual. Ha igualmente
outros testes de rastreio sensiveis e eficazes na detecio de deméncia,
mas menos utilizados globalmente, como, por exemplo, o Mini-Cog
e o Addenbrooke's Cognitive Examination-Revised (Tsoi et al., 2015).

Montreal Cognitive Assessment (MoCA; Nasreddine et al., 2005;
versao portuguesa: Freitas, Simdes, Santana, Martins, & Nasreddine,
2013). O MoCA ¢é também um instrumento amplamente utilizado
e de administracio ripida e ficil. E eficaz na distincio entre en-
velhecimento cognitivo normal e défice cognitivo, bem como na
avaliacdo de estadios intermédios entre DCL e DA ligeira e moderada
(Nasreddine et al., 2005). Este instrumento avalia diversos dominios
cognitivos, tais como a aten¢do, a concentracio, as funcoes executi-
vas, a memoria, a linguagem, o calculo, a orientacao, as capacidades
visuo-construtivas e a capacidade de abstracao (Freitas et al., 2013;
Nasreddine et al., 2005). Em comparacao com o MMSE, o MoCA
avalia mais funcdes cognitivas e apresenta itens com maior nivel de
complexidade (Freitas et al., 2013).

Bateria de Avaliacdo Frontal (FAB; Dubois, Slachevsky, Litvan,
& Pillon, 2000; versao portuguesa: Lima, Meireles, Fonseca, Castro,
& Garrett, 2008). A FAB é uma bateria de avaliacio neuropsicolégica
das func¢des executivas. Esta € também uma prova de rastreio cog-
nitivo de aplicaciao rapida que permite avaliar diferentes dominios
das func¢des executivas através das seguintes provas: semelhan-
cas (pensamento abstrato), fluéncia lexical (flexibilidade mental),

série motora de Luria (programaciao motora), ordens contraditérias
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(sensibilidade a interferéncia), prova Go-No-Go (controlo inibitério)
e comportamento de preensido (independéncia do meio). A soma das
pontuacdes obtidas nas diferentes provas permite obter uma pon-
tuacido global (Dubois et al., 2000). Esta bateria tem revelado uma
boa validade discriminante e concorrente na avaliacdo das func¢des
executivas em doentes de Parkinson (Lima et al., 2008).

Escala de Memoria de Wechsler — 3.* Edicao (WMS-III; The
Psychological Corporation, 1997; Wechsler, 2008; versao portuguesa:
Rocha, Machado, Barreto, Moreira, & Castro, 2008). A WMS-III é
composta por diversos subtestes que permitem a realizacio de uma
avaliacio detalhada de diferentes componentes do funcionamento
da memoria. Nesta linha, este instrumento é constituido por onze
subtestes principais (Memoria Logica I e II; Pares de Palavras I e II;
Sequéncia de Letras e Numeros; Faces I e II; Cenas de Familia I e II
e Localizacao Espacial) e sete subtestes complementares (Informacao
e Orientacdo; Lista de Palavras I e II; Controlo Mental; Memoéria de
Digitos; Reproducao Visual I e II (Wechsler, 2008). A WMS-III &, des-
te modo, muito util no exame de problemas de memoria associados
a diferentes quadros clinicos, inclusivamente na identificacao precoce
de deméncia ou outras condicdes degenerativas (Rocha et al., 2008).

Bateria de Lisboa para Avaliagcdo de Deméncia (BLAD; Garcia,
1984; Guerreiro, 1998). A BLAD é uma bateria de avaliacio neurop-
sicolégica compreensiva construida especificamente para a avaliacao
de alteracdes cognitivas focais e de quadros demenciais (Santana
& Cunha, 2005). As provas que compoem esta bateria foram adap-
tadas de instrumentos ja existentes, tais como a WMS, Matrizes
Progressivas de Raven, Bateria de Luria, entre outras. Esta estru-
tura permite, por um lado, uma avaliacao exploratéria de diversas
funcdes cognitivas, nomeadamente: a aten¢ao, memoria, orientacao,
linguagem, capacidade praxica-motora, iniciativa, capacidade cons-
trutiva, calculo e abstracao. E, por outro lado, a comparac¢ao de

resultados obtidos em populacoes de outros paises. Esta bateria é um
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instrumento sensivel no diagndstico de DA, em qualquer que seja

a fase de progressio da doenca (Guerreiro, 1998).

Avaliacao psicologica

A avaliac¢ido psicologica €, também, um processo indispensavel
da avaliacao clinica da deméncia, uma vez que as alteracdes psico-
patolégicas sao muito prevalentes em quadros demenciais (Santana
& Cunha, 2005).

Nesta linha, o clinico deve avaliar possiveis alteracdoes do
afeto e do humor, sendo que é extremamente comum verificar-
-se a presenca de humor depressivo ou quadros de Perturbacio
Depressiva em comorbilidade com a deméncia (APA, 2013; Budson
& Kowall, 2011; Ownby, Crocco, Acevedo, John, & Loewenstein,
20006). Assim, o clinico deve, para além da recolha de informaciao
realizada através da entrevista clinica relativa a possiveis alteracdes
ao nivel do afeto e do humor, efetuar um despiste de sintomatolo-
gia depressiva através da utilizacao de instrumentos devidamente
aferidos e validos para o efeito, uma vez que nem sempre é facil
distinguir sintomatologia depressiva de apatia, desinteresse, ou
mesmo de alteracdes comportamentais provenientes do declinio
das func¢des cognitivas (Santana & Cunha, 2005). Neste sentido,
um dos instrumentos mais utilizados em Portugal para avaliar a
presenca de sintomas depressivos nas pessoas idosas é a Escala de
Depressio Geriatrica [Geriatric Depression Scale (GDS); Yesavage
et al., 1983; versao portuguesa: Barreto, Leuschner, Santos, &
Sobral, 2003]. Pessoas com deméncia podem também apresentar
sintomas de ansiedade, como, por exemplo, agitacao psicomotora
e alteracoes do padrao de sono e apetite (Haupt, Karger, & Jinner,
2000; Lichtenberg et al., 2003). Neste ambito o clinico podera

administrar o Inventario de Ansiedade Geriatrica [Geriatric Anxiety

55



Inventory (GAD); Pachana et al., 2007; versao portuguesa: Ribeiro,
Pail, Simodes, & Firmino, 2011].

Pessoas com deméncia podem também apresentar alteracdes da
personalidade provenientes da degeneracido cerebral, o que se ve-
rifica em cerca de 70%-90% dos doentes de Alzheimer. Também
na DFT se observa, muitas vezes, alteracdes da personalidade,
particularmente desinibicao social, ja na deméncia vascular e na
DCLewy sido frequentes a apatia e o desinteresse. Deste modo, e
considerando a habitual falta de insight dos doentes acerca destas
alteracoes, estas devem ser avaliadas através de uma cuidadosa en-
trevista efetuada aos familiares e/ou cuidadores mais préximos do
doente (Santana & Cunha, 2005).

Outra manifesta¢io amplamente apontada na literatura como sen-
do comum em quadros demenciais é o Delirium (e.g., APA, 2013;
Budson & Kowall, 2011; Jackson, Gordon, Hart, Hopkins, & Ely, 2004;
Lichtenberg et al., 2003), pelo que o clinico deve realizar uma ava-
liagcao cuidada no sentido de compreender se o Delirium se deve a
um quadro demencial ou a uma psicose primaria. As ideias delirantes
que ocorrem em doentes demenciados sao habitualmente simples e
concretas (Santana & Cunha, 2005) e relativamente estaveis (APA,
2013), enquanto em doentes com psicose primarias, normalmente, sao
complexas e sistematizadas (Santana & Cunha, 2005) e apresentam
flutuacoes (APA, 2013).

A presenca de alucinac¢des deve também ser avaliada, sendo
estas tipicas na DCLewy, mas também podem ocorrer, embora com
muito menos frequéncia, noutros quadros demenciais, nomeadamen-
te na DA. Para avaliar a ocorréncia de alucinacdes o clinico deve
questionar o doente e os familiares e/ou cuidadores mais préximos
(Santana & Cunha, 2005).

Devem ainda ser avaliadas a ocorréncia de alteracées do com-
portamento sexual, bem como alteracdoes do padriao de sono e

apetite (Santana & Cunha, 2005).
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Exames laboratoriais

Além da indispensavel avaliacao neuropsicologica e psicologi-
ca acima descritas, os exames laboratoriais sio particularmente
relevantes na identificacdo precoce de situacdoes responsaveis por
quadros demenciais (Santana & Cunha, 2005), bem como para a
realizacio do diagnoéstico diferencial entre as deméncias ou outros
possiveis quadros neurologicos (APA, 2013). Nesta linha, destacam-
-se os estudos de neuroimagem, nomeadamente: a Tomografia Axial
Computorizada (TAC); a Ressonancia Magnética (RM); a Tomografia
por Emissao de Positroes (PET) e a Tomografia Computorizada
por Emissio de Fotio Unico (SPECT). Existem ainda muitos ou-
tros exames laboratoriais que podem ser realizados na avaliacao,
diagnostico e diagnoéstico diferencial de quadros demenciais, tais
como o hemograma, o estudo do liquido cefalorraquidiano (puncao
lombar), o eletroencefalograma (EEG) e estudos genéticos (Santana

& Cunha, 2005).

CONCLUSAO

A populacio mundial esta a envelhecer e com o envelhecimento
os numeros de pessoas com deméncia tém vindo a aumentar. De
acordo com as projecdes, estima-se que surjam mais de 9,9 mi-
lhées de novos casos de deméncia a cada ano no mundo, o que
implica um novo caso a cada 3,2 segundos (Prince et al., 2015), e
é esperado que em 2050 existam 2 mil milhoes de pessoas com
deméncia. Por conseguinte, no mundo a cada quatro segundos
existe um novo caso de deméncia (World Health Organization
[WHO], 2012).

Ao longo do capitulo abordaram-se diversos tipos de de-

méncia existentes, quais as suas implicacdes no individuo e
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alguns modelos terapéuticos para cada tipo de deméncia. Entre
todas as deméncias, ¢ a doenca de Alzheimer que se destaca
pela sua frequéncia e impacto. A deméncia é tao avassaladora
que afeta, ndo somente as pessoas que sofrem com ela, mas
também os seus cuidadores e familiares. Sendo a avaliacio
clinica fundamental para a identificacio do quadro demencial,
mas podendo o estado do doente dificultar a identificacao da
sintomatologia por parte do médico, é entdo essencial o doente
fazer acompanhar-se por alguém que tenha conhecimento sufi-
ciente sobre o seu estado de saude. A avaliacdo neuropsicologica
tem-se constituido como um ponto essencial no diagnoéstico,
melhoria da sadde e tratamento dos quadros demenciais, bem
como permite providenciar informac¢ao de suporte a longo prazo
aos cuidadores (WHO, 2012).

Nao existem tratamentos que curem ou alterem o percurso pro-
gressivo de deméncia, no entanto, ja existem novas terapias que
estdo em fase de ensaios clinicos (WHO, 2012).

Desta forma, a deméncia niao pode ser negligenciada, devendo
ser uma prioridade na agenda de saude publica. Deve continuar-
-se a promover um melhor conhecimento a nivel publico e dos
profissionais relativamente a2 deméncia. Tendo as pessoas com de-
meéncia e, sobretudo, os seus cuidadores um conhecimento tnico
sobre as suas condicoes de vida, uma vez que experienciam em
primeira mao as dificuldades, devem ser incluidas e envolvidas
na formulacao de politicas, planos, leis e servicos para a melhoria
da qualidade de vida dos idosos. E necessiria uma coordenacio
conjunta e que envolva todas as partes interessadas, quer a nivel
internacional, quer nacional, regional e local. A prevenc¢ao primaria
passa, essencialmente, pela melhoria do acesso a educacio e pelo
combate dos fatores de risco para as doencgas vasculares, incluindo
a diabetes, a hipertensiao, a obesidade, o tabagismo e a inatividade
fisica (WHO, 2012).
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2. FUNCIONALIDADE E ENVELHECIMENTO

Fernanda Daniel, Inés Queiroz Garcia,
Sara Gordo e Helena Espirito-Santo

INTRODUGCAO

O envelhecimento saudavel e envelhecimento patologi-
co siao faces distintas que podemos encontrar na velhice plural.
Independentemente destas diferencas, provenientes de influéncias
normativas (de tipo genético-biolégico e de tipo sociocultural e
psicossocial) e nao normativas (Neri, 2000), verificam-se similitudes
que importa refletir, nomeadamente a estreita relacao existente entre
dependéncia funcional e idade.

Concomitantemente, no panorama nacional e mundial, verificam-
-se alteracoes demograficas constatadas em indicadores distintos
(indice de envelhecimento e de dependéncia) (Instituto Nacional de
Estatistica [INE], 2011) que espelham o aumento, a ritmo nunca antes
conhecido, da proporcao de pessoas mais velhas na populacio total,
colocando intimeros desafios as sociedades de hoje. Em Portugal,
a analise dos diferentes momentos censitarios (INE, 2011) permite-
-nos, igualmente, constatar que se verifica pela primeira vez, em
2001, uma inversiao no padrio demogrifico nos extremos dos gran-
des grupos etarios, com o nimero de pessoas idosas a ultrapassar

o dos jovens. Entre os dois ultimos recenseamentos demograficos
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constata-se, igualmente, uma diminui¢io da populacao jovem de
cerca de 1 ponto percentual (16% em 2001 para 14,9% em 2011) e
um aumento da populacao idosa em cerca de 3 pontos percentuais
(16,4% em 2001 para 19% em 2011). Em 2011, por cada 100 jovens
cerca de 128 pessoas eram idosas (indice de envelhecimento). No
mesmo sentido, o indice de longevidade [relacao entre a populacao
mais idosa (= 75 anos) e a populacio idosa (= 65 anos)] da conta do
envelhecimento da populacio idosa, sendo o aumento percentual no
periodo de 2001 a 2011 de 6,5, passando de 41,4% para 47,9%. No
mesmo periodo de referéncia, continua a verificar-se a feminizacao
nas idades avancadas (Daniel, 2011), assistindo-se igualmente a um
aumento do numero de anos de vida tanto para o sexo feminino
(aumento de 2,5 anos na esperanca de vida, de 80,1 para 82,6 anos
de idade), como para o sexo masculino (aumento superior a 3 anos
da esperanca de vida, de 73,2 para 76,7 anos de idade) (Pordata,
2015). Dados prospetivos indicam, simulando trés cenarios (base,
envelhecimento e rejuvenescimento), que em 2050 a percentagem
de jovens podera de acordo com os cendarios oscilar entre os 9% e
os 16%, enquanto nas pessoas idosas os valores se situario entre
0s 30% e os 36% (Instituto Nacional de Estatistica, 2003). A par
destes dados, a distribuicdo do outcome da dependéncia funcional
(englobando o dominio da locomocao, autonomia fisica e autonomia
instrumental), na populacao idosa, é assaz preocupante, com valores
percentuais na ordem dos 24% (Oliveira et al., 2010). Observando
as pessoas idosas que residem sozinhas pode constatar-se, segundo
os Censos de 2011, que 153.683 tém dificuldade em andar ou subir
degraus e 63.597 tém dificuldade em tomar banho ou vestir-se so-
zinho (Instituto Nacional de Estatistica [INE], 2012).

Em face destes nimeros parece teoricamente relevante abordar
a funcionalidade, enquanto sistematizacao objetiva de atividades da
vida diaria, ja que independentemente dos cenarios, de compressio

ou expansao de morbilidade, esta tematica reveste-se de crucial
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importancia em virtude dos impactos que a funcionalidade apresenta
na qualidade de vida das pessoas (World Health Organization, 2017,
World Health Organization Quality of Life Group, 1995).
Consciente desta realidade, a Organizacao Mundial de Saude
(OMS) estabeleceu diretrizes que deveriam nortear as politicas publi-
cas para a populacio idosa do século XXI. Para que o envelhecimento
possa ser experienciado de forma «positiva» importa que a organi-
zacao social se estruture para que a vida longa seja acompanhada
de continuas oportunidades ao nivel da saiude, da participacio e da
seguranca. A OMS adota o termo envelhecimento ativo para designar
o processo de otimizaciao de oportunidades que permite aumentar/
potenciar a qualidade de vida. Nesta linha, o envelhecimento ativo
emerge como uma estratégia politica, global, de resposta aos de-
safios que o envelhecimento da populaciao acarreta. Parafraseando
Walker «o envelhecimento ativo serve de abrigo conveniente para
uma grande variedade de discursos politicos e iniciativas relativas as
alteracoes demograficas» (2009, p. 75). Este novo conceito alicerca-
-se numa visao mais inclusiva, propondo uma mudanca radical na
imagem anteriormente partilhada da velhice que assentava na exclu-
sdo e na incapacidade. A OMS sugere que deve ser proporcionada
adequada protecido, seguranca e cuidado, sempre que as pessoas
solicitem assisténcia. Esta perspetiva pretende aumentar a esperan-
ca de vida saudavel e a qualidade de vida das pessoas. Manter a
autonomia e a independéncia € um elemento-chave deste processo.
Acresce que os dados empiricos demonstram que a perda de ca-
pacidade geralmente associada ao envelhecimento s6 se relaciona
vagamente com a idade cronolégica de uma pessoa (World Health
Organization, 2014). Assim surge uma nova narrativa onde expres-
sOes como atividade, autonomia, independéncia, qualidade de vida,
esperanca média de vida saudavel aparecem com maior frequéncia.
A utilizagao destas expressoes, na linguagem quotidiana, é reveladora

do novo discurso do envelhecimento tido, cada vez mais, como uma
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fase de oportunidade, uma experiéncia positiva ligada ao ciclo de
vida (La Caixa, 2010).

Conceito(s) e classificacao(oes) das atividades da vida diaria

Se se analisar as diferentes definicdes de Atividades da Vida
Diaria (doravante, AVD), pode constatar-se que existe um certo
consenso quanto a sua definicio e que remete para a capacidade ou
competéncia que o individuo apresenta na concretizacio de um de-
terminado conjunto de atividades. As AVD sdo normalmente avaliadas
a partir de um continuo, dicotémico ou polinomial, em que num
extremo se situa a capacidade de realizacio sem ajuda ou apoio de
terceiros e no extremo oposto a incapacidade de realizacio da ati-
vidade. A variabilidade e a complexidade das atividades permitem,
igualmente, estabelecer uma hierarquizac¢io entre as mesmas. Assim,
podem enunciar-se dois niveis de atividades, as basicas (ABVD) e
as instrumentais (AIVD). Porém, a facilidade com que se encontra
consenso relativamente a hierarquizacao dos niveis ja nao se verifica
nas tarefas que compoem cada nivel.

As ABVD referem-se a tarefas fundamentais relacionadas com o
autocuidado (tomar banho, vestir, ir a2 casa de banho, capacidade de
transferéncia, de continéncia e de alimentacao) (César, Mambrini,
Ferreira, & Lima-Costa, 2015; Giebel, Sutcliffe, & Challis, 2014; Mlinac
& Feng, 2016; Peter, Guillemin, & Terwee, 2017). As atividades que as
compoem, quando listadas na sequéncia «alimentar-se, continéncia,
mobilizar-se, ir a casa de banho, vestir-se e lavar-se» refletem tanto
o esquema de desenvolvimento humano no inicio da vida, como o
esquema da recuperacao das pessoas idosas incapacitadas e, ainda,
a perda no caso de determinados envelhecimentos patologicos (Katz
& Akpom, 1976 citado por Fernandez-Ballesteros, 1zal, Montorio,

Gonzalez, & Diaz, 1992). Por outro lado, as AIVD reportam-se a
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tarefas relacionadas com a adaptac¢io do sujeito ao meio ambiente
e medem a (in)dependéncia com base no desempenho de tare-
fas mais complexas (Nadkarni, Levy-Cooperman, & Black, 2012;
Sequeira, 2010). Se se atender a extrema diversidade de atividades
que se realizam no dia a dia, compreende-se a dificil tarefa de me-
dir a competéncia instrumental, entendida como habilidade para a
vida independente, de um grupo tao heterogéneo como o é o das
pessoas idosas. Acresce o facto de que os niveis que se seguem ao
da manutenciao da vida sio sucessivamente mais complexos, pois
requerem, geralmente, uma maior complexidade de organizacao
neuropsicolégica (Lawton & Brody, 1969). As atividades que medem
a <habilidade para a vida independente» podem incluir atividades
relacionadas com o tempo livre e a interacdo com recursos comuni-
tarios, entre outras (Fernandez-Ballesteros et al., 1992). Tendo em
conta a diversidade de atividades e a dificuldade em balizar o que
¢ a vida independente percebe-se que o enfoque seja o de delimi-
tar as atividades. Assim, pode-se observar na literatura as AIVD
subdivididas em atividades do tipo Familiar (AIVD-F) e Avancadas
(AIVD-A) (Marson & Hebert, 2005). Similarmente, outros autores
categorizam as atividades mais complexas numa dicotomia continua:
AIVD (Atividades Intermediarias da Vida Diaria) e AAVD (Atividades
Avancadas da Vida Diaria) (Reuben & Solomon, 1989). O primeiro
nivel destas tarefas inclui a preparaciao de comida, fazer compras,
cuidar da casa, utilizar eletrodomésticos, enquanto as atividades do
tipo avancado, mais complexas, incluem tarefas como lidar com as
financas e com o dinheiro, conduzir ou usar transportes publicos
(Dias, Duarte, Almeida, & Lebrao, 2011; Marshall, Fairbanks, Tekin,
Vinters, & Cummings, 2000).

Segundo Marson e Hebert (2005), as ABVD implicam processos
mnésicos procedimentais e funcdes motoras basicas (por exemplo,
coordenacao motora) e sio habitualmente classificadas como com-

portamentos automaticos, que requerem pouca aten¢cao consciente.
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Ja as AIVD, de nivel de complexidade mais elevado, para além dos
movimentos motores rotineiros e processos mnésicos procedimentais
comuns as ABVD, implicam maior exigéncia cognitiva (e.g., envol-
vem o processamento controlado, a atencio e as funcdes executivas)
(Marson & Hebert, 2005).

Pela importancia que a realizacdo destas atividades tem na vida
das pessoas, muitos estudos incidem na clarificacio e diferenciacao
dos conceitos de autonomia e (in)dependéncia (Figueiredo, 2007;
Hutchings & Chaplin, 2017; Lopes, Aradjo, & Moraes, 2006). Assim,
a autonomia reporta-se a capacidade de tomar decisdes, de gerir,
de comandar ou controlar a prépria vida, capacidades fundamen-
tais a vivéncia em contextos do domicilio e da comunidade (Diogo,
1997; Figueiredo, 2007; World Health Organization [WHO], 2002).
Por seu turno, a dependéncia reporta-se a incapacidade em satisfa-
zer as necessidades bdsicas e as atividades de vida didria sem ajuda
de terceiros e/ou com ajuda minima, como expressa o Decreto-Lei
n.° 265/99, de 14 de julho, que procede a cria¢ao de uma nova presta-
¢ao destinada a complementar a protecio concedida aos pensionistas
de invalidez, velhice e sobrevivéncia dos regimes de seguranca social
em situacdao de dependéncia pelo entao Ministério do Trabalho e da
Solidariedade (1999) e a WHO (2002). A dependéncia, segundo o
referido diploma, refere-se a situacio que caracteriza os individuos
que nao podem praticar atos indispensaveis a satisfacao das neces-
sidades basicas da vida quotidiana — nomeadamente, os relativos
a realizaciao dos servicos domésticos, a locomocido e cuidados de
higiene — carecendo da assisténcia de outrem.

Analise-se, exemplificando, a diferenciacio e relacio entre au-
tonomia e dependéncia. A hemiplegia, em consequéncia de um
acidente vascular cerebral, pode ser um preditor de dependéncia,
pois a pessoa encontra-se limitada nos seus movimentos. Apesar
dessa limitacido, pode considerar-se essa pessoa como auténoma, ou

seja, embora dependa de terceiros para algumas atividades, como
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deslocar-se, entrar num carro, comer, apresenta capacidade para
tomar decisdes sobre a sua vida. Pelo contrario, uma pessoa com
doenca de Alzheimer pode andar, comer sem ajuda de terceiros,
controlar os esfincteres, isto é, ser independente numa série de
atividades e, contudo, nio ser considerada auténoma ao nivel do
comando da sua prépria vida. Assim, e indo ao encontro de Evans
(1984, citado por Paschoal, 2002), para uma pessoa idosa € mais util
a autonomia do que a independéncia como objetivo global, ainda
que se reconheca, obviamente, a importancia das duas dimensoes.
Quando existe um comprometimento fisico ou mental que se
reflete numa incapacidade de realizar as AVD pode falar-se de de-
pendéncia. Contudo, o termo dependéncia e o que ele é suposto
representar esta longe de ser objeto de consenso. A dependéncia é
um fenémeno complexo, que apresenta diversas dimensdes, causas
e funcgdes, sendo dificilmente redutivel a uma Unica configuracio, ao
abarcar multiplas realidades (Edjolo, Proust-Lima, Delva, Dartigues,
& Péres, 2016; Salanova & Lezaun, 1998; Ruan et al., 2015).
Segundo Horgas, Wahl e Baltes (1996), existem trés conceitos
fundamentais que devem ser tidos em conta na abordagem da
dependéncia: a multidimensionalidade, a multicausalidade e a mul-
tifuncionalidade. A multidimensionalidade esta relacionada com o
facto de a dependéncia apresentar multiplas dimensdes (mental,
fisica, econémica, com ou sem combinatérias), que podem ser apreen-
didas a partir de diferentes pressupostos teéricos e metodologicos
(comportamental, pessoal, situacional, dependéncia interpessoal, en-
tre outros). A multicausalidade da dependéncia pressupde derrubar
concecdes simplistas que associam a dependéncia a velhice, ou seja,
nem todas as pessoas idosas sio dependentes e existem pessoas
dependentes que nao siao idosas. Sdo fatores biolégicos, sociocultu-
rais, econémicos e ambientais que interferem no desenvolvimento
e manutencido da dependéncia. Sao estes fatores que, conjunta ou

separadamente, podem gerar dependéncia. No que concerne 2a
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multifuncionalidade, importa referir que pode ter uma funcao adap-
tativa, ou fazer parte de um processo de maturacio; nao tem que
ter uma unica funcao nem ser apreendida a partir da irreversibili-
dade. Por outro lado, a dependéncia nao é um estado permanente.
E um processo dinamico cuja evolucio se pode modificar e até ser

prevenida ou reduzida se houver ambiente e assisténcia adequados.

CORRELATOS SOCIODEMOGRAFICOS, BIOLOGICOS

E PSICOLOGICOS E CAPACIDADE FUNCIONAL

A literatura reporta a necessidade de analisar a capacidade funcio-
nal e sua relacio com fatores intrinsecos, tais como aspetos fisicos e
mentais, e fatores extrinsecos, tais como aspetos sociais, econémicos
e ambientais (e.g., Ahmed, Vafaei, Auais, Guralnik, & Zunzunegui,
2016; Botelho, 2005; Brady & Straight, 2014; Gordo, 2015; Lachman
& Agrigoroaei, 2010; Oliveira & Mattos, 2012). Nesse sentido, siao
de seguida revistos os diferentes correlatos da capacidade funcional
em pessoas idosas.

Correlatos sociodemogrdficos da capacidade funcional. Se se
analisarem diferentes grupos etarios, constata-se que a percentagem
de individuos que apresentam limitacoes na sua capacidade funcio-
nal aumenta com o avancgar da idade. O relatério do Observatério
Nacional de Saude (ONSA), realizado por Branco, Nogueira e Dias
(2001), evidenciou percentagens de 8,7%, 14,7% e 36% relativamente
a necessidade de ajuda de alguém para pelo menos uma atividade de
vida diaria, de acordo com diferentes grupos etarios [65-74], [75-84]
e acima de 85 anos, respetivamente. Por seu turno, os resultados
do Inquérito Nacional de Saude, efetuado em 2014 e publicado em
2016, apresenta os seguintes resultados no que se refere a necessi-
dade de ajuda nos cuidados pessoais. Das pessoas com 65 ou mais

anos (2,1 milhoes) e com pelo menos uma dificuldade na realizacao
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de cuidados pessoais (457.980), 122.092 pessoas referiram nao ter
necessidade de ajuda enquanto 174.107 afirmaram ter ajuda suficien-
te e 161.781 indicaram ter necessidade de ajuda. Tanto as pessoas
que tem ajuda suficiente como as que tem necessidade de ajuda
aumentam proporcionalmente com a idade (Instituto Nacional de
Estatistica [INE], 2016).

De igual forma, o «Estudo do Perfil do Envelhecimento da
Populacao Portuguesa» (Oliveira et al., 2010) da conta que a percen-
tagem de situacoes adversas aumenta significativamente ao nivel da
autonomia fisica quando se compara o grupo de idades compreen-
didas entre os 65-74 com os seus congéneres de idades superiores
aos 75 anos (0,5% para 2,7%, respetivamente), com padriao similar
quando se consideram as situacdes adversas ao nivel da autonomia
instrumental nesses mesmos grupos (19,4% para 28%).

Em termos de nivel de dependéncia funcional geral, observa-se
um aumento, 2 medida que aumenta a idade. No mesmo sentido vao
os resultados dos Censos de 20111, onde se pode observar que a pro-
porciao da populacio com pelo menos uma dificuldade na realizacio
das atividades do dia a dia aumenta com a idade. Na populacao com
idades compreendidas entre os 65 e 0s 69 anos, a taxa de incidéncia
de pelo menos uma incapacidade funcional afeta 30% desse grupo
etario. Para o grupo etario com idades compreendidas entre os 75
e 0s 79 anos, a proporc¢ao de pessoas que nio consegue/tem muita

dificuldade em realizar pelo menos uma atividade é superior a 50%.

1 A incapacidade funcional foi medida a partir das seguintes perguntas: indique
o grau de dificuldade que sente diariamente na realizacio de algumas atividades
devido a problemas de satide ou decorrentes da idade (envelhecimento). 1. Tem
dificuldade em ver mesmo usando 6culos ou lentes de contacto? 2. Tem dificuldade
em ouvir mesmo usando um aparelho auditivo? 3. Tem dificuldade em andar ou
subir degraus? 4. Tem dificuldades de memoria ou de concentraciao? 5. Tem difi-
culdade em tomar banho ou vestir-se sozinho? 6. Tem dificuldade em compreender
os outros ou fazer-se entender? As respostas eram respondidas a partir de uma
escala de Likert de 3 pontos: (1) Nao tem dificuldade ou tem pouca; (2) Tem muita
dificuldade; (3) Nao consegue.
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As dificuldades afetam 995.213 pessoas idosas portuguesas (INE,
2012). Por seu turno, o Inquérito Nacional de Saidde apresenta os
seguintes resultados no que se refere aos cuidados pessoais?: (i) Na
populacio com 65 ou mais anos (2,1 milhdes), cerca de 458 mil
pessoas referiram ter pelo menos uma dificuldade na realizacao
dos cuidados pessoais. Se se analisar a populacao com pelo menos
uma dificuldade na realizacao de cuidados pessoais por grupo eta-
rio, constata-se que essa dificuldade aumenta com a idade (65-74:
149.255, i.e., 13,9% da populacio total; 75-84: 193.383, i.e., 25,05%
da populacio total e > 85 anos: 115.342, i.e., 44,09% da populacio
total) (INE, 2016). Importa, contudo, referir que varios estudos de-
monstram que o aumento nas taxas de prevaléncia de incapacidade
funcional por grupos etiarios nao se produz a um ritmo constante,
existindo uma idade, a saber, por volta dos 80 anos, em que o
aumento se acelera notavelmente (Instituto de Mayores y Servicios
Sociales, 2005; Marin & Casasnovas, 2001).

O nivel de escolaridade parece estar também associado ao de-
sempenho de atividades da vida diaria. Se no caso da idade a
associacao € positiva, quanto mais idade maior o comprometimento;
no caso da instrucio a associa¢io é negativa, quanto maior instru-
cao menor comprometimento. O estudo do ONSA (Branco et al.,
2001), quando relaciona a «necessidade de ajuda de alguém para
pelo menos uma atividade de vida diaria» e o «nivel de instrucao»
(nao sabe ler nem escrever, s6 sabe ler e escrever ou ensino ba-
sico, ensino médio ou equivalente, frequéncia e ensino superior),
apresenta as seguintes percentagens, respetivamente: 20,5%; 10,6%;

8,5% e 3,8%.

2 O INE (2016) apresenta os seguintes parimetros na avaliacio da capacidade
de realizacao das atividades diarias, especificamente dos cuidados pessoais: comer
ou beber; deitar-se, sentar-se ou levantar-se da cama ou de uma cadeira; vestir-se
ou despir-se; utilizar a retrete; tomar banho ou duche; e lavar as maos e a cara.
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Também o facto de se ser mulher parece estar associado a
um menor desempenho na realizacao ao nivel das AVD (Basicas
e Instrumentais) nas idades avancadas, resultado justificado, quer
pelo papel de género (Ahmed et al., 2016), quer por fatores biolo-
gicos (Brady & Straight, 2014). Nos Censos de 2011, a proporc¢io de
mulheres que niao consegue ou tem muita dificuldade em realizar
pelo menos uma das atividades do dia a dia é superior a propor¢ao
de homens, em todos os grupos etarios. Em média, a proporc¢ao de
mulheres com pelo menos uma dificuldade/limitacao esta dez pontos
percentuais acima da dos homens (INE, 2012). Ainda, o facto de
se ser mulher parece estar associado a uma maior vulnerabilidade
em contrair doencas cronicas, a par de multiplas limita¢des funcio-
nais (Maciel & Guerra, 2007). No mesmo sentido vao os dados do
Ministério da Saide (2008), que indicam que a proporc¢io de espe-
ranca de vida que as mulheres, em Portugal, podem esperar viver
sem qualquer tipo de incapacidade é sempre inferior 2 dos homens,
aumentando a diferenca com o avancar da idade. Estas diferencas,
inclusive, espelham-se no comprometimento de diferentes tipos de
AVD. Se, por um lado, as mulheres apresentam maior comprome-
timento em tarefas como lavar/tomar banho, vestir/despir, deitar/
levantar, sentar/levantar, utilizar sanitarios, controlo da urina e fezes,
usar o telefone, fazer compras, gerir o dinheiro, toma de medica-
mentos, usar transportes; por outro lado, os homens parecem ter
maijor «comprometimento» em atividades que incluam a alimentacio,
preparacio de comida, tarefas domésticas, lavar/tratar de roupa
(Oliveira et al., 2010), atividades que nido sao alheias aos papéis
socialmente desempenhados. Assim, o aparente «comprometimento»
em determinadas tarefas podera estar relacionado com o facto de
«a realizacao das tarefas domésticas faz[lerem] parte das atividades
performativas de producido de género, [e em que] algumas mulheres
assumem a sua realizacio como forma de provar a sua identida-

de sexual. De forma semelhante, alguns homens podem rejeitar a

89



realizacio de determinadas tarefas domésticas, em parte para evitar
uma certa feminizacio da sua identidade» (Singly, 2007, citado por
Maciel, Marques, & Torres, 2008, pp. 10-11).

Os anos de vida saudavel aos 65 anos siao para as mulheres 9,3
anos e para os homens 9,6 anos3. Se analisarmos a diferenca entre
a esperanca de vida e os anos de vida saudavel, é expectavel que
nos ultimos anos de vida a necessidade de ajuda seja um imperativo.

Na UE mais de 80% dos cuidados sio fornecidos pela familia,
com as mulheres a prestarem aproximadamente dois tercos dos
cuidados (filhas, conjuges/parceiras). No norte da Europa, cuidar
de um pai e/ou mie idoso/a é mais frequente do que no sul da
Europa, contudo o cuidado prestado € muito mais intensivo no sul
da Europa (Hoffmann & Rodrigues, 2010). Quando a assisténcia é
fornecida pela familia, independentemente de esta ser efetuada ou
niao em corresidéncia, a sobrecarga fisica e emocional do cuidador
aumenta (Neri et al., 2012). Em face do tempo disponibilizado no
cuidado, acrescido ou nido de jornada de trabalho, os cuidadores
tém pouco tempo de lazer. Isolamento, angustia psicolégica, incluin-
do ansiedade, depressiao e perda de autoestima, propensio para
comportamentos de risco (por exemplo, tabagismo) ou negligenciar
a saude sao aspetos vivenciados pelos cuidadores (Hoffmann &
Rodrigues, 2010). Concomitantemente, a diminuicdo do suporte infor-

mal, em virtude do préprio padrio evolutivo da rede social, a par da

3 Convém referir que os dados de 2013 provém das Estatisticas da UE sobre
Condic¢des de Vida e Rendimento (EU-SILC), nos quais a condi¢ao de pouco sauda-
vel é definida como uma limitacao em atividades normalmente desenvolvidas pelas
pessoas devido a problemas de satude durante os seis meses anteriores (Pordata,
2015). Importa mencionar que, segundo dados do Eurostat para 2013, o nimero
de anos de vida saudavel em valor absoluto no nascimento (Healthy life years in
absolute value at birth), para as mulheres, varia para os 30 paises analisados entre
54,2 (Letonia) e 72,7 (Malta). As mulheres portuguesas encontram-se a meio da
tabela, na 15.* posicao, com 62,2 anos. No caso dos homens o valor menor é de
51,7 (Leténia) e o maior de 71,7 (Islandia). Os homens, em Portugal, apresentam
um valor superior ao das mulheres, 63,6, na 10.* posic¢ao.
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inclusao da mulher no mercado de trabalho, e as perdas organicas
associadas ao processo de envelhecimento (normal ou patolégico)
sao preditores da procura de apoio institucional. O estudo <A de-
pendéncia: O apoio informal, a rede de servicos e equipamentos e
os cuidados continuados integrados», realizado pelo Ministério do
Trabalho e da Solidariedade Social, elenca como motivos principais
de ingresso numa «estrutura residencial para idosos» a incapacidade
da pessoa idosa <num determinado momento da sua vida em gerir
as suas atividades da vida diaria, coexistindo esta incapacidade
com a impossibilidade da familia em garantir o apoio necessario
nesse sentido» (Nogueira, 2009, p. 22). No mesmo sentido, Lisboa e
Chianca (2012) afirmaram que a correlacio multicausal entre a estru-
tura etaria da populacio e a necessidade de estruturas residenciais
para idosos é determinada pelo seu perfil social e de saiude, a que
acresce a nova configuracio familiar, em que a mulher, ao estar
inserida no mercado de trabalho, nio se encontra disponivel para
a prestacao de cuidados.

Talvez por esse facto nao seja de admirar que, no ambito do
Projeto Trajetorias do Envelhecimento, as pessoas idosas instituciona-
lizadas apresentem diferencas estatisticamente significativas quando
se comparam o0s seus desempenhos em AVD com os das pessoas
idosas residentes no seu domicilio (Gordo, 2015). A diferenca nu-
mérica deve ser, contudo, analisada com cautela, na medida em que
determinados fatores podem mediar ou mesmo moderar a relacao
com o desempenho. Especificando, desempenhos inferiores ao nivel
das AVD podem ser devidos, por um lado, a aspetos organizativos
das instituicdes e nao a capacidade funcional para realizar AVD, ou,
por outro lado, a consequéncia do declinio cognitivo ou da presenca
de marcadores psicopatolégicos e aspetos clinicos.

Correlatos biologicos da capacidade funcional. Quanto aos
aspetos biolégicos, os estados clinicos (Oliveira & Mattos, 2012;
Paschoal, 2002; Velloso & Jardim, 20006), a presenca de comorbidades
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clinicas secundarias, como diabetes (Ferreira et al., 2014), aciden-
te vascular cerebral (Cruz & Diogo, 2009; Espirito-Santo, Garcia,
Monteiro, Carolino, & Daniel, 2016; Piassaroli, Almeida, Luvizotto,
& Suzan, 2012), assim como o uso de farmacos (esta populacio
encontra-se muitas vezes polimedicada) acarretam rea¢des adver-
sas com implicacdes no desempenho das tarefas do quotidiano
(Eyigor & Kutsal, 2012). De igual forma, outras alteracdes biologicas
e fisiologicas, inerentes ao processo de envelhecimento, parecem
ser responsaveis por modificacdes anatémicas e funcionais, tanto
ao nivel intrinseco como extrinseco (Duque-Parra, 2004; Fjell &
Walhovd, 2010; Paschoal, 2002). Estas modificacdes sio de varia
ordem, afetando maultiplos sistemas vitais, dos quais se destaca o
sistema nervoso pela sua importancia na regulacao e monitorizacao
de um conjunto de aspetos emocionais e cognitivos indispensaveis
para a manutencao das AVD (Gregorio, 2010; Habib, 2000; Sastre,
Pamplona, & Ramoén, 2009).

Correlatos psicologicos da capacidade funcional. Neste segui-
mento, e quanto aos aspetos psicologicos, o funcionamento cognitivo
(Hughes, Chang, Bilt, Snitz, & Ganguli, 2012; Schmitter-Edgecombe,
McAlister, & Weakley, 2012; Zidan et al., 2012), executivo (Gordo,
2015; Hughes et al., 2012; Mansbach, MacDougall, & Rosenzweig,
2012; Yochim, Lequerica, MacNeill, & Lichtenberg, 2008) e psicos-
social (Hacihasanoglu, Yildirim, & Karakurt, 2012) tém, de modo
similar, implicacdes na capacidade de realizar AVD em pessoas
idosas. Adicionalmente, os aspetos psicossociais podem conduzir
ao desenvolvimento de marcadores psicopatolégicos, tais como a
ansiedade e a depressiao, que conduzem a uma diminuicio da qua-
lidade de vida, a uma maior vulnerabilidade com consequéncias
significativas na capacidade para realizar AVD (Hacihasanoglu et al.,
2012). Particularizando estas dimensoes, diferentes estudos indicam
que o estado cognitivo geral da pessoa idosa tem repercussdes na

sua capacidade para realizar um conjunto de tarefas quotidianas
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(Kimura, Yasunaga, & Wang, 2013; Montejo, Montenegro, Fernandez,
& Maestu, 2012; Springate, Tremont, & Ott, 2012). Inclusivamente,
piores rendimentos cognitivos, parecem estar associados a uma pior
capacidade para realizar AVD, particularmente em tarefas como o uso
do telefone e de meios de transporte ou gerir o dinheiro e a medi-
cacao (Jefferson, Paul, Ozonoff, & Cohen, 2006; Kimura et al., 2013;
Montejo et al., 2012; Springate et al., 2012). Estes perfis parecem prin-
cipalmente associados a fun¢des cognitivas como a memoria a curto
e a longo-prazo, atencio, linguagem e atividade motora (Bartrés-Faz,
Clemente, & Junqué, 2001; Casanova-Sotolongo, Casanova-Carrillo,
& Casanova-Carrillo, 2004; Moraes, Moraes, & Lima, 2010).

No entanto, multiplos investigadores observaram que siao as fun-
¢Oes executivas os indicadores que mais se associam a variabilidade
no desempenho de AVD, em pessoas idosas, nomeadamente no que
concerne as AIVD (Coppin et al., 20006; Felippe et al., 2014; Han,
2010; van Hooren et al., 2005). Como referido previamente, existem
evidéncias que determinadas AVD se tornam automaticas, nao sen-
do necessario uma grande reserva cognitiva para a sua execucio,
com excecao das AVD com implicacdes executivas (Bottari, Dassa,
Rainville, & Dutil, 2010; Spar & La Rue, 2005).

Neste sentido, o funcionamento executivo global e distintos
componentes executivos como a flexibilidade cognitiva, o controlo
inibitoério, a fluéncia verbal, a planificacao/sequenciacao, a memoria
de trabalho e a atencio seletiva e dividida, parecem estar relacio-
nados com a capacidade para realizar as AVD, principalmente em
pessoas idosas nido-institucionalizadas (Coppin et al., 20006; Felippe
et al., 2014; van Hooren et al., 2005). Ainda, as funcdes executivas
parecem predizer a capacidade para a manutencio das AVD em
pessoas idosas que apresentam diferentes caracteristicas sociodemo-
graficas e clinicas (Cahn-Weiner, Malloy, Boyle, Marran, & Salloway,
2000; Han, 2010; Jefferson et al., 2006; Johnson, Lui, & Yaffe, 2007,
Mograbi, Faria, Fichman, Paradela, & Lourenco, 2014).
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Inversamente, a capacidade funcional, a par com o envolvimen-
to em atividades, parece ter um papel importante e parcialmente
compensatorio na manutencio do bem-estar (Seitsamo, Tuomi, &
Martikainen, 2007). No mesmo sentido, Ahlqvist, Nyfors e Suhonen
(2016) afirmam que a sadde e a capacidade funcional sdo os fatores
que mais fortemente se associam a vida independente. Segundo o
Relatorio Mundial de Envelhecimento e Saude (Organiza¢cio Mundial
da Saude, 2015) a maioria das pessoas de idade avancada considera
que a manutencao da habilidade funcional é mais importante do que
a auséncia de doenca. Neste relatério o Envelhecimento Saudavel é
considerado como o processo de desenvolvimento e manutencao da

capacidade funcional que permite o bem-estar em idade avancada.

DA AVALIACAO GERIATRICA GLOBAL A AVALIACAO FUNCIONAL

A medida que se avanca na idade é previsivel, em consequén-
cia de uma combinatéria de fatores, que se apresente uma menor
reserva funcional a par de uma maior presenca de doencas cronico-
-degenerativas. Em face das alteracdes experienciadas ao longo
do curso da vida, as sociedades necessitam de se organizar para
responderem, de forma eficiente, as necessidades das pessoas em

«desenvolvimento%. E por isso um imperativo, tanto organizacional

4 O desenvolvimento humano, baseado nas perspetivas psicolégicas sobre o
envelhecimento bem-sucedido (Baltes & Baltes,1990), pode ser sistematizado em
dez proposicoes (Fonseca, 2005): como um processo que se estende ao longo da
vida (i) e que pode ser apreciado tanto em termos das exigéncias, como das opor-
tunidades com que os individuos se defrontam a medida que a vida decorre (ii).
Desta forma, é reconhecido no desenvolvimento humano a expressao de principios
ontogénicos e evolutivos (iii) e a influéncia de fatores ligados tanto a idade crono-
l6gica, como a fatores contextuais (iv). Assim, dependendo das condicoes de vida
e das experiéncias de um individuo, o curso desenvolvimental pode tomar muitas
formas. Esta capacidade do individuo caracteriza a plasticidade do desenvolvimento
(v) e, simultaneamente, um potencial de intervencdao no desenvolvimento psicolégico
(vi). Durante o seu percurso de vida, o individuo experimenta muitas perdas, mas
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como social, proceder a avaliacdes geridtricas que permitam organi-
zar e planificar intervencdes e propor politicas que promovam um
envelhecimento saudavel. Quando a avaliacao envolve conhecimen-
tos de varias areas disciplinares, surgem instrumentos que avaliam
multiplas dimensoes, por esse facto os adjetivos utilizados em lin-
gua portuguesa para dar conta deste tipo de avaliag¢do sdo varios:
«ampla», «global», «dntegral> e «compreensivar. Independentemente
das similitudes ou das especificidades, importa que a abordagem
seja interdisciplinar e multidimensional, levando em consideracdo a
interacdo entre os multiplos fatores que tém impacto na saude das
pessoas idosas. De entre as areas de avaliacao geriatrica destaca-
-se, tendo em conta o objetivo da reflexao que aqui se da conta, a
avaliacdo da funcionalidade.

A investigacdo a partir da funcionalidade tem sido objeto de
maior enfoque em virtude dos avancos médicos e tecnolégicos que
conduziram a democratizacio da esperanca média de vida e a con-
sequente «visibilidade» publica de determinados perfis populacionais,
que ha bem pouco tempo nao existiam com a expressio numérica

que hoje se constata. Parece, por esse facto, que a capacidade fun-

também muitos ganhos; sendo que o desenvolvimento deve ser definido como qual-
quer mudanca na capacidade adaptativa do organismo, numa alternancia de ganhos
e perdas (vii). Este processo resulta num mecanismo adaptativo baseado em trés
estratégias interativas, designadamente, Selecdo (delineacao de objetivos de acordo
com os condicionamentos surgidos pelo envelhecimento); Otimizacdo (descricao
dos esforcos que as pessoas fazem para ampliar ou maximizar as suas reservas) e
Compensacgdo (descricao dos esforcos comportamentais para melhorar a funciona-
lidade, através da aquisicao de meios, palpaveis ou simbolicos, para alcancar os
objetivos). Este processo ¢ designado de Modelo SOC (viii). Os individuos sao, por
outro lado, simultaneamente, produtores e produtos do seu proprio desenvolvimento
(ix). E, por altimo, o estudo do desenvolvimento humano deve ser realizado numa
perspetiva multidisciplinar (x). Baltes e Baltes (1990, p. 26) ilustram o modelo SOC
através da leitura que o pianista Rubinstein fazia sobre a forma como superava as
desvantagens do envelhecimento na sua profissao: “primeiro, reduzindo o seu reper-
torio e tocando um ndmero menor de pecas (selecao); segundo, praticando-as com
maior frequéncia (otimizacdo); e terceiro, diminuindo a velocidade de tocar antes
dos movimentos rapidos, produzindo assim um contraste que aumenta a impressao
de velocidade nos movimentos rapidos (compensacao)”.
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cional, conceptualizada aqui como a competéncia que os sujeitos
apresentam na realizacio de forma independente de determinadas
atividades de vida diaria, deva ser avaliada através de instrumentos
que descrevem de forma ordenada o desempenho das tarefas, que
sao tipicas do quotidiano de um individuo, e que pressupdoem uma
variedade de capacidades e habilidades. Importa, contudo, referir
que os instrumentos que avaliam o grau de dependéncia, além de
nao diferenciarem a capacidade da habilidade, concentram-se ex-

clusivamente na capacidade.

Avaliacao das AVD

A promocio do envelhecimento ativo pressupde o conhecimento pré-
vio do perfil funcional das pessoas idosas, contudo este desiderato s6
¢é possivel se existirem instrumentos de avaliaciao fidedignos e validos.

A literatura reporta que a avaliacao da capacidade funcional
na populacio geriatrica, além de permitir estabelecer um perfil
funcional, deteta precocemente os défices funcionais, assim como
avalia o grau de dependéncia, possibilitando o delineamento de
intervencdes especificas (Camara, Gerez, Miranda, & Velardi, 2008;
Rogers, Rogers, Takeshima, & Islam, 2003), que permitem prevenir
ou atrasar o declinio funcional (Cech & Martin, 1995).

Nas ualtimas décadas, foram varios os instrumentos de mediciao
que surgiram para avaliar a capacidade funcional, refletindo tanto a
complexidade das tarefas da vida didria, como os seus impactos na
avaliacao da (in)dependéncia da populacio idosa (Rogers et al., 2003).

De seguida sao apresentados os principais instrumentos de ava-
liacao que foram validados para a populacio portuguesa. A sintese
destes instrumentos é apresentada no Quadro 1.

Indice de Barthel (1B, The Barthel Index; Mahoney & Barthel,

1965). O IB comecou a ser usado em 1955 com a descricio de
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Maryland Disability Index (Wylie & White, 1964) e foi publicado pela
primeira vez em 1965 por Mahoney e Barthel. O IB foi desenvolvido
para avaliar a alteracdo do estado funcional em individuos com dis-
turbios neurologicos ou musculo-esqueléticos que foram submetidos
a reabilitacio, embora também seja utilizado como ferramenta de
avaliacao de trajetorias funcionais de pacientes idosos hospitalizados
(Mahoney & Barthel, 1965; Sleiman et al., 2009). O IB avalia o nivel
de independéncia dos individuos em dez Atividades Basicas de Vida
Diaria (ABVD), fornecendo uma medida de capacidade (Cohen &
Marino, 2000; Mahoney & Barthel, 1965). Das dez ABVD, oito podem
ser descritas como atividades de autocuidado [alimentacdo, transfe-
réncia da cadeira para a cama e vice-versa, higiene pessoal, uso dos
sanitarios, tomar banho, vestir e controlo de esfincteres (bexiga e
intestino)] e duas como atividades relacionadas com a mobilidade
(andar ou impulsionar uma cadeira de rodas e subir/descer esca-
das) (Cohen & Marino, 2000; Mahoney & Barthel, 1965). Na versao
original, os itens recebem ponderacdes arbitrarias e as pontuacgoes
dos itens sao somadas numa escala de O (total dependéncia) a 100
(independéncia total). No entanto, ter uma pontuacio de 100 (to-
talmente independente), realizando com sucesso as dez ABVD, nao
significa que o individuo possa viver sozinho e que realize outras
atividades sem a promocdo a recursos externos. O IB nao se baseia
numa dimensao tedrica subjacente, os itens devem ser analisados
individualmente a fim de verificar quais sao as dificuldades atuais
presentes, por forma a adequar as necessidades do individuo (Aragjo,
Ribeiro, Oliveira, & Pinto, 2007; Cohen & Marino, 2000; Mahoney &
Barthel, 1965). O instrumento, na sua versdo original, esta disponivel
em http://seniorfriendlyhospitals.ca/files/Barthel%20Index%20Tool.
pdf, podendo ser utilizado para fins nao comerciais.

Varios investigadores modificaram o IB, alterando o nimero de
itens ou os procedimentos de pontuacio (e.g., Azeredo & Matos, 2003;
Wade & Collin, 1988; Yarkony et al., 1987). A validacdo portuguesa
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de Aratjo e colaboradores (2007) foi administrada numa amostra
de pessoas idosas nao institucionalizadas. Foram construidas outras
versdes com base no original, como a ja referida validacao portu-
guesa de Araujo et al. (2007) que optou por usar os pontos de corte
propostos por Martins (2004, estudo com um grupo de doentes com
AVC e citado por Aragjo et al.,, 2007), por existirem em ambas as
amostras algumas caracteristicas semelhantes. O nivel de dependéncia
¢é, entdo, dividido em quatro: Dependéncia total (0-8), Dependéncia
grave (9-12), Dependéncia moderada (13-19) e Independéncia total
(20) (Aragjo et al., 2007). Araujo e colaboradores (2007) referem que
quanto mais idoso o individuo, maior é a probabilidade de este apre-
sentar niveis crescentes de incapacidade relativas as ABVD. O uso do
IB mostra-se vantajoso pela sua simplicidade, baixo custo e rapido
manuseamento na aplicacao clinica, acautelando sempre a importancia
da analise dos itens em relacio a pontuacao global (Aradjo et al,,
2007; Mahoney & Barthel, 1965). Segundo Araijo e colaboradores
(2007), individuos com a mesma pontua¢ao vao necessitar de cui-
dados distintos consoante as atividades onde demonstraram maior
dificuldade. Para além das vantagens ja referidas, o IB também de-
monstra ser um indice valido pela sua elevada consisténcia interna
(a Cronbach = 0,96) (Araijo et al., 2007).

Indice de Lawton e Brody (ILB, The Lawton Instrumental
Activities of Daily Living Scale; Lawton & Brody, 1969). O ILB foi
desenvolvido por Lawton e Brody em 1969 e permite avaliar a au-
tonomia na realizacao das Atividades Instrumentais de Vida Diaria
(AIVD) através da execuciao de oito atividades especificas: utilizacao
do telefone, ida as compras, preparacio da comida, tarefas domés-
ticas, lavar a roupa, utilizacao de transportes, gestio da medicacio
e gestdo financeira (Lawton & Brody, 1969; Sequeira, 2007). Os
itens formam uma escala de oito pontos para as mulheres e de
cinco pontos para os homens (com exclusdo dos itens, preparaciao

da alimentacio, tarefas domésticas e lavagem da roupa) (Lawton &
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Brody, 1969). Com isto pretende avaliar-se o nivel de independéncia,
atribuindo-se uma pontuacido segundo as capacidades atribuidas aos
sexos. A pontuacio total para o sexo feminino varia entre 0 (baixa
funcionalidade, dependéncia) e 8 (alta funcionalidade, independén-
cia), e de 0 a 5 para o sexo masculino (Lawton & Brody, 1969).

A validagao portuguesa foi administrada numa amostra de pes-
soas idosas nao institucionalizadas (Araujo, Pais-Ribeiro, Oliveira,
Pinto, & Martins, 2008). Aratjo e colaboradores (2008) analisaram
as qualidades psicométricas da escala, optando por uma pontuacio
distinta da original (dicotomica: 0 correspondendo a dependéncia e
1 a independéncia), consistindo numa cotagao policotéomica (0, 1, 2,
3, 4), com os baixos valores a corresponder a uma pior funcionalida-
de. A versdo adotada por Araudjo e colaboradores (2008) demonstrou
ser uma boa alternativa em relacdo a versdo original, permitindo
discriminar melhor os sujeitos no que concerne a capacidade de
realizacdo das AIVD e revelando uma elevada consisténcia interna
(a de Cronbach = 0,94). O IBL demonstra ser util para o rastreio
antecipado da incapacidade, sendo de baixo custo, facil aplicacao
e interpretacio (Aragjo et al., 2008; Sequeira, 2007). Apesar dos
muitos beneficios do IBL, alguns autores referem que algumas ati-
vidades (e.g., lavagem da roupa, preparacao da alimentaciao) sio
sugestionadas pela cultura e pelo papel de género, como acontece
nas sociedades ocidentais, onde sdo tarefas tradicionalmente exe-
cutadas apenas por mulheres (Botelho, 2005).

Questionario de Avaliacao Funcional Multidimensional de
Idosos (OARS, Older Americans Resources and Services; Duke
University Center for the Study of Aging and Human Development,
1978 citado por George & Fillenbaum, 1985). O OARS comecou a ser
desenvolvido em 1972 pelo Center for the Study of Aging and Human
Development da Duke University (EUA) para providenciar uma ava-
liacao do funcionamento individual em pessoas idosas (Fillenbaum,

2013). O OARS ¢ considerado, por alguns, como um dos mais im-

29



portantes instrumentos na avaliacdo de pessoas idosas (George &
Fillenbaum, 1985). O OARS inclui trés elementos: a avaliacao da capa-
cidade funcional, a avaliacao do uso e da necessidade de servicos, e a
avaliacido de alternativas de servicos e a sua implementa¢io em funcao
da capacidade funcional (Fillenbaum & Smyer, 1981; Rodrigues, 2008).

O OARS divide-se em duas partes. A parte A (Multidimensional
Functional Assessment Questionnaire, OARS-MFAQ) permite avaliar
a capacidade funcional multidimensional, classificando os sujeitos
numa escala segundo as suas incapacidades em cada uma de cin-
co areas, incluindo recursos sociais (quantidade e adequacido das
interagdes sociais, bem como disponibilidade de ajuda em caso de
doenca ou incapacidade), econémicos (adequacao de rendimentos
e outros recursos), saide mental (extensio do bem-estar mental e
a presenca de organicidade), saude fisica (presenca de perturba-
coes fisicas e participacao em atividades fisicas) e AVD (capacidade
em realizar tarefas instrumentais e fisicas) (Fillenbaum & Smyer,
1981; George & Fillenbaum, 1985; Rodrigues, 2008). No inicio da
aplicacao do OARS ¢é implementado o Short Portable Mental Status
Questionnaire (SPMSQ) que avalia o défice cognitivo do sujeito,
permitindo determinar se esta apto ou nao para responder (em caso
negativo, sera um informante qualificado a responder as questdes).
A parte B (Services Assessment Questionnaire) avalia a utilizacao e
a necessidade percebida de varios tipos de servicos, o que permite
a avaliacdo de programas de intervenciao e a tomada de decisdes
sobre o impacto de recursos e servicos (Fillenbaum & Smyer, 1981,
George & Fillenbaum, 1985; Rodrigues, 2008).

O OARS ¢ constituido por 101 perguntas (duas delas, pergunta 71
com 19 alineas e pergunta 72, sido referentes a parte B), onde 70 siao
dirigidas a pessoa idosa (questdes 1 a 70), dez siao sobre a pessoa
idosa, mas sdo respondidas por um informante (questoes 73 a 82) e
14 sao sobre a pessoa idosa, mas sendo respondidas pelo entrevis-

tador (questdes 83 a 96). Contém ainda cinco escalas de avaliacio
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funcional, uma por area com pontuacodes de incapacidade funcional
de 1 a 6 (questodes 97 a 101) e, por fim, um somatorio das pontuacdes
de incapacidade global, estipulada pelas pontuacoes de incapacidade
em cada uma das areas (questdo 102). As duas partes podem ser uti-
lizadas em conjunto ou em separado, no entanto, para as relacionar
¢ necessario que sejam administradas ao mesmo tempo (Fillenbaum
& Smyer, 1981; George & Fillenbaum, 1985; Rodrigues, 2008).

No estudo portugués, a amostra foi constituida por pessoas idosas
que frequentavam as respostas sociais «Centro de Dia» e «Estrutura
Residencial> (Rodrigues, 2008). O questionario, na sua versao portugue-
sa, passou a ser denominado por Questionario de Avaliacao Funcional
Multidimensional de Idosos (QAFMI), mantendo-se todas as caracte-
risticas e propriedades psicométricas da versao original (Rodrigues,
2008). O QAFMI pode ser requerido ao autor do artigo (Rodrigues,
2008) através dos seguintes e-mails: rogerio@esenfc.pt/rmcr@sapo.pt.

Indice do Estado Funcional (FS1, Functional Status Index; Jette,
1980; 1987). O FSI é um questionario composto por 18 itens que
avalia o estado de saude funcional, aplicavel a jovens, adultos e
idosos (Gomes, 2002). O FSI demora entre 20 a 30 minutos a ser
preenchido e considera como janela de medida os “ultimos 7 dias”
para situar a recolha de informacdo. As pontuacdes por cada di-
mensiao por grupo de atividades (mobilidade, atividades manuais,
cuidados pessoais, trabalhos domésticos e atividades interpessoais)
sao apresentadas numa escala de orientacdo negativa de 1 a 4 ou a
5, conforme a amplitude da pontuacdo dos itens da dimensiao em
causa. O alfa de Cronbach da versio portuguesa variou entre 0,93
(dependéncia) e 0,95 (dificuldade). A reprodutibilidade (72 horas)
apresentou um 7 entre 0,96 e 0,99 para as dimensoes e entre 0,77 e
1,00 para os itens. A fiabilidade interobservador apresentou coefi-
cientes de Kendall entre 0,83 e 1,00.

Questiondrio de Estado de Saude Funcional (FSQ, Functional

Status Questionnaire; Jette et al., 1986). O FSQ foi desenvolvido por
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Jette e colaboradores (1986) para fornecer uma avaliacao abrangente
e viavel da funcio fisica, psicolégica, social e funcional em pacien-
tes em ambulatério. O FSQ é um questionario breve, padronizado
e autoadministrado, composto por 34 itens que avaliam o estado
de sadde funcional, sendo aplicavel a adultos e idosos (Gil, 1998).
O FSQ demora cerca de 15 minutos a ser preenchido e reporta-se
ao ultimo més para situar a recolha de informaciao. As pontuacgdes
por dimensido sido apresentadas numa escala de orientacdo positi-
va de 0 (minima capacidade funcional) a 100 (maxima capacidade
funcional). A versio portuguesa apresentou um alfa de Cronbach
entre 0,69 (funcao social 2) e 0,90 (funcio psicoldgica). A reprodu-
tibilidade (48 horas) foi adequada (» > 0,7) assim como a validade
discriminante (94% a 100%).

Questiondrio de Estado de Saiide (SF-36, Medical Outcomes
Study 36 — Form Health Survey). O SF-36 é um instrumento genérico
de avaliacao da qualidade de vida, de facil administracio e com-
preensdo. O SF-36 foi desenvolvido por Ware e Sherbourne (1992)
e pode ser administrado a pessoas saudaveis ou com qualquer con-
diciao de saitde (adolescentes, adultos e idosos). O preenchimento
pode ser efetuado pelo proprio, através de entrevista presencial ou
telefénica. O questiondrio é multidimensional e é formado por 36
itens, englobados em oito escalas ou dominios (capacidade funcional,
aspetos fisicos, dor, estado geral da satude, vitalidade, aspetos sociais,
aspetos emocionais e saude mental). As pontuacdes por dimensao
sdo apresentadas numa escala de 0 (pior estado de saide) a 100
(melhor estado de saude). As oito dimensdes podem ser agrupadas
em duas componentes: saide fisica e saide mental. O SF-36-v2
contempla ainda uma escala de transicao em satde que pretende
medir a quantidade de mudanca em geral na saiude, pontuada de
1 (muito melhor) a 5 (muito pior). A versao portuguesa (Ferreira,
2000a, 2000b; Ferreira, Pereira, & Pereira, 2012) apresenta um alfa

de Cronbach que varia entre 0,60 (funcao social) e 0,87 (funcio fisica
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e saide geral). A reprodutibilidade do questionario (1 semana) apre-
senta um 7 entre 0,45 (dor) e 0,79 (desempenho fisico) e coeficiente
alfa da divisao em metade entre 0,45 (saide mental e saide geral)
e 0,84 (dor). Estiao disponiveis valores normativos para a populacio
em geral, assim como, valores normativos por sexo, idade, estado
marital, nivel de instrucao e tipo de ocupacao (Ferreira, 2000a;
2000b.; Ferreira, Pereira, Pereira, 2012).

Elderly Assessment System (EASYcare, Sistema de Avaliacio
de Idosos; Philp, 1997). O EASYcare teve origem no ambito de um
projeto financiado pela Unidao Europeia e patrocinado pela World
Health Organization (WHO) denominado EPIC (European Protype
JSor Integrated Care) (Philp, 1997; World Health Organization Regional
Office for Europe, 1998). A construciao deste instrumento teve por
base outros instrumentos, na medida em que integrou numa sé es-
cala, varias dimensoes da qualidade de vida e bem-estar da pessoa
idosa. Durante a sua construcao ficou estipulado que este deveria
cobrir as varias necessidades das pessoas idosas, nomeadamente:
(D) percecao da saude e do bem-estar; (2) necessidades individuais,
metas e satisfacio com o cuidado; (3) confusao, comportamento e
depressao; (4) visao, leitura, audicao e mastigacao; (5) atividades
instrumentais e pessoais da vida diaria; (6) habitacido, financas e
cuidador. O EASYcare foi o primeiro sistema de avaliacio multidi-
mensional projetado para ser utilizado na pratica diaria de pessoas
com 75 anos de idade ou mais. Os primeiros ensaios clinicos confir-
maram a utilidade da avaliacado médica e social combinada para um
uso multiprofissional em ambientes domiciliarios. Foi desenvolvido
com o intuito de identificar e avaliar as necessidades das pessoas
idosas ao nivel social e de saude (Philp, 1997).

Sousa, Figueiredo, Guerra, Marques, Silvestre e Pereira (2009),
na ultima versao portuguesa atualizada, propuseram-se validar o
EASYcare numa amostra de Ambito nacional. Na versio de 2009,

passou a ser possivel usar o EASYcare em pessoas idosas com 65
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ou mais anos de idade. Este envolve duas componentes: a EASYcare
Standard e a EASYcare Supporting Instruments. A primeira inclui
dados sociodemograficos, aspetos sensoriais (visiao, audi¢ao e co-
municacio), autocuidado (como a pessoa cuida de si), mobilidade,
seguranca, habitacdo e financas, atividade fisica (como se mantém
saudavel), saide mental e bem-estar. A segunda é acrescida de
informacdo adicional sobre cuidadores informais e sobre medicacio.
Sobre o seu sistema de pontuacio, na presenca de pontuacdes mais
elevadas estas significam uma maior incapacidade e, igualmente,
uma menor qualidade de vida. A pontuac¢ao varia entre um minimo
de 4 e um maximo de 144 (Santos & Sousa, 2015).

Inventdrio de Avaliacdo Funcional de Adultos e Idosos (IAFALI,
Sousa, Simoes, Pires, Vilar, & Freitas, 2008). O TAFAI é um questio-
nario aplicavel a adultos e idosos (podendo também ser aplicado a
cuidadores/informadores significativos, em referéncia a funcionali-
dade da pessoa avaliada), para a avaliacao funcional das Atividades
Basicas de Vida Diaria (ABVD) (Sousa, Vilar, & Simoes, 2013). O TIAFAI
considera a referéncia temporal «iltimo més» para situar a recolha
de informacido numa escala (quantificavel) de resposta dicotémica.
Tendo por base a categorizacio de Marson e Herbert (2005), o TAFAI
permite avaliar as ABVD, as Atividades Instrumentais de Vida Diaria
— Familiares (AIVD-F) e as Atividades Instrumentais de Vida Diaria
— Avancgadas (AIVD-A). Tendo, também, sido conceptualizado com
base no modelo biopsicossocial de funcionalidade da World Health
Organization (2001), o IAFAI permite estabelecer uma visao inte-
grada e compreensiva da funcionalidade da pessoa no seu contexto
de vida. Este instrumento foi especificamente desenvolvido para a
populacido portuguesa e €, em Portugal, o instrumento com estudos
mais sistematizados (Sousa et al., 2008, 2013; Sousa, Vilar, & Simoes,
2015). A conjugacio de uma pesquisa bibliografica aprofundada e
da metodologia de grupos focais permitiu estabelecer a validade de

conteudo do TAFAI, ao integrar um leque de dominios/itens represen-
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tados em outros instrumentos congéneres de (in)capacidade funcional,
internacionalmente reconhecidos, e ao introduzir novos itens (valori-
zados quer por adultos e idosos, quer por peritos/profissionais que
trabalham com esta populacido). A versdo final de 50 itens resultou
de um conjunto de estudos quantitativos, visando o aperfeicoamento
do instrumento e o atestar da sua robustez psicométrica (aplicabi-
lidade dos itens, consisténcia interna, intercorrelacdes/validade de
constructo e validade discriminante). No geral, o TAFAI apresenta
adequadas caracteristicas psicométricas, tendo sido determinados os
parametros normativos (Sousa, Prieto, Vilar, Firmino, & Simoes, 2015).
O IAFAI permite calcular varios indicadores: incapacidade funcional
global; incapacidade funcional nas ABVD; incapacidade funcional nas
AIVD-F; incapacidade funcional nas AIVD-A; incapacidade funcional
de natureza fisica; incapacidade funcional de natureza cognitiva e
incapacidade funcional de natureza emocional. Para garantir a estan-
dardizacio dos procedimentos de aplicacdo e cotagio, foi elaborado
um manual técnico (Sousa et al., 2013).

Escala de Avaliacdo de Incapacidade da OMS (WHODAS 2.0 —
World Health Organization Disability Assessment Schedule; World
Health Organization [WHO], 2010). O WHODAS 2.0 foi desenvol-
vido pela World Health Organization para avaliar a incapacidade
percebida associada a condicao de saude, tendo como referencial
temporal os 30 dias que antecedem a aplicacio do instrumento.
Permite a caracterizacdo da percecio que o individuo tem da sua
propria incapacidade. Avalia seis dominios: i) cognicao (compreen-
sd0 e comunicacio); ii) mobilidade (movimentacio e locomoc¢ao); iii)
autocuidado (lidar com a propria higiene, vestir-se, comer e per-
manecer sozinho); iv) relagdes interpessoais (interacdes com outras
pessoas); v) atividades de vida diaria (responsabilidades domésticas,
lazer, trabalho e escola) e vi) participacao (participacio em atividades
comunitarias e na sociedade) (WHO, 2010). O WHODAS esta dispo-

nivel em varias versdes, a mais completa tem 36 questdes e a mais
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breve tem 12 questdes). O WHODAS tem dois sistemas de pontuacio,
um simples e outro complexo. A pontuaciao simples baseia-se no
somatoério das pontuacgoes atribuidas a cada um dos itens: 1 («xne-
nhum»), 2 (deve»), 3 («moderado»), 4 («severo»), 5 (cextremo»). Ja a
complexa remete a um método baseado na Teoria de Resposta ao
Item, no qual a OMS disponibiliza no site o programa informatico
(WHO, 2010). A OMS disponibiliza também o acesso e o uso gratuito
ao WHODAS através do preenchimento de um formulario de registo
online no site do WHODAS 2.0, http://www.who.int/whodas.

O WHODAS foi validado para a populacio portuguesa numa
amostra de pessoas maiores de 55 anos (Moreira, Alvarelhdo, Silva,
Costa, & Queiros, 2015), foi usado para a traducido e adaptacgiao
cultural e linguistica de uma versao mais resumida de 12 itens. Os
valores obtidos confirmam as boas propriedades psicométricas da
escala. A versao de 36 itens também foi validada para a populacio
portuguesa numa amostra de pacientes com patologia musculoes-

quelética (Silva et al., 2013).
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QUADRO 1

Instrumentos de avaliacio da funcionalidade

Atividades ou

Instrumento Versao original componentes Validagao/Adaptacao PT/BR
avaliadas
Elderly
Assessment Philp (1997) Multidimensional? Sousa et al. (2009) PT
System (EASYcare)
World Health
girsg;ﬁifsmn World .Hea}lth B ) .
Assessment Organization Multidimensional? Moreira et al. (2015) PT
(2001)
Schedule
(WHODAS)
Escala Motora Steffensen, Hyde, Martinez. Brunherotti
Funcional - Egen  Lyager, e Mattson AVD globais Assis e S(;breira 200 6’) BR
Klassifikation (EK) (2001)
Functional Status . .
Index Jette (1980) Saide Funcional Gomes (2002) PT
Functional Status
Questionnaire Jette et al. (1986)  Multidimensional? Gil (1988) PT
(FSQ)
Lawton
Instrumental Lawton e Brod .
Activities of Daily 1069 AIVD Aradjo et al. (2008) PT
Living Scale
Katz, Ford,
L Moskowitz, Lino, Pereira, Camacho,
Indice de Katz Jackson e Jaffe ABVD Filho e Buksman (2008) BR
(1963)
Inventario
de Avaliacao . .
Funcional de SO?;SO‘Z;)M' ABVD e AIVD Sousa, \(7;18; e)S‘moes PT
Adultos e Idosos 3
(IAFAID)
Instrumento de
Avaliacao Sécio Fonseca e L1 .
Funcional em Rizzotto (2008) Multidimensional* - -
Idosos (JASFI)
Medida de Granger,
Independéncia Hamilton e Keith AVD globais Riberto et al. (2004) BR
Funcional (MIF) (1986)
Older Americans Fillenbaum
Resources and (1978) Multidimensional? Rodrigues (2008) PT
Services (OARS)
Short Form Health Ware e
Survey - 36 item Sherbourne Multidimensional? Ferreira (2000) PT
(SF-36) (1992)
Barthel Index B;V:}tl;n(?;gs) ABVD Aratjo et al. (2007) PT
Pulses Profile Moskowitz e AVD globais o o

(PULSES) McCann (1957)

Nota. AVD = Atividades da Vida Diaria; ABVD = Atividades Basicas da Vida
Diaria; AIVD = Atividades Instrumentais da Vida Diaria; BR = Brasil; PT = Portugal.
Estes instrumentos avaliam diversas componentes (e.g., saude fisica e mental, dor,
funcao social), incluindo a capacidade funcional.
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CONCLUSAO

A agenda politica do envelhecimento tem merecido especial aten-
¢i0 uma vez que a alocacio de recursos a este segmento geracional é
cada vez maior. Promover um envelhecimento saudavel, independente
e com qualidade de vida tem sido uma das propostas lancadas tanto
pela Organizacio das Nacdes Unidas, como pela Unido Europeia
para responder ao aumento da populacio idosa (Casanova-Sotolongo
et al., 2004; Moraes et al., 2010).

Estas propostas nao siao alheias aos estudos que tém vindo a
demonstrar que é nas idades avancadas que sao reportadas maiores
vulnerabilidades que interferem de forma significativa na realizacao
funcional das atividades da vida diaria (Casanova-Sotolongo et al.,
2004; Lapuente & Navarro, 1998).

Embora os limites que separam o envelhecimento dito normal do
patologico sejam de dificil demarcacio, existe uma forte evidéncia de
que uma das caracteristicas que os distingue se relaciona com a capa-
cidade funcional, isto é, a capacidade de realizar autonomamente as
atividades basicas e as atividades instrumentais (Casanova-Sotolongo
et al., 2004; Moraes et al., 2010). Note-se ainda que, segundo Fusco
e colaboradores (2012), a qualidade de vida se relaciona com a
funcio fisica em pessoas idosas e que as deficiéncias em algumas
tarefas especificas de AIVD sido especialmente percecionados pelas
mulheres como prejudiciais a sua qualidade de vida.

Dai a necessidade de avaliar com rigor e numa perspetiva de
género esta dimensiao. A importancia da avaliacdo funcional em
pessoas idosas radica em um conjunto de aspetos, onde se incluem:
o seu valor preditivo da institucionalizacao e morte; o constituir
um parametro importante no diagnostico (incluindo diagnéstico
diferencial) de declinio cognitivo ligeiro e deméncia; o permitir
identificar consequéncias em termos de funcionalidade, decorrentes,

por exemplo, de défices cognitivos; e o permitir definir estratégias
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preventivas, o tipo de cuidados a prestar e monitoriza¢io dos trata-
mentos/intervencoes (cf. Sousa, Vilar et al., 2015). Por estes factos,
a comunidade cientifica tem depositado particular atencao a este
marcador, alertando para a importancia de proceder a estudos lon-
gitudinais de avaliaciao e diagnostico do perfil funcional das pessoas
idosas e respetiva intervenciao, de modo a que, independentemente
das alteracoes demograificas, biologicas, psicossociais e cognitivas/
executivas inerentes ao processo de envelhecimento, a pessoa idosa
consiga manter-se o maximo de tempo auténoma, independente e

com qualidade de vida.
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3. ENVELHECIMENTO E SAUDE MENTAL

I: ANSIEDADE

Helena Espirito-Santo, Inés Torres-Pena,
Nair Carolino, Bdrbara Monteiro,

Laura Lemos e Ana Galbardo

INTRODUGAO

A ansiedade foi definida por Freud (1916/1963) como um estado
emocional que incluia sentimentos de «atencio sensorial», tensao
motora, nervosismo e preocupac¢ao, acompanhados por ativacao fi-
siolégica. Com base na perspetiva evolucionista de Darwin, Freud
apontou que a ansiedade tinha uma fung¢io adaptativa, pois motivava
comportamentos que permitiam lidar com situacdes de perigo.

Com efeito, a ansiedade constitui uma emocao humana, com
uma funcido adaptativa, possibilitando que o organismo se prepare
ou evite situacdes desafiantes, ameacadoras ou perigosas, tendo,
assim, um papel de alerta e de defesa. No entanto, quando esta
emocdo se torna excessiva, intensa e/ou duradoura, interferindo
com o funcionamento e tornando-se invalidante, podera constituir-
-se como patologica, manifestando-se numa variedade de sintomas
cognitivos, vegetativos e comportamentais (American Psychiatric
Association [APA], 2013/2014; Beck, Epstein, Brown, & Steer, 1988;

ver Quadro 1).
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As diversas perturbacdes ansiosas apresentam como denomina-
dor comum o medo e ansiedade patologica, porém diferem no seu
objeto ou situacdo temida (APA, 2013/2014). Em pessoas de idade
avancada, as perturbacdes ansiosas sao frequentes, contudo, a sua
detecdo e diagnodstico sao processos complexos, dada a comorbilida-
de com doencas fisicas e declinio cognitivo, sendo ainda de realcar a
diversidade existente na expressao dos sintomas, quando comparada
com idades mais novas (Andreas et al., 2017; Beekman et al., 2000;
Gellis, Kim, & McCracken, 2008; Wolitzky-Taylor, Castriotta, Lenze,
Stanley, & Craske, 2010).

QUADRO 1
Categorias de sintomas da ansiedade patologica

Cognitivos Vegetativos Comportamentais
Apreensao Aperto do peito ou dificuldade Andar/mexer
em respirar inquietamente
Antecipaciao de Arrepios ou sensacao de calor Evitamento
sofrimento/perigo
Amplificacio do perigo Cansaco ou fraqueza muscular Fuga

Crencas irrealistas
Desrealizacao
Despersonalizacao
Dificuldade de
concentracao
Hipervigilancia

Medo de enlouquecer

Medo de perder o controlo

Medo de morrer
Preocupacio

Ruminacao

Frequéncia urinaria

Globus bystericus
Hiperventilacao

Nausea ou desconforto
abdominal

Palpitacdes ou aceleracao dos
batimentos cardiacos
Parestesias

Sudacio

Tensao muscular

Tonturas ou sensacdo de cabeca
vazia

Tremor

Repeticao de acoes

Uso de objeto
contrafébico
Verificacao

Nota. Os sintomas assinalados em negrito mostraram-se prevalecentes em idosos
de viarias culturas (Dong, Chen, & Simon, 2014; Hermans, Beekman, & Evenhuis,
2013; Pachana, McLaughlin, Leung, Byrne, & Dobson, 2012; Starkstein, Jorge,
Petracca, & Robinson, 2007; Wetherell et al., 2009).

Neste contexto, o presente capitulo procura abordar os aspetos

caracterizadores destas perturbacdes na idade avancada.
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A ANSIEDADE NA IDADE AVANCADA

A natureza da ansiedade na idade avancada tem vindo a ser defi-
nida de forma diversa, com alguns autores a defenderem a existéncia
de uma diferenca qualitativa quando comparada com as idades mais
jovens (e.g., Flint, 2005; Kreitler, 2017) e outros a tomar a defesa
da ideia oposta (e.g., Wetherell, Maser, & van Balkom, 2005). Jeste,
Blazer e First (2005), por exemplo, consideram que muitas expres-
soes sintomatologicas das perturbacdes ansiosas podem variar com
a idade, sendo ainda de considerar que estas se podem confundir
com outros sintomas decorrentes da comorbilidade com doencas
fisicas, mais frequentes na idade avancada.

Nas descricoes e definicoes mais recentes, esta controvérsia pa-
rece estar resolvida, assumindo- se a ansiedade em pessoas de
idade avancada como contendo caracteristicas diferentes. Por exem-
plo, na quinta edicio do Manual de Diagnostico e Estatistico das
Perturbagcoes Mentais (DSM-5; APA, 2013/2014), os critérios e as
caracteristicas descritivas foram alvo de revisao, por forma a facili-
tar o processo de detecio das perturbacdes de ansiedade na idade
avancada. Wetherell e colaboradores (2009) verificaram que pessoas
de idade avancada sao menos precisas a identificar os sintomas de
ansiedade, em comparacio com individuos de outras faixas etarias.
Ainda neste contexto, Brenes (20006) verificou que pessoas de ida-
de avancada tendem a apresentar menores niveis de preocupacgoes,
ainda que sem diferencas quanto aos sintomas cognitivos e afetivos,
quando comparados com individuos mais novos. No mesmo sentido,
Crittendon e Hopko (2006) e Miloyan e Pachana (2015) constataram
que as preocupacdes tendem a diminuir com a idade, sendo que o
conteudo destas também apresenta alteracdes, com os individuos de
idade avancada a preocuparem-se mais com a saude e familia e me-
nos com o trabalho e financas (Lindesay et al., 20006). Corroborando

esta ideia, Kvaal, Ulstein, Nordhus e Engedal (2005) indicam que os
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sintomas de ansiedade podem refletir sentimentos de inseguranca,
particularmente em pessoas com doenca e/ou maior fragilidade. Na
sua revisdo, Bassil, Ghandour e Grossberg (2011) acrescentam que
pessoas de idade avancada tendem, frequentemente, a confundir os
sintomas ansiosos com situacoes fisicas, expressando-os mais como
problemas somaticos ou fisicos do que como sofrimento psicolégico,
pelo que estes siao, por vezes, ignorados também nos cuidados de
saude primarios.

Como referido, a ansiedade na idade avancada apresenta carac-
teristicas diferentes, sendo ainda evidente uma alteracio na sua
intensidade com o avancar da idade. Num estudo baseado em dados
do Swedish Adoption/Twin Study of Ageing, os investigadores verifi-
caram que os niveis de ansiedade declinam durante a transicio da
meia-idade para os 65 anos, seguindo-se de um aumento moderado
até alcancar um plateau aos 80 anos (Lee, Gatz, Pedersen, & Prescott,
2016). Ao analisar a possivel existéncia de diferencas entre sexos
relativamente aos sintomas ansiosos, os autores identificaram que
as mulheres reportam niveis mais elevados de ansiedade compara-

tivamente com os homens (Lee et al., 2016).

PERTURBACOES ANSIOSAS E SUA EPIDEMIOLOGIA

NA IDADE AVANCADA

As perturbacdes ansiosas no adulto, segundo o Manual Diagnostico
e Estatistica das Perturbacoes Mentais (DSM-5, APA, 2013/2014),
incluem fobia especifica, perturbacio de ansiedade social (PAS), pertur-
bacido de panico, agorafobia e perturbacido da ansiedade generalizada
(PAG). As perturbacdes obsessivo-compulsivas (POC) e a perturbacao
de stresse pos-traumatico (PSPT) sao classificadas em categorias sepa-
radas e individualizadas, no entanto, face a sua componente ansiosa,

optou-se por manté-las nesta descricio.
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Segundo a World Health Organization (2017), estima-se que as
perturbacoes da ansiedade afetam 3,8% da populac¢io idosa, apre-
sentando uma prevaléncia inferior a encontrada na populaciao mais
jovem (Baxter, Scott, Vos, & Whiteford, 2012; Gellis et al., 2008).
A prevaléncia de sintomas ansiosos, que nao preenchem os critérios
para o diagnostico de uma perturbacio ansiosa, pode variar entre
0s 20-29% (Davis, Moye, & Karel, 2002; Lenze et al., 2005). No mes-
mo sentido, numa revisao da literatura realizada entre 1980 e 2007,
Bryant, Jackson e Ames (2008) encontraram prevaléncias destas
perturbacdes que variam entre os 15% e os 52,3% na comunidade
em geral e entre os 15% e 0s 56% em amostras clinicas.

De seguida, serdo descritas, de forma mais detalhada, algumas caracte-
risticas especificas das perturbacoes ansiosas elencadas anteriormente.

A fobia especifica caracteriza-se pelo medo ou ansiedade re-
lativamente a um objeto ou situacdao especifica, estando presentes
comportamentos de evitamento ou confrontacio, sendo que nesta
altima tendem a surgir elevados niveis de medo ou ansiedade. A pre-
valéncia encontrada nesta perturbacido é inferior em individuos de
idade avan¢ada quando comparada com individuos de outras idades.
Ainda assim, esta perturbacio encontra-se presente nas perturbacoes
ansiosas mais frequentes na idade avancada, variando entre 2,1% e
11,5% (APA, 2013/2014; Chou, 2009; Gum, King-Kallimanis, & Kohn,
2009; Kirmizioglu, Dogan, Kugu, & Akyiz, 2009; Wolitzky-Taylor
et al., 2010), apesar de o inicio ser tendencialmente prévio a idade
avancada (Lindesay, 1991). Ainda neste contexto, verifica-se uma
maior prevaléncia desta perturbaciao no sexo feminino (Chou, 2009;
Sigstrom et al., 2011). Nesta faixa etaria, as situacdes mais temidas
sdo as relacionadas com quedas, chegando a ascender aos 60% em
pessoas que ja cairam e a 30% entre as que niao apresentam historia
de quedas, sendo mais prevalentes no sexo feminino e aumentando
com a idade (Aggarwal, Kunik, & Asghar-Ali, 2017; Bassil et al.,

2011). Outros estudos referem como mais frequentes os medos de
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relampagos e de alturas (41-70 anos; Fredrikson, Annas, Fischer,
& Wik, 1996), de animais e de ocorréncias do ambiente natural
(Sigstrom et al., 2011). No estudo de Sigstrom e colaboradores (2011),
a maioria das fobias reportadas entre as pessoas de idade avancada
correspondem a fobias cujo inicio se havia verificado em idades
mais jovens (92,3%). Outro aspeto a ter em conta nas fobias espe-
cificas nesta faixa etaria € a sua associacido com situacoes médicas
em comorbilidade (APA, 2013/2014), incluindo obesidade, hiper-
tensao, taquicardia e artrite (Chou, 2009; El-Gabalawy, Mackenzie,
Pietrzak, & Sareen, 2014), pos-Acidente Vascular Cerebral (AVC)
(revisao de Campbell Burton et al., 2012) e, também, com pertur-
bacdes mentais, como depressao, POC, ataques de panico ou fobia
social (APA, 2013/2014; Sigstrom et al., 2011). Finalmente, ha que
notar que parece ser tipico esta populaciao niao procurar ajuda para
estas perturbacdes (Byers, Arean, & Yaffe, 2012).

Na perturbacio de ansiedade social sio temidas ou evitadas si-
tuacdes sociais em que existe a exposicio ao escrutinio dos outros,
temendo o individuo uma avaliacao negativa por parte destes. Assim,
este tipo de situacdes tende a ser evitado ou enfrentado com eleva-
dos niveis de ansiedade. Na terceira idade, as taxas de prevaléncia
da ansiedade social tendem a diminuir (2% a 5% aos 12 meses; APA,
2013/2014; Byers, Yaffe, Covinsky, Friedman, & Bruce, 2010; Cairney
et al., 2007). Volkert, Schulz, Hirter, Wlodarczyk e Andreas (2013)
encontraram um valor de 1,3% (IC 95%: 1,18-1,44%) na sua revisdo de
25 estudos referentes a idosos de 15 paises ocidentais. Este valor dizia
respeito a pessoas que sofriam de ansiedade social desenvolvida ja
na idade avancada. Em idades avancadas, ha que ter em atencao que
a ansiedade social tende a ser expressa de forma menos intensa, mas
relativamente a2 uma maior variedade de situacoes. Entre as situacoes
que podem ser tidas como embaracgosas incluem-se a incapacidade
auditiva ou visual e a manifestacio sintomatica de algumas doencas

(e.g., tremor, incontinéncia, inclina¢ao postural) (APA, 2013/2014).
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A ansiedade social pode também decorrer de um AVC (revisio de
Campbell Burton et al., 2012). Note-se ainda que o foco nos sintomas
somaticos, as doencas fisicas comoérbidas, a restricio do julgamento,
as mudancas no ambiente ou nos papé€is sociais podem dificultar o
diagnéstico da ansiedade social na idade avancada (APA, 2013/2014).

Na perturbacio de panico ocorrem ataques de panico (aumentos
repentinos de medo intenso acompanhados de sintomas fisicos e/ou
cognitivos), repetidos e inesperados, acompanhados pela apreensio ou
preocupacio de que estes se repitam (APA, 2013/2014). De acordo com
0 DSM-5 (APA, 2013/2014), a prevaléncia desta perturbacio diminui nas
pessoas com mais de 65 anos (ca. 0,7%), devendo-se, muito provavelmen-
te, a diminui¢ao da resposta do sistema nervoso vegetativo relacionada
com o aumento da idade (Flint et al., 1998). Num estudo com 1468 idosos
norte-americanos, Byers et al. (2010) observaram valores semelhantes,
que oscilaram entre os 0,6% e os 1% na taxa de prevaléncia aos 12
meses. Chou (2010) encontrou um valor ligeiramente mais alto (1,17%),
recolhido do National Epidemiologic Survey on Alcobol and Related
Conditions. No entanto, estas baixas prevaléncias podem refletir mais
uma dificuldade de diagnéstico do que a prevaléncia real. De facto,
para o diagnéstico desta perturbaciao ha que ter em consideraciao que
as pessoas desta idade podem usar mais a expressio «desconforto» do
que «panico», apresentar sintomas mais limitados, relacionar os sinto-
mas com acontecimentos indutores de stresse e dar explicacdes para os
ataques de panico (APA, 2013/2014). De acrescentar que a perturbac¢io
de panico tende a ser uma patologia que se desenvolve numa idade
mais jovem, a afetar trés vezes mais as mulheres do que os homens
(Sunderland, Anderson, Sachdev, Titov, & Andrews, 2015), grupos de
rendimentos mais baixos e que passaram por acontecimentos de vida
indutores de stresse recentes (Chou, 2010), incluindo AVC (revisao de
Campbell Burton et al., 2012). Os aspetos cognitivos desta perturbaciao
quando associada a agorafobia parecem ser menos relevantes na idade

avancada (Hendriks, Keijsers, Kampman, Voshaar, & Hoogduin, 2010).
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A perturbacao de agorafobia diz respeito ao medo ou ansiedade
acentuados em espacos publicos de onde se acredita nio se poder
fugir facilmente e nao ter auxilio. Os individuos podem temer ter
sintomas de panico, incapacitantes ou embaracosos, nesses espacos,
acreditando que a ajuda nio estara disponivel. Em pessoas mais velhas
¢é frequente que o sintoma embaracoso seja a sensacdo de cair e que
as situacgoes evitadas incluam o permanecer em lojas, filas e espacos
abertos (APA, 2013/2014). A prevaléncia é muito baixa, registando
valores de 0,53% para o inicio na idade avancada e de 1% para a ago-
rafobia de longa duracido (Volkert et al., 2013). Byers e colaboradores
(2010) observaram valores semelhantes para a taxa de prevaléncia
a 12 meses, verificando a existéncia de uma diminui¢ao gradual a
partir dos 55 anos (65-74 anos: 0,5%; 75-84 anos: 0,4%). McCabe,
Cairney, Veldhuizen, Herrmann e Streiner (2006), num estudo com
7736 canadianos de idade avancada, encontraram uma prevaléncia de
0,38%, afetando mais mulheres, divorciados/as ou vitivos/as. De acor-
do com estes autores, a menor prevaléncia podera estar relacionada
com o instrumento de avaliacio usado (WMH-CIDI), que se baseia
nos critérios do DSM-IV. Na maior parte dos casos, a sintomatologia
teve inicio cedo na vida, mas a agorafobia pode desenvolver-se pela
primeira vez em pessoas de idade avancada que tiveram um AVC ou
outro problema médico significativo (Burvill et al., 1995; revisao de
Campbell Burton et al., 2012; Rasquin, Lodder, & Verhey, 2005).

A perturbacio de ansiedade generalizada (PAG) consiste em
ansiedade e preocupacio persistente relativas a varios dominios
(APA, 2013/2014), sendo a perturbacio mais comum na populacio
idosa (Bryant et al., 2008; Sunderland et al., 2015), ainda que a sua
prevaléncia tenda a diminuir na idade avancada para valores que
oscilam entre os 0,8% e 1,8% (APA, 2013/2014; Byers et al., 2010).
Na revisao da literatura, Volkert e colaboradores (2013) encontraram
valores ligeiramente superiores (2,3%). Num estudo mais recente, fo-

ram encontrados valores de 11% para a prevaléncia ao longo da vida,
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dos quais 25% reportaram um primeiro episédio depois dos 50 anos
de idade (Zhang et al., 2015a). Nesta populacao a PAG manifesta-se
frequentemente pela preocupacdo no que diz respeito ao bem-estar
da familia ou a sua propria saiade fisica (APA, 2013/2014). Ha que
destacar que o surgimento ou agravamento de uma doenca cronica
pode associar-se a preocupacio excessiva (APA, 2013/2014; revisao
de Campbell Burton et al., 2012) e que a limitacdo das atividades
pode ser uma consequéncia nas pessoas que apresentam fragilidade
e preocupaciao com a seguranca, especialmente com quedas (APA,
2013/2014). Note-se ainda que as preocupacdes com a memoria nas
pessoas com défice cognitivo podem ser realistas e nao ser conside-
radas como excessivas (APA, 2013/2014). Starkstein e colaboradores
(2007) validaram os critérios de diagnostico para esta perturbacao
em pessoas com doenca de Alzheimer e referem também inquietu-
de, irritabilidade, tensio muscular, medos e sintomas respiratorios.

A perturbacao obsessivo-compulsiva (POC) caracteriza-se pela
existéncia de obsessoes (pensamentos, imagens ou impulsos repetiti-
vos, persistentes, intrusivos, indesejados e causadores de sofrimento)
e/ou por compulsdes (comportamentos ou atos mentais em resposta as
obsessoes) (APA, 2013/2014). A POC tem sido negligenciada na idade
avancada (Calamari, Pontarelli, Armstrong, & Salstrom, 2012), apesar
do grande impacto no funcionamento social (Grenier, Préville, Boyer,
& O’Connor, 2009). Esta negligéncia deve-se, provavelmente, a sua
baixa prevaléncia (ver revisao de Bryant et al., 2008; 1,5% aos 12 meses
segundo Grenier et al., 2009; 0,7% aos 12 meses segundo Sunderland
et al., 2015), a comorbilidade com outras perturbacdes do humor/
ansiedade (revisao de Bryant et al., 2008; Calamari et al., 2012; King-
-Kallimanis, Gum, & Kohn, 2009), a dificuldade em avaliar os sintomas,
ou 2 atribuicao dos sintomas a perturbacdes mais facilmente reconhe-
cidas nesta faixa etaria (Calamari et al., 2012, 2014). Relativamente 2
idade de inicio da POC em pessoas de idade avancada, parece nao

existir consenso. Neste contexto, uma das hipéteses explicativas sera
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a existéncia de sintomas obsessivos subclinicos ha algum tempo, bem
como de agentes de stresse relevantes (e.g., morte de parceiro ou pro-
blema fisico significativo) que precipitem a sindrome completa mais
tarde (Calamari et al., 2012). A sintomatologia obsessiva nestes indi-
viduos é heterogénea (tal como em adultos de outras idades) (revisdo
de Calamari et al., 2012), mas ha descricoes de pensamentos disforicos
intrusivos altamente incapacitantes aparentemente tipicos de POCs de
inicio tardio. Por exemplo, Jenike (1991) refere que alguns doentes se
sentiam compelidos a recordar nomes, passando semanas em compor-
tamentos de verificacdo. Também Calamari e equipa (2012) reportaram
um caso de um idoso com esta mesma obsessdo. Estes autores apontam
outros estudos onde sao relatados casos de escrupulosidade religiosa,
dano e verificacao, divida e confirmacao, contamina¢io, preocupaciao
com a saude, entre os mais frequentes em pessoas de idade avancada.
Também noutro estudo (Kohn, Westlake, Rasmussen, Marsland, &
Norman, 1997) foram identificadas como mais comuns as obsessoes
com o pecado (religiosas) e as compulsdes de lavagem das maos. Numa
pesquisa mais recente, Grenier e colaboradores (2009) reportaram
como compulsdes mais frequentes a lavagem, ordenacao, verificacao,
contagem, repeticio e acumulaciao (sem referir as obsessoes). Assim,
pressupoe-se que o estudo desta perturbacdo na idade avancada requer
um maior investimento de modo a clarificar alguns destes aspetos.

No espetro obsessivo-compulsivo ha ainda a destacar a acumulacao
compulsiva que consiste na dificuldade persistente em desfazer-se de
bens, independentemente do seu valor, acompanhada de forte ansiedade
em separar-se deles (APA, 2013/2014). A perturbacao de acumulaciao
pode ser um sintoma refratario da POC e um subtipo da perturbaciao
da personalidade obsessivo-compulsiva, ocorrendo mais frequentemente
e mais gravemente na idade avancada (Teachman, 2000).

Na perturbacio de stresse pos-traumatico, apds experienciar,
testemunhar ou ouvir uma situacao traumatica, ocorrem sintomas

intrusivos (recordacdes, sonhos, dissociacio ou sofrimento quando
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o sujeito € exposto a estimulos que evoquem a situac¢ao), evitamento
de estimulos associados ou que facam recordar a situacao traumatica,
alteracoes cognitivas (amnésia, crencas, cognicodes distorcidas, etc.) e
alteracoes relevantes no estado de ativacio (APA, 2013/2014). A PSPT
esta entre as perturbacdes menos prevalentes em individuos de ida-
de avancada (ver revisao de Bryant et al., 2008; Reynolds, Pietrzak,
Mackenzie, Chou, & Sareen, 2016), variando entre os 0,1% e os 2,6%
(Byers et al., 2010; Reynolds et al., 2016; Sunderland et al., 2015). Tal
como referido anteriormente para outras perturbacdes ansiosas, a
baixa prevaléncia neste grupo etario podera dever-se a diferente ex-
pressiao da PSPT (Reynolds et al., 2016) e as queixas mais frequentes
de saude fisica e cognitiva, quando se compara com as de adultos
mais jovens com experiéncias traumaticas (revisio de Graziano, 2003).

No Quadro 2 sio apresentadas as caracteristicas que marcam as

diferentes perturbacdes ansiosas em pessoas de idade avancada.

QUADRO 2
Caracteristicas distintivas das perturbacdes ansiosas
(incluindo perturbacdes obsessivo-compulsivas e de stresse)
em pessoas de idade avancada

Fobias especificas

Medo frequente de cair

Perturbacao de panico

Aspetos cognitivos menos relevantes

Agorafobia

Sintoma embaracoso mais frequente: sensacao de cair
Evitamento mais frequente: entrar em lojas

Ansiedade social

Menos intensa, mas relativa a maior variedade de
situacoes

Perturbacao de ansiedade
generalizada

Preocupacao com bem-estar da familia ou saude fisica
pessoal

Perturbacdo obsessivo-
-compulsiva

Obsessao frequente em recordar nomes
Obsessoes religiosas

Compulsao de lavagem das maos
Dados escassos

Acumulacao compulsiva

Mais frequente na idade avancada

Perturbaciao de stresse
pOs-traumatico

Menor comorbilidade, menos sintomas de evitamento e
de ativacao, menos experiéncias traumaticas e queixas
mais frequentes de saude fisica e cognitiva
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COMORBILIDADE, FATORES DE RISCO E DE PROTECAO
E CONSEQUENCIAS DA ANSIEDADE NA IDADE AVANGADA

Aspetos biolégicos

Apesar da diferente expressiao sintomatica das varias perturba-
cOes ansiosas, elas partilham caracteristicas comuns. A revisio da
investigacao relativa as perturbacdes e sintomas ansiosos encontra-
-se, de seguida, dividida em quatro sec¢des, compreendendo os
estudos sobre a variacao genética do transportador da serotonina,
neuroimagiolégicos, e sobre a atividade neuroenddcrina e estado
fisico.

Genética. Num estudo longitudinal com gémeos australianos de
varias idades, incluindo gémeos de idade avancada, foi evidente
a agregacao familiar para a ansiedade, sendo explicada pela acao
genética cumulativa (Gillespie et al., 2004). O mesmo foi verificado
noutra investigacio com gémeos suecos, com a novidade de os in-
vestigadores terem observado que a componente genética é mais
importante a partir dos 60 anos (Lee et al., 2016). Existem ainda
evidéncias de estudos com adultos com menos de 70 anos de que
niveis talamicos mais baixos do gene do transportador da serotonina
se associam a niveis mais elevados de ansiedade estado (Reimold et
al., 2011) e sintomas de POC (Reimold et al., 2007). Provavelmente
acontecera o mesmo em doentes de idade avancada, pois numa in-
vestigacdo conduzida em individuos com um diagnéstico de PAG,
a variacdo da resposta aos inibidores seletivos da recaptacio da
serotonina dependeu da variacao genética no transportador deste
neurotransmissor (Lenze et al., 2010).

Neuroestruturas cerebrais. A investigacio sugere que as re-
gides laterais e mediais do cortex pré-frontal modulam a amigdala
e estruturas limbicas associadas, durante a regulacio emocional

em pessoas de idade avancada (Mohlman, Eldreth, Price, Staples,
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& Hanson, 2017; O’Donovan, Slavich, Epel, & Neylan, 2013), pelo
que é de esperar que o declinio das regides pré-frontais relacio-
nado com o envelhecimento se acompanhe de dificuldades de
regulacao emocional. Noutro sentido, mas em suporte desta ideia,
foram fornecidas evidéncias de que as funcoes executivas, parti-
cularmente o controlo inibitorio, que é essencial para a regulacio
emocional, declinam com a idade em parte devido as mudancas nas
regioes pré-frontais cerebrais (Hu, Chao, Zhang, Ide, & Li, 2014).
De forma especifica, na PAG da idade avancada, a investigaciao
com ressonancia magnética funcional mostrou que os sujeitos,
diferentemente de pessoas mais novas, niao ativam eficazmente o
cortex pré-frontal durante a supressio da preocupacgao (Andreescu
et al., 2011). Esta descoberta refor¢a a ideia de que havera altera-
¢odes nas regides pré-frontais relacionadas com o envelhecimento,
o que podera explicar as dificuldades terapéuticas com este grupo
etario (Andreescu et al., 2011, 2015). Na POC podera haver relacao
com AVC isquémico talamo-estriado (Khairkar & Diwan, 2012).
Na perturbacio de panico, a investigacio aponta para défices na
substincia cinzenta da insula-fronto-temporal (Lai & Wu, 2012).
Outro aspeto importante em pessoas de idade avancada parece
ser a relacdo entre ansiedade e a integridade da substancia branca
(fasciculo fronto-occipital, corpo caloso e trato longitudinal supe-
rior), tal como acontece também na perturbacio de panico (Lai &
Wu, 2013). A ansiedade acompanha-se de efeitos vasculares que
explicario o dano consequente na substiancia branca, pois este
dano tende a manifestar-se em pessoas com doenca aterosclerdtica
(Bijanki et al., 2013).

Atividade neuroendodcrina. Os efeitos perniciosos do stresse
aumentam com o envelhecimento, pois os mecanismos homeostaticos
que impedem uma reatividade biolégica excessiva estao diminuidos
(Urry et al., 2006). Ha evidéncias de que a ansiedade se associa a

variacdo diurna do cortisol, havendo um padrio de declinio diferente
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em pessoas com elevados niveis de ansiedade (Vedhara et al., 2003),
especialmente em idosos (Heaney, Phillips, & Carroll, 2010). Mais
recentemente, numa investigacio com individuos de idade avancada
que apresentavam perturbac¢ido ansiosa de longa duracido (PAG, fobia
especifica, fobia social, agorafobia ou perturbacio de panico), os
niveis salivares de cortisol matinal foram mais baixos do que em
sujeitos sem qualquer perturbac¢io ansiosa, sendo compativel com
a noc¢io de que a atividade do eixo hipotalimico-hipoéfise-adrenal
esta abaixo do normal na ansiedade cronica (Hek et al., 2013). Esta
hormona desempenha um papel de relevo no metabolismo energé-
tico, na atividade vascular e nas respostas inflamatéria e imunitaria
(Schiirmeyer & Wickings, 1999).

Estado fisico. Diferentes estudos apontam para um maior risco de
desenvolvimento de sintomas ansiosos ou de algumas perturbacdes
ansiosas quando se sofre de uma doenca fisica. Assim, num estudo
qualitativo com pacientes com mais de 40 anos (média 58 anos) em
remissao de cancro foram salientes os sintomas ansiosos (Firmin,
Pathammavong, Johnson, & Trudel, 2014). Comparados com pessoas
de idade avancada sem ansiedade, aqueles com alguma perturbacao
ansiosa ou sintomas ansiosos evidenciam pior estado de satide (Dong
et al., 2014) ou incapacidade fisica (Lenze et al., 2001).

A ja referida resposta inflamatoria € uma caracteristica biolégica
comum as varias perturbacoes ansiosas (Gill, Saligan, Woods, & Page,
2009; Hoge et al., 2009; O’Donovan et al., 2010). Efetivamente, os
processos inflamatorios associam-se a acelera¢io do envelhecimento
e a risco aumentado de doencas cronicas (O’Donovan et al., 2013), o
que tende a ser agravado pelo facto de esses processos inflamatérios
durarem anos ou décadas, pois o inicio da maioria das perturbacdes
ansiosas ocorre em idades jovens (Danese et al., 2011; Prenoveau
et al.,, 2011). A resposta inflamatéria é maior nas pessoas de idade
avancada em que a perturbacdo ansiosa surgiu apenas nesta fase da

vida (Vogelzangs, Beekman, Jonge, & Penninx, 2013).
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Nio sera por acaso que a ansiedade pode influenciar o curso
de doencas como a hipertensdo e a doenca coronaria (Kubzansky,
Cole, Kawachi, Vokonas, & Sparrow, 2006), aumentar o risco de
doenca gastrointestinal (El-Gabalawy et al., 2014) e a mortalidade
cardiovascular (Carriere et al., 2013), especialmente em idosos de
raca negra (Brenes et al., 2007). Mesmo quando se observam niveis
moderados de ansiedade, estes associam-se a um risco aumenta-
do de problemas cardiovasculares (Roest, Martens, de Jonge, &
Denollet, 2010).

Especificando por tipos de perturbacodes, a PAG destaca-se pelo
seu impacto e associacao com o estado de saude fisica (Gould,
O“Hara, Goldstein, & Beaudreau, 2016). Os varios fatores de risco
incluem artrite (El-Gabalawy et al., 2014), doenca crénica (doencas
respiratorias, cardiacas ou défice cognitivo), menor indice de massa
corporal, défice na fluéncia verbal, menor suporte afetivo na infancia
(mesmo 50 anos depois) e a toma de polimedicacao somatica (Zhang
et al., 2015a, 2015b). A existéncia de limitacoes funcionais associa-
-se também a PAG (Gongalves, Pachana, & Byrne, 2011; Norton
et al.,, 2012; Porensky et al., 2009; Schoevers, Deeg, van Tilburg,
& Beekman, 2005), ainda que Zhang et al. (2015a) nao tenham en-
contrado tal associacdo. Inversamente, na PAG a forte componente
de comorbilidade psiquiatrica associa-se a um aumento do risco de
problemas fisicos (Mackenzie, Reynolds, Chou, Pagura, & Sareen,
2011). Existe, contudo, uma excecao, na sindrome coronaria aguda.
Neste os doentes com PAG tém um melhor prognéstico do que os
que apresentam outras perturbacdes ansiosas, provavelmente porque
procuram mais ajuda no decurso da sua preocupaciao (Parker, Hyett,
Hadzi-Pavlovic, Brotchie, & Walsh, 2011).

Na PSPT, uma autoavaliacao negativa da saude fisica e incapaci-
dade crénica correlacionaram-se com os sintomas da perturbac¢io em
pessoas com mais de 50 anos (Gelkopf Berger, Bleich, & Silver, 2012;
Palgi, 2015; Pietrzak, Goldstein, Southwick, & Grant, 2012). A neuro-
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degeneracao da memoria e o défice cognitivo sio outros aspetos
da idade avancada que podem desinibir os sintomas de uma PSPT
antiga em doentes cuja perturbacdo estava relativamente controlada
(Mittal, Torres, Abashidze, & Jimerson, 2001). Outras experiéncias
que frequentemente precedem a PSPT s3o as de saude, incluindo
o enfarte do miocardio (Chung, Berger, Jones, & Rudd, 2006), AVC
(revisao de Campbell Burton et al., 2012) e quedas (Chung et al.,
2009). Em sentido contrario, individuos de idade avancada que so-
frem de PSPT durante grande parte da sua vida tém também grande
probabilidade de manifestar doencas fisicas (Pietrzak et al., 2012),
como hipertensao, cancro, doencas cardiovasculares, asma, neo-
plasia, dor de costas, dificuldade auditiva, osteoporose, problemas
gastricos e da tiroide (Glaesmer, Braehler, Giindel, & Riedel-Heller,
2011; Pietrzak et al., 2012). A PSPT ¢ ainda fator de risco para o uso
de substancias aditivas e diminui¢do do funcionamento psicossocial
(Pietrzak, Goldstein, Southwick, & Grant, 2011).

Em relacao a POC de inicio tardio, apesar de existirem menos da-
dos, estes sugerem que possa estar relacionada com varios problemas
neurolégicos (revisio de Calamari et al., 2012), menor carga genética
(Sharma, Sundar, Thennarasu, & Reddy, 2015), podendo também ser

uma consequéncia de AVC (revisao de Campbell Burton et al., 2012).

Aspetos sociodemograficos e psicossociais

Variaveis sociodemograficas. As variaveis sociodemograficas
parecem ter influéncia no aparecimento e curso dos sintomas an-
siosos. Quanto ao sexo, as mulheres tém maior probabilidade de
sofrer de sintomas ansiosos (Diefenbach, Tolin, Meunier, & Gilliam,
2009; Grammatikopoulos & Koutentakis, 2010) e de perturbaciao an-
siosa (Dong et al., 2014), em particular de PAG (Zhang et al., 2015a,

2015b). No entanto, os estudos apontam para a existéncia de risco
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de mortalidade em homens mais velhos, nio sendo encontrada nas
mulheres associacio significativa entre ansiedade e mortalidade (Van
Hout et al., 2004). A qualidade da relacdo conjugal surge associada a
sintomatologia ansiosa (Santini, Koyanagi, Tyrovolas, & Haro, 2015;
Wishman, Robustelli, & Labrecque, 2018). Em relacao ao estado civil,
a condicao de viuvez na idade avancada aumenta a vulnerabilidade
aos sintomas ansiosos (Dong et al., 2014; Mendes-Chiloff, 2006) e
também a perturbacido ansiosa (Dong et al., 2014), enquanto o en-
volvimento social e baixos niveis de soliddo percebida parecem ser
fatores protetores (Cacioppo, Hughes, Waite, Hawkley, & Thisted,
2006; Grammatikopoulos, & Koutentakis, 2010). O envolvimento em
atividade fisica regular esta associado a menores niveis de ansiedade
(McDowell, Gordon, Andrews, MacDonncha, & Herring, 2018).

Quanto a perturbacdes ansiosas em particular, os inicos estudos
encontrados foram relativos aos fatores de risco na POC. De acordo
com a revisao de Calamari et al. (2012), ser do sexo feminino constiui
um fator de risco relativamente as perturbacdes de ansiedade em
sujeitos de idade avancada. Contudo, no estudo de Grenier e equipa
(2009) a prevaléncia foi mais alta em homens, em individuos com
menos escolaridade e com companheiro/a. Por sua vez na PSPT,
a escolaridade mais baixa e um efeito menor de outras variaveis
sociodemogrificas em contraste com idades mais jovens foi também
reportada (Palgi, 2015).

Comorbilidade psiquiatrica e emocional. Tal como nou-
tras idades, também na idade avancada as perturbacdes ansiosas
frequentemente coocorrem com depressiao. Ainda que seja uma co-
morbilidade que pode ser explicada por limitacdes metodolédgicas,
nio deixa de ser confirmada por investigacoes recentes (Beekman
et al., 2000; Demirkan et al., 2010; Forlani et al., 2014; Hek et al.,
2011; Kang et al., 2016; Vadla, Bozikov, Blazekovi¢-Milakovi¢, &
Kovaci¢, 2013). A ansiedade nao s surge muitas vezes associada a

depressao, como também aumenta o risco de depressiao (Potvin et
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al., 2013; Sami & Nilforooshan, 2015). O mesmo foi observado no
Projeto Trajetorias do Envelhecimento (Vicente et al., 2014).

Os fatores psicologicos sio comuns, mas também diversos para
a presenca de sintomas ansiosos e para as diferentes perturbacdes
ansiosas.

Para a presenca de sintomas ansiosos foram identificados a so-
lidao, o evitamento experiencial, o declinio da atividade fisica, a
diminuicao do envolvimento social, uma baixa percecao de saude,
niveis baixos de qualidade de vida e de satisfacio com a vida, tédio,
poucas atividades sociais de lazer e fraco aproveitamento dessas
atividades (Bourland et al., 2000; Greaves & Farbus, 20006; Lenze et
al., 2001; Losada et al., 2014). O afeto negativo é outra dimensao
que prediz o desenvolvimento de sintomas ansiosos. Em individuos
mais velhos com tracos de afeto negativo, as mudancas cognitivas
associadas a idade podem também contribuir para o desenvolvimento
de sintomas ansiosos (Wilkes, Wilson, Woodard, & Calamari, 2013).
Finalmente, tracos elevados de neuroticismo aumentam o risco de
a ansiedade persistir (Schuurmans et al., 2005).

Para a fobia especifica mais frequente, o medo de quedas, entre
16% a 60% dos idosos que ja cairam desenvolveram este medo, com
o evitamento a envolver consequéncias a nivel social, fisico, cognitivo
e perda da independéncia (Boyd & Stevens, 2009; Tirado, 2010). Ja a
ansiedade social parece ser mais comum em idosos que passaram
por acontecimentos de vida dolorosos, como a morte do cdnjuge
(Cairney et al., 2007). A perturbacido de panico tende a iniciar-se
precocemente, mas quando se inicia tardiamente pode associar-se
a condicdes comorbidas médicas (especialmente doenca cardiovas-
cular) e psiquiatricas (distimia, depressao, PAG e agorafobia) (Flint
& Gagnon, 2003; Hassan & Pollard, 1994; Segui et al., 2000) e a
acontecimentos de vida indutores de stresse recentes, incluindo a
perda ou doenca do cdnjuge (Hassan & Pollard, 1994). Também na

agorafobia é comum esta iniciar-se precocemente, ainda que possa
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apresentar-se pela primeira vez na idade avancada depois de AVC
ou outro problema médico, acompanhando-se frequentemente de
outras perturbacdes mentais com predominio da depressio (McCabe
et al., 20006; Ritchie & Norton, 2015), pior desempenho na memoria
visuoespacial e ansiedade traco (Ritchie & Norton, 2015). Quanto a
PAG de inicio tardio, os principais preditores sao os acontecimentos
de vida adversos recentes, acontecimentos adversos na infincia e
doenca mental cronica (depressao, fobia e historia de PAG) (Zhang
et al., 2015a, 2015b), e perturbacio da personalidade (Mackenzie et
al., 2011). Na POC a informacio é escassa, pois a POC de inicio tar-
dio € rara (Bryant et al., 2008; Grenier et al., 2009; Sunderland et al.,
2015). No entanto, tém sido encontrados alguns aspetos associados
como problemas em areas de funcionamento social (AVD, tarefas
domésticas, atividades sociais e, especialmente, relacdbes com os
outros), apesar de muitos destes doentes terem apoio social (Grenier
et al., 2009), comorbilidade com perturbacdes depressivas e de an-
siedade (revisao de Bryant et al., 2008; Klenfeldt et al., 2014; Lenze
et al., 2000) e esquizofrenia (Poyurovsky, Bergman, & Weizman,
2006). Os sintomas depressivos desempenham um papel relevante
na acumulaciao compulsiva, explicando, provavelmente, a sua maior
gravidade nesta faixa etaria (Reid et al., 201D).

Finalmente, quanto a PSPT da idade avancada destacam-se os
sintomas de depressao, maior religiosidade e alternancias na cogni-
¢ao e humor (Palgi, 2015). A idade avancada traz consigo uma maior
probabilidade de exposi¢ao a determinadas experiéncias, como, por
exemplo, morte de pessoas proximas, o que tem sido associado a
gravidade da PSPT (Breslau et al., 1998). A perda de pessoas pro6-
ximas pode também agravar a PSPT pela diminuicio de redes de
suporte (Brewin, Andrews, & Valentine, 2000). Acrescente-se que
a idade avancada se faz igualmente acompanhar por uma maior
probabilidade de se ter vivido um maior nimero de experiéncias

traumaticas, tal como da conta o estudo de Hauffa e equipa (2011).
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Assim, o impacto cumulativo de experiéncias traumaticas ao lon-
go da vida tem um papel significativo na PSPT do idoso, mais
do que qualquer outro preditor conhecido para esta perturbacao
(Ogle, Rubin, & Siegler, 2014). Ainda assim, experiéncias traumati-
cas extremas, mesmo muitos anos depois de terem ocorrido, podem
ligar-se a sintomas de PSPT, tal como revelou o estudo de Fridman,
Bakermans-Kranenburg, Sagi-Schwartz e Van IJzendoorn (2011) com
sobreviventes do Holocausto. Com efeito, a PSPT em individuos de
idade avancada tende a associar-se a uma saude mental deficitaria,
tal como mostrou o estudo de Brooks e Fulton (2010) com veteranos
da guerra da Coreia.

Fatores e consequéncias neuropsicologicos. Os sintomas an-
siosos apresentam uma prevaléncia elevada em pessoas de idade
avancada com défice cognitivo ligeiro (DCL) (Lyketsos et al., 2002;
Rozzini et al., 2009), podendo mesmo ser mais elevada do que em
pessoas sem DCL (Hwang, Masterman, Ortiz, Fairbanks, & Cummings,
2004). Na deméncia, a prevaléncia da ansiedade comoérbida varia
entre 5% e 21% (Chemerinski, Petracca, Manes, & Leiguarda, 1998;
Skoog, 1993), relacionando-se com défice nas atividades diarias, risco
aumentado de institucionalizacao e pior qualidade de vida, mais do
que com a deméncia s6 por si (Seignourel, Kunik, Snow, Wilson, &
Stanley, 2008). Para além das associacoes referidas, a sintomatologia
ansiosa na idade avancgada associa-se a pior desempenho cogniti-
vo com uma influéncia bidirecional (Petkus, Reynolds, Wetherell,
Kremen, & Gatz, 2017; Sinoff & Werner, 2003). Em suporte deste
aspeto, Wilson, Begeny, Boyle, Schneider e Bennett (2011) examina-
ram 785 individuos e acompanharam-nos durante trés anos, tendo
verificado que altos niveis de ansiedade se associavam a risco aumen-
tado de doenca de Alzheimer e a declinio mais rapido da cognicio.

De forma a sintetizar esta informac¢ao, no Quadro 3 sao listadas
as principais consequéncias da ansiedade nio tratada nos sujeitos

de idade avancada.
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QUADRO 3
Consequéncias da ansiedade nio tratada
na pessoa de idade avancada

Efeitos vasculares
Dano na substancia branca cerebral
Efeitos inflamatérios e imunitarios
Risco aumentado de neoplasias
Fisicos Aceleracao do envelhecimento
Interferéncia no curso de diabetes, hipertensio e doenca coronaria
Pior estado de saide geral
Incapacidade fisica ou limitacao funcional
Aumento da mortalidade cardiovascular

L Depressao
Emocionais A - -
Interferéncia nas relacoes sociais
. Défice cognitivo ligeiro
Cognitivos

Deméncia

AVALIACAO DA ANSIEDADE E SINTOMAS ANSIOSOS

NA IDADE AVANCADA

Numa revisao sistematica de instrumentos de avaliacao da ansie-
dade para adultos com mais de 65 anos, Therrien e Hunsley (2012)
identificaram 91 instrumentos de medida, contabilizando 12 como
sendo de uso comum, mas concluindo que somente trés apresenta-
vam propriedades psicométricas satisfatérias para a administracao
nesta faixa etaria. Os autores referiam-se ao Beck Anxiety Inventory
(Kabacoff, Segal, Hersen, & Van Hasselt, 1997), ao Penn State Worry
Questionnaire (Beck, Stanley, & Zebb, 1995) e ao Geriatric Mental
Status Schedule (Copeland et al., 1976). A esta revisiao, Lindesay,
Stewart e Bisla (2012) acrescentaram o Short Anxiety Screening Test
(Sinoff, Ore, Zlotogorsky, & Tamir, 1999), o FEAR (Krasucki et al.,
1999), a Worry Scale (Wisocki, Handen, & Morse, 1986), a Rating
Anxiety in Dementia (Shankar, Walker, Frost, & Orrell, 1999) e o
Geriatric Anxiety Inventory (Pachana et al., 2007), incluindo a versao

curta (Byrne & Pachana, 2011). Por fim, referiremos o Spielberger
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State-trait Anxiety Inventory (Spielberger, Gorsuch, Lushene, Vagg,
& Jacobs, 1983).

Beck Anxiety Inventory (BAI; Beck et al., 1988). O BAI foi
originalmente desenvolvido para administracio a adultos mais
novos e, posteriormente, os autores forneceram uma pontuacio
média para individuos de idade avancada da comunidade. O inven-
tario integra 21 itens com quatro opc¢des de resposta referentes a
ultima semana (0 = Ausente; 1 = Suave, nio me incomoda muito;
2 = Moderado, é desagradavel mas consigo suportar; 3 = Severo,
quase nao consigo suportar). Os itens sio somados para obter
um total que pode variar entre 0 e 63. Em sujeitos mais velhos,
avaliados em consulta psiquiatrica, revelou uma consisténcia inter-
na elevada e boa validade fatorial (fatores somatico e subjetivo),
nio tendo sido possivel encontrar um ponto de corte (Kabacoff
et al.; 1997). Este inventario ndo esta validado para a faixa etaria
portuguesa idosa.

Penn State Worry Questionnaire (PSWQ; Meyer, Miller, Metzger,
& Borkovec, 1990). O PSWQ foi desenvolvido inicialmente para adul-
tos mais jovens, tendo revelado um modelo fatorial pouco adequado
numa amostra de idosos (Hopko et al., 2003). Por esse motivo, foi
criada uma versiao abreviada (Penn State Worry Questionnaire -
Abbreviated; PSWQ-A; Hopko et al., 2003) que inclui somente oito
itens. Este questionario avalia a gravidade da preocupacio indepen-
dentemente do seu conteido e é pontuado numa escala de Likert
que varia entre 1 (<Nada tipico») e 5 («Muito tipico»), tendo revelado
fortes indices de adequacio fatorial e utilidade na determinacio da
gravidade da PAG na populacio geriatrica, mas nao estando também
validado em Portugal.

Geriatric Mental Status Schedule (GMS; Copeland et al., 1976).
O GMS ¢ uma entrevista semiestruturada validada para obter infor-
macao sobre o estado mental em pessoas de idade avancada e para

as classificar em perfis sintomaticos. Posteriormente, os autores de-
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senvolveram um algoritmo diagnéstico informatizado, o Automated
Geriatric Examination for Computer Assisted Taxonomy (AGECAT),
com demonstrada validade e fidedignidade (Copeland, Dewey, &
Griffiths-Jones, 1986; Copeland et al., 2002). A GMS-AGECAT avalia
os agrupamentos de depressiao e ansiedade relativos ao més que
precede a avaliacao e engloba seis niveis de confianca diagnostica
que variam entre a auséncia de sintomas (0) e a perturbacio muito
grave (5). Os sujeitos que obtém niveis de ordem 3 ou superior sao
considerados «casos», pois ultrapassam o limiar que reflete a neces-
sidade de intervencao profissional. Os que se situam no nivel 1 ou 2
sdo considerados «casos limitrofes». Esta entrevista nao se encontra
validada para a populagao portuguesa.

Short Anxiety Screening Test (SAST; Sinoff et al., 1999). O
SAST foi desenvolvido para individuos com idade superior a 70
anos e avalia a perturbacido ansiosa na presenca de depressio. O
SAST é um questionario que inclui perguntas baseadas nos critérios
definidos no DSM-IV e questdes sobre queixas somaticas, conside-
rando os autores que estas refletem a ansiedade em pessoas idosas.
As dez questoes siao respondidas de 1 (<(Raramente ou nunca») a 4
(«Sempre»), resultando o total do seu somatério. Os autores indicam
0s 24 pontos como ponto de corte para o diagndstico de ansieda-
de. O SAST nio esta validado para a populaciao idosa portuguesa.

FEAR (Krasucki et al., 1999). O FEAR corresponde a uma escala
breve de 4 itens que deriva da Anxiety Disorder Scale, sendo usada
para detetar ansiedade generalizada, especialmente nos cuidados
de satde primarios. O FEAR esta construido no formato dicotémi-
co (sim/nao) e o seu acronimo deriva das iniciais dos seus 4 itens:
Frequency of anxiety (frequéncia da ansiedade); Enduring nature
of anxiety (carater duradouro da ansiedade); Alcohol or sedative use
(consumo de alcool ou sedativos); Restlessness or fidgeting (inquie-
tacdo ou desassossego). Com um ponto de corte de 1-2 apresenta

valores adequados de sensibilidade e especificidade. Do nosso
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conhecimento nao existem estudos em Portugal com analise das
suas propriedades psicométricas.

Worry Scale (WS; Wisocki et al., 1986). A WS é um questiona-
rio de 35 itens relativos a preocupac¢des na area da saude, financgas
e condi¢des sociais. Os itens siao respondidos numa escala de 0
(Nunca») a 4 (<A maior parte do tempo»), variando o somatério total
entre 0 e 140. Os autores nao apresentam pontos de corte, nem dados
normativos, mas Stanley, Beck e Zebb (1996) indicam uma média
na pontuacio total de 35,4 para pessoas com PAG e de 11,0 para o
grupo de controlo. As propriedades psicométricas tém-se revelado
adequadas para medir a preocupacao em varios estudos nesta popu-
lacido (revisao de Therrien & Hunsley, 2012), nao existindo, contudo,
nenhum estudo portugués.

Rating Anxiety in Dementia (RAID; Shankar et al., 1999).
A RAID classifica sinais e sintomas de ansiedade através de 18 ques-
toes colocadas a cuidadores de pessoas com deméncia. As questdes
dizem respeito a preocupacio, apreensio, vigilancia, tensio motora
e hipersensibilidade vegetativa, sendo cotadas entre 0 (<Ausente»)
e 3 («Grave»). Uma pontuaciao de 11 ou superior indica a presenca
de ansiedade clinica significativa. A RAID apresenta propriedades
psicométricas adequadas a populacao em questio (Qazi, Shankar, &
Orrell, 2003). A sua validacao nio foi ainda realizada em Portugal.

Geriatric Anxiety Inventory (GAI; Pachana et al., 2007). O GAI
¢ um inventario desenvolvido para medir os sintomas ansiosos em
pessoas idosas. A primeira versao inclui 20 itens com um formato de
resposta dicotomico (sim/nao) relativos a ultima semana, podendo
ser auto ou heteroadministrado. A par com a facilidade de admi-
nistracdo, o GAI inclui um nimero limitado de itens que espelham
sintomas que podem ser encontrados noutras condicdes clinicas
associadas a idade avancada. Uma outra vantagem deste instrumen-
to é a sua adequacao para todos os niveis de escolaridade e para

o défice cognitivo ligeiro (Rozzini et al., 2009). A pontuacio total
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resulta do somatorio de todos os itens, variando entre 0 e 20, sendo
que pontuacdes mais elevadas indicam a existéncia de um maior
numero de sintomas. No estudo original, o ponto de corte identifi-
cativo da ocorréncia de PAG foi de 10/11 (Pachana et al., 2007). No
estudo portugués de Ribeiro, Paudl, Simoes e Firmino (2011), o ponto
de corte foi de 8/9. No Projeto Trajetorias do Envelhecimento, este
valor foi de 13 (Daniel, Vicente, Guadalupe, Silva, & Espirito-Santo,
2015). As muitas versdes linguisticas deste inventario adaptadas para
varias populacdes de idosos mostraram boas propriedades psico-
métricas (Byrne et al., 2010; Daniel et al., 2015; Marquez-Gonzalez,
Losada, Fernandez-Fernandez, & Pachana, 2012; Massena, de Araujo,
Pachana, Laks, & de Padua, 2014; Ribeiro et al., 2011; Yan, Xin,
Wang, & Tang, 2014). Foi também validada uma versiao breve de
4 itens para uso em estudos epidemiologicos e de rastreio clinico
(Byrne & Pachana, 2011).

Spielberger State-trait Anxiety Inventory (STAI; Spielberger
et al., 1983). O STAI € um inventario de autorresposta projetado para
diferenciar entre a ansiedade traco e a ansiedade estado. A forma Y
do STAI-X foi proposta para melhorar as suas propriedades psicomé-
tricas e reduzir a sobreposicio com sintomas depressivos (Spielberger
et al., 1983), sendo também relevante por ser menos orientada para
sintomas somaticos, comparativamente com outros instrumen-
tos (Bergua et al.,, 2015). Existem varias versdes do STAI-Y para
diferentes populacdes, incluindo uma versao para individuos de idade
avancada (Bergua et al., 2015) que inclui 20 itens relativamente aos
quais ¢é solicitado ao respondente que indique qual o valor que me-
lhor descreve os seus sentimentos ansiosos, usando para o efeito uma
escala de resposta de 4 pontos (De maneira nenhuma»; <Um pouco»;
«Moderadamente»; «Bastante»). Para o STAI-Y estado, dez itens sao
positivos e dez sao negativos (cotados de forma invertida), resultando
numa pontuac¢io que varia entre 20 e 80 (mais ansiedade) (Bergua

et al., 2015). Como mostram as revisoes de Bergua et al. (2015) e de
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Potvin et al. (2011), muitos estudos mostraram a sua utilidade como

instrumento de medicdo em populacoes de sujeitos mais velhos.

Medidas e consideracoes adicionais de diagndstico

Com vista ao estabelecimento de diagnosticos de doenca men-
tal existem varias entrevistas estruturadas disponiveis, mas poucas
foram utilizadas com esta populacio (Volkert et al., 2013). Neste
contexto, serdo seguidamente referidas as duas entrevistas mais
usadas neste grupo etdrio.

A Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI; ver-
sao portuguesa 5.00: Amorim, 2000) ainda n2o se encontra validada,
nem para a populacio portuguesa, nem, especificamente, para a po-
pulacio idosa portuguesa, ainda que varios investigadores a tenham
utilizado para detetar perturbaciao mental, segundo os critérios do
DSM-IV (e.g., Ritchie et al., 2004). Esta entrevista permite uma ava-
liacao sintomatologica ampla, dispondo de algoritmos de diagndstico.
No Projeto Trajetérias do Envelhecimento este instrumento foi usa-
do para despistar a presenca potencial de ansiedade generalizada,
tendo-se revelado uma entrevista simples de aplicar, rapida, nao
necessitando de treino extensivo para a sua administracao. Noutras
pesquisas com a populacio idosa foi utilizada para o diagnostico de
fobia especifica (Karlsson et al., 2009); ataques de panico/perturba-
¢ao de panico (Karlsson et al., 2009; Ritchie et al., 2004; Sigstrom
et al., 2011), fobia social (Ritchie et al., 2004; Sigstrom et al., 2011),
agorafobia (Karlsson et al., 2009), perturbacdo obsessivo-compulsiva
(Ritchie et al., 2004) e ansiedade generalizada (Ritchie et al., 2004).

A World Mental Health Composite International Diagnostic
Interview (WMH-CIDI) foi desenvolvida por Kessler e Ustiin (2004) e
adaptada para a populag¢io portuguesa por Xavier, Baptista, Mendes,
Magalhiaes e Caldas-de-Almeida (2013). A WMH-CIDI € uma entrevis-
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ta estruturada que integra questoes relativas a presenca, persisténcia
e intensidade de grupos de sintomas, permitindo o diagndstico,
através de algoritmos computorizados, de perturbacdes mentais ao
longo da vida e dos ultimos 12 meses, seguindo os critérios da
International Classification of Diseases (ICD-10) e do DSM-IV. As
perturbacoes sao classificadas como graves se estiver presente um
dos seguintes: critério para perturbacao bipolar I ou dependéncia
de substincia com sindrome fisiologico de dependéncia; tentativa
de suicidio em comorbilidade com qualquer outra perturbacao; pelo
menos duas areas de funcionamento com incapacidade grave devi-
da a perturbacao, segundo as Sheeban Disability Scales; presenca
de défice funcional global num nivel de 50 ou menos no Global
Assessment of Functioning, em comorbilidade com qualquer outra
perturbacdo. Na populaciao idosa foi ja usada para despistar fobia
especifica (Kessler et al., 2005), agorafobia (Kessler et al., 2005;
McCabe et al., 20006), fobia social (Cairney et al., 2007; Kessler et
al., 2005), perturbacido de panico e agorafobia (Cairney et al., 2007;
Corna et al., 2007; Kessler et al., 2005; McCabe et al., 2006), an-
siedade generalizada e perturbacao obsessivo-compulsiva (Kessler
et al., 2005).

Para o diagnostico de uma perturbacdo ansiosa levanta-se a neces-
sidade de avaliar outros aspetos que as entrevistas niao consideram
(Bryant et al., 2013). Assim, ha que considerar explorar ativamen-
te a ocorréncia de evitamentos que o individuo possa evidenciar,
como forma de perceber as consequéncias funcionais da ansieda-
de (Bryant et al., 2013). O grau ou nivel dos sintomas («excesso»)
deve ser avaliado, questionando pelo nimero de vezes em que eles
ocorrem (Mohlman et al., 2012). A presenca de depressio deve
também ser averiguada devido a elevada comorbilidade (Beekman
et al., 2000; Demirkan et al., 2010; Forlani et al., 2014; Hek et
al., 2011; Kang et al., 2016; Vadla et al., 2013), devendo colocar-se

a hipotese de estabelecer o diagnoéstico de ansiedade/depressio
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mista para aqueles que nao redinem critérios para nenhuma destas
perturbacoes consideradas isoladamente (Jeste et al., 2005). Outro
aspeto relevante é a presenca de doenca fisica e uso de farmacos
que podem mimetizar um quadro ansioso (e.g., diabetes, doenca
da tiroide e uso de corticoesteroides) ou a existéncia de resposta
ansiosa a sintomas de uma doenca fisica (revisao de Bryant et al.,
2013). Por dltimo, ha também que nio negligenciar a comorbilidade
com a deméncia e a possibilidade de a presenca desta impedir o
diagnoéstico correto de uma perturbacido ansiosa, pelo que o recurso
a informantes proximos deve ser considerado (revisao de Bryant
et al., 2013).

Em sintese, no Quadro 4 sio apresentados os principais aspetos

a recolher para efetuar o diagnédstico de ansiedade no idoso.

QUADRO 4
Elementos para diagndstico da ansiedade no idoso

® Rastreio dos sintomas (e.g., GAI-S)

¢ Avaliacao do evitamento (DSM-V)

¢ Entrevista de diagnéstico (e.g., WMH-CIDI)

¢ Funcionamento cognitivo (e.g., MMSE)

® Avaliacdao da presenca de depressao

¢ Avaliacao de doenca fisica (potencialmente mimética de perturbacao de ansiedade)
* Medicagao cujos efeitos secundarios mimetizam sintomas ansiosos

¢ Entrevista ao informante sobre cronologia dos sintomas ansiosos e cognitivos

Nota. Quadro baseado nas sugestdes de Bryant et al. (2013). GAI-S = Geriatric
Anxiety Inventory — Short version.

TRATAMENTO DA ANSIEDADE NA IDADE AVANCADA
Ao longo do presente capitulo foi possivel esclarecer a di-

versidade de perturbacdes ansiosas existentes, bem como a sua

prevaléncia na idade avancada. Existe uma clara controvérsia em
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torno das intervencoes utilizadas e respetivos resultados obtidos,
sendo que esta gira, fundamentalmente, em torno da interven-
cao farmacologica e da intervencao psicoterapéutica (Andreescu &
Varon, 2015; Gongalves & Byrne, 2012; Wetherell, Lenze, & Stanley,
2005). Para além desta dualidade (farmacos vs. psicoterapia), exis-
tem ainda diferentes abordagens psicoterapéuticas que poderao
ser utilizadas, tais como, a Terapia Cognitivo-Comportamental
(Pinquart & Duberstein, 2007; Wetherell, Lenze, et al., 2005) e
as Terapias Cognitivo-Comportamemtais Contextuais, ou de 3.*
geracao, nomeadamente, a Terapia da Aceitacdo e Compromisso
(Bluett, Homan, Morrison, Levin, & Twohig, 2014; Wetherell et al.,
2011), Terapia Cognitiva Baseada no Mindfulness (Helmes & Ward,
2015; Wetherell, Sorrell, Thorp, & Patterson, 2005) e Terapia Focada
na Compaixdo (Pinquart & Duberstein, 2007; Shrestha, Robertson,
& Stanley, 2011; Thorp et al., 2009). E ainda importante sublinhar
a componente fisica das diferentes perturbacdes de ansiedade na
idade avancada, visto que, tal como mencionado, pode verificar-se
comorbilidade com doenca fisica, para além de situacdes em que
os quadros de ansiedade decorrem, quer de doenca fisica, quer
das caracteristicas idiossincraticas das pessoas na idade avancada
(Blay & Marinho, 2012; Bourgault-Fagnou & Hadjistavropoulos,
2009; Ismail et al., 2015). A intervencido na idade avancada devera
ter em linha de conta as caracteristicas desta populacdo especifica,
nomeadamente a comorbilidade de quadros fisicos e psicologicos
(muitas vezes sem diagnodstico ou menosprezados), a administracao
farmacolégica e sua interacio com outros firmacos e, por fim, a
existéncia ou nao de colaboracio e envolvimento na intervencao,
fruto de eventuais sentimentos de desesperanca perante o enve-
lhecimento.

Assim, irdo ser analisadas as questdes supracitadas por forma
a esclarecer o impacto das diferentes respostas de intervencao e a

promocao de uma intervenciao multipla.
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Intervencido farmacolégica

A intervencao farmacologica na idade avancada devera ser utiliza-
da com precaucao por motivos de natureza diversa. A comorbilidade
de quadros, quer de doenca fisica, quer de doenca mental, podera
determinar especificidades na administracao de fairmacos. Esta ca-
racteristica na populacio de idade avancada, bem como a existéncia
de doenca fisica (e.g., doenca cardiovascular) poderao comprometer
a intervencao farmacologica. Atendendo a estas caracteristicas e
perante a existéncia de sintomatologia ansiosa, os recursos comum-
mente utilizados sao os servicos de cuidados de sadde primarios
que, numa fase inicial, recorrem maioritariamente a prescricio de
farmacos (Devane, Chiao, Franklin, & Kruep, 2005; Gong¢alves &
Byrne, 2012; Hunt, Issakidis, & Andrews, 2002; Wetherell, Lenze,
et al., 2005). Neste contexto, o recurso as Benzodiazepinas é o
mais verificado, devido a sua eficacia, seguindo-se a utilizacdo de
antidepressivos serotoninérgicos, buspirona e venlafaxina, também
devido a sua eficacia (Andreescu & Varon, 2015; Wetherell, Lenze,
et al., 2005).

E ainda importante sublinhar que, muitas vezes, os efeitos
secundarios da intervencao farmacolégica remetem para a existéncia
de alguma relutancia na adesiao ao tratamento. A administracao
de benzodiazepinas podera ter como efeitos secundarios a de-
pendéncia ao firmaco, a toxicidade, o declinio cognitivo, défice
psicomotor e perda de equilibrio, sendo que este ultimo podera
predispor para a ocorréncia de quedas (Andreescu & Varon, 2015;
Thorp et al., 2009).

A intervencao farmacologica é, entao, de forma transversal, acom-
panhada por efeitos secundarios que sao variaveis consoante o tipo
de farmaco administrado. Por estes motivos, ainda que a eficacia
nesta faixa etdria seja notoria, o recurso a intervencgdes psicotera-

péuticas pode revelar-se mais adequado em casos em que exista
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recusa de toma de firmacos deste tipo, intera¢io nio recomendada
com outros firmacos ja prescritos, bem como risco de efeitos se-
cundarios, que podem levar ao agravamento de estados de saude

anteriores (Thorp et al., 2009).

Intervencido ao nivel fisico

A intervenc¢ao ao nivel fisico, no que respeita a patologia de
ansiedade, implica uma compreensdo dessa sintomatologia. Sabe-se
que a ansiedade podera (ou nao) decorrer de ou potenciar estados
de doenca fisica, e este tipo de interven¢ao nessas mesmas doencas
podera ter efeitos na sintomatologia ansiosa (Blay & Marinho, 2012;
Bourgault-Fagnou & Hadjistavropoulos, 2009). Na idade avancada, a
ansiedade esta em grande parte relacionada com o medo da perda
de capacidades fisicas e cognitivas, diagnosticos de doenca fisica
e diminuicao da qualidade de vida (Andreescu & Varon, 2015;
Wheterell, Lenze & Stanley, 2005). Como tal, a intervencao com
base no exercicio fisico podera ser viavel, mostrando-se eficaz,
quer na intervencido dirigida a doenca fisica, quer na intervenc¢ao
dirigida a quadros ansiosos e depressivos (e outras condicdes psi-
copatologicas) (Bherer, Erickson, & Liu-Ambrose, 2013; Teixeira,
Vasconcelos-Raposo, Fernandes, & Brustad, 2013).

A existéncia de prdtica de exercicio fisico regular (e.g., ativida-
des aerdbicas, exercicios de fortalecimento muscular, flexibilidade e
equilibrio) promove o treino de diversas competéncias fisicas, exis-
tindo assim uma maior consciéncia da capacidade e da manutencao
de execucao de tarefas diarias, independéncia e qualidade de vida
(Netz, Wu, Becker, & Tenenbaum, 2005). Neste contexto, a pratica
regular de exercicio fisico é facilitadora, entre outros aspetos, da
diminuicao de rigidez muscular e, consequentemente, potencia es-

tados de relaxamento (pelo principio da inibicao reciproca, sabe-se
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que o estado ansioso niao coocorre com o estado de relaxamento,
sendo estas respostas orginicas opostas). Para além deste aspeto, a
pratica de exercicio fomenta melhorias na capacidade respiratéria,
na circulacio sanguinea, nas capacidades cognitivas e, ainda, na
estimulacao da libertacio de substancias quimicas que promovem
a plasticidade cerebral, revelando-se, assim, como neuroprotetora
(Erickson et al., 2011).

Paralelamente com a pratica de exercicio fisico regular, a inter-
vencao na sintomatologia ao nivel fisico no que respeita a ansiedade
integra, inevitavelmente, elementos como o treino da respiracio e
técnicas de relaxamento. Nao obstante o facto do exercicio fisico
promover uma melhoria na respiracio e um maijor relaxamento,
estes sao aspetos fulcrais na intervencao sintomatologica da ansie-
dade. Estes exercicios (treino de relaxamento e treino da respira¢io)
poderao resultar de um trabalho multidisciplinar, interligando a

intervencao fisica e psicoterapéutica.

Intervencdes psicoterapéuticas

As intervencdes psicoterapéuticas em quadros de ansiedade po-
dem ser de natureza diversa. Tal como referido, é possivel recorrer a
Terapia Familiar e Sistémica, Terapias Cognitivo-Comportamentais,
Terapias de Grupo, Abordagens Baseadas no Mindfulness ou Terapia
da Aceitacdo e Compromisso, entre outras (Andreescu & Varon, 2015;
Gongalves & Byrne, 2012; Shrestha et al., 2011; Thorp et al., 2009).
A escolha destes modelos psicoterapéuticos prende-se com a ne-
cessidade, na idade avancada, de atuar fundamentalmente ao nivel
da diminuicdo da sintomatologia, tendo em conta que podera ha-
ver menor recetividade e/ou adesdo a intervencdes a longo prazo
(Pinquart & Duberstein, 2007). E ainda importante sublinhar que as

pessoas de idade avancada podem apresentar défices cognitivos que
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dificultam processos de reflexido, restruturacao cognitiva, compreen-
sao de metaforas, entre outros. O terapeuta podera ainda deparar-se
com a complexidade do planeamento da intervencio que, em qual-
quer situacao, devera ser ajustado ao paciente independentemente da
idade, mas que na idade avancada encontra outro tipo de variaveis
que poderio ter implicacdes na escolha e sucesso das intervencgdes.

No que diz respeito a Terapia Familiar e Sistémica, esta podera
promover beneficios, no entanto, a dificuldade de ser implementada
junto de familias de idosos constitui, sem duvida, um obstaculo.
E necessirio ter em conta que ocorre, por vezes, uma desresponsa-
bilizacdo da familia nos processos de intervencido e que estas nem
sempre se encontram disponiveis para este efeito. Ainda assim,
podera ser um modelo interessante dado que os desencadeadores
de quadros ansiosos na idade avancada poderio relacionar-se com
preocupacodes familiares, mitos e comunicac¢iao disfuncional e, assim,
contribuir para o desenvolvimento e evolucdo deste tipo de patolo-
gias (Bourgault-Fagnou & Hadjistavropoulos, 2009). Para além da
vertente familiar, a intervencao sistémica podera ser adequada face
a situacdes particulares, tais como as experienciadas em lares de
idosos ou centros de dia.

No que respeita as Terapias Cognitivo-Comportamentais em
pessoas de idade avancada, a componente comportamental tende a
apresentar uma maior taxa de sucesso em relagdo as técnicas cog-
nitivas (Andreescu & Varon, 2015; Gongalves & Byrne, 2012). Esta
discrepancia deve-se, nao s6 ao menor envolvimento do idoso no
processo terapéutico (e.g., ndo realiza¢io de tarefas entre as sessdes
tipicamente indicadas neste modelo de intervencio ou dificuldade/
incapacidade de preencher registos de automonitoriza¢ao), como a
resisténcia 2 mudanca e a restruturacao cognitiva. Para além dis-
so, a eventual existéncia de défices cognitivos podera desencadear
discursos distantes da realidade (ou relativos a periodos de vida

dispersos), periodos de confusio mental ou dificultar exercicios
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simples, como quantificacao/descricao de episdédios ou de respostas
emocionais decorrentes dos mesmos (Gould, Coulson, & Howard,
2012). O diagnostico diferencial €, sem duvida, um ponto base para
0 sucesso terapéutico, bem como o conhecimento da histéria médica
do individuo por forma a evitar erros de diagndstico e intervencgdes
que poderao nio se revelar eficazes e comprometer a relaciao terapéu-
tica ou até mesmo a recetividade para qualquer tipo de intervencao.

Ainda que nem sempre seja possivel o recurso a uma Intervencdo
Cognitiva em pessoas de idade avancada que apresentem pertur-
bacdes mediadas pela ansiedade, quando tal é viavel, ap6s uma
avaliacao detalhada, esta podera incluir restruturacio cognitiva (e.g.,
distor¢des cognitivas), linha da vida (analise de diferentes eventos
de vida por forma a normalizar a experiéncia ansiosa e recuperar
estratégias de coping eficazes), treino do autorreforco, treino de re-
solucao de problemas e automonitorizacao (e.g., Wetherell, Lenze,
et al., 2005; Wetherell, Sorrell, et al., 2005).

Aliada a intervencao cognitiva, a Intervencdo Comportamental
pode, sem duvida, ter impacto neste tipo de diagnosticos. A titulo
de exemplo, o Treino de Relaxamento Muscular Progressivo ou ou-
tras formas de treino de relaxamento (e.g., slide de paz) (e.g., Ayers,
Sorrell, Thorp, & Wetherell, 2007; Thorp et al., 2009), Exposi¢cdo
Gradual com Prevencgdo de Resposta (salvaguardando uma avalia-
c¢ao cuidadosa na selecao desta técnica) (e.g., Jones, Wootton, &
Vaccaro, 2012; Price & Salsman, 2010; Shrestha et al., 2011), Ativacdo
Comportamental (e.g., Shrestha et al., 2011) e Treino de Respiracdo
Diafragmadtica (e.g., Jones et al., 2012) constituem ferramentas que
poderiao ser usadas para promoc¢ao de mudanc¢as comportamentais.
Para além destes, o conhecimento das emocdes, suas funcoes e
sensacoes corporais associadas podera também ser util, no contexto
de uma intervenc¢io corpo-mente.

Na linha da intervenc¢do corpo-mente € possivel recorrer as abor-

dagens baseadas no mindfulness, ainda que seja importante a sua
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adaptacido a pessoas de idade avancada. A utilizacao de Programas
Baseados no Mindfulness devera passar por um processo de se-
lecao dos componentes a integrar nos referidos programas, em
consonancia com as caracteristicas dos participantes (e.g., défices
executivos). As abordagens baseadas no mindfulness poderio ser
aplicadas num contexto grupal ou individual, recorrendo a pratica
formal e/ou pratica informal (Helmes & Ward, 2015). A pratica formal
devera ser adaptada, optando-se maioritariamente pela posicao sen-
tada e por praticas de menor duracio, tais como o Espaco dos Trés
Minutos da Respiracgdo, versao reduzida do Body Scan e Meditagdo
Jocada na Respiracdo. A pratica informal podera ser utilizada em
diversas atividades adaptadas ao quotidiano do individuo. Assim,
esta intervencao torna-se eficaz nos quadros ansiosos, pois permite
o reconhecimento das sensacdes corporais, uma maior desfusdo
cognitiva, e um reconhecimento de padrdes de pensamento. Estudos
diversos (e.g., Helmes & Ward, 2015; Splevins, Smith, & Simpson,
2009; Young & Baime, 2010) tém demonstrado a eficacia e viabilida-
de do uso de abordagens baseadas no Mindfulness nesta populacao
(ver Capitulo 8).

No que respeita a Terapia da Aceitacdo e Compromisso (ACT;
Hayes, Strosahl, & Wilson, 1999), esta tem vindo a revelar um efeito
positivo em diversas condi¢des clinicas, entre as quais as patolo-
gias de ansiedade (e.g., Bluett et al., 2014; Roemer & Orsillo, 2002;
Shrestha et al., 2011; Wetherell et al., 2011). Com efeito, a ACT visa
ajudar os individuos a construir uma vida plena, rica, com signifi-
cado, através da promocao da flexibilidade psicologica. A ACT tem
vindo a ser ilustrada através de um modelo hexagonal que engloba
seis processos terapéuticos nucleares interligados: Aceitacido, desfu-
sdo, o self como contexto, mindfulness e acaio comprometida com os
valores (Hayes, Strosahl, Bunting, Twohig, & Wilson, 2004; Hayes
et al., 1999). Na perspetiva inversa, processos como o evitamento

experiencial, fusio cognitiva, ligacio ao self conceptualizado,
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predominio do passado e do futuro (sobre o presente), valores pouco
claros, e inacao, impulsividade ou evitamento persistente corres-
pondem aos vértices do hexagono que a ACT sugere, enquanto
modelo para a psicopatologia, sendo que cada vértice corresponde
a um processo que podera contribuir ou causar sofrimento humano
(Hayes, Luoma, Bond, Masuda, & Lillis, 20006).

O modelo da ACT tem vindo a ser apontado como adequado para
pessoas de idade avancada, dado que muitas podem ja apresentar
direcoes de vida valorizadas face a circunstancia de um periodo de
vida mais curto. Para além disso, uma abordagem transdiagnostica,
como a que ¢é preconizada pela ACT, possibilita a normalizacao de
experiéncias comuns na idade avancada (e.g., mudancas fisicas e
cognitivas decorrentes da idade), uma vez que os idosos apresen-
tam frequentemente experiéncias de vida e condicdes heterogéneas
(Roberts & Sedley, 2016). Apesar deste modelo se apresentar como
promissor, é ainda necessario um investimento no estudo de eficacia
com esta populacao especifica, quer em amostras da comunidade,
quer em amostras institucionalizadas (Petkus & Wetherell, 2013).

No que concerne a Terapia da Autocompaixdo (ver Capitulo 8),
esta tende a apresentar-se como adequada para pessoas de ida-
de avancada (Perez-Blasco, Sales, Meléndez, & Mayordomo, 2016).
O envelhecimento é um processo inevitavel que, por si s6, pode
desencadear estados de ansiedade. A autocritica, a dificuldade em
lidar com as inumeras perdas e eventos negativos que ocorrem
nesta fase do ciclo vital poderiao estar na base do desenvolvimento
de diferentes patologias e no seu agravamento ou dificuldade em
aderir a determinadas intervencdes. Assim, a autocompaixao tende
a ter um impacto positivo, quer na promocio de um envelhecimento
saudavel, quer na resiliéncia perante os eventos negativos (Perez-
-Blasco et al., 2016).

Por fim, as Terapias Grupais poderio ter como base os modelos

cognitivo-comportamentais ou as abordagens contextuais, como, por
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exemplo, o mindfulness. O recurso a este formato de intervenc¢ao
podera ter impacto nas patologias de ansiedade devido a natureza da
intervencao grupal promover a partilha de pensamentos, sentimen-
tos e emocdes que potenciam episodios de ansiedade, conduzindo

a normalizacdo dessas experiéncias (Agronin, 2009).

CONCLUSAO

A ansiedade na idade avancada podera manifestar-se de diver-
sas formas e assumir constelacdes de sintomas caracteristicos de
diferentes tipos de perturbacio. Ao longo do presente capitulo
foi possivel compreender que existe um vasto leque de pertur-
bacoes, desde fobia especifica, perturbacio de ansiedade social,
perturbacao de panico, perturbaciao de agorafobia, perturbacio
de ansiedade generalizada e, ainda que categorizadas de forma
diferente no DSM-5, a perturbacao obsessivo-compulsiva e a pertur-
bacao de stresse pos-traumatico. A prevaléncia de cada perturbacao
revela-se diferente em pessoas de idade avancada por comparac¢io
com o que sucede em jovens e em adultos. No entanto, o estudo da
ansiedade na idade avancada pode tornar-se desafiante, pois a nao-
-existéncia de um diagndéstico de perturbacdo de ansiedade nio se
traduz forcosamente na auséncia de sintomatologia ansiosa. Ainda
neste contexto, o reconhecimento da ansiedade e do sofrimento
causado pode nio ser claro para o individuo e nao existir, assim,
um autorrelato que possibilite ao terapeuta/médico o diagndstico
ou a identificacdo de sintomatologia.

Para além da dificuldade mencionada, é ainda notéria a multi-
plicidade de situag¢des que poderio resultar em ansiedade na idade
avancada. Desde a ansiedade que acompanha o individuo desde a
infincia ou idade adulta, e que niao foi submetida a qualquer in-

tervencio, arrastando-se e potenciando-se na idade avancada, até
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a ansiedade que surge mais tardiamente, resultante de diferentes
causas (e.g., perda de capacidades motoras e cognitivas, estados de
doenca fisica, perdas diversas na sua rede de suporte).

A sintomatologia ansiosa pode, entiao, decorrer de maultiplas
causas, mas também potenciar diferentes estados preexistentes
de doenca fisica e psicopatologicos (e.g., perturbacdes do sono).
Dependendo ainda do tipo de perturbacio existente, podera existir
mesmo o comprometimento de um envelhecimento ativo. A titulo
de exemplo, uma perturba¢io de ansiedade social pode levar a
um evitamento de locais publicos, como hospitais ou outras es-
truturas importantes, e evitamento de atividades que envolvam a
interacao social.

A avaliacido €, por estes motivos, um ponto fundamental, quer
através do reconhecimento da sintomatologia, quer da existéncia
de instrumentos adaptados a esta populacio que auxiliem no seu
diagnoéstico. A sensibilidade e o conhecimento das perturbacoes
ansiosas e sintomatologia residual poderio ser fundamentais nos
processos de envelhecimento, promovendo intervenc¢oes adequadas
e adaptadas a esta populacio.

No que respeita a intervencao, apresentam-se respostas variadas
aproximando-se, cada vez mais, da multidisciplinaridade. Como re-
ferido, a promoc¢ao do exercicio fisico regular, o eventual recurso
a farmacologia, e a abordagens psicoterapéuticas diversas tém-se
revelado eficazes, sendo de realcar a importancia de atender as

caracteristicas individuais na sua selecio.
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4. ENVELHECIMENTO E SAUDE MENTAL

II: DEPRESSAO

Helena Espirito-Santo,
Laura Lemos e Inés Torres-Pena

INTRODUCAO

O paradigma do desenvolvimento ao longo da vida propde com-
preender o envelhecimento como um processo dinimico que ocorre
desde a concepcio até a morte (Baltes, Lindenberger, & Staudinger,
2006; Settersten, 2003), influenciado por fatores bioldgicos (e.g.,
sadde fisica), psicologicos (e.g., estratégias de confronto) e socio-
culturais (e.g., contexto social) e marcado por perdas e ganhos com
o avancar da idade (Baltes & Smith, 2004; Kessler, Kruse, & Wahl,
2014). Neste paradigma, pressupde-se que, tal como outros periodos
de vida, a idade avancada se caracteriza por experiéncias desenvol-
vimentais especificas, como, por exemplo, alteracdes nos dominios
social e relacional (e.g., reforma, viuvez); o declinio da plasticidade
biolégica e da fidelidade genética; a diminuicido da plasticidade
comportamental e da resiliéncia biolégica (Baltes, 1997); o decli-
nio ou envolvimento seletivo nas interacdes sociais e alteracdes no
comportamento emocional (Carstensen, 1991; Fung, Carstensen, &
Lutz, 1999). A adultez tardia encara ainda o desafio para completar
o ciclo de vida com significado (Erikson, 1980) e a acumulacio de

uma histéria de aprendizagem (Staudinger, Marsiske, & Baltes, 1995).
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Ainda que num contexto de envelhecimento bem-sucedido, as
pessoas idosas continuam a adaptar-se continuamente as altera-
¢oes biolégicas e ao aumento crescente de perdas, usando os seus
recursos, mais para a manutencio e recuperacio do que para o
crescimento (Staudinger et al., 1995), e aumentam o seu repertorio
de estilos de coping e de estratégias de compensaciao (Staudinger
& Kessler, 2009).

No entanto, a depressio na idade avancada é influenciada por
diversos condicionalismos. Muitas pessoas idosas em condi¢des so-
cioculturais nefastas, com risco genético, e/ou afetadas por condicdes
biolégicas negativas, e/ou com dificuldades de regulacao emocional,
sdo incapazes de se adaptar aos desafios do envelhecimento, vindo
a sofrer de problemas depressivos. De facto, tem-se comprovado
que a chegada a idade da reforma contribui para o decréscimo do
envolvimento social, a perda de uma identidade profissional, a maior
probabilidade de presenca de doenca, a experiéncia de perdas fre-
quentes (e.g., morte de entes queridos) e alteracOes a nivel cognitivo
e fisico (Ciucurel & Iconaru, 2012; Lee & Smith, 2009). Acresce que
a alteracao das redes sociais pessoais contribui para que muitas
pessoas idosas experienciem situacdes de solidio e/ou isolamento
(afastadas ou tendo perdido familiares/amigos proximos). A solidao,
os problemas de saude, dificuldades de regulacio emocional e/ou
quadros psiquiatricos prévios ou atuais e responsabilidades como
cuidador de outra pessoa pode potenciar o surgimento de sinto-
matologia depressiva (Chapman & Perry, 2008; Lee & Smith, 2009).

A depressiao é uma problematica com um impacto importante nas
atividades de vida diaria (Papazacharias et al., 2010). Estima-se que
15% das pessoas acima dos 65 anos sofra de depressio (Ciucurel &
Iconaru, 2012). A depressio é uma condicao que pode afetar qual-
quer pessoa e apresenta similaridades qualquer que seja o momento
do ciclo vital em que surge. No entanto, a depressio apresenta ca-

racteristicas especificas nas idades avangadas, gracas a diminuicao
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da intensidade emocional e ao aumento da seletividade emocional
(Carstensen, 1991; Mather & Carstensen, 2003; Mather et al., 2004).

Assim, comecaremos por abordar a depressio e os sintomas
depressivos na idade adulta avancada e as caracteristicas que distin-
guem esta problematica das idades mais jovens. Depois, avangar-se-a
para a epidemiologia, avaliacdo, etiologia e tratamentos especificos

para a depressio em idades avancadas.

A DEPRESSAO NA IDADE AVANGADA

A depressdo na idade avancada apresenta caracteristicas clinicas,
etiologia e fatores de risco diferentes da depressio em idades mais
jovens, nao sendo, por isso mesmo, diagnosticada com a mesma
frequéncia (Fiske & Jones, 2005). No entanto, a depressio é, pro-
vavelmente, a principal causa de sofrimento emocional na idade
avancada, diminuindo significativamente a qualidade de vida das
pessoas idosas (Atlantis, Browning, Sims & Kendig, 2011; revisao
de Blazer, 2003; Onge, Kruger, & Rogers, 2014).

Definicao

De acordo com o Manual Diagnostico e Estatistica das Perturbagoes
Mentais (DSM-5, American Psychiatric Association [APA], 2013/2014),
as perturbacdes depressivas sio um conjunto de perturbacdes do
humor que incluem as perturbacdes depressiva major, depressiva
persistente (distimia), depressiva induzida por substancia/medica-
mento e a devida a outra condi¢io médica, depressiva com outra
especificacao e depressiva nao especificada (retirimos da lista as que
se associam a idades mais jovens, como a desregulacao do humor

disruptivo e a disférica pré-menstrual).
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O diagnéstico de perturbaciao depressiva major na pessoa de
idade avancada nao se afasta dos critérios apontados no DSM-5
(APA, 2013/2014), incluindo sintomas didrios (ou quase) de humor
deprimido ou perda de prazer (um destes dois sintomas tem de
estar presente), queixas de insonia ou fadiga, tristeza inferida
pelo comportamento, sentimentos de desvaloriza¢ao ou de culpa
excessiva, dificuldades de concentracao ou indecisdo, ideias de
morte e alteracdoes de peso ou apetite e, menos frequentemente,
agitacdo ou lentificacao (quatro destes sintomas tém de estar
presentes). Os sintomas sao intensos e causadores de grande so-
frimento ou défice social e persistem a maior parte do dia durante
pelo menos duas semanas. A apatia € também uma caracteristica
comum da depressio da idade avancada, sendo mais prevalen-
te nesta populacio (Mehta et al., 2008; Yuen et al., 2014, 2015).
As queixas cognitivas, especialmente as alteracdes da memoria,
sintomas melancélicos, alteracdes psicomotoras, fadiga e queixas
somaticas sao mais frequentes na depressio major da pessoa de
idade avancada (APA, 2013/2014, pp. 190, 196; Fiske, Wetherell,
& Gatz, 2009; Hegeman, Kok, van der Mast, & Giltay, 2012; Li,
Meyer, & Thornby, 2001; Luppa et al., 2012; Parker, Hyett, Friend,
& Hadzi-Pavlovic, 2013; Rahman, 2006; Singh & Misra, 2009). No
Quadro 1 listam-se as caracteristicas distintivas da depressio major
no sujeito de idade avancada.

Na distimia, o humor depressivo esta presente ha pelo menos
dois anos, podendo estar presente dois ou mais dos sintomas
acima referidos para a depressao major, a que acresce a pos-
sibilidade de estarem presentes sentimentos de deses peranca
e de baixa autoestima (APA, 2013/2014). Os unicos aspetos
distintivos parecem ser o pior progndstico na pessoa de idade
avancada (Comijs et al., 2015) e a frequente ocorréncia sem
comorbidade de perturbaciao de personalidade (Alexopoulos
et al., 2002).
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QUADRO 1
Caracteristicas distintivas da depressio major na pessoa de idade avancada

* Queixas de défice de memoria

¢ Alteracoes psicomotoras (lentidao)
¢ Sintomas de melancolia

* Queixas de fadiga

* Queixas somaticas

* Queixas de dificuldades no sono

¢ Niveis mais elevados de comorbilidade
¢ AlteracOes cerebrais mais extensas
* Pseudodeméncia depressiva

* Expressao minimizada de tristeza
¢ Apatia

¢ Danos autoinflingidos

* Acentuacao patologica de tracos de personalidade

Nota. Alguns destes dados aparecem mais a frente neste capitulo. Os dltimos
foram retirados de Ballesteros (2002) e da revisao de Gillespie et al. (2004).

A perturbacao depressiva induzida por substincia ou medica-
mento distingue-se da depressao major pelas evidéncias recolhidas
da histéria clinica. As principais substancias/farmacos associadas
a depressiao incluem o alcool, opiaceos, sedativos, hipnéticos, an-
sioliticos, agentes cardiovasculares, entre outros (APA, 2013/2014).
Nao sendo surpreendente que o volume de medica¢do prescrito
continue a aumentar na idade avancada, nao é também de estranhar
que aumente o impacto negativo associado a polimedicac¢io (revisao
de Mangoni & Pilotto, 2015), incluindo depressio (Cicero, Surratt,
Kurtz, Ellis, & Inciardi, 2012).

O mesmo acontece com a perturbaciao depressiva devida a outra
condicio médica. As evidéncias sdo sugestivas de que os processos
patologicos inflamatoérios e vasculares que aumentam com a idade
se associam a depressio, pelo que as doencas mais frequentes na

idade avancada (e.g., doencas cardiovasculares, neurodegenerativas,
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metabodlicas e neoplasicas) se associam também a depressio
(Valkanova, Ebmeier, & Allan, 2013), de onde se destaca o acidente
vascular cerebral, doencas de Huntington e de Parkinson (APA,
2013/2014).

A perturbacao depressiva com outra especificacao aplica-se as
situacdes em que nido estdo reunidos os critérios totais para os
diagnoésticos anteriores (APA, 2013/2014), correspondendo provavel-
mente a anterior classificacio de depressao minor ou subsindromatica
(Alexopoulos, 2005; Blazer, 2003).

A perturbacido depressiva nao especificada € reservada as situa-
¢cdes em que o clinico nio dispde de informacoes suficientes no

momento do diagndstico (APA, 2013/2014).

Epidemiologia

A depressao, independentemente do tipo, esta entre as pertur-
bacdes mentais de maior prevaléncia na idade avangada, variando
entre os 4,6% e os 11,2% (Blazer, Hughes, & George, 1987; Luppa
et al., 2012; Missinne, Vandeviver, Van de Velde, & Bracke, 2014;
Steffens & Potter, 2008). Os valores de prevaléncia podem, no
entanto, variar consoante o método de avaliacdo utilizado e de cul-
tura para cultura (Guerra et al., 2016). A investigacio revela ainda
que ¢é mais expressiva em mulheres e um pouco mais alta para
a distimia (revisio de Blazer, 2003; Guerra et al., 2016; Missinne
et al., 2014). No estudo longitudinal de Samuelsson, McCamish-
-Svensson, Hagberg, Sundstrom e Dehlin (2005), a probabilidade
cumulativa para o desenvolvimento de depressao clinica foi de
8%, com uma taxa mais elevada de incidéncia de depressio entre
0s 67 e os 81 anos. No entanto, todos estes dados foram obtidos
em populacdes idosas residentes na comunidade. Ora, a prevalén-

cia da depressao aumenta substancialmente quando a investigaciao
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incide sobre pessoas em estruturas residenciais para pessoas de
idade avancada (revisio de Blazer, 2003; Frade, Barbosa, Cardoso,
& Nunes, 2015; Kramer, Allgaier, Fejtkova, Mergl, & Hegerl, 2009;
Teresi, Abrams, Holmes, Ramirez, & Eimicke, 2001), nao havendo
duvidas que a institucionalizacido se associa a depressao (Espirito-
-Santo, Vicente, et al., 2014; Runcan, 2012; Vicente et al., 2014).
E, inversamente, a depressio na pessoa de idade avancada au-
menta também a probabilidade de ser institucionalizado (Okura
et al., 2011).

No Projeto Trajetorias do Envelhecimento, a tendéncia nao foi
evidente quanto a prevaléncia da depressao (18% em pessoas de
idade avancada institucionalizadas vs. 15,6% em pessoas ativas resi-
dentes na comunidade), mas ja o foi quanto aos sintomas depressivos
(62,5% em pessoas de idade avancada institucionalizadas vs. 42,7%
em pessoas ativas residentes na comunidade).

Quanto a distimia, esta afeta cerca de 2% das pessoas com idades
acima dos 65 anos (Fiske & Jones, 2005).

Apesar destes dados, numa revisao da literatura realizada ha
quase 30 anos, Newmann (1989) alertava para a existéncia de
evidéncias que indicavam que o envelhecimento nao era fator
de risco para a depressio. No mesmo sentido vao os resultados
do estudo longitudinal de Fiske, Gatz e Pedersen (2003), onde
foi encontrada somente uma subida modesta dos sintomas de-
pressivos com a idade. A investigacio epidemioldgica, de facto,
tem demonstrado que a depressao diagnosticada de acordo com
os principais sistemas de diagndstico apresenta valores de pre-
valéncia mais baixos do que em idades jovens ou de meia-idade
(Fiske & Jones, 2005; Kessler et al., 2003), sendo a prevaléncia
entre os 18-29 anos trés vezes maior do que acima dos 60 anos
(APA, 2013/2014).

Em apoio a estes dados epidemiologicos, os estudos transversais

e longitudinais tém mostrado que os niveis de afeto negativo nio
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aumentam nas idades avancadas e muito avancadas, enquanto a
satisfacio com a vida e o afeto positivo se mantém estaveis (ver
revisio de Charles & Carstensen, 2010). Noutra investigaciao foi
verificado que a regulacio emocional tende a estabilizar com a
idade, sugerindo-se que sao desenvolvidas adaptacdes especificas
com o envelhecimento (Orgeta, 2009). Nas pessoas muito ido-
sas, especialmente centenarias, a depressao diminui claramente,
sugerindo-se que as pessoas que atingem estas idades tém mais
mecanismos para lidar com o envelhecimento e suas limitacoes
(Richmond, Law, & Kay-Lambkin, 2011).

Ainda quando presente, a depressdao na pessoa de idade avanca-
da raramente atinge a magnitude da depressiao diagnosticada em
idades mais jovens, sendo mais frequentes sintomas depressivos
isolados (Kessler et al., 2003, 2010, 2011). De facto, a prevaléncia
dos que sofrem de sintomas depressivos é mais expressiva, variando
entre os 4,5% e os 56,1%, dependendo das populacdes analisadas
(revisio de Blazer, 2003; Kramer et al., 2009; Luppa et al., 2012;
Mendes-Chiloff, 2006; Santana & Filho, 2007; Sutcliffe et al., 2007,
Teresi et al., 2001). Esta maior prevaléncia dos sintomas depressi-
vos entre os individuos de idade mais avancada, parece dever-se a
fatores associados ao envelhecimento, como a maior proporc¢ao de
mulheres, maijor défice cognitivo e menor estatuto socioeconémico

(revisio de Blazer, 2003).

CONSEQUENCIAS DA DEPRESSAO NAO TRATADA

NO ADULTO IDOSO

Apesar de ser a perturbacao mental mais prevalente, o diagndstico
de depressao nem sempre € realizado (Alexopoulos et al., 2002; Blazer
et al., 1987; Bogner, Morales, Reynolds, Cary, & Bruce, 2012; Brown,
Bruce, Pearson, & PROSPECT Study Group, 2001; Gallo et al., 2013),
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no entanto, esta € uma doenca que, se ignorada na pessoa de idade
avancada, apresenta implicacdes graves.

Entre as principais consequéncias encontra-se o suicidio (Koponen
et al., 2007; Minayo & Cavalcante, 2010, 2015; Onge et al., 2014);
a mortalidade nao relacionada com o suicidio (Rapp, Gerstorf,
Helmchen, & Smith, 2008; Takeshita et al., 2002); a amplificacao
da incapacidade, da dor e dos efeitos secundarios dos firmacos;
malnutricio e maior necessidade de cuidados de saiude (Katz, 1996).
A depressiao na pessoa idosa surge também associada a maior ris-
co de declinio cognitivo, de défice cognitivo ligeiro e/ou risco de
deméncia (Al Hazzouri et al., 2014; Chodosh, Kado, Seeman, &
Karlamangala, 2007; Dotson, Beydoun, & Zonderman, 2010; Dotson,
Resnick, & Zonderman, 2008; Fernandez-Martinez, Molano, Castro, &
Zarranz, 2010; Jean, Simard, van Reekum, & Clarke, 2005; Jessen et
al., 2014; Kertzman et al., 2010; Luppa et al., 2013; Naismith, Longley,
Scott, & Hickie, 2007; Sachs-Ericsson, Joiner, Plant, & Blazer, 2005;
Weisenbach, Boore, & Kales, 2012), especialmente de deméncia do
tipo nao-Alzheimer (e.g., vascular; Kohler, Boxtel, Jolles, & Verhey,
2011). A depressao associa-se também a défice dos processos executi-
vos fundamentais para o funcionamento diario (Elderkin-Thompson,
Mintz, Haroon, Lavretsky, & Kumar, 2007; Lockwood, Alexopoulos, &
van Gorp, 2002) com impacto significativo na possibilidade de um de
envelhecimento bem-sucedido (Jeste et al., 2013). Pessoas idosas com
depressao apresentam também pobre qualidade subjetiva do sono
(Cardoso, 2013; Espirito-Santo et al., 2012) ou insénia (Buysse, 2004),
doenca vascular (Kubzansky, Cole, Kawachi, Vokonas, & Sparrow,
20006; Rao, Jackson, & Howard, 2001), incapacidade fisica (Bruce,
2001), diabetes (Anderson, Freedland, Clouse, & Lustman, 2001) e
niveis elevados de marcadores de inflamacido sistémica (Penninx
et al., 2003).

Um primeiro episdédio depressivo na idade avancada é de espe-

cial interesse pela sua associaciao a défice cognitivo e prenincio
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de doenca de Alzheimer ou de deméncia vascular (Fiske & Jones,
2005) e risco acrescido de mortalidade (revisao de Papazacharias,
Logroscino, Barulli, & Nardini, 2010).

Talvez por todas estas associacdes, a depressiao tem um grande
impacto pessoal, social e representa uma sobrecarga econémica (re-
visao de Luppa, Heinrich, Angermeyer, Konig, & Riedel-Heller, 2007).

De forma a sintetizar estes dados, no Quadro 2 sao listadas as

principais consequéncias da depressao nao tratada no adulto idoso.

QUADRO 2
Consequéncias da depressiao nio tratada na pessoa de idade avancada

* Suicidio

* Mortalidade nao relacionada com suicidio

¢ Amplificacao da incapacidade

¢ Amplificacao da dor

* Amplificaciao dos efeitos secundarios dos farmacos
® Malnutri¢cao

* Declinio cognitivo e risco de deméncia

* Risco de deméncia do tipo nao-Alzheimer

¢ Défice dos processos executivos

* Pobre qualidade subjetiva do sono ou insénia
* Doenca vascular

¢ Diabetes

¢ Niveis elevados de marcadores de inflamacao sistémica

AVALIACAO DA DEPRESSAO E SINTOMAS DEPRESSIVOS

NA IDADE AVANCADA

O diagnéstico de depressiao na idade avancada deve ter em con-
ta as diferencas entre a depressao no adulto e na pessoa de idade
avancada, sendo criticado quando se usam os critérios de diagnéstico
do DSM por nio serem adaptados a depressao na idade avancada

(Luppa et al., 2012). Assim, ha que estar especialmente atento aos
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sintomas referidos como distintivos nesta populacio: queixas de
memoria, queixas somadticas, sintomas de melancolia, fadiga e agi-
tacao/lentificacio psicomotora (Alexopoulos et al., 2002; Steffens &
Potter, 2008).

Ha que acrescentar que o rastreio nos cuidados primarios é
essencial, pois a prevaléncia da depressao ¢é alta e a ideacao sui-
cida é elevada, mas nem sempre sao detetadas (Alexopoulos et
al., 2002; Bogner, Morales, Reynolds, Cary, & Bruce, 2012; Brown,
Bruce, Pearson, & PROSPECT Study Group, 2001; Callahan, Hendrie,
Nienaber, & Tierney, 1996; Callahan, Nienaber, Hendrie, & Tierney,
1992; Gallo et al., 2013).

Impde-se, assim, a utilizacao de ferramentas de avaliacio que
permitam fazer o rastreio da depressio de forma rapida e simples
na populacio idosa, de onde se destacam a Center for Epidemiologic
Studies Depression Scale (CESD; Gongalves, & Fagulha, 2004; Radloff,
1977), a Cornell Scale for Depression in Dementia para pessoas
de idade avancada demenciadas e seus informantes (Alexopoulos,
Abrams, Young, & Shamoian, 1988; Vieira, Lopes, & Vieira, 2008),
a Geriatric Depression Scale (GDS; Espirito-Santo, Lemos, et al.,
2014; Pocinho, Farate, Dias, Lee, & Yesavage, 2009; Yesavage et al.,
1983); a Minimum Data Set-based Depression Rating Scale para uso
em cuidados continuados (Amaral, Ferreira, & Gray, 2014; Burrows,
Morris, Simon, Hirdes, & Phillips, 2000); a Apathy Evaluation Scale
para avaliacdo da apatia, que se associa, quer a quadros depressivos
na idade avancada, quer a quadros demenciais (Caeiro, Silva, Ferro,
Pais-Ribeiro, & Figueira 2012; Marin, Biedrzycki, & Firinciogullari,
1991) e as Psychogeriatric Assessment Scales (Fonseca, Paul, Teles,
Martins, Nunes, & Caldas, 2008 citado por Magalhies, 2012) para
pessoas idosas e informantes [avalia declinio cognitivo e acidente
vascular cerebral (AVC) para além de depressao; Jorm et al., 1995].
Nesta listagem, destacam-se dois instrumentos que sao 0s mais

usados em populacoes de pessoas de idade avancada.
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Center for Epidemiologic Studies Depression Scale (CES-D;
Radloff, 1977). A CES-D consiste em 20 itens com quatro opc¢des
de resposta (0 = nunca ou muito raramente; 1 = ocasionalmente; 2
= com alguma frequéncia; 4 = com muita frequéncia/sempre), va-
riando entre 0 e 60 pontos (mais sintomas). A CES-D é reconhecida
como um instrumento de rastreio rapido e simples de sintomas
depressivos ou da probabilidade de sofrer de depressio na idade
avancada (Fiske & Jones, 2005; Lewinsohn, Seeley, Roberts, &
Allen, 1997). A revisio de Mui, Burnette e Chen (2001) mostrou
que a CES-D ¢ util no estudo de pessoas de idade avancada de
diferentes culturas, ainda que deva ser utilizada com cautela, pois
parece sofrer da influéncia de fatores socioculturais e de saude.
Na versao original e em coortes da comunidade, pontuagcdes acima
de 16 foram indicativas de depressdao clinica e pontuacdes entre
8 e 15 foram sugestivas de depressio subsindromatica (Radloff,
1977). Radloff e Locke (2008) reafirmaram o ponto de corte de
16 e sugeriram que a escala ndo era especifica para a depressio,
sendo mais uma medida de angustia geral (distress). Num estudo
brasileiro com de pessoas de idade avancada residentes na comu-
nidade e entrevistadas no seu domicilio, o ponto de corte para
depressao clinica desceu para 11 pontos com uma sensibilidade
de 74,6% e especificidade de 73,6% (Batistoni, Neri, & Cupertino,
2007). Gongalves e Fagulha (2004) obtiveram um ponto de corte de
20 em amostras portuguesas da populacio estudantil, dos cuidados
primarios e da populacio geral, mas ainda nao foi determinado
em amostras de sujeitos de idade avancada.

Geriatric Depression Scale (GDS; Yesavage et al., 1983). A
GDS tem sido o instrumento mais usado no rastreio cognitivo na
populacio geriatrica (Dennis, Kadri, & Coffey, 2012) e encontra-se
validada para a populacao portuguesa (Espirito-Santo, Lemos, et
al., 2014; Pocinho et al., 2009). A GDS apresenta como vantagens

a exclusio de sintomas somaticos e por incluir somente itens re-
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levantes para adultos de idade avancada (Fiske & Jones, 2005). Na
sua versao original (Yesavage et al., 1983), a GDS consiste em 30
itens, mas as versoes curtas de 15, 10, 4 e 1 itens tém-se mostrado
validas (e.g., Castelo et al., 2010). Na versdo portuguesa (Pocinho
et al., 2009), esta validada um inventario de 27 itens. O inventario
tem um formato de resposta sim/nio, pelo que é bastante rapido
de responder, variando as suas pontuag¢des entre 0 e 30 (mais
sintomas depressivos). O ponto de corte no estudo portugués foi

de 11 sintomas.

Medidas adicionais

A avaliacdo do estado cognitivo e executivo, por exemplo, com o
Mini-Mental State Examination (Folstein, Folstein, & McHugh, 1975)
e a Frontal Assessment Battery (Dubois, Slachevsky, Litvan, & Pillon,
2000), devem também ser considerados, dada a comorbilidade entre
depressao e défice cognitivo e executivo (e.g., Dotson et al., 2008;
Elderkin-Thompson et al., 2007).

O uso destes instrumentos nio deve negligenciar a recolha da
histéria clinica, acrescida de estudos fisicos e laboratoriais para a
realizacio de diagnéstico diferencial (APA, 2013/2014; revisdo de
Blazer, 2003). Entre estes exames, destacam-se a analise as con-
centracoes de vitamina B12 e acido félico no sangue; a analise aos
niveis das hormonas tireoestimulina, tiroxina (T3) e tri-iodotironina
(T4) e a polissonografia para detetar anomalias nos padrdes do sono
(revisio de Blazer, 2003).

Acresce ainda a relevancia de se avaliar o estado nutricional (indi-
ce de massa corporal e variacao do peso, altura, niveis de albumina,
triglicerideos e colesterol sanguineos) e tensao arterial (Kimura et
al., 2013), uso de medicacao (Cicero et al., 2012) e realizacdio ou nao

de exercicio fisico (Ciucurel & Iconaru, 2012).
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No Quadro 3 sdo apresentados os principais aspetos a recolher

para fazer o diagndstico de depressiao da pessoa de idade avancada.

QUADRO 3
Elementos para diagnéstico da depressiao na pessoa de idade avancada

® Rastreio dos sintomas (e.g., GDS) e Valores de vitamina B12
* Entrevista de diagnéstico * Valores de folato

¢ Funcionamento cognitivo (e.g., MMSE) e Valores de colesterol e triglicerideos

¢ Funcionamento executivo (e.g., FAB) ¢ Funcio tiroideia
* Polissonografia (padroes do sono) ¢ Funcao renal

* EEG * Funcao hepatica
* ECG * Serologia sifilitica
* Hemograma completo * Medicacao

Nota. A segunda coluna foi adaptada de Ballesteros (2002). GDS = Geriatric
Depression Scale. MMSE = Mini-Mental State Examination; FAB = Frontal Assessment
Battery; EEG = Eletroencefalograma; ECG = Eletrocardiograma.

COMORBILIDADE, FATORES DE RISCO E DE PROTECAO

DA DEPRESSAO NA IDADE AVANGADA

Aspetos biolégicos

Genética. As evidéncias de vulnerabilidade biolégica para a de-
pressao advém de amostras etarias mistas e mostram que a depressao
major tem uma componente de agregacao familiar (Gillespie et al.,
2004; Sullivan, Neale, & Kendler, 2000). Para essa agregacio familiar,
o maior contributo deriva da influéncia genética, com a heritabilidade
a situar-se, provavelmente, nos 31%-42% (Sullivan et al., 2000). Em
estudos recentes, foi confirmado que a influéncia genética na de-
pressio na idade avancada ocorre ao nivel da enzima conversora da
angiotensina (Zettergren et al., 2017), assim como ao nivel do fator

neurotrofico derivado do cérebro (Januar, Ancelin, Ritchie, Saffery,
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& Ryan, 2015). No entanto, a influéncia genética parece ser menor
nos sintomas depressivos e parece diminuir na idade avancada (Fiske
& Jones, 2005; Fiske et al., 2009).

Historia prévia. Uma historia prévia de depressio aumenta a
probabilidade de sofrer de novos episodios depressivos (Alexopoulos,
2005; Comijs et al., 2015), sendo este aspeto sugestivo de vulnerabi-
lidade biolégica (Fiske & Jones, 2005), especialmente vulnerabilidade
vascular (Alexopoulos, 2005; Diniz et al., 2015; Tiemeier, 2003).

Neuroestruturas cerebrais. Noutra linha de investigacao, rela-
tiva as alteracdes cerebrais, tem sido encontrada perda de volume
do hipocampo bilateralmente em pessoas de idade avancada com
depressao de inicio precoce (Bell-McGinty et al., 2002), o que pode
refletir uma diminuicao na neurogénese (Kempermann & Kronenberg,
2003). Na mesma linha, individuos de idade avancada com depressao
major apresentam défices bilaterais na substancia cinzenta do circuito
fronto-estriado-limbico (Du et al., 2014), em particular da circun-
volu¢ao do cingulo anterior e do giro reto de forma proeminente
(Ballmaier et al., 2004; Egger et al., 2008) e aumento do volume de
hiperintensidades da substiancia branca (Hybels, Pieper, Payne, &
Steffens, 2016) e, ainda, mudancas microestruturais na substincia
branca do giro frontal superior direito (Taylor et al., 2004).

Estado fisico. Noutro sentido, esta bem estabelecido que a de-
pressdao na idade avancada ocorre frequentemente no contexto de
doenca fisica, em particular de doenca cardiovascular, cerebrovas-
cular ou neurolégica (Atlantis, Grayson, Browning, Sims, & Kendig,
2011; Briggs, Carey, Kennelly, & Kenny, 2018; Fiske et al., 2009;
Rubin et al., 2010). Entre as perturbacdes neurolégicas, a comorbi-
lidade com o défice cognitivo e com a deméncia esta amplamente
evidenciada (Al Hazzouri et al., 2014; Diniz et al., 2015; Fiske et al.,
2009; Georgakis et al., 2016; Luppa et al., 2013), assim como com
o AVC (Jean, Swendsen, Sibon, Fehér, & Husky, 2013). Associa-se

ainda a infec¢Oes, neoplasias, diabetes, alteracoes enddcrinas como
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hiper/hipotiroidismo, perda de massa 6ssea (Brown, Varghese, &
McEwen, 2004; Fiske et al., 2009; Katon et al., 2012), debilidade
fisica (Lohman, Dumenci, & Mezuk, 2016) e também a diversas me-
dicacdes, incluindo medicamentos para problemas gastrointestinais,
respiratorios, neoplasicos, hormonais e neurolégicos, e agentes be-
tabloqueantes, bloqueadores de canais de cilcio e benzodiazepinas
(Alexopoulos, 2005). Para estas associacdes, os fatores psicossociais
deverao ser tidos em conta, pois muitas das doencas indicadas en-
volvem dor e limitacdes funcionais (Fiske & Jones, 2005; Fiske et
al., 2009) e ainda vulnerabilidade psicolégica (Lohman et al., 2016).

Entre outros fatores de sadde fisica contam-se ainda a presenca
e o numero de doencas cronicas, défice visual ou auditivo, falta de
exercicio fisico, deficiéncia fisica, tabagismo, perturbacao de sono e
percecio de ma saude fisica (Alexopoulos et al., 2002; Blay, Andreoli,
Fillenbaum, & Gastal, 2007; Byers et al., 2012; Chang-Quan et al.,
2010; Ciucurel & Iconaru, 2012; Cole & Dendukuri, 2003; Fiske et
al., 2003; Lenze et al., 2005; Richardson et al., 2012; Rutherford,
Brewster, Golub, Kim, & Roose, 2017).

Relacoes reciprocas. Note-se ainda que as relacdes entre de-
pressiao e saude fisica parecem ser reciprocas, com a depressio a
aumentar o risco de declinio cognitivo e deméncia, e a agravar o
estado clinico de varias das doencas acima referidas (Alexopoulos,
2005; Campayo et al., 2010; Comijs et al., 2015; Diniz et al., 2015;
Georgakis et al., 2016; Vilalta-Franch et al., 2012).

Aspetos sociodemograficos e psicossociais
A analise mais recente no ambito do Projeto Trajetorias do
Envelbecimento com uma amostra de 898 pessoas de idade avanca-

da (76,3% mulheres), com idades compreendidas entre os 60 anos
e os 100 anos (M = 79,00; DP = 8,43) e 88,5% sob resposta social,
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mostrou médias mais elevadas na GDS nas mulheres (M = 13,13;
DP = 7,11), sem escolaridade (M = 14,09; DP = 6,87), que exerceram
uma profissio manual (M = 13,22; DP = 6,90), sem companheiro (M
= 13,15; DP = 6,88) e que estavam sob resposta social (M = 13,09;
DP = 7,00).

Estes dados viao ao encontro dos resultados de outros estudos.
Assim, os fatores associados a um maior risco de desenvolvimento
de depressao nesta faixa etaria incluem o ser do sexo feminino (Cole
& Dendukuri, 2003; Ferreira & Tavares, 2013; Guerra et al., 2016;
Missinne et al., 2014; Pena, 2014; Runcan, Hategan, Barbat, & Alexiu,
2010), ter uma idade mais avancada (Davey, Halverson, Zonderman,
& Costa, 2004; Guerra et al., 2016; Rothermund & Brandtstidter,
2003; Runcan et al., 2010), ser viiavo(a) (Blay et al., 2007; Byers,
Yaffe, Covinsky, Friedman, & Bruce, 2010; Cole & Dendukuri, 2003;
Frade, Barbosa, Cardoso, & Nunes, 2015; Mendes-Chiloff, 2006;
Papadopoulos et al., 2005) ou ter sofrido outras perdas (Runcan
et al., 2010) e possuir baixa escolaridade (Ekinci, Tortumluoglu,
Okanli, & Sezgin, 2004; Mendes-Chiloff, 2006; Pena et al., 2012).
Note-se que a associacdo com o sexo feminino e com a idade avan-
cada nem sempre é encontrada, tal como é atestado no estudo de
Forlani et al. (2014).

Entre os fatores de risco contam-se o baixo estatuto socioeco-
nomico e/ou situacao de pobreza (Runcan et al., 2010; Ploubidis,
Dale, & Grundy, 2012; Samuelsson et al., 2005), o isolamento social
(Cacioppo, Hughes, Waite, Hawkley, & Thisted, 2006; Chlipala, 2008),
o luto e a institucionalizacio forcada (Blazer, 2003; Bromley, 1966;
Gertner, Domino, & Dow, 2017; Junior, Silva, Gomes, Paes, & Bastos,
2010; Pena, 2014; Porcu et al., 2002; Runcan et al., 2010; Snowdon,
2002; Stek, Gussekloo, Beekman, van Tilburg, & Westendorp, 2004) e
o pequeno tamanho das redes sociais (Byers et al., 2012). A percecao
negativa da reforma (Runcan et al., 2010) podem, adicionalmente,

ser fatores de desencadeamento ou de agravamento de sintomas
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depressivos (Alexopoulos, 2005; West, Reed, & Gildengorin, 1998).
O suporte social aparece, inversamente, como fator de protecio (Hsu,
2012; Wallace & O’Hara, 1992), mas distinto consoante o sexo. Assim,
nos homens o suporte familiar é fator de protecio quando o nivel
educacional é mais alto e a idade é menos avancada. Nas mulheres o
facto de terem uma boa qualidade subjetiva e o seu suporte familiar

parecem protegé-las da depressiao (Kim & Park, 2012).

Fatores psicoldgicos

Fatores neuropsicolégicos. Como referimos acima, as alteracdes
cognitivas e executivas associam-se frequentemente a depressao na
pessoa de idade avancada (Alexopoulos, Gunning-Dixon, Latoussakis,
Kanellopoulos, & Murphy, 2008; Dotson et al., 2008; Elderkin-
-Thompson et al., 2007). No Projeto Trajetérias do Envelhecimento
verificimos o mesmo: pessoas de idade avancada com mais sinto-
mas depressivos tinham piores pontuacdes no Mini-Mental State
Examination/MMSE (Gongcalves, Espirito-Santo, Matreno, Fermino,
& Guadalupe, 2012; Pena et al., 2012; Tomaz, 2012), e mais sinais de
défice executivo (GDS-FAB: r = 0,15; p < 0,001; n = 654). Em fases
depressivas agudas tém sido ainda reportados défices na velocidade
de processamento e na memoria de trabalho (Nebes et al., 2000) e
da memoria episédica (Rapp et al., 2005).

Estas associacdes devem colocar de sobreaviso os clinicos para
a potencial presenca daquilo que se designa por pseudodeméncia
depressiva e que consiste num quadro de alteracdoes cognitivas
que decorre de uma perturbacao do humor, mas que se resol-
ve com o tratamento da perturbaciao primaria. Este quadro de
pseudodemeéncia, ao ser erradamente diagnosticado como demén-
cia, leva habitualmente a negligéncia do tratamento da depressio
(Ballesteros, 2002).
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Fatores emocionais. Nos nossos estudos longitudinais reali-
zados no decurso do Projeto Trajetérias do Envelhecimento, as
analises mostraram que a ansiedade (Sousa, 2014; Vicente et al.,
2014), os sentimentos de solidio e a afetividade negativa eram
fatores preditivos da depressio (Vicente et al., 2014). Runcan e
colaboradores (2010), destacaram também a solidao como fator de
risco para a depressio da pessoa de idade avancada. Em suporte
da importincia deste fator emocional, no estudo de Gong et al.
(2018) foi verificado que as pessoas de idade avancada que vivem
com o companheiro e no contexto de «ninho vazio» sofrem de
mais sintomas depressivos do que as que vivem com os filhos e
com o companheiro. Como fatores psicolégicos de protecio para a
depressio encontramos a religiao (Sun et al., 2012) e a afetividade
positiva (Vicente et al., 2014).

Personalidade pré-moérbida. Num estudo prospetivo, Ormel,
Oldehinkel e Brilman (2001), mostraram que as pessoas de
idade avancada que apresentam niveis mais altos de neuro-
ticismo, mesmo sem acontecimentos de vida stressantes, tém
um risco mais elevado de desenvolver depressio. Os autores
verificaram ainda uma associacao forte entre neuroticismo alto
e acontecimentos de vida stressantes moderados, dando, desse
modo, apoio ao modelo dinamico de stresse-vulnerabilidade.
No mesmo sentido foi o estudo de Hayward, Taylor, Smoski,
Steffens e Payne (2013) que mostrou que quanto maior o nu-
mero de sintomas depressivos, maior o neuroticismo, menor a
extroversiao (assertividade, atividade e emocionalidade positi-
va) e menor a conscienciosidade (competéncia, ordem, dever e
autodisciplina) em individuos com depressao de inicio precoce
(antes dos 50 anos). De acordo com a revisao de Alexopoulos
(2005), para além do neuroticismo, o pessimismo € um traco de
personalidade que constitui um fator de risco para a depressio

na idade avancada.
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TRATAMENTO DA DEPRESSAO NA IDADE AVANCADA

O conhecimento da comorbilidade, fatores de risco e de pro-
tecao dao pistas importantes para a intervencdo na depressao da
pessoa de idade avancada. No entanto, para além de o diagndstico
nao ser sempre realizado, a fraca implementacdo de tratamento da
depressio no idoso é um problema importante (Anderson, 2001;
Cole & Dendukuri, 2003). Na verdade, as evidéncias mostram que
os tratamentos em pessoas de idade avancada funcionam tio bem
como em pessoas de outras idades, desde os tratamentos farmacolo-
gicos, psicossociais e psicologicos (Anderson, 2001; Chew-Graham,
Baldwin, & Lovell, 2008).

Tratamento farmacolégico

Em varias revisoes sistematicas de ensaios aleatorizados, tem sido
consistentemente mostrado que os antidepressivos sio mais eficazes
do que o placebo na depressao do individuo de idade avancada
(revisdo de Cleare et al., 2015; Kok, Nolen, & Heeren, 2012; revisao
de MacQueen et al., 2016; Mottram, Wilson, & Strobl, 2006; Wilson,
Mottram, Sivananthan, & Nightingale, 2001). Em sentido contrario,
no ensaio aleatorizado com pessoas idosas de idade muito avancada,
Roose e equipa (2004) verificaram que a medica¢io nio era mais
eficaz do que o placebo, mas os dois grupos de pessoas estudadas
tinham suporte psicossocial consideravel.

Para que seja eficaz, o tratamento antidepressivo na populacao
idosa deve respeitar um conjunto de diretrizes: “comecar e avancar
devagar”; vigiar especialmente as pessoas de idade mais avancada
devido as altera¢oes farmacodinamicas que afetam o mecanismo de
acdo; acautelar a existéncia de doencas em comorbilidade e poten-

cial interacao farmacolégica; vigiar efeitos secundarios, incluindo
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perda 6ssea, sindrome serotoninérgico, efeitos extrapiramidais;
precaver quedas, hiponatremia e hemorragia gastrica (revisao de
MacQueen et al., 2016).

Quando se compara a eficacia entre as varias classes de anti-
depressivos (triciclicos classicos e atipicos, inibidores seletivos da
recaptacao da serotonina, inibidores da monoamina-oxidase), nio se
tem encontrado diferencas (Kok et al., 2012; revisao de MacQueen
et al., 2016; Mottram et al., 2006), no entanto a taxa de abandono
foi maior nos antidepressivos triciclicos comparada com a dos inibi-
dores seletivos da recaptacdo da serotonina (Mottram et al., 20006).

Acrescente-se que os efeitos secundarios sao uma raziao importan-
te para a nao-adesio a medicacio antidepressiva. Se a nao-adesao é
mais expressiva nos mais jovens (Rolnick, Pawloski, Hedblom, Asche,
& Bruzek, 2013), ela nao deixa de ser relevante entre os mais velhos,
rondando os 13,4% e os 28% (Bosworth, Voils, Potter, & Steffens,
2008; Maidment, Livingston, & Katona, 2002). Nas pessoas de idade
avancada, os fatores de adesdo a medicacdo antidepressiva englobam
a informacao fornecida e o défice cognitivo; por oposicao, os fatores
de nao-adesdo incluem as preocupacdes com a toma dos antidepres-
sivos e a gravidade dos efeitos secundarios. Pelo impacto negativo
na depressido e a nivel socioeconémico que a nao-adesio acarreta,
impoem-se intervencdes que envolvam educacido e discussiao sobre
as preocupacdes especificas relativas a medicacao (Bosworth et al.,
2008; Maidment et al., 2002).

Tratamento fisico
A depressao e a atividade fisica apresentam uma relagao reciproca
inegavel em pessoas de idade avancada, pelo que se tem também

investido em intervencdes baseadas no exercicio fisico. A revisao

da literatura mostra que a atividade fisica pode ser benéfica na
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reducio dos sintomas depressivos e da depressio major no curto
prazo (Sjosten & Kiveld, 2006), no entanto, as evidéncias tém sido
contraditorias. Por exemplo, um dos estudos mostrou que a inter-
venciao baseada no exercicio de intensidade moderada é eficaz na
melhoria do desempenho fisico, mas nao nos sintomas depressivos
em pessoas de idade avancada sedentarias (Matthews et al., 2011).
Ainda assim, as evidéncias sao promissoras quando a atividade fisica
€ combinada com tratamento antidepressivo (Mura & Carta, 2013;

Zanetidou et al., 2016).

Tratamento psicolégico

Entre as intervencdes com eficacia no tratamento da depressio
contam-se varias baseadas na evidéncia, incluindo a terapia com-
portamental e cognitivo-comportamental, a terapia psicodinamica
breve e a terapia da reminiscéncia (revisio de MacQueen et al., 2016;
Scogin, Welsh, Hanson, Stump, & Coates, 2005) e que sao eficazes
mesmo quando existe défice executivo (Mackin et al., 2013). Duas
das formas de intervencdo que se revelaram particularmente bem
estabelecidas foram a terapia cognitivo-comportamental e a terapia
da reminiscéncia (Pinquart, Duberstein, & Lyness, 2007). Outros
tratamentos, mais recentes, que tém mostrado resultados promis-
sores na depressiao geriatrica consistem nas psicoterapias baseadas
no mindfulness (Foulk, Ingersoll-Dayton, Kavanagh, Robinson, &
Kales, 2014; Lima, Oliveira, & Godinho, 2011).

Ainda que as evidéncias sejam contraditérias quando se compara
a eficacia dos tratamentos psicoterapéuticos com a dos tratamentos
farmacolégicos (Flickiger, Del Re, Munder, Heer, & Wampold, 2014;
Pinquart, Duberstein, & Lyness, 2000), as pessoas idosas preferem-
-nas aos tratamentos farmacologicos (Raue, Schulberg, Heo, Klimstra,
& Bruce, 2009).
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PREVENCAO DA DEPRESSAO NA IDADE AVANCADA

A prevencao pode dirigir-se ao evitamento de um primeiro epi-
sodio, a recaida (durante terapia aguda ou de continuac¢ido) ou a
recorréncia (ap6s tratamento de manutencao) (Frank et al., 1991;
Mitchell & Subramaniam, 2005).

Uma vez que a probabilidade de um primeiro episédio na terceira
idade ronda os 50% (Fiske et al., 2009), ¢ importante dirigir os esfor-
cos de prevencao para as pessoas de idade avancada que apresentam
fatores de risco. Segundo Schoevers e colaboradores (2006) e van’t
Veer-Tazelaar e equipa (2011), a abordagem preventiva dirigida aos
sintomas depressivos subsindromaticos revela-se promissora, impe-
dindo recaidas na ordem dos 24,6%. Os individuos com doenca e
incapacidade fisicas, insonia, luto e/ou no papel de cuidadores estao
em especial risco de vir a desenvolver um episédio depressivo, e os
tratamentos que mais reinem evidéncias de eficacia abrangem as
intervencoes educacionais, terapias dirigidas para o luto, terapias
cognitivo-comportamentais para o pensamento negativo € revisao
de vida (revisio de Cole & Dendukuri, 2004). Pacientes de idade
avancada com AVC que recebem desde cedo antidepressivos ficam
mais protegidos de vir a desenvolver depressiao (Salter, Foley, Zhu,
Jutai, & Teasell, 2013).

A prevencio deve também dirigir-se a consequéncia mais grave
da depressao e que € o suicidio. O estudo PROSPECT (Prevention of
Suicide in Primary Care Elderly: Collaborative Trial) fornece evidén-
cias da eficacia das estratégias de prevencao na reducao da ideacao
suicida (Alexopoulos et al., 2009; Bruce et al., 2004), incluindo na
depressio em comorbidade com multiplas condi¢cdes médicas (Gallo
et al., 2010).

De acordo com a revisao sistematica de Mitchell e Subramaniam
(2005), um primeiro episédio na idade avancada tem uma proba-

bilidade aumentada de recorréncia até trés anos, o tempo para a
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recorréncia tende a ser menor, mas a taxa de recaida é semelhante
a de outras idades, registando somente um estudo com recaida mais
rapida em sujeitos de idade avancada. Entre as terapias com eficacia
comprovada para a recorréncia contam-se uma variedade de inter-
vencgdes psicolégicas (p. ex., terapia interpessoal) e farmacologicas
(p. ex., triciclico) (Reynolds et al., 1999, 2006, 2011).

CONCLUSAO

A depressao no adulto de idade avancada é menos comum de
que nas pessoas de idades mais jovens, no entanto merece especial
atencao pelas suas consequéncias que incluem a limitacio funcional,
a amplificacdo do estado de doenca fisica e o risco aumentado
de suicidio. A depressio no idoso tende a expressar-se mais com
sintomas cognitivos e somaticos, diferentemente da depressiao
noutras idades que tende a manifestar mais sintomas afetivos.

Para o desenvolvimento da depressao na pessoa de idade avanca-
da concorrem varios fatores, abrangendo vulnerabilidades biologicas,
sociais, neuropsicologicas, emocionais e de personalidade que inte-
ragem com acontecimentos de vida stressantes comuns nesta faixa
etaria, de onde se destaca a limitacao nas atividades da vida diaria.

Por oposicao, sao fatores de protecao a escolaridade e estatuto so-
cioeconémico mais elevados, ter exercido uma profissao intelectual, a
existéncia de suporte social, o envolvimento religioso e a boa saude.

A depressao na idade avancada ¢ tratavel, mesmo em pessoas
com demeéncia. Entre os tratamentos disponiveis contam-se o farma-
cologico, a terapia comportamental e cognitivo-comportamental, a
terapia psicodinimica breve e a terapia da reminiscéncia.

Mais importante do que tratar a depressao no sujeito de idade
avancada € preveni-la, abrangendo a interveng¢ido no luto, na insénia,

na doenca fisica e nas limitacdes que dai decorrem; o tratamento
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antidepressivo profilatico nas pessoas que tiveram AVC e a interven-
cao dos sintomas residuais consequentes a um episédio depressivo
para evitar a recaida. Para a prevencao devem ainda ser envolvidos
aspetos mais alargados que colmatem o abismo entre o potencial
na idade avancada e as estruturas de oportunidade existentes na
sociedade (Riley, Kahn, & Foner, 1994). E assim essencial intervir
nos ambientes residenciais, nas redes sociais, no sistema de satde

e nos meios tecnolégicos modernos.
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5. ENVELHECIMENTO E SAUDE MENTAL

III: PSICOSE E PERTURBACOES DA PERSONALIDADE

Mariana Marques, Sonia Simoes

e Inés Chiote Rodrigues

INTRODUGAO

Reservamos este capitulo a doenca mental grave com curso emi-
nentemente cronico e de inicio, habitualmente, em idades mais
jovens e de dificil tratamento.

Estes doentes, devido a sua condicdo, raramente se equiparam
para lidar com os problemas que a idade avancada levanta. Muitos,
especialmente os que sofrem de algum tipo de doenca psicética,
dificilmente conseguiram ter ou manter um emprego que lhes per-
mitisse ter uma reforma na idade avancada. Outros, dificilmente
criaram relagcdes sociais ou amorosas soélidas que lhes servissem de
rede social de apoio.

Outros, ainda, toda a sua vida dependeram de cuidadores, ha-
bitualmente mais velhos. Ora, a medida que os seus cuidadores
desapareceram, as alternativas que lhes restaram foram instituicoes
que dao resposta social a idosos, sendo a maior parte delas estru-
turas residenciais. No entanto, este tipo de instituicio de suporte,
carece, na sua grande maioria, de apoio psicolégico e psiquiatrico

especializado.
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Nestas instituicoes, a coabitacio de idosos demenciados com
idosos com algum tipo de doenca mental esta a tornar-se uma rea-
lidade em Portugal. Neste contexto, os erros de diagnéstico e as
consequentes dificuldades no tratamento podem causar diferentes
tipos de problemas. O uso de medicamentos, nalguns casos, durante
toda a vida adulta, acarreta também consigo alteracdes cognitivas,
complicando a tarefa de diagndstico e a implementacio de trata-
mentos adequados.

Este grupo de doentes que se encontra institucionalizado é um
grupo complexo, heterogéneo e carente de cuidados apropriados.
Nesse sentido, este capitulo aborda varias doencas mentais no idoso,
particularizando-se as caracteristicas que as distinguem das idades

mais jovens.

PSICOSE E ESQUIZOFRENIA NA IDADE AVANCADA

A prevaléncia das perturbacdes psicoticas diminui nas idades
avancadas, especialmente a esquizofrenia e a perturbacao esquizo-
freniforme, embora a prevaléncia dos sintomas psicéticos seja alta.
A prevaléncia de disturbios psicoticos em idosos varia entre 0,2%
a 4,75% em amostras comunitarias, e 8% a 10% em estruturas resi-
denciais para pessoas idosas (Giblin, Clare, Livingston, & Howard,
2004; Zayas & Grossberg, 1998). Numa revisao de 2011, Skoog refere
que estudos populacionais mostram, ainda, que a prevaléncia de
sintomas psicéticos autorrelatados, em idosos sem deméncia, varia
entre 1,7% e 4,2%, alertando para o facto destes valores subirem para
10% e 8% em idosos sem deméncia (com 85 anos e 95 anos de idade,
respetivamente) quando combinadas diferentes fontes de informacao
(como a de familiares). Num estudo com uma ampla amostra asiatica
(tendo em conta que muitos dos estudos foram realizados com po-

pulacdes ocidentais), foi encontrada uma prevaléncia de 5,2% (para
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qualquer sintoma psicotico) numa amostra de idosos sem deméncia
(Subramaniam et al., 2016). Em 2003, McAlpine apresentou, como
estimativa para 2020 em termos de prevaléncia, o valor de 17,6% (e
em 2035 de 21,5%) em pessoas com 65 anos ou mais. No entanto, a
prevaléncia de sintomas psicoticos varia em diferentes populacdes
e contextos. Por exemplo, Ostling e Skoog (2002) constataram que
10,1% da sua amostra de adultos sem deméncia, residentes na comu-
nidade e com mais de 85 anos apresentavam sintomas psicoticos, a
maioria dos quais associados a depressiao. Entretanto, os sintomas
psicoticos em pessoas com deméncia podem ser superiores a 60%
(Zayas & Grossberg, 1998). Cohen (2000) estimou que pelo menos
80% das pessoas idosas com esquizofrenia vivem em comunidade
e as restantes residem em lares de idosos ou em internamentos

psiquiatricos.

CLASSIFICAGAO DAS PERTURBACOES PSICOTICAS

NO IDOSO

E importante fazer o diagnéstico diferencial das perturbacdes psi-
coéticas na populacio idosa, dados os diferentes progndsticos e tipos
de tratamento. As perturbacdes psicoticas podem ser classificadas
como perturbacodes psicoticas primarias ou secundarias. As primeiras
incluem a esquizofrenia e as perturbacdes relacionadas — perturba-
¢Oes esquizoafetiva, esquizofreniforme, delirante ou psicética breve
— e a psicose afetiva — perturbacio bipolar ou depressiao unipolar,
ambas com caracteristicas psicoticas. As segundas incluem o delirio
associado a sintomas psicoticos — sintomas psicoticos associados a
medicacao ou abuso de substincias ou a perturbacoes médicas — e a
psicose associada a varios tipos de deméncia — Alzheimer, Deméncia
Vascular, Deméncia de corpos de Lewy e outras deméncias com

psicose (Desai & Grossberg, 2003).
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A ESQUIZOFRENIA NO IDOSO E AS ALTERACOES
DOS SINTOMAS COM A IDADE

A esquizofrenia, representante mais caracteristica das pertur-
bacdes psicoticas, tem como principais caracteristicas a existéncia
de duas categorias de sintomas, os sintomas positivos e os sinto-
mas negativos. Os sintomas positivos correspondem aos delirios,
alucinacdes, perturbacdes no pensamento e certas perturbacoes
no movimento. Os sintomas negativos estao relacionados com
perturbacdes na emoc¢io e no comportamento, como o embota-
mento afetivo, anedonia, motivacao diminuida e afastamento social
(Pearman & Batra, 2012). A esquizofrenia ¢ uma perturbaciao que
normalmente tem o seu inicio na idade adulta e mantém-se ao
longo da vida. No entanto, 15% da populacao idosa com esqui-
zofrenia desenvolveu uma esquizofrenia de inicio tardio, o que
corresponde ao principio dos sintomas depois dos 44 anos de
idade (Folsom et al., 2006). A maioria dos pacientes com esqui-
zofrenia de inicio tardio tem o seu inicio na meia-idade. O inicio
depois dos 65 anos geralmente significa um inicio muito tardio da
esquizofrenia, como a psicose, a qual normalmente é secundaria
a condi¢cdes médicas gerais, como a deméncia ou outras pertur-
bac¢oes neurodegenerativas. O curso da esquizofrenia na idade
avancada apresenta, deste modo, algumas diferencas clinicas en-
tre a esquizofrenia de inicio precoce e a esquizofrenia de inicio
tardio, sobretudo em relacio ao declinio cognitivo, a remissio e
a natureza e importancia das condi¢des e cuidados médicos dos
idosos com esquizofrenia (Folsom et al., 2000).

As pessoas com inicio tardio da esquizofrenia tendem a ter um
melhor funcionamento pré-moérbido, menos sintomas negativos gra-
ves e menos alteracdes cognitivas acentuadas do que os idosos com
esquizofrenia de inicio precoce (Folsom et al., 2006). A esquizofrenia

do subtipo paranoide é também mais comum entre os pacientes
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com inicio tardio da doenca. Adicionalmente, uma esquizofrenia
de inicio tardio nao exige dosagens de antipsicéticos tdo elevadas
como a esquizofrenia de inicio precoce, para além de apresentar
melhor progndstico (Folsom et al., 2006; Howard, Rabins, Seeman,
Jeste, & the International Late-Onset Schizophrenia Group, 2000;
Wetherell & Jeste, 2004).

Estudos recentes tém demonstrado que os sintomas da esquizo-
frenia melhoram com a idade. As pessoas idosas tém geralmente
menos sintomas positivos e menos graves do que os individuos mais
jovens. No entanto, os idosos com esquizofrenia de inicio tardio
tendem a experienciar mais sintomas positivos e menos sintomas
negativos do que os idosos com esquizofrenia de inicio precoce. Ou
seja, delirios persecutérios e paranoides e alucinac¢oes visuais, tateis
e auditivas tendem a ser mais frequentes nos idosos com esquizofre-
nia de inicio tardio (Pearman & Batra, 2012). Estes sintomas podem
piorar com uma histéria de funcionamento pobre a medida que se
avanca na idade (especialmente em pacientes institucionalizados).
Em relag¢ao aos sintomas negativos, estes tendem a continuar com
o avancar da idade (Palmer, McClure, & Jeste, 2001; Schultz et al.,
1997). Contudo, as alteracdes nestes sintomas estao mais correla-
cionadas com a cronicidade do sintoma, com alteracoes funcionais
e cognitivas, com sinais neurologicos leves como a limitacio da
coordenacio motora fina e com a institucionalizacio do que com
a idade do paciente.

Relativamente as diferencas de sexo, as mulheres sao mais sus-
cetiveis de desenvolver uma esquizofrenia de inicio tardio do que
os homens, ao contrario do que acontece no inicio precoce da es-
quizofrenia que tem uma prevaléncia maior nos homens (Cohen,
2000; Desai & Grossberg, 2003; Dickerson, 2007; Folsom et al., 20006;
Palmer et al., 2001; Wetherell & Jeste, 2004).

O envelhecimento esta associado a uma remissdao completa dos

défices sociais em 25% dos pacientes com esquizofrenia, enquanto
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outros 40% demonstram uma melhoria significativa nos sintomas,
especialmente no que diz respeito aos sintomas positivos (Desai
& Grossberg, 2003). Os fatores que contribuem para um melhor
prognostico incluem: ser do sexo feminino, desenvolver a doen-
ca tardiamente, ser casado e obter tratamento adequado no inicio
da doenca (Desai, Seraji, Redden, & Tatini, 2010; Wetherell &
Jeste, 2004).

FATORES DE RISCO ASSOCIADOS A PSICOSE NO IDOSO

Para além das diferencas nos sinais e sintomas tipicos, as per-
turbac¢des psicoticas de inicio tardio caracterizam-se também por
diferencas nos fatores de risco. A identificacao dos fatores de risco
para a psicose na populacao idosa é essencial para a compreensao
dos processos patolégicos subjacentes e da sua relacio com a es-
quizofrenia em pacientes mais jovens.

Existem varios fatores de risco que predispdem os idosos ao
desenvolvimento das perturbac¢oes psicéticas. Brunelle, Cole e Elie
(2012), num estudo sobre os fatores de risco para a psicose de
inicio tardio, identificaram cinco fatores de risco significativos:
histéria de sintomas psicéticos, problemas cognitivos, estado de
saude pobre, deficiéncia visual e acontecimentos negativos de vida.
Para além destes fatores de risco, existem outros fatores como as
perturbacdes psiquiatricas comorbidas (especialmente a deméncia
e o delirio), o isolamento social, tracos de personalidade como
a inexpressividade ou impertinéncia e o abuso de substancias
(Desai & Grossberg, 2003). Quin, Clare, Ryan e Jackson (2009)
descobriram, ainda, que além de um padrao de isolamento social,
a sensacdo de se ser diferente dos outros e a tendéncia para lidar
com os desafios sozinho, sio também fatores de risco para a psi-

cose de inicio tardio.
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TRATAMENTO DA PSICOSE NO IDOSO

No que diz respeito ao tratamento dos idosos com esquizofre-
nia ou com sintomas psicoticos, as intervencdes psicossociais e
psicofarmacologicas usadas nos pacientes mais jovens sao também
adequadas para os idosos. No entanto, em relacdo aos antipsicoti-
cos, existe um maior risco de efeitos secundarios extrapiramidais,
sobretudo a discinesia tardia, nos individuos idosos, pelo que os
antipsicéticos de segunda geracao sao mais recomendados (Pearman
& Batra, 2012; Talaslahti et al., 2013; Wetherell & Jeste, 2004).
A maioria dos efeitos adversos da medicacao sao mais prevalentes
na populacao idosa do que nos individuos mais jovens, pelo que os
clinicos devem comecar com uma dose mais baixa de medicacao e
aumenta-la gradualmente. Os individuos com esquizofrenia de inicio
tardio devem tomar metade da dose antipsicética tipica que é toma-
da pelos idosos com esquizofrenia de inicio precoce. O tratamento
farmacologico deve durar varios anos, embora se possam reduzir
as doses com o avancgar da idade (Cohen, 2000; Pearman & Batra,
2012; Wetherell & Jeste, 2004).

As intervencdes psicossociais sao muito Uteis juntamente com
o tratamento farmacolégico, assim como juntamente com a tera-
pia cognitivo-comportamental (TCC) e o treino de aptiddes sociais.
A TCC e o treino de aptiddes sociais podem melhorar o funciona-
mento, a gestio da doenca e os sintomas de perturbacio do humor
nos idosos com esquizofrenia. Também algumas modificacdes am-
bientais, como, por exemplo, a remociao de espelhos nas casas de
pacientes delirantes, que acreditam que existem pessoas a viver
nas paredes, pode aliviar o stresse. A acrescentar a isto, o contacto
social e as atividades estruturadas (como os exercicios de grupo)
podem beneficiar os pacientes com psicose. Por ultimo, ensinar os
cuidadores sobre as varias formas de trabalhar com estes pacientes,

usando técnicas de distracio ou nao desafiando diretamente as suas
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ideias falsas, pode reduzir os niveis de ansiedade e depressio, tanto
dos pacientes como dos seus cuidadores (Jeste & Maglione, 2013;

Wetherell & Jeste, 2004).

PERTURBACAO DA PERSONALIDADE

As perturbacdes de personalidade constituem um grupo de per-
turbacoes que pode ser considerado como «polémico» no que diz
respeito a sua operacionalizacio/categorizacdo. Ainda que surjam ca-
tegorizadas, desde a sua primeira versao, no Manual de Diagnostico
e Estatistica das Perturbacdes Mentais (DSM), a sua organizac¢io
foi alterada ao longo das varias versoes. Na versio mais recente
(American Psychiatric Association [APA], 2013/2014, p. 773), a defi-

nicao de perturbacio de personalidade geral implica:

«[...] um padriao duradouro de experiéncia interna e compor-
tamento que se desvia marcadamente do esperado na cultura do
individuo. Este padrio é manifestado em 2 (ou mais) das seguintes
areas: cognicao [...], afetividade [...], funcionamento interpessoal
[...] ou controlo dos impulsos. O padrio duradouro é inflexivel
e global numa grande variedade de situacdes pessoais e sociais
[...] origina mal-estar clinicamente significativo ou défice no
funcionamento social, ocupacional ou noutras areas importantes
de funcionamento. O padriao é estavel, de longa duracio, e o
seu inicio ocorreu o mais tardar na adolescéncia ou no inicio da

idade adulta [...]»

Este manual apresenta, entdo, no grupo das perturbacoes de
personalidade, dez perturbacdes organizadas em trés clusters que
se baseiam em temas subjacentes, e com critérios de diagndstico

especificos. Assim, no cluster A (grupo dos estranhos e excéntricos)
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aparecem as perturbacoes de personalidade paranoide, esquizoi-
de e esquizotipica. No cluster B (grupo dos dramaticos e teatrais)
incluem-se as perturbacdes de personalidade antissocial, borderline,
histrionica e narcisica. O cluster C (dos ansiosos ou receosos) inclui
as perturbacdes de personalidade evitante, dependente e obsessivo-
-compulsiva. A categoria de perturbacio de personalidade sem outra
especificacao (SOE) é usada nos casos em que as pessoas apresen-
tam indica¢oes de perturbacido de personalidade, mas em que nao
preenchem a totalidade dos critérios de nenhuma das perturbacdes
(APA, 2013/2014).

No que toca a prevaléncia das perturbacdes de personalidade,
esta é estimada como sendo de 5,7% para o cluster A, de 1,5% para
as perturbacoes incluidas no cluster B e de 6% para as perturba-
cdes englobadas no cluster C. E referida uma prevaléncia de 9,1%
para a comorbilidade de perturbacdes dos diferentes clusters (APA,
2013/2014). O National Epidemiologic Survey on Alcobol and Related
Conditions refere que aproximadamente 15% dos adultos da popula-
¢ao geral apresentam pelo menos uma perturbacio de personalidade
(Hasin & Grant, 2015).

A PERTURBACAO DA PERSONALIDADE EM IDOSOS

A literatura é escassa no que diz respeito as perturbacdes de per-
sonalidade em idosos. Numa primeira metanalise (com 11 estudos),
Abrams e Horowitz (1996) encontraram uma prevaléncia média de
10% para as perturbacoes de personalidade de adultos com mais de
50 anos. Posteriormente, incluindo 16 estudos, os mesmos autores
encontraram uma prevaléncia de 20% (Abrams & Horowitz, 1999). Ja
os estudos com idosos em situacao de internamento apontam para
valores de prevaléncia superiores, entre os 20% e os 70% (Ames &
Molinari, 1994; Coolidge, Burns, Nathan, & Mull, 1992; Coolidge,
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Segal, Hook, & Stewart, 2000). Abrams e Horowitz (1999) verifi-
caram, ainda, que as perturbacoes de personalidade paranoide e
a esquizoide seriam as mais frequentes em idosos. Por seu lado,
estudos posteriores referem que as perturbacdes de personalida-
de incluidas no cluster C (personalidade evitante, dependente e
obsessivo-compulsiva) sao as mais diagnosticadas em idosos (Kenan
et al., 2000; Kunik et al., 1994; Vine & Steingart, 1994).

Pode concluir-se, entiao, que a prevaléncia para perturbacio de
personalidade se encontra entre 10 a 20%, sendo referidas maio-
res prevaléncias nos clusters A e/ou C. A literatura sublinha varias
hipoteses explicativas para as diferencas na prevaléncia das pertur-
bacdes de personalidade incluidas nos trés clusters. Assim, estudos
transversais parecem mostrar que as perturbacoes de personalidade
do cluster A e C tendem a permanecer estaveis ao longo da vida, ao
passo que as perturbacoes do cluster B (e.g., perturbaciao de per-
sonalidade antissocial e perturbacido de personalidade borderline)
tendem a diminuir com a meia idade (e.g., Bennasar & Arroyo, 1998;
Engels, Duijsens, Haringsma, & van Putten, 2003; Kenan et al., 2000;
Morse & Lynch, 2004; Stevenson, Meares, & Comerford, 2003; Ullrich
& Coid, 2009). Alguns autores referem que uma menor prevaléncia
do cluster B em idosos pode associar-se a uma maior mortalidade
neste grupo, nomeadamente pela presenca de comportamentos de
risco (Fishbain, 1996; Stone, 1993). No mesmo sentido, como re-
fletem van Alphen, Derksen, Sadavoy e Rosowsky (2012), algumas
caracteristicas/manifestacdes tipicas do cluster B podem «enfrentar»
mais dificuldades em se expressar em idosos, nomeadamente em
contextos como os lares.

Nio obstante, as perturbacoes de personalidade podem ser subi-
dentificadas em idosos, principalmente porque a maioria dos idosos
nao preenche a totalidade dos critérios para cada perturbacio (Morse
& Lynch, 2004). Importa referir que as estimativas de prevalén-

cia destas perturbacdes em idosos sio também influenciadas pela
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comorbilidade elevada com as perturbacdes depressivas nesta fase
da vida (Abrams, 1996; Kunik et al., 1994).

De facto, os estudos mostram que os idosos com depressao major
apresentam maior prevaléncia de perturbacdes de personalidade
(sobretudo as do cluster C), do que idosos sem este diagndstico
(Agbayewa, 1996; Devanand et al., 1994). As estimativas em idosos
de comorbilidade das perturbacoes de personalidade com depressao
variam entre 24% e 61% (Kunik et al., 1994; Molinari & Marmion,
1995). Os estudos mostram, inclusive, que um inicio mais precoce de
depressao em idosos esta associado a maiores niveis de psicopatolo-
gia da personalidade, comparativamente a um quadro de depressiao
com inicio mais tardio (Abrams, Rosendahl, Card, & Alexopoulos,
1994; Camus, de Mendonca Lima, Gaillard, Simeone, & Wertheimer,
1997; Devanand et al., 2000).

A presenca de comorbilidade entre uma perturbacio de perso-
nalidade e a depressio aumenta, igualmente, o risco de suicidio,
por oposi¢do com 0s casos em que sO esteja presente um quadro
depressivo (Kunik et al., 1993). Na populacio geral, os custos com
a saiude associados a presenca de uma perturbaciao da personalida-
de sao o dobro das situacdes em que estas perturbacoes nio estao

presentes (Rendu, Moran, Patel, Knapp, & Mann, 2002).

ESTUDOS EMPIRICOS SOBRE O TRATAMENTO

DA PERTURBA(;AO DA PERSONALIDADE EM IDOSOS

A psicopatologia da personalidade esta também associada a uma
pior resposta em termos de tratamento, nomeadamente quanto ao
tratamento com antidepressivos, terapia interpessoal, placebo e me-
dicacio combinada com terapia (Fiorot, Boswell, & Murray, 1990;
Ilardi, Craighead, & Evans, 1997; Kunik et al., 1994; Paris, 2003;
Thase, 1996; Thompson, Gallagher, & Czirr, 1988). Igualmente,
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aquela psicopatologia também se associa a uma maior cronicidade
dos quadros psicopatoldgicos, como a depressao, destacando-se fre-
quentes recaidas ou manutencio das dificuldades (Morse & Lynch,
2004; Stek, van Exel, van Tilburg, Westendorp, & Beekman, 2002;
Vine & Steingart, 1994). Alguns estudos mostraram, ainda, que a
presenca de perturbacoes de personalidade associa-se a prejuizo do
funcionamento mesmo depois dos sintomas afetivos terem melhorado
(Abrams, 1996), a menor apoio social (Vine & Steingart, 1994), a
menor qualidade de vida, a maior incapacidade e a maiores taxas de
suicidio (Iliceto, Fino, Sabatello, & Candilera, 2014; Lyness, Caine,
Conwell, King, & Cox, 1993).

Lynch e colaboradores (2007) discutem os motivos pelos quais
existe procura de tratamento por parte de pessoas idosas com
perturbacdes de personalidade, particularmente quando estas siao
sentidas como egossintonicas. Os autores referem que, possivelmen-
te, os idosos com estas perturbacdes ja procuraram varias vezes
apoio para os sintomas resultantes de quadros depressivos ou das
perturbacdes de personalidade, e que poderiao nao ter sentido
melhorias significativas. E também possivel que os padrdes rigidos
presentes nas perturbacoes relativas ao cluster C apenas venham a
causar grande sofrimento e prejuizo numa idade mais tardia, depois
de varios stressores e de variados problemas interpessoais. A acu-
mular a estes aspetos, o curso da vida também conduz a alteracdes
nas redes sociais dos idosos, nos seus confidentes (e.g., perdas
por morte e doencga), na situacao profissional e saude, o que pode
aumentar a motivaciao destes idosos para um processo terapéutico,
segundo Lynch e colaboradores (2007).

Nio existem estudos que abordem o efeito do tratamento nas per-
turbacoes de personalidade em idosos, sem que exista comorbilidade
com outro quadro. De Leo, Scocco e Meneghel (1999) expressa-
ram que as modalidades de tratamento que focam as mudancas de

personalidade em idosos sio demasiado ambiciosas. Estes autores
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consideram que a deteriora¢do cognitiva, as perturbacdoes somaticas
graves, as dificuldades ao longo da vida em aceitar situacoes dificeis
e uma historia de relacdes interpessoais dificeis podem complicar as
terapias focadas no insight. Deste modo, recomendaram um conjunto
de modalidades de tratamento para idosos, focadas sobretudo na
terapia cognitivo-comportamental, na terapia psicanalitica de cur-
ta duracao, na terapia comportamental dialética e na psicoterapia
interpessoal.

De Leo e colaboradores (1999) aconselham particularmente as duas
ultimas modalidades, que focam as relacdes e os comportamentos
atuais dos idosos. As duas primeiras abordagens psicoterapéuticas,
segundo os autores, podem nao ser tdo indicadas por implicarem
grandes exigéncias em termos de introspeciao e pensamento abs-
trato. Porém, nao existem estudos que confirmem ou refutem estas
afirmacoes, que siao até contrarias as evidéncias sobre a eficacia da
terapia cognitivo-comportamental e da terapia psicanalitica de curta
duraciao no tratamento das perturbacdes de ansiedade e da depres-
sdao em idosos (Hendriks, Oude Voshaar, Keijsers, Hoogduin, & van
Balkom, 2008; Pinquart, Duberstein, & Lyness, 2007).

Lynch e colaboradores (2007) verificaram, num pequeno estudo
controlado aleatorizado (7 = 35), que a terapia comportamental
dialética juntamente com a terapia farmacologica parece reduzir
as taxas de remissao de depressiao por oposicio com o tratamento
apenas farmacolégico, em doentes com depressao em comorbilida-
de com perturbac¢io de personalidade. Importa, porém, referir que
neste estudo nao fica claro se a terapia era direcionada a depres-
sdo, a perturbacio de personalidade ou a ambas. Refira-se, ainda,
que alguns estudos de caso e revisdes empiricas indicam que a
terapia cognitivo-comportamental e a terapia focada nos esquemas
podem ser uteis em idosos, ainda que sofrendo ligeiras adaptagdes
(Bizzini, 1998; Dick & Gallagher-Thompson, 1995; Laidlaw, 2001;
van Alphen, 2010).
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DIAGNOSTICO E INSTRUMENTOS DE AVALIACAO
DE PERTURBAGCAO DE PERSONALIDADE EM IDOSOS

Para se diagnosticar as perturbacdes de personalidade e assegurar
a escolha das melhores opcoes de tratamento, € essencial realizar
avaliacoes clinicas, administrar entrevistas semiestruturadas, soli-
citar o preenchimento de questionarios de autorrelato e que outros
informantes também possam preencher alguns questionarios. Porém,
os critérios de diagnostico das perturbacdes de personalidade nao
tém em consideracdo as situacdes e experiéncias de vida dos ido-
sos. Neste sentido, um estudo com uma amostra da populacao geral
(entre os 18 e os 98 anos) revelou que 29% dos critérios do DSM
para estas perturbacdes conduziu a erros de avaliacio no caso dos
idosos (Balsis, Gleason, Woods, & Oltmanns, 2007). No que toca,
de uma forma particular, a perturbacao de personalidade antisso-
cial, o estudo de van Alphen, Nijhuis, & Oei (2007), com psicélogos
e psiquiatras forenses mostrou que os critérios do DSM-IV nio se
aplicam totalmente a idosos, com apenas trés dos sete critérios a
revelarem ser uteis.

Refiram-se alguns instrumentos especificos para avaliacdo das per-
turbacoes de personalidade nos idosos. O Longitudinal, Expert, All
Data (LEAD; Spitzer, 1983) baseia-se na ideia de um diagnéstico de
consenso, obtido usando diferentes dados longitudinais (observacao,
dados biograficos, dados de informantes, testes, registos médicos
e até experiéncias dos cuidadores dos doentes). Especialistas em
perturbacoes de personalidade que participaram num estudo sobre
a capacidade de diagnéstico do LEAD, consideraram que o seu uso,
combinado com uma abordagem de diagnoéstico multidimensional
¢ muito ajustado a avaliacdo destas perturbacoes em idosos (van
Alphen, Derksen, Sadavoy, & Rosowsky, 2012).

Para além dos critérios de diagnostico para perturbacoes de per-

sonalidade serem inadequados em idosos e das limitacoes associadas
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a usar sempre o LEAD (a avaliacio é morosa), existem poucos ins-
trumentos e entrevistas validados para avaliar estas perturbacdes
em idosos (Oltmanns & Balsis, 2011). Os instrumentos existentes
implicam que os idosos tenham a capacidade de manter a atencao
e tal pode ser dificil, atendendo as condi¢des de vida de varios
idosos. Muitas vezes os itens estio, também, formulados de forma
muito abstrata e as suas respostas podem ficar comprometidas por
problemas sensoriais e motores (van Alphen, Engelen, Kuin, Hoijtink,
& Derksen, 20006).

Independentemente destas limitacdes, existem alguns instru-
mentos especificamente desenvolvidos e validados para avaliar
as perturbacdes de personalidade em idosos. A Gerontological
Personality Disorders Scale (GPS; Tummers, Hoijtink, Penders,
Derksen, & van Alphen, 2011; van Alphen et al., 2006) é uma escala
hibrida que avalia estas perturbacdes, com 52 itens.

O Dutch Informant Personality Questionnaire (HAP; Barendse,
Thissen, Rossi, Oei, & van Alphen, 2013) é um instrumento com 62
itens, a ser preenchido por um informante. E pedido aos informantes
que respondam ao instrumento, recordando o comportamento do
paciente antes de sofrer de uma perturbac¢ido do Eixo I (pré-morbida),
como uma demeéncia ou uma depressao grave, procurando assim
diminuir os enviesamentos da presenca de um diagnostico do Eixo
I, na avaliacdo dos sintomas e tracos de personalidade.

Ja o Wisconsin Personality Disorder Inventory IV (WISPI,
Klein & Benjamin, 1996; Smith, Klein, & Benjamin, 2013) permite
avaliar as caracteristicas de perturbaciao de personalidade em amos-
tras de idosos.

Instrumentos mais gerais na avaliacio da personalidade podem
ser usados para rastrear a patologia da personalidade em idosos,
como o NEO-PI-R (Van den Broeck, Rossi, Dierckx, & De Clercq,
2012), com base no modelo dos cinco fatores da personalidade.

Este instrumento foi validado para ser usado com informantes
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e estandardizado para se usar com idosos (Archer et al., 2000).
Foi igualmente desenvolvida uma versiao curta para uso com ido-
sos (Mooi, Comijs, De Fruyt, De Ritter, Hoekstra, & Beekman,
2011). Apesar do modelo dos cinco fatores (Five Factor Model/FFM;
neuroticismo, extroversio, amabilidade, abertura a experiéncia e
conscienciosidade) ter sido criado para avaliar os tracos gerais de
personalidade, mostrou captar com sucesso as perturbacdes de
personalidade do DSM-IV (Saulsman & Page, 2004). Nesta linha,
Miller, Bagby, Pilkonis, Reynolds e Lynam (2005) desenvolveram
uma versao mais simples da técnica de contabilizacao de pertur-
bac¢des de personalidade, seguindo o FFM, que passa pela soma
das pontuacdes do sujeito em diferentes facetas do instrumento,
permitindo assim avaliar a presenca de certas perturbacdes de
personalidade. Lawton, Shields e Oltmanns (2011) validaram esta
técnica numa amostra comunitaria de adultos com idades entre os
55 e 0s 64 anos.

Numa revisao da literatura, Debast, van Alphen, Rossi, Tummers,
Bolwerk, Derksen, & Rosowsky (2014) testaram se as caracteristicas
de personalidade podem mudar ao longo da vida, considerando o
FFM ou os diagnésticos do DSM-IV. O neuroticismo, a extroversao, e
a abertura a experiéncia parecem diminuir 2 medida que as pessoas
envelhecem, ao passo que a amabilidade e a conscienciosidade pa-
recem aumentar com a idade. Nesta revisao, os autores constataram
que as perturbacdes de personalidade de acordo com o DSM-IV se
manifestam de maneiras distintas, em func¢io da idade, designada-
mente em dois estudos longitudinais e trés estudos transversais.
Referem, entdo, a importancia de uma avaliacao com itens nio in-
fluenciados pela idade (neutros em func¢io da idade) e com recurso
a informantes, o que pode melhorar a fidelidade dos estudos.

Nos idosos, as deméncias, nomeadamente a doenca de Alzheimer,
apresentam uma natureza heterogénea com variacio na idade de

inicio, padriao de prejuizo cognitivo, problemas comportamentais e
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mudancas de personalidade (Barreto, 2005). Os sintomas neuropsi-
quiatricos de deméncia podem, entdo, tomar a forma de mudancas
afetivas, psicoticas, comportamentais e perturbacdées/mudancas
de personalidade.

Jacomb e Jorm (1996), usando um inventdrio de personalidade
desenvolvido por Goldberg (1990), que segue o modelo dos cinco
fatores, identificaram em idosos com deméncia tipo Alzheimer uma
diminuicao das pontuacdes na conscienciosidade, abertura a ex-
periéncia, extroversio e amabilidade e aumento da pontuacdo no
neuroticismo. Outros estudos revelam o mesmo padriao de alteracdes
(e.g., Archer et al., 2006; Dawson, Welsh-Bohmer, & Siegler, 2000),
sendo importante enfatizar a revisdo sistematica de Wahlin e Byrne
(201D que sublinham que nos quadros demenciais os tracos de per-
sonalidade que denotam uma maior alteracao sdo a conscienciosidade
(que diminui) e o neuroticismo (que aumenta).

Sendo as mudancas de personalidade um aspeto consistente
da fenomenologia da doenca de Alzheimer (Aitken, Simpson, &
Burns, 1999; Purandare, Bloom, Page, Morris, & Burns, 2002; Siegler,
Dawson, & Welsh, 1994), ainda n3ao é consensual o papel que os
fatores de personalidade pré-mérbidos podem ter em termos da ma-
nifestacio de deméncias. Alguns autores consideram que os pacientes
com deméncia mantém as suas personalidades (Balsis, Carpenter,
& Storandt, 2005; Gilley, Wilson, Bienias, Bennett, & Evans, 2004;
Kolanowski & Whall, 1996; Wilson et al., 2003) e que as mudancgas
de personalidade que aparecem com a evolu¢io da doencga sao como
que uma acentuacido dos tracos pré-morbidos de personalidade.
Portanto, os eventuais sintomas comportamentais e psicolégicos
em idosos com Alzheimer poderao refletir simplesmente tracos de
personalidade prévios (Kolanowski & Whall, 1996).

Ja alguns autores referem que a incidéncia elevada de mudanca
de personalidade na deméncia de Alzheimer e no declinio cogni-

tivo ligeiro podem funcionar como um marcador precoce destas
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condig¢oes (Strauss, Pasupathi, & Chatterjee, 1993). Nesta continui-
dade, Duchek, Balota, Storandt e Larsen (2007) mostraram que a
personalidade pré-morbida pode ajudar a discriminar idosos na
fase inicial da deméncia de Alzheimer de idosos «<normais». Também
Archer e colaboradores (2006) verificaram que o estilo pré-mérbido
de personalidade pode predizer a probabilidade de certos sintomas
comportamentais e psicologicos de deméncia se manifestarem. Por
fim, o estudo longitudinal de Crowe, Andel, Pedersen, Fratiglioni
e Gatz (20006) sublinhou que niveis mais elevados de neuroticismo
prévios, avaliados vinte cinco anos antes, se associam a um maior
risco de prejuizo cognitivo.

Finalmente, importa referir a sindrome de Diogenes que esta
associada a declinio funcional e que pode refletir uma variante
clinica das perturbacdes de personalidade, caracterizando-se por
sintomas comportamentais como a autonegligéncia, o comportamento
de acumulacio e de desarrumacio doméstica (Ngeh, 2000; Reyes-
-Ortiz, 2001; Shah, 1995; Wrigley & Cooney, 1992). Muitas pessoas
com a sindrome de Diogenes frequentemente apresentam tracos de
personalidade subclinica: pouca simpatia, teimosia, agressividade,
independéncia, excentricidade, paranoia, desligamento, compulsi-
vidade, narcisismo e falta de insight. Esta sindrome apresenta uma
incidéncia anual estimada de 0,5 para 1.000 na populacio de idosos
(Cole, Gillett, & Fairbairn, 1992; Ngeh, 2000; Reyes-Ortiz, 2001;
Shah, 1995).

CONCLUSAO
Neste capitulo, especificamente dedicado a doenca mental grave,
sdo abordadas as perturbacdes psicoticas e as perturbacoes da per-

sonalidade em idosos. Em ambos os casos comeca-se por explorar

aspetos de diagnéstico e epidemiolégicos. No caso dos quadros
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psicéticos, sio abordadas detalhadamente a esquizofrenia com inicio
tardio e as diferencas desta relativamente a esquizofrenia de inicio
precoce, a qual é mais frequente no inicio da idade adulta. Nao
sao esquecidos os fatores de risco para o desenvolvimento de uma
perturbacido psicotica nesta fase da vida e sdo sintetizadas, breve-
mente, as abordagens psicossociais e psicofarmacolégicas usadas no
tratamento de idosos com esquizofrenia ou com sintomas psicoticos.

No que toca as perturbacdes de personalidade em idosos, é abor-
dada a sua comorbilidade com os quadros depressivos, bem como
o facto da presenca de uma perturbacio de personalidade condi-
cionar a cronicidade de diferentes quadros psicopatolégicos e uma
pior resposta em termos de diferentes modalidades de tratamento.
Niao existem, alias, estudos sobre o tratamento das perturbacoes de
personalidade em idosos sem comorbilidade com outros quadros
e parece premente a realizacio de mais estudos que explorem di-
ferentes abordagens terapéuticas, ja que nao tem havido consenso.
Verifica-se, igualmente, a existéncia de poucos instrumentos de au-
torrelato e de entrevistas validadas para avaliar estas perturbacdes
em idosos.

Termina-se o capitulo abordando a associacio entre as alteracdes
de personalidade e a deméncia, explorando o facto de um dos sinto-
mas neuropsiquidtricos de deméncia mais comum ser precisamente
as alteracdes/perturbacoes de personalidade, sublinhando as hipo-
teses das mudancas de personalidade na deméncia serem apenas
uma acentuacio de tracos pré-moérbidos de personalidade ou serem

mesmo marcadores precoces de uma deméncia.
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6. O SONO NA IDADE AVANCADA

Mariana Marques, Inés Chiote Rodrigues
e Helena Espirito-Santo

INTRODUCAO

O sono é uma parte essencial da vida e universal entre os seres
humanos e outros vertebrados. Durante bastante tempo o sono foi
considerado um estado passivo de inconsciéncia, mas hoje o sono
humano € considerado um processo fisiologico complexo, organizado
e ativo, que requer a participacio de uma variedade de regides en-
cefalicas (Bear, Connors, & Paradiso, 2002; Paterson, 2012; Stanley,
2005; Olbrich, Acherman, & Wennekers, 2011).

A quantidade de sono exigida é geneticamente determinada e
varia entre as pessoas. O que é importante na duracio do sono é
que esta seja suficiente para que o individuo se sinta revigorado e
capaz de desempenhar as suas tarefas diarias de uma maneira satis-
fatoria. Em geral, a quantidade de sono considerada suficiente para
os adultos situa-se entre as sete e as oito horas por noite (Paterson,
2012), diminuindo, de uma forma geral, com a idade (Edwards et al.,
2010), passando para as seis e a seis horas e meia entre as pessoas
de idade mais avancada (Rajput & Bromley, 1999). A quantidade de
sono em adultos idosos nao deixa de ser, contudo, semelhante ou
maior quando comparada com o tempo total de sono em adultos

mais novos (Byles, Mishra, Harris, & Nair, 2003).
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Os estadios do sono

Os diferentes estadios do sono sao identificados de acordo com a
presenca de certas caracteristicas comportamentais e/ou fisiologicas.
Para medir os estadios do sono com precisiao, a medida padrao € a
polissonografia. Esta técnica envolve o registo de ondas cerebrais
do individuo através do eletroencefalograma (EEG), e €, geralmen-
te, combinada com medidas do movimento dos olhos através da
eletro-oculografia (EOG) e da atividade dos musculos, através da
eletromiografia (EMG). O EEG é descrito de acordo com o tamanho
do sinal (amplitude da voltagem) e do numero de oscila¢cdes por
segundo (frequéncia). As frequéncias estio divididas em bandas que
ajudam a classificar o sono: delta, telta, alfa e beta. Estes padroes
ao longo das medidas de EMG e EOG permitem determinar qual
o estadio do sono em que a pessoa se encontra num determinado
momento (Paterson, 2012).

Foram identificados dois padroes especificos de EEG associados ao
sono — o do movimento rapido dos olhos (Rapid Eye Movement; REM)
e o do movimento nio rapido dos olhos (Non-Rapid Eye Movement,
NREM) (Colten & Altevogt, 2000; Paterson, 2012; Stanley, 2005).

O sono NREM esta dividido em quatro estadios distintos,
caracterizados pelo aumento da profundidade do sono apés o indi-
viduo adormecer (Colten & Altevogt, 2006; Paterson, 2012; Stanley,
2005). Assim, o Estddio 1 é definido como um estdgio transicional
entre o estar acordado e o adormecer, tendo habitualmente uma
duracido de 5 a 10 minutos. Durante esta fase, os olhos rodam len-
tamente, a respiracio torna-se lenta e regular e o ritmo cardiaco
diminui. Corresponde a um estagio passageiro e € o estadio de sono
mais leve, pelo que o individuo pode ser facilmente acordado durante
esta fase (Colten & Altevogt, 2006; Paterson, 2012; Stanley, 2005).
O Estddio 2, ainda leve, é um pouco mais profundo, com duracgao

de 5 a 15 minutos, passando pela mente fragmentos de pensamentos
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e imagens. Neste estadio, o ritmo cardiaco e a respiracio tornam-se
mais lentos, os movimentos dos olhos praticamente desaparecem, os
musculos relaxam e existe muito pouco movimento do corpo. Cerca
de 40 a 50% do sono numa noite normal é passado nesta fase (Bear
et al., 2002; Colten & Altevogt, 20006; Paterson, 2012; Stanley, 2005).
Os Estadios 3 e 4 podem também ser denominados de sono de ondas
lentas. O ritmo cardiaco e a respiracao sio lentos e o EEG exibe
ondas lentas sincronas de grande magnitude. O individuo parece
imovel e calmo e é muito mais dificil acordar quando se encontra
neste estadio do sono. Nio existem movimentos dos olhos nem do
corpo. O Estddio 4 corresponde ao estadio do sono mais profundo
(Colten & Altevogt, 2006; Paterson, 2012; Stanley, 2005).

Na Figura 1 sdo representados os dois padroes e os quatro esta-

dios do sono durante uma noite de sono.

FIGURA 1
Hipnograma do sono em uma uUnica noite
(REM = rapid eye movements [movimentos oculares rapidos])

Vigilia
Sono REM |
Estadio 1
Estidio 2 |
Estédio 3 |
Estidio 4 |

1 2 3 4 5 6 7 8

Horas de sono

Habitualmente, ap6s o primeiro episédio do Estddio 4 do sono
NREM, surge o sono REM. Este é caracterizado por oscilacdes rapidas
e de baixa voltagem, que se assemelham a vigilia, razao pela qual é
também chamado de sono paradoxal. No entanto, o sono REM difere

da vigilia, na medida em que se acompanha de uma paralisia que
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corresponde a uma perda total do tonus muscular ou atonia. Este €
o sono onde se sonha, correspondendo a uma atividade cerebral ele-
vada, respiracio irregular, aumento do ritmo cardiaco e movimento
rapido dos olhos. Os processos homeostaticos normais (incluindo
o controlo da respiraciao e da temperatura) sio interrompidos e a
temperatura interna desce. Em pessoas normais, o clitéris ou pénis
sdo preenchidos por sangue e ficam eretos durante o sono, embora
normalmente este processo nido se relacione com o conteudo sexual
dos sonhos. Durante o sono REM, o encéfalo parece fazer tudo me-
nos repousar (Bear et al., 2002; Colten & Altevogt, 2006; Paterson,
2012; Stanley, 2005).

Arquitetura normal do sono

A progressao dos estadios do sono durante a noite é denominada
de arquitetura do sono e consiste em ciclos de sono que se repe-
tem a cada 90 a 120 minutos. Estes ciclos sio exemplos de ritmos
ultradianos, os quais tém periodos mais rapidos do que os ritmos
circadianos, abordados mais a frente. O sono de ondas lentas pre-
domina durante o primeiro terco da noite, enquanto o sono REM
predomina na ultima metade da noite (Figura 1). O ciclo NREM/
REM repete-se trés a seis vezes por noite e, com cada ciclo, a quan-
tidade de sono de ondas lentas diminui e a proporcao de sono REM
aumenta. Aproximadamente 75% a 80% do tempo total do sono é
despendido no sono NREM (60% em Estadios 2 e 3; 20% em Estadios
3 e 4) e 20 a 25% em sono REM, com ciclos peridédicos entre estes
estadios durante toda a noite (Bear et al., 2002; Colten & Altevogt,
2006; Edwards et al., 2010; Paterson, 2012; Setiati & Laksmi, 2005;
Stanley, 2005; Wolkove, Elkholy, Baltzan, & Palayew, 2007).

A investigacio tem demonstrado que os diferentes estadios do

sono tém diferentes funcoes. O sono NREM esta relacionado com

246



0s processos homeostaticos, contribuindo para o descanso fisico
e o refor¢co do sistema imunitario. Por sua vez, o sono REM pode
contribuir para o descanso psicologico e o bem-estar emocional a
longo prazo, e pode, ainda, reforcar a memoéria (McKenna, Zelinski,

& McCarley, 2017; Stanley, 2005).

Mecanismos reguladores do sono

O ciclo sono-vigilia (um dos ritmos circadianos) esta normalmente
programado para ocorrer numa fase especifica relativa ao ciclo
externo da exposicdo dia-noite, consistindo num ciclo de cerca de
8 horas de sono noturno e 16 horas de vigilia diurna. Este ciclo é
governado por dois processos biol6gicos subjacentes controlados
pelo cérebro, os ritmos circadianos e o processo homeostdatico do
sono (Cuesta, Boudreau, & Boivin, 2017; Paterson, 2012). Os ritmos
circadianos e o processo homeostatico do sono sao processos se-
parados, mas interagem, assegurando que a propensio para dormir
seja maior durante as horas «programadas» para esse efeito, e menor
durante as horas de vigilia em que se exige que o individuo esteja
alerta (Cuesta et al., 2017; Paterson, 2012). Estes processos, determi-
nam, entdo, qual a altura do dia que o individuo esta mais suscetivel
a adormecer, bem como a profundidade e a duracio do sono. Para
além disso, sao capazes de se compensarem. Por exemplo, se um in-
dividuo permanecer acordado durante toda a noite, a acumulaciao do
processo homeostatico vai ser substituida pelo processo circadiano
que intervém de manha cedo. Isto significa que, mesmo que se fique
sem dormir durante uma noite inteira, ser-se-a capaz de funcionar
no dia seguinte, ainda que, tendencialmente, com um desempenho
reduzido (Paterson, 2012). Quanto ao ritmo circadiano, este é um
processo que regula os ritmos diarios do cérebro e do corpo. Este

ritmo é gerado no corpo através de um reloégio biolégico que se
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encontra num grupo de células do nicleo supraquiasmatico (NSQ)
do hipotalamo e é regulado por estimulos externos (zeitgebers).
O rel6égio circadiano controla a atividade sono-vigilia e todos os
ritmos corporais, incluindo a libertacio de hormonas, temperatura
corporal central e funcdo hepitica (Colten & Altevogt, 2006; Cuesta
et al., 2017; Paterson, 2012; Siddiqui & D’Ambrosio, 2012; Stanley,
2005; Zhu & Zee, 2012). O NSQ ¢ influenciado pela luz que entra
nos olhos e, numa extensao menor, por outros estimulos como a
temperatura. Assim, o ser humano tende naturalmente a dormir a
noite, quando esta escuro, e a estar ativo durante o dia, quando ha
luz. Para além disso, uma descida da temperatura coincide, geral-
mente, com o aumento da sonoléncia e um aumento da temperatura
ocorre com o aumento do estado de alerta na hora de acordar
(Colten & Altevogt, 2006; Paterson, 2012; Stanley, 2005). Por vezes,
por diferentes motivos (e.g., trabalho por turnos) ocorrem alteracoes
do ritmo circadiano. O resultado de uma mudanca constante deste
ritmo € a insénia ou a sonoléncia em alturas inapropriadas (Stanley,
2005; Zhu & Zee, 2012).

No que diz respeito ao processo homeostdtico do sono, a ho-
meostasia diz respeito a uma propriedade dos organismos que
regula o seu sistema interno para manter uma condiciao estavel
e constante. O processo homeostdtico do sono é responsavel por
recuperar o sono perdido através do aumento subsequente do
sono. Independentemente do processo circadiano, o processo ho-
meostatico do sono é dependente da vigilia, ou seja, aumenta, de
uma forma proporcional, 2 quantidade de tempo desde o ultimo
sono. Quando o sono é inferior ao normal, existe uma divida de
sono que leva a um aumento do processo homeostatico, o qual
trabalha para assegurar que a divida seja soldada no proximo
periodo de tempo, acelerando o tempo de sono e aumentando
a profundidade e duracio do mesmo. Pelo contririo, se muito

do sono ja foi obtido, por exemplo, através de sestas, sera mais
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dificil adormecer a noite e a profundidade do sono sera reduzida
(Paterson, 2012).

Durante o sono também ocorrem alteracdes no sistema nervoso
vegetativo (Stanley, 2005). O equilibrio deste sistema manifesta-
-se pela diminuicao da ativacao simpatica e aumento da atividade
parassimpdtica que facilitam o adormecer. A ativacdo simpatica, seja
ela de origem endégena, como nos estados ansiosos, ou exdgena,
como no uso de cafeina, pode afetar o inicio do sono. Assim, a
utilizacdo de boas medidas de higiene do sono e técnicas de rela-
xamento pode ajudar a alcancar um equilibrio do sistema nervoso
vegetativo em individuos com dificuldade em adormecer (Paterson,
2012; Stanley, 2005).

Durante alturas de stresse, o aumento da ativaciao simpatica
resulta no aumento de cortisol e da hormona adrenocorticotrofina
que passam a apresentar niveis mais elevados do que o normal,
0 que aumenta a vigilia. A ativacdao simpatica tem uma funcao na
sobrevivéncia, ao melhorar a vigilancia dos individuos em momentos
de stresse. Assim, quando se adormece, os elevados niveis destas
hormonas inibem um sono reparador de ondas lentas. A insénia e
as quantidades reduzidas do sono de ondas lentas durante alturas
de maior ansiedade podem fazer com que o individuo nio se sinta

revigorado quando acorda (Stanley, 2005).

AS ALTERACOES NORMAIS DO SONO

COM O ENVELHECIMENTO

O envelhecimento é um processo multidimensional, com uma
dimensao fisica, social, emocional, cognitiva e economica. Diferentes
fatores ambientais podem proteger contra ou agravar os sinais do
envelhecimento; estes fatores associam-se a processos biologi-

cos, neurolégicos e comportamentais, de uma forma nio linear
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(Schmidt, Peigneux, & Cajochen, 2012). Quanto ao processo do
sono, o envelhecimento normal associa-se a mudancas profundas
no mesmo, sobretudo na sua quantidade, duracio e arquitetura
(Cooke & Ancoli-Israel, 2011; Dijk, Groeger, Stanley, & Deacon, 2010;
Paterson, 2012; Neubauer, 1999; Ohayon, Carskadon, Guilleminault,
& Vitiello, 2004; Quinhones & Gomes, 2011; Stanley, 2005; Wolkove
et al., 2007).

Inicio e manutencio do sono

Varios estudos demonstram que a capacidade para iniciar e man-
ter o sono diminui com o envelhecimento (Allen, 2001; Edwards et
al., 2010; Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a; Roepke & Ancoli-Israel,
2010). No Established Population for Epidemiologic Studies of the
Elderly, que incluiu mais de 9.000 adultos com mais do que 65
anos, cerca de 42% dos participantes apresentava dificuldade em
iniciar e em manter o sono. Na avaliacao realizada apos trés anos,
15% dos participantes que nio relataram uma dificuldade de sono
no primeiro momento, tinha sono perturbado no seguimento, su-
gerindo uma taxa anual de cerca de 5% (Foley et al., 1995). De
facto, o sono nos adultos mais velhos tende a iniciar-se mais cedo
(Edwards et al., 2010; Richardson, Carskadon, Orav, & Dement,
1982; Wolkove et al., 2007), a ser mais curto e menos profundo
(aumento dos Estadios 1 e 2 e diminuicdo do sono de ondas lentas),
0 que aumenta a propensido para as sestas durante o dia (Cooke
& Ancoli-Israel, 2011; Dijk et al., 2010; Duffy & Czeisler, 2002;
Edwards et al., 2010; Quinhones & Gomes, 2011; Stanley, 2005;
Yoon et al., 2003). Apesar de as pessoas idosas irem para a cama
mais cedo (Edwards et al., 2010; Ohayon et al., 2004), demoram
mais tempo a adormecer (aumento da laténcia do sono) (Ohayon

et al., 2004). A frequéncia de acordares durante a noite também
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aumenta com o envelhecimento, gerando um sono mais fragmen-
tado (Ohayon et al., 2004; Setiati & Laksmi, 2005). Para além da
diminuicao da eficiéncia do sono, as pessoas idosas sao mais facil-
mente despertaveis durante o sono, existindo maior sensibilidade
aos estimulos externos. Adicionalmente, no envelhecimento nor-
mal, € mais dificil voltar a adormecer depois de acordar, existindo
uma quantidade significativa de vigilia durante a noite (Cooke &
Ancoli-Israel, 2011; Espiritu, 2008; Quinhones & Gomes, 2011).
Acresce que a diminuicao da capacidade para iniciar e manter o
sono se associa ao aumento da morbilidade e mortalidade em pes-
soas idosas (Espiritu, 2008; Quinhones & Gomes, 2011; Silva et al.,
2016). Varios estudos demonstram, ainda, que a laténcia do sono
prolongada se relaciona com varias perturbacdes do sono, como a
insénia e a apneia obstrutiva do sono, que serio abordadas mais

a frente (Dew et al., 2003; Ohayon & Vecchierini, 2005).

Duracao do sono

A medida que as pessoas envelhecem, vai existindo um de-
clinio gradual do tempo total de sono, com um decréscimo de
cerca de uma hora quando se compara pessoas de meia-idade e
de idade avancada com pessoas adultas mais novas (Campbell &
Murphy, 2007; Foley, Ancoli-Israel, Britz, & Walsh, 2004). Esta
diminuicao do tempo total de sono deve-se ao avang¢o de fase
circadiana do ciclo sono-vigilia com o envelhecimento (acordar
cedo de manha enquanto outras pessoas, a residirem na mesma
casa, ainda estao a dormir) (Edwards et al., 2010; Espiritu, 2008;
Quinhones & Gomes, 2011; Richardson et al., 1982; Wolkove et
al., 2007) ou a curta duracao do sono noturno devido as sestas
durante o dia (Edwards et al., 2010; Espiritu, 2008; Quinhones
& Gomes, 2011).
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Arquitetura do sono

Sio varias as mudancas na arquitetura do sono que ocorrem com
o avanco da idade (Figura 2). Uma dessas mudancas consiste no au-
mento do tempo despendido nos Estadios 1 e 2 do sono NREM em
consequéncia da diminuicio do sono de ondas lentas (Estadios 3 e
4). A atividade delta diminui em amplitude e quantidade, pelo que
aos 60 anos de idade, o sono de ondas lentas representa nio mais
que 10% do tempo total de sono e ap6s os 75 anos de idade o Estadio
4 é praticamente inexistente (Allen, 2001; Cooke & Ancoli-Israel,
2011; Edwards et al., 2010; Espiritu, 2008; Quinhones & Gomes,
2011; Ohayon et al., 2004; Setiati & Laksmi, 2005).

Outra alteracido é o declinio do sono REM com a idade (Figura 2).
O maior declinio surge entre a idade jovem e a idade adulta, depois
da qual nao € observada mais nenhuma mudanca. Como o sono de
ondas lentas diminui, o primeiro ciclo diminui, pelo que existe um
consequente aumento da laténcia do sono REM com a idade (Cooke
& Ancoli-Israel, 2011; Edwards et al., 2010; Espiritu, 2008; Quinhones
& Gomes, 2011; Ohayon et al., 2004; Setiati & Laksmi, 2005).

Com o avancar da idade, a frequéncia com que o individuo acorda
durante a noite aumenta (Figura 2), pelo que experiencia periodos
maiores de vigilia durante a noite (Cooke & Ancoli-Israel, 2011;
Edwards et al., 2010; Espiritu, 2008; Quinhones & Gomes, 2011;
Ohayon et al., 2004; Setiati & Laksmi, 2005).

Finalmente, existe uma diminuicao do tempo total de sono, assim
como da eficiéncia do mesmo (Cooke & Ancoli-Israel, 2011; Espiritu,
2008; Quinhones & Gomes, 2011; Ohayon et al., 2004; Setiati &
Laksmi, 2005; Suzuki et al., 2016).
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FIGURA 2
Hipnograma representativo dos ciclos sono em uma dnica noite
numa pessoa idosa (REM = rapid eye movements
[movimentos oculares rapidos])
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Ritmo circadiano

As alteracoes no inicio e manutencao do sono, assim como na
sua arquitetura podem ser interpretadas a luz das mudancas que
ocorrem no mecanismo de regulacao circadiana com o processo de
envelhecimento (Dijk et al., 2010; Espiritu, 2008; Paterson, 2012;
Quinhones & Gomes, 2011). O ritmo circadiano sono-vigilia sofre
alguma degeneracio com a idade, resultando em ritmos menos
precisos e mais fracos. Ocorre ainda uma diminuicao gradual da
sua amplitude, que leva a periodos sono-vigilia menos consistentes
em 24 horas. Para além disso, no decorrer do processo de envelhe-
cimento, o sono torna-se fragmentado e com varias interrupcgoes,
pela desregulacao do relégio biologico, existindo um maior nimero
de transi¢oes de um estadio para o outro e para a vigilia (Ancoli-
Israel, 2000; revisio de Mattis & Sehgal, 2016; Quinhones & Gomes,
2011; Shochat, Martin, Marler, & Ancoli-Israel, 2000; Stanley, 2005).

Alguns estudos demonstram que as pessoas idosas preferem
deitar-se mais cedo e acordar mais cedo, quando comparados com

os jovens adultos. Esta preferéncia esta associada ao ja referido
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avanco de fase circadiana a um nivel fisiolégico. Para além disso, os
adultos idosos apresentam um faseamento da temperatura corporal
mais cedo do que os jovens adultos e uma diminuicao da secrecdao
de melatonina durante o sono. Deste modo, as diferencas no sono,
com o avancar da idade, podem ser explicadas também pelo tipo
circadiano e pela fase circadiana (Carrier, Monk, Buysse, & Kupfer,
1997; Carrier, Paquet, Morettini, & Touchette, 2002; Monk, Buysse,
Begley, Billy, & Fletcher, 2009; Schmidt et al., 2012).

Funcio respiratoria durante o sono

As mudancas degenerativas na func¢ao respiratéria relacionadas
com a idade podem ser parcialmente responsaveis pela morbilidade
cardiovascular e pela mortalidade nos idosos. Assim, varios estudos
observaram o aumento da ocorréncia de apneia do sono, hipoapneia
e despertares em individuos idosos (Hewitt, Smeeth, Bulpitt, Tulloch,

& Fletcher, 2005; Naifeh, Severinghaus, & Kamiya, 1987).

Funcio endécrina e sono

Existem mudancas na funcao enddcrina relacionadas com a idade,
responsaveis pela deterioracio da saude e da qualidade de vida dos
individuos idosos. Essas alteracoes na secrecao hormonal durante o
sono podem também relacionar-se com a menor qualidade do sono
das pessoas idosas (Espiritu, 2008; Quinhones & Gomes, 2011). Uma

dessas hormonas € o cortisol' cujo nadir e a acrofase? de secreciao

10 cortisol é uma hormona produzida no cértex suprarrenal responsivel pela
estimulacdao da gliconeogénese (formacao de carboidratos a partir de proteinas e
de outras substancias) no figado, pela diminuicao de proteinas nas células, mo-
bilizacao dos acidos gordos e importante na resisténcia ao stresse e inflamacao
(Guyton & Hall, 2000).

2 Respetivamente, momentos em que ocorrem o valor mais baixo (minimo) e o
valor mais alto (pico) de um ritmo (Jansen et al., 2007).
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ocorrem cerca de trés horas mais cedo em pessoas idosas (Sherman,
Wysham, & Pfohl, 1985). Ora, os niveis altos de cortisol noturnos
tém sido implicados no sono fragmentado em pessoas idosas (Van
Cauter, Leproult, & Plat, 2000). Noutro estudo, observou-se que,
entre individuos idosos saudaveis, os que tinham maijores taxas de
cortisol, apresentavam mais alteracoes do sono: menor eficiéncia
do sono, menor tempo (poucos minutos) nos Estadios 2 e 3, e mais
atividade durante o sono NREM (Espiritu, 2008). Noutra hormona, a
bhormona de crescimento3 (GH), observa-se um declinio bifasico, do
inicio da vida adulta até a meia-idade, que se correlaciona com um
declinio paralelo do sono de ondas lentas (revisio de Allen, 2001;
Espiritu, 2008). Estas mudancas nos niveis de secrecio da GH e de
cortisol poderido, também, contribuir parcialmente para a diminui-
c¢ao das fungdes neurocognitivas e anabdlicas no idoso (Espiritu,
2008). A melatonina* é outra hormona que se altera com o avanco
da idade e que esta também envolvida em algumas perturbacoes
do sono do idoso (revisao de Olde Rikkert & Rigaud, 2001). Outra
hormona relacionada com o sono e varias das suas perturbacoes é
a orexinas. Estudos recentes sugerem que os niveis desta hormona
decrescem com o envelhecimento (revisao de Nixon et al., 2015).

Finalmente, a insulina® é uma hormona que pode ser afetada pelas

3 A hormona do crescimento é de origem hipofisiria, causando o crescimento de
todos os tecidos do corpo passiveis de crescer; estimulando a sintese de proteinas
na maijor parte dos tecidos; aumentando a mobilizacao dos acidos gordos do tecido
adiposo e o seu uso para energia e diminuindo a taxa de utilizacao de glicose no
corpo (Guyton & Hall, 20006).

4 A melatonina é uma hormona produzida na pineal que regula o ritmo circa-
diano e induz o sono (revisao de Olde Rikkert & Rigaud, 2001).

5 A orexina é uma hormona sintetizada no hipotilamo lateral-posterior—perifornical
e que regula o despertar, o metabolismo, a energia corporal, a procura de recom-
pensa, a fungido vegetativa e o controlo ventilatério (revisao de Nixon et al., 2015).

6 A insulina é uma hormona produzida nas ilhotas de Langerhans do péincreas
e que regula o metabolismo dos carboidratos, lipidos e proteinas através da esti-
mulacao do transporte da glicose do sangue para as células musculares, hepaticas
e adiposas (Guyton & Hall, 20006).
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alteracoes do sono. Um estudo em particular mostrou que a insénia
em pessoas idosas se relacionava com um aumento da resisténcia a

insulina (Yamamoto et al., 2010).

Perturbacoes do sono em pessoas idosas

Como vimos, diversas alteracdes do sono caracterizam o enve-
lhecimento, mas nao resultam necessariamente na presenca de uma
perturbacido de sono. Foley et al. (1995), através dos dados referentes
a mais de 9.000 individuos idosos do projeto «Established Populations
Jor Epidemiologic Studies of the Elderly»> do National Institute on
Aging, indicaram que cerca de 57% das pessoas sofriam pelo menos
de uma queixa créonica de perturbaciao do sono. Entre as queixas
cronicas mais frequentes registaram-se as dificuldades em iniciar e
em manter o sono que, usualmente, se associavam a problemas de
saude fisicos. No entanto, Vitiello, Moe e Prinz (2002) referem que
o sono perturbado é raro em adultos idosos saudaveis quando se
usam critérios de exclusio quanto as comorbilidades. Ainda assim,
varios estudos longitudinais atestam que as perturbacdes do sono
aumentam com a idade, tornando-se cronicas numa grande percen-
tagem de pessoas idosas (Buysse et al., 1991; Dening et al., 1998;
Mallon, Broman, & Hetta, 2000). Como afirmam Neikrug e Ancoli-
Israel (2010) e Suzuki e colaboradores (2016) nas suas revisoes,
muitas vezes, sao outras comorbilidades que precipitam e mantém os
problemas de sono. Os autores referem que quando estes problemas
se associam a um impacto no funcionamento diario (nao fazendo
parte, entao, de um envelhecimento normal), importa estar atento a
eventual presenca de uma perturbacio do sono, que deve ser devi-
damente avaliada e consequentemente tratada. De notar que alguns
estudos indicam que as perturba¢des do sono aumentam o risco de

institucionalizacao (Pollak, Perlick, Linsner, Wenston, & Hsieh, 1990).
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Perturbacoes primarias do sono

As perturbacdes primarias do sono nao sio devidas a perturbacdes
mentais, condi¢cdes médicas, uso de medicacio ou de substancias. As
mais comuns nos individuos idosos sao a perturbacao respiratoria
do sono, a sindrome das pernas inquietas/movimentos periodicos
dos membros durante o sono e perturbacao do comportamento no
sono REM (Bloom et al., 2009; revisao de Bombois, Derambure,
Pasquier, & Monaca, 2010; Foley et al., 2007; revisao de Neikrug
& Ancoli-Israel, 2010a; revisio de Roepke & Ancoli-Israel, 2010;
Wolkove et al., 2007).

Perturbacdo respiratoria do sono. A perturbacio respiratoria
do sono caracteriza-se por um conjunto de acontecimentos respirato-
rios que acontecem periodicamente durante o sono, desde o simples
ressonar até a obstrucio completa das vias respiratéria (apneia)
(revisao de Wolkove et al., 2007). Um indice de apneia-hipoapneia
entre 5 e 10 (nimero de momentos de apneia ou hipoapneia/redu-
¢ao parcial da passagem de ar) é usado para fazer o diagnodstico.
Esta perturbaciao é mais prevalente na populaciao idosa (e naquela
que é, igualmente, mais velha, por comparacio com os idosos mais
novos) (Young et al., 1993) e ainda mais nos idosos institucionali-
zados, particularmente nos que apresentam deméncia (Gehrman et
al., 2003). Os sintomas desta perturbacio na populac¢ao idosa sao o
ressonar e a sonoléncia diurna excessiva que resultam da fragmenta-
¢ao do sono devida aos acordares e que aumentam a probabilidade
da realizacao de sestas nao intencionais ou de adormecer duran-
te atividades diversas (revisio de Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a).
Ancoli-Israel et al. (1991), num estudo com idosos entre os 65-95 anos
de idade, aleatoriamente selecionados e a residirem na comunidade,
relataram uma prevaléncia de 62% de idosos com o referido indice
acima de 10, 44% superior ou igual a 20 e 24% superior ou igual a

40. Diferentes fatores sio considerados como sendo de risco para
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esta perturbacao na populacao idosa: idade, sexo, obesidade, uso
de medicacio, consumo de alcool e tabaco, historia familiar, raca
e a configuracao das vias aéreas superiores (revisio de Neikrug &
Ancoli-Israel, 2010a; revisio de Roepke & Ancoli-Israel, 2010). Os
doentes idosos com perturbacido respiratéria do sono podem rela-
tar insonia, confusio durante a noite e prejuizo/défice cognitivo
(dificuldades de concentracio, atencio e memoria a curto-prazo),
sendo que, em idosos com deméncia, a gravidade da perturbacao
respiratoria associa-se a gravidade da deméncia. Os doentes idosos
com esta perturbacao do sono apresentam, ainda, maior risco de
consequéncias cardiovasculares como hipertensio, arritmias, ataque
cardiaco, entre outras (revisao de Rodriguez, Dzierzewski, & Alessi,
2015). Nesta condicao é essencial uma avaliacado completa que abar-
que: historia do sono, sonoléncia diurna, sestas niao intencionais,
ressonar, sintomas de outras perturbacoes de sono, dados adicionais
do/da parceiro/a e cuidadores, histéria psiquiatrica e médica, uso
de medicaciao e alcool e avaliacdo do prejuizo cognitivo (revisao de
Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a; revisio de Roepke & Ancoli-Israel,
2010). O tratamento de eleicdo € a pressdo positiva e continua nas
vias respiratéria (CPAP) que reduz ou elimina a apneia e hipoap-
neia, melhora a arquitetura do sono, melhora a sonoléncia (Weaver
& Chasens, 2007) e esta associada a melhorias no funcionamento
cognitivo (Aloia et al., 2003).

Sindrome das pernas inquietas. A sindrome das pernas inquie-
tas (ou sindrome de Willis-Ekbom) caracteriza-se por parestesias das
pernas (descritas como picadas de pregos ou agulhas) que ocorrem
quando a pessoa esta acordada e relaxada ou num estado de descan-
so, ocorrendo mais frequentemente desde a tarde até a noite e sendo
apenas aliviada com movimento (revisao de Neikrug & Ancoli-Israel,
2010a; revisdo de Roepke & Ancoli-Israel, 2010; revisio de Wolkove
et al., 2007). A prevaléncia desta perturbacao aumenta com a idade

(Ancoli-Israel et al., 1991; Chen & Cheng, 2009), com uma prevalén-
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cia estimada de 10-35% em pessoas com mais de 65 anos (Milligan
& Chesson, 2002), sendo duas vezes mais prevalente no sexo femi-
nino (Phillips et al., 2000). Cerca de 70% dos pacientes com esta
sindrome relatam, igualmente, movimentos periédicos dos membros
durante o sono (outra perturbacio do sono), que sao caracterizados
por conjuntos de espasmos nas pernas que causam ativaciao breve
e/ou acordares que ocorrem a cada 20-40 segundos durante a noite
(Ancoli-Israel et al., 1991). Para se diagnosticar a presenca destes
movimentos € necessario realizar um registo durante a noite que
demonstre que a pessoa da pelo menos cinco pontapés por hora
em que o sono se encontra emparelhado com ativacio (revisao de
Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a; revisio de Roepke & Ancoli-Israel,
2010), sendo igualmente importante o relato do parceiro/a (revisao
de Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a). Esta perturbacao é bastante
frequente em idosos mais velhos (45%), por compara¢io com 0Os
mais novos (entre 5-6%) (Ancoli-Israel et al., 1991). As pessoas com
a sindrome das pernas inquietas, bem como, por vezes, as com
movimentos peridédicos dos membros durante o sono relatam sono-
léncia diurna, dificuldade em iniciar e manter o sono (revisio de
Roepke & Ancoli-Israel, 2010). No caso dos movimentos periddicos,
podem ou nio estar conscientes dos movimentos das pernas (o que
leva algumas pessoas a queixar-se, antes, de inso6nia) (revisao de
Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a). Em ambos os casos, é importante
que as pessoas sejam avaliadas para anemia, uremia e neuropatia
periférica, antes de qualquer tratamento. Pensa-se que a desregulaciao
do sistema dopaminérgico esteja subjacente as duas perturbacdes
(desta forma os agonistas dopaminérgicos sao a terapéutica mais
usada), mas existe a hipotese da desregulacao homeostatica do ferro
(revisio de Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a; revisao de Roepke &
Ancoli-Israel, 2010).

Perturbacdo do comportamento no sono REM. A perturbacao

do comportamento no sono REM caracteriza-se por comportamentos
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motores complexos (pontapear, esmurrar, correr e/ou gritar) que
acontecem durante o sono REM (revisio de Neikrug & Ancoli-Israel,
2010a; revisao de Roepke & Ancoli-Israel, 2010), contrariando a tipica
atonia dos musculos esqueléticos durante esta fase do sono (revisao
de Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a; Wolkove et al., 2007). Assim,
estes movimentos podem resultar em lesdes no proprio ou no/a
parceiro/a. Desconhece-se a etiologia da perturbacao, mas parece
estar associada a perturbacoes neurolégicas ou neurodegenerativas
(em 40% dos casos), especialmente doenca de Parkinson, pelo que
alguns estudos referem que a mesma pode ser a primeira indicaciao/
manifestacao de uma doenca degenerativa (Boeve, Silber, Ferman,
Lucas, & Parisi, 2001; Olson, Boeve, & Silber, 2000; revisio de
Wolkove et al., 2007). Esta perturbacao é mais prevalente em adultos
idosos, predominando no sexo masculino (Olson et al., 2000; Sforza,
Krieger, & Petiau, 1997; revisao de Wolkove et al., 2007). Mais uma
vez, para diagnosticar esta perturbac¢ido, torna-se necessario realizar
uma avalia¢iao detalhada da histéria de sono, bem como ouvir o/a
parceiro/a. A polissonografia acompanhada de um registo em video
¢ também essencial. Deve ser dada particular atencao as elevacoes
intermitentes no ténus muscular ou a presenca de movimentos nos
membros no eletromiograma durante o sono REM, visto que sdo
muito sugestivos da presenca desta perturbacio (revisao de Neikrug

& Ancoli-Israel, 2010a; revisao de Roepke & Ancoli-Israel, 2010).

Insonia

E relativamente desafiante definir esta perturbacio do sono. Tal
como afirma Galimi (2010) na sua revisdo, a insonia distingue-se
da privacido de sono, referindo-se esta a perda de sono que ocorre
na presenca de oportunidade/s e circunstancia/s inadequada/s para

dormir. Ja a insonia refere-se a perda de sono mesmo que estejam

260



reunidas as condi¢coes e oportunidades adequadas para o fazer. Como
€ possivel verificar, esta definicio de insonia assenta, relativamente,
em elementos subjetivos, mas a verdade € que o relato subjetivo
da pessoa é fundamental na avaliacao da insénia. Na realidade, ao
atentar-se aos diferentes sistemas de classificacio e diagnéstico, pode
verificar-se que o elemento subjetivo estd mais ou menos diretamente
patente. Segundo a Classificacdo Internacional das Perturbacoes
do Sono-2 (American Academy of Sleep Medicine, 2005), a insénia
consiste na dificuldade repetida na iniciacao, duracao, consolidacao
ou qualidade do sono, que ocorre mesmo quando a pessoa tem o
tempo e a oportunidade adequada para dormir e que conduz a
prejuizo diurno. Segundo a quinta edicao do Manual de Diagnostico
e Estatistica das Perturbacoes Mentais (DSM-5; American Psychiatric
Association [APA], 2013/2014, pp. 434-4306), a insénia consiste na
insatisfacdo com a qualidade ou quantidade do sono, associada a
queixas de dificuldade em iniciar, manter o sono ou despertares
precoces com incapacidade em voltar a adormecer, com ocorréncia
minima de trés noites por semana, duracdo minima de trés meses
e a causar sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no
funcionamento social ou ocupacional ou em outras areas importantes
de vida da pessoa. Ainda segundo o DSM-5, a ins6nia acontece
mesmo que as circunstancias para dormir sejam adequadas, nao
devendo ser melhor explicada nem ocorrer exclusivamente a par com
outras perturbacdes do sono-vigilia, nem ser atribuivel aos efeitos
diretos de uma substincia. O diagndstico € realizado quer como
condiciao independente, quer como entidade comérbida com outras
perturbacoes. A Classification of Mental and Bebavioural Disorders/
Classificacdo Internacional das Doencas, versio 10 (CID-10, World
Health Organization, 1992) apresenta critérios semelhantes, mas o
periodo minimo é de um més.

Em termos polissonograficos, pode recorrer-se aos esclareci-
mentos fornecidos pela DSM-5 (APA, 2013/2014) para cada um dos
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sintomas. Assim, a dificuldade em iniciar o sono é definida como
uma laténcia do sono superior ou igual a 20-30 minutos (tempo
acordado depois de adormecer), despertar precoce (acordar cerca
de 30 minutos antes da hora prevista) e tempo total do sono menor
do que seis horas e meia.

Conceptualmente e de acordo com o modelo dos 3 «P», e para
compreender o alvo de varias intervencdes niao-farmacologicas, a
insonia pode ser entendida a luz de fatores predisponentes (gené-
ticos e tracos de personalidade), precipitantes (problema de saude,
emocionais, sociais e familares) e perpetuadores (habitos, atividades
e preocupacao) (revisio de Ebben & Spielman, 2009; revisio de
Suzuki et al., 2016).

Depois, a insonia pode ser categorizada em primdria quando
nao resulta de nenhum problema médico, psiquidtrico ou ambiental
(e.g., uso de substincias; parecendo estar associada a um estado
constante de hiperativacio; Saper, Scammell, & Lu, 2005) ou se-
cundaria quando resulta de um problema médico ou do uso de
medicacio. Esta divisao, fazendo sentido em qualquer faixa etaria,
€ particularmente importante em pessoas de idade avancada, visto
que a insoénia é uma perturbacio do sono de alta prevaléncia nesta
fase da vida (Foley, Monjan, Simonsick, Wallace, & Blazer, 1999;
Neubauer, 1999; Rajput & Bromley, 1999) e que ocorre, a maijoria
das vezes, em comorbilidade com outras perturbacoes médicas e/ou
psiquidtricas ou toma de medicacdo (Foley et al., 1995, 1999, 2004;
Ohayon, 2002; Suzuki et al., 2016; Vitiello et al., 2002).

A insénia pode ainda ser classificada como aguda (duracio < 4
semanas; associando-se a doenca aguda, hospitalizacio, mudan-
cas no ambiente onde se dorme, jet lag ou stressores psicossociais
agudos ou recorrentes; Kamel & Gammack, 2006) ou, caso se man-
tenha, como cronica, durando um minimo de 30 dias, segundo
Mayer e equipa (2009) e Rocha, Guerra e Lima-Costa (2002), ou trés

meses, ou mais, segundo a American Academy of Sleep Medicine
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(2005). Quanto a insénia cromica caracteriza-se por um ou mais
dos seguintes sintomas: dificuldade em adormecer, dificuldade em
manter o sono, acordar demasiado cedo (nos periodos referidos
de tempo e com o prejuizo ja mencionado; American Academy of
Sleep Medicine, 2005). Segundo Ancoli-Israel e Roth (1999), os trés
quartos de individuos idosos que referem sono perturbado (e.g.,
dificuldades em adormecer) afirmam, também, que este problema é
ocasional, acontecendo cerca de seis noites por més. Os outros 25%
sofrem de ins6nia crénica. Ganguli, Reynolds e Gilby (1996) tinham
ja, também, reportado que a persisténcia dos sintomas de insénia
em pessoas idosas era elevada. No ja referido estudo de Foley et
al. (1995), com mais de 9.000 participantes com idade superior a
65 anos, mais de metade relatou problemas de sono cronicos: 43%
dificuldades em iniciar e manter sono; 30% acordares noturnos;
29% insénia; 25% sestas diurnas; 19% dificuldades em adormecer;
19% acordar demasiado cedo pela manha e 13% niao sentir ter tido
um sono reparador pela manha (ao acordar). Neste mesmo estudo,
salienta-se que as pessoas idosas sem problema de sono de base
nao vieram a desenvolver ins6nia causada pelo envelhecimento por
si mesmo; na realidade, o desenvolvimento de problemas de sono
foi secundario a uma doenca crénica, a incapacidade fisica, ao uso
de sedativos, ao humor depressivo, a uma saude percebida como
fraca e a viuvez.

A reforcar estes dados, a investigacao epidemiolégica indica que a
ins6nia € mais frequente em pessoas idosas do que em pessoas mais
novas (Mellinger, Balter, & Uhlenhuth, 1985; Roth & Roehrs, 2003),
com maior prevaléncia entre as mulheres do que entre os homens
(Roth & Roehrs, 2003; Su, Huang, & Chou, 2004). Segundo Monane
(1992), a ins6nia atinge cerca de metade das pessoas com mais de
65 anos de idade ou afeta cerca de 20% a 40% dos individuos idosos
(Foley et al., 1995; Vitiello, 1997). Ohayon (2002) na sua revisao rela-

tou que em idosos nao institucionalizados, entre 15-45% das pessoas
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relatavam dificuldade em adormecer, entre 20-65% sono perturbado,
entre 15-54% acordares demasiado cedo pela manhi e 10% sono
nao reparador. Como se pode observar, os valores encontrados em
diferentes estudos variam significativamente, o que levou Ohayon
(2002) a conceptualizar os estudos epidemiolégicos sobre a insénia
como fazendo parte de quatro categorias: a) estudos que definem
insonia pela presenca de sintomas de insénia, como dificuldade
em iniciar e manter o sono (prevaléncia entre os 30% a 48% na
populaciao geral); b) estudos que definem a insénia pela presenca
de sintomas de ins6nia e consequéncias diurnas (prevaléncia entre
0s 9% e os 15%); ¢) estudos que definem a insonia pela insatisfacao
subjetiva com a qualidade do sono (prevaléncia entre 8% a 18%) e
d) estudos que definem a insonia recorrendo ao diagndstico, usando
um sistema formal de classificacio, como o DSM-IV-TR (prevaléncia

entre 4,4% a 6,4%).

Perturbacoes do sono em pessoas idosas e comorbilidades

Como acima mencionado, a maioria dos casos de insénia associa-
-se a presenca de uma ou mais condicdes ou doencas crénicas ou
doencas psiquiatricas, pelo que varios autores afirmam que o grande
fator de risco para a ocorréncia de inso6nia nao é a idade (Galimi,
2010; revisao de Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a; revisao de Roepke
& Ancoli-Israel, 2010).

Doencas fisicas cronicas. O National Sleep Foundation (2003)
revelou a comorbilidade da ins6nia com diversas doencas croni-
cas: artrite, dor musculo-esquelética, cancro, deméncia/doenca de
Alzheimer, doenca de Parkinson, angina de peito, insuficiéncia
cardiaca congénita, asma, derrames (cerebrais), doenca pulmonar
cronica obstrutiva e doenca de refluxo gastroesofagico. Para além

disso, doentes idosos com quatro ou mais condicdes médicas apre-
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sentam mais dificuldades em dormir e maior insatisfacio com o
sono (Foley et al., 2004; National Sleep Foundation, 2003). Taylor e
colaboradores (2007) referem as seguintes prevaléncias de certas con-
dicoes/doencas em idosos com insonia, por compara¢io com 0s que
nio tém insonia: dor crénica (50,4% vs. 18,2%), pressdo arterial ele-
vada (43,1% vs. 18,7%), problemas gastrointestinais (33,6% vs. 9,2%),
problemas respiratorios (24,8% vs. 5,7%), doenca cardiaca (21,9% vs.
9,5%), problemas urinarios (19,7% vs. 9,5%) e doenca neurolégica
(7,3% vs. 1,2%). Importa enfatizar a importancia da dor fisica crénica
(que inclui quadros de artrite, fibromialgia e osteoartrite), visto que
estes quadros sao altamente prevalentes em individuos idosos (AGS
Panel on Persistent Pain in Older Persons, 2002; Ancoli-Israel, 2006;
Leigh, Hindmarch, Bird, & Wright, 1988), associando-se a problemas
de sono (Blay, Andreoli, & Gastal, 2007; Foley et al., 2004; Giron
et al., 2002; Janson, Lindberg, Gislason, Elmasry, & Boman, 2001;
Lindstrom, Andersson, Lintrup, Holst, & Berglund, 2012; Ohayon,
2005). A este propoésito, note-se que estudos epidemiolégicos com
amostras clinicas mostraram que o numero médio de condic¢oes
cronicas variava entre 5,2 e 6,5 em idosos a partir dos 65 anos ou
mais (e.g., Fortin, Bravo, Hudon, Vanasse, & Lapointe, 2005). A
nocturia (urgéncia para urinar durante a noite) é outro aspeto que
nao pode ser esquecido, uma vez que promove acordares frequentes
durante a noite e sestas durante o dia em pessoas de idade mais
avancada (Foley et al., 2007), sendo também responsavel por quedas
(Teo, Briffa, Devine, Dhaliwal, & Prince, 2006), aumentando, dessa
forma, a mortalidade em adultos idosos (Galimi, 2010). Outro aspe-
to a ter em consideracio é a menopausa que também se associa a
problemas no sono: entre 25% a 50% de mulheres pés-menopausicas
sofrem de perturbac¢ao na arquitetura do sono, podendo tal associa-
¢ao decorrer de sintomas vasomotores, como 0s «calores» (Eichling
& Sahni, 2005). Finalmente, removendo o efeito da idade, sexo e

sobrecarga de doenca, pessoas idosas com alteracdes especificas
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do sono (laténcia de sono acima dos 30 minutos; eficiéncia do sono
inferior a 80%; sono REM fora dos extremos 15% da distribuicao
normal) tém um risco de morte acrescido (Dew et al., 2003).

Consumo de farmacos/substancias. Os varios fairmacos que
a populacao idosa consome sio também responsaveis por varios
problemas de sono. Alguns medicamentos atrasam ou perturbam o
sono, como os usados para a asma e alergias (broncodilatadores),
beta-bloqueantes, corticosteroides, descongestionantes, diuréticos,
hormonas para a tiroide ou corticoesteroides e outros medicamen-
tos para doencas cardiovasculares, neurolégicas, psiquiatricas e
gastrointestinais (Ancoli-Israel & Cooke, 2005; Galimi, 2010; revisao
de Wolkove et al., 2007). Assim, por exemplo, medicamentos para a
depressao, como os inibidores seletivos da recaptacao da serotonina
e os inibidores serotoninérgicos e noradrenérgicos podem causar/
agravar a insénia. Ja farmacos como as benzodiazepinas parecem
associar-se a sono leve ou a durac¢ao reduzida de sono em pessoas
idosas (Giron et al., 2002). Por isso, Ancoli-Israel e Cooke (2005)
indicam que os medicamentos sedativos (e.g., certos antidepressivos,
anti-histaminicos, medicamentos para a tensio, etc.) devem ser ad-
ministrados mais a noite, enquanto os medicamentos estimulantes
devem ser ingeridos o mais cedo possivel durante o dia.

Outras substancias devem também ser consideradas, dado o eleva-
do consumo entre pessoas idosas do mundo ocidental. Assim, a toma
de cafeina, o consumo de nicotina e de alcool (este é, habitualmen-
te, ingerido, numa primeira fase, para induzir o sono) prejudicam,
igualmente, o sono (Ancoli-Israel & Cooke, 2005; Chueh, Yang, Chen,
& Chiou, 2009; Galimi, 2010; Wolkove et al., 2007).

Perturbacoes mentais. Da mesma forma, tal como noutras faixas
etarias, a insonia nos individuos idosos apresenta elevada comorbi-
lidade com algumas perturbacdes mentais (cerca de 40% das vezes;
Roth & Roehrs, 2003). Segundo o National Sleep Foundation (2003),

os adultos idosos com depressao relatavam maior probabilidade de
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dormir menos de seis horas por noite, de se queixarem de qualquer
sintoma de insénia, e de sonoléncia diurna excessiva. Em pessoas
idosas (como alias em qualquer outro momento da vida) se a ins6nia
é um critério de diagnoéstico para depressio, assim como pode ser
um fator de risco para sintomas depressivos/depressio (Jaussent et
al., 2011; Perlis et al., 20006), a depressdo é também um correlato/
preditor de insénia (Cole & Dendukuri, 2003; Foley et al., 1999;
Giron et al., 2002; Katz & McHorney, 1998; Naismith et al., 2009;
Riemann, Berger, & Voderholzer, 2001). As perturbacdes de ansie-
dade também existem, frequentemente, nos individuos idosos, em
comorbilidade com a insénia (Breslau, Roth, Rosenthal, & Andreski,
1996; Ford & Kamerow, 1989; Hidalgo et al., 2007; Jackson, Sztendur,
Diamond, Byles, & Bruck, 2014; Mellinger et al., 1985; Spira, Stone,
Beaudreau, Ancoli-Israel, & Yaffe, 2009). Especificamente, Ford e
Kamerow (1989) verificaram que 40% dos pacientes com insonia
cronica preenchiam o diagnéstico para uma ou mais doencas psi-
quiatricas, comparativamente a idosos sem insénia (16%). Taylor,
Lichstein, Durrence, Reidel e Bush (2005) verificaram que pacientes
idosos com ins6nia apresentavam mais sintomas graves de depres-
sdo e ansiedade, dos que nio tinham insénia e apresentavam maior
probabilidade de apresentar depressiao e ansiedade clinica.

Défice cognitivo e perturbacoes neurologicas. A associacio
da insonia com o funcionamento cognitivo (especialmente, memo-
ria, alerta, velocidade psicomotora) esta extensamente estudada em
pessoas idosas (e.g., Bliwise, 1993; Cricco, Simonsick, & Foley, 2001,
Dealberto, Pajot, Courbon, & Alpérovitch, 1996; Foley et al., 2001,
Hart, Morin, & Best, 1995; Naismith et al., 2009; Prinz, Vitiello,
Raskind, & Thorpy, 1990). No entanto, e como referido, quando ¢é
estudada a comorbilidade da ins6nia com outras condi¢cdes médicas,
¢ essencial detalhar a sua associacao com as doencas neurologicas,
nomeadamente com a deméncia [Bliwise (1993, 2004); ver Avidan

(2006) e Roth (2012) para duas excelentes revisdes quanto as
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alteracoes do sono em diferentes deméncias, aspetos especificos
da avaliaciao e tratamento]. As doencas neurologicas podem afetar
os mecanismos reguladores do sono e a arquitetura do sono e,
de facto, as perturbacdes do sono sio altamente prevalentes em
adultos idosos com doenca de Parkinson e doenca de Alzheimer,
bem como com outras deméncias menos frequentes (Bliwise, 2004;
Bliwise et al., 2011; Brotini e Gigli, 2004; Dauvilliers, 2007; Roth,
2012; Tractenberg, Singer, & Kaye, 2005).

De acordo com Bliwise e colaboradores (2011), as perturbacdes
do sono afetam entre 25% a 80% dos pacientes, dependendo do
tipo de deméncia. Segundo McCurry, Reynolds, Ancoli-Israel, Teri
e Vitiello (2000) entre 19% a 44% dos individuos idosos que vi-
vem na comunidade e que tem deméncia de Alzheimer apresentam
perturbacdes do sono. Ja cerca de 70% dos doentes de Parkinson
referem insénia, pesadelos, sonhos vividos e sonoléncia diurna
excessiva (Askenasy, 2003). Segundo Bliwise, Trotti, Greer, Juncos
e Rye (2010), perto de 90% dos doentes de Parkinson apresentam
insénia intermédia, com acordares frequentes. Doentes de Alzheimer
podem apresentar padriao sono-vigilia invertido, maior dificuldade
em adormecer, maior nimero e duraciao de acordares e uma maior
percentagem de Estadio 1 do sono, apresentando uma diminuicao
do sono de ondas lentas e do sono REM (Bliwise, 2004; revisao
de Bombois et al., 2010; Roth, 2012; Wolkove et al., 2007). Com o
evoluir da doenca, os doentes apresentam cada vez mais sonoléncia
diurna. As alteracdes do sono nestes doentes podem estar associa-
das a alteracoes da respira¢io que afetam o sono, a perturbacio
cronobiolégica, mas também a uma frequéncia excessiva de ses-
tas (Bliwise, 2004). Os doentes de Alzheimer podem, igualmente,
apresentar agitacao psicomotora (maioritariamente durante a noi-
te), confusio, desorientacio, suspei¢cio e alguns comportamentos
violentos, um quadro dificil de traduzir, mas que na literatura surge

designado como sindrome do por do sol (sundowning syndrome),
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visto que estes sintomas se tendem a manifestar ao fim da tarde ou
da noite (Canevelli et al., 2016; Bliwise, 2004; Khachiyants, Trinkle,
Son, & Kim, 2011; Wolkove et al., 2007).

Importa acrescentar que as manifestacdes associadas a disrupc¢iao
do sono sao as mais dificeis de lidar por parte dos cuidadores (em
termos emocionais, fisicos e psicologicos; e.g., Mahoney, Regan,
Katona, & Livingston, 2005; McCurry, Logsdon, Teri, & Vitiello,
2007b), podendo, inclusive, originar perturbacdes de sono nos cui-
dadores (Kotronoulas, Wengstrom, & Kearney, 2013; Peng, Lorenz,
& Chang, 2018; Pollak & Stokes, 1997), sendo as que muitas vezes
originam a institucionaliza¢ao, mais até do que a propria deméncia
(Bliwise, 2004; Gaugler et al., 2000; Hope, Keene, Gedling, Fairburn,
& Jacoby, 1998; Moe, Vitiello, Larsen, & Prinz, 1995; Pollak & Perlick,
1991; Spira et al., 2012).

Para além disso, as perturba¢des do sono podem amplificar o
prejuizo cognitivo e a desregulacio emocional ja vivenciadas pe-
las pessoas com deméncia, conduzindo a perda de varias funcgdes
(Bonanni et al., 2005; Bubu et al., 2016; Chen et al., 2017; Moe
et al., 1995).

Correlatos ambientais: a institucionalizag¢do. Neste dominio,
a investigacao tem mostrado que o recurso a institucionalizacio
tem um potencial impacto sobre o sono. Varios estudos tém vindo
a mostrar que os idosos institucionalizados apresentam maiores
periodos de sono com avancgo de fase (revelando maior perturbacao
do ciclo sono-vigilia), pior qualidade de sono, inicio do sono com
maijor perturbacio (maior laténcia do sono), sono extremamente
fragmentado, maior tempo passado na cama e maior uso de me-
dicacdo hipnética-sedativa (Ancoli-Israel & Kripke, 1989; Galimi,
2010; Gindin et al., 2014; Middelkoop, Kerkhof, Smilde-van den
Doel, Ligthart, & Kamphuisen, 1994; Moyle et al., 2017; revisao de
Neikrug & Ancoli-Israel, 2010b; Tsai, Wong, & Ku, 2008; Valenza
et al., 2013; Ye & Richards, 2018), comparativamente a pessoas
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idosas que vivem na comunidade ou que recebem cuidados nas suas
casas (e.g., apoio domiciliario) (Kume et al., 2016). Varios estudos
mostram mesmo que, em individuos idosos que residem em insti-
tuicdes, nem uma unica hora, em vinte e quatro horas, é passada
totalmente a dormir ou totalmente acordado (Ancoli-Israel & Kripke,
1989; Pat-Horenczyk, Klauber, Shochat, & Ancoli-Israel, 1998), isto
porque varios idosos institucionalizados permanecem na cama muito
tempo e vao dormindo intermitentemente, mesmo durante as horas de
refeicdo, o que provoca, como ja referido, perturbaciao do padrao de
sono-vigilia (Galimi, 2010; revisao de Neikrug & Ancoli-Israel, 2010b).
Diferentes fatores tém sido associados ao prejuizo e perturbaciao do
sono em idosos institucionalizados, com o barulho e a exposicdo a
luz artificial (que ocorrem intermitentemente durante todo o dia e
noite) a serem alguns dos mais importantes (revisao de Neikrug &
Ancoli-Israel, 2010b; Schnelle et al., 1998), verificando-se igualmente
pouca atividade fisica (Moyle et al., 2017) e social (Garms-Homolova,
Flick, & Rohnsch, 2010) e pouca exposicdo a luz solar durante o
dia (Ancoli-Israel & Kripke, 1989). Esta ultima exposicao parece
associar-se a menor perturbacio do sono (Shochat et al., 2000).

Projeto Trajetorias do Envelbecimento: outros correlatos.
Neste Projeto realizaram-se seis estudos sobre o sono em pessoas
idosas. Depois de se desenvolver um instrumento especifico para
avaliar a qualidade subjetiva do sono, o Questiondrio sobre o Sono
na Terceira Idade (Marques et al., 2012), um dos estudos iniciais com
99 individuos idosos institucionalizados mostrou que os problemas
mais comuns eram a sonoléncia diurna e as sestas (Espirito Santo
et al., 2012b). As outras pesquisas com a mesma amostra revelaram
os seguintes correlatos: a qualidade subjetiva do sono associou-se
ao funcionamento cognitivo avaliado através do teste do relogio
(Espirito Santo et al., 2012b), escolaridade mais baixa, maior sono-
léncia diurna, presenca de condicdes médicas, sintomas depressivos

(Espirito Santo et al., 2012a) e solidao (Costa et al., 2013); a idade
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mais avancada relacionou-se com despertares mais precoces e di-
minuicao da profundidade do sono (Espirito Santo et al., 2012a).
Noutro desses estudos (Testas, 2015), os trés grupos definidos de
sono (Bons Dormidores, Idosos com Sintomas de Insonia e Idosos
Insones) associaram-se a toma de medicac¢io, sensacio de agitacao no
corpo antes de ir para a cama, pratica de atividade fisica, presenca de
dores, sintomas depressivos e pontuacao total no MMSE. A sensacao
de agitacdo no corpo antes de ir para a cama, a auséncia de pratica
de atividade fisica, a presenca de dores e os sintomas depressivos
foram preditores do facto dos idosos pertencerem ao grupo de
Insones (particularmente as dores e a sensacdo de agitacao no corpo
antes de ir para a cama). Finalmente, no estudo mais recente com
140 pessoas (Napoledo, Monteiro, & Espirito-Santo, 2016), as pessoas
idosas residentes na comunidade, quando comparadas com as ins-
titucionalizadas, mostraram ter a perce¢cio de demorar mais tempo
a adormecer, de acordar precocemente e de ter mais pesadelos,
nio se tendo encontrado outras diferencas em termos de qualidade

subjetiva de sono entre os dois grupos.

AVALIACAO DO SONO EM PESSOAS IDOSAS

Atendendo as alteracdoes normais do sono com o envelhecimento,
mas também a prevaléncia consideravel de diferentes perturba-
¢oes do sono, nos individuos idosos, a avaliacao do sono deve ser
incorporada nas avaliacoes gerais da saide de um idoso (Geib,
Neto, Wainberg, & Nunes, 2003). No caso dos adultos idosos, é
também importante lembrar que estes, habitualmente, niao relatam
espontaneamente os seus habitos de sono, a menos que estes sejam
questionados (Bloom et al., 2009).

Na sua revisiao, Geib et al. (2003) referem que importa, para

além da informacio recolhida junto do individuo idoso, considerar
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a informacao recolhida junto de potenciais observadores (familiares,
cuidadores, colegas de quarto, etc.). Para além disso, € importante
que a avaliacdo seja abrangente, em termos médicos, atendendo a
comorbilidade das perturbac¢des/alteracdes do sono nos idosos com
outras condi¢des médicas/psiquiatricas. O diagnéstico resultara do
relato subjetivo (e.g., historia do sono e de condi¢coes médicas/psi-
quiatricas; diario de sono) mas também do uso de métodos objetivos
(exame fisico, polissonografia e teste de laténcias multiplas do sono).

Ja de acordo com as recomendacoes baseadas em evidéncias de
Bloom et al. (2009), no que respeita a avaliacdo e tratamento das
perturbacoes do sono em doentes idosos, a abordagem a seguir em
ambulatorio para detetar problemas no ciclo sono-vigilia passa por
avaliar o sono de uma forma regular, com o clinico a realizar algumas
questdes gerais ou permitindo a um elemento da equipa clinica que
administre um questionario sobre o sono antes ou durante as consul-
tas de rotina (no caso de uma primeira consulta antes da consulta;
nos casos em seguimento, semestralmente), sendo, posteriormente,
as respostas cedidas ao clinico que decidira aprofundar a avaliacio,
caso necessario (ver no final do subcapitulo, os instrumentos mais
usados). Podera, entao, ser necessaria uma avaliacao mais detalhada
(dados laboratoriais, exames fisicos, etc.). Os clinicos podem recorrer
a diagramas de fluxo para realizar diagnésticos e decidir op¢des
de tratamento.

Estes e outros aspetos que iremos referir de seguida (a que os
profissionais que trabalham com pessoas idosas poderao ter em conta
para identificar se o idoso sofre de insonia ou de outra perturbacao
de sono) sao apresentados no Quadro 1.

No seguimento do acima exposto, seguem-se alguns instrumentos
de avaliacio mais usados e validados para a populacao idosa. No
entanto, note-se que a evocaciao retrospetiva relativa a qualidade
do sono pode ser dificil em pessoas idosas, pelo que se recomenda

o uso complementar de um diario de sono que permita o registo
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temporal (horas de deitar, acordar/es), quantidade, e qualidade ao

longo de dias consecutivos (Rodriguez et al., 2015).

QUADRO 1
Elementos para diagnéstico da insénia no idoso

* Informacdo recolhida junto do idoso (histéria do sono, de condi¢des médicas/
psiquiatricas e niveis de ansiedade e stresse; uso de questionarios validados e/ou
diario de sono).

¢ Informacao recolhida junto de potenciais observadores (e.g., familiares,
cuidadores, colegas de quarto), visto que podem notar sintomas e
comportamentos de que o proprio nao se apercebe (recomendacao: uso de
questionarios validados e/ou diario de sono).

* Métodos objetivos (exame fisico, dados laboratoriais, polissonografia e teste de
laténcias multiplas do sono).

* Determinar se o idoso apresenta uma alteracao do sono decorrente do processo
de envelhecimento ou se sofre de insonia.

* Definir a perturbacio de sono dominante questionando/avaliando o padrao de
sono do idoso (horas habituais de adormecer e acordar), qualidade do seu sono,
laténcia do sono, duracio total do sono, e nimero de acordares (recomendacio:
uso de diario de sono durante uma a duas semanas).

¢ Questionar acerca das sestas e da sonoléncia diurna (recomendacio: escalas
especificas de avaliacio da sonoléncia).

e Avalijar alteracdes do ciclo sono-vigilia.

¢ Identificar alguma condicao médica que possa contribuir para o sono perturbado
da pessoa.

* Rever as medicacoes que o idoso toma (prescritas ou nao prescritas).
¢ Questionar sobre a tomar diaria de cafeina e sobre o consumo de alcool.

¢ Considerar o encaminhamento para um especialista do sono se se desconfiar de
uma perturbacao primaria do sono (quando existe sonoléncia diurna, queixas de
ressonar, sono inquieto, dores de cabeca, etc.).

Nota. Adaptado de Bloom et al. (2009), Carrier, Lafortune e Drapeau (2012) e
Geib et al. (2003).

Questiondrio sobre o Sono na Terceira Idade (QSTI;
Marques et al., 2012). Tal como referido, no Projeto Trajetérias do
Envelhecimento foi desenvolvido o QSTI que revelou boas proprie-
dades psicométricas, inicialmente com uma amostra de 99 pessoas
idosas institucionalizadas (alfa de Cronbach = 0,81; solucdo unifa-

torial significativa), e alfa de Cronbach de 0,70 com 140 pessoas
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institucionalizadas e residentes na comunidade (Napoleao et al.,
2016). Este questionario resultou da adaptacdo para pessoas idosas
do Indice de Qualidade de Sono (Gomes, 2005), sendo heteroad-
ministrado e constituido, numa primeira parte, por sete questdes
(laténcia do sono, dificuldade em adormecer, nimero de acordares
noturnos, acordar espontaneamente e precocemente, acordar precoce
como um problema, qualidade subjetiva do sono em geral e profun-
didade do sono) cujas respostas variam de 0 a 4. O somatério desta
primeira parte permite determinar o Indice de Qualidade Subjetiva
do Sono que pode variar entre 0 (melhor) e 28 (pior). A segunda
parte do QSTI é constituida por 12 questdes de resposta dicotémica
(Sim/Nio) relativas aos correlatos do sono (1. sono no ultimo més;
2. sonoléncia diurna; 3. medicaciao para dormir; 4. atividade fisica;
5. manutenciao de horario de sono regular; 6. presenca de dores
que afetam o sono; 7. doenca que afeta o sono; 8. sestas diurnas;
9. parceiro de sono ruidoso; 10. doencas do sono; 11. medicamentos
perturbadores do sono e da vigilia; 12. questido realizada a informan-
te sobre inversao do padrio/ciclo do sono-vigilia). Adicionalmente,
e seguindo os critérios do DSM-5 (APA, 2013/2014), é possivel criar
um Indice de Insénia com base na resposta «sim» as perguntas 1.1
a 1.4 e «ndo» as questoes 1.6, 2.1 a 2.6, 7.1 a 7.5, 9 e 10.1 a 10.4.
Finalmente, recorrendo aos pontos de corte estabelecidos pela média
mais ou menos desvio padrido, é possivel determinar trés grupos:
Bons Dormidores, Idosos com Sintomas de Insonia e Idosos Insones
(Napoledo et al., 2016). No total, o questionario toma cerca de 10
minutos a completar. O questionario e pedido de uso pode ser obtido
em http://repositorio.ismt.pt/handle/123456789/670.

Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI; Buysse, Reynolds, Monk,
Berman, & Kupfer, 1989). O PSQI foi construido para avaliar a
qualidade e perturbacdes do sono referentes ao ultimo més e dis-
crimina entre «<bons» e «<maus» dormidores (Buysse et al., 1989). O

PSQI é um questionario de autopreenchimento que demora 5 a 10
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minutos a preencher e engloba sete componentes: eficiéncia habi-
tual do sono (3 itens), laténcia do sono (2 itens), duragdo do sono
1 item), perturbacoes do sono (9 itens), qualidade subjetiva do
sono (1 item), uso de medicacoes para dormir (1 item) e disfuncdo
diurna (2 itens). O PSQI inclui 19 itens que entram na pontuacao
e cinco itens adicionais a serem preenchidos pelo companheiro de
quarto e que nao entram na cotacio, mas que podem ser uteis para
fins clinicos. Nos 19 itens, as respostas aos itens 1 a 4 sio abertas
e referem-se as horas habituais de deitar e levantar, minutos para
adormecer e horas dormidas por noite. A partir daqui obtém-se
o indice de eficiéncia babitual do sono que se calcula a partir da
seguinte féormula: N.° de horas dormidas (Item 4) / [Hora de deitar
(Item 1) - hora de acordar (Item 3)] X 100. Depois os valores deste
indice sio convertidos da seguinte forma: zero pontos para > 85%;
um ponto para 75-84%; dois pontos para 65-74% e trés pontos para
< 65% de eficiéncia. As respostas aos Itens 2 e 4 (duracdo do sono)
sofrem depois, também, transformacao para valores entre zero e
trés pontos, respetivamente: «< 15 minutos», <16-30 minutos», «<31-60
minutos» ou <> 60 minutos»; e <> 7 horas», «6-7 horas», «<5-6 horas»
ou «< 5 horas». De seguida, todos os restantes itens sao respondi-
dos numa escala de resposta de Likert de quatro pontos [0 pontos
(auséncia de dificuldade) a 3 pontos (dificuldade grave)]. O Item 5a
(quantidade de vezes que nao se consegue adormecer nos 30 minutos
apos deitar; «<Ndo ocorreu no ultimo més», <Menos do que uma vez
por semana», <Uma ou duas vezes por semana», ou <Irés ou mais
vezes por semana») entra depois com o Item 2 no somatério para a
laténcia do sono, sendo o seu total reconvertido da seguinte forma:
0 (0 pontos), 1-2 (1 ponto), 3-4 (2 pontos), 5-6 (3 pontos). Os itens

5b a 5j sao relativos a frequéncia de problemas de sono especificos’

7 Acordar a meio da noite ou de madrugada; levantar para ir 2 casa de banho;
nao conseguir respirar adequadamente; tossir ou ressonar; ter sensacio de frio; ter
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(<Nao ocorreu no ultimo més», <Menos do que uma vez por semana»,
«Uma ou duas vezes por semana», ou <Irés ou mais vezes por sema-
na»), as suas pontuacdes sao somadas ao componente perturbacoes
do sono, podendo variar entre 0 e 27 pontos reclassificaveis do
seguinte modo: 0 (0 pontos), 1-9 (1 ponto), 10-18 (2 pontos), 19-27
(3 pontos). O Item 6 é relativo a avaliacao global da qualidade de
sono («Muito boa», <Moderadamente boa», <Moderadamente ma» ou
«Muito ma»). A Pergunta 7 diz respeito ao uso de medicacao hipnética
(Nao ocorreu no ultimo més», <Menos do que uma vez por sema-
na», <Uma ou duas vezes por semana» ou <Irés ou mais vezes por
semana»). A disfuncdo diurna resulta do somatoério das Questdes 8
(dificuldades em se manter acordado nas atividades) e 9 (manter o
entusiasmo suficiente para realizar as tarefas necessarias: <Nenhum
problema», <Apenas um problema muito ligeiro», <Algum problema»
ou <Um problema muito grande»). A disfunc¢do diurna pode variar
entre zero e seis pontos reclassificaveis do seguinte modo: 0 (0
pontos), 1-2 (1 ponto), 3-4 (2 pontos), 5-6 (3 pontos). O Indice de
qualidade de Sono de Pittsburgh resulta, por fim, da soma dos sete
componentes, permitindo entdo discriminar entre Bons Dormidores
(< 5 pontos) e Maus Dormidores (> 5 pontos) com uma sensibilidade
de 89,6% e especificidade de 86,5% (Buysse et al., 1989), ainda que
outros apontem para um ponto de corte mais adequado de 8 pontos
(Carpenter & Andrykowski, 1998). O instrumento pode ser obtido
no apéndice da versao original (Buysse et al., 1989) e a permissao
de uso pode ser obtida junto do autor (Daniel J. Buysse, E-mail:
buyssedj@upmc.edu).

Alguns estudos de validacio atestam as qualidades psicomé-
tricas do PSQI com individuos idosos, com valores adequados de
consisténcia interna e de validade de constructo (Beaudreau et al.,

2012; Spira et al., 2012). Na revisao da literatura nao encontramos

sensacao de calor; ter pesadelos; ter dores e outro problema identificado pelo proprio.
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estudos de validacio para a populaciao idosa portuguesa, ainda
que haja alguns estudos que usam este indice (e.g., Rodrigues,
Nina, & Matos, 2014).

Epworth Sleepiness Scale (ESS; Johns, 1991). Esta escala de
oito itens serve para medir a sonoléncia diurna, sendo pedido aos
respondentes que classifiquem a probabilidade de adormecer ou
«cabecear com sono» em oito situacdes comuns do dia a dia, como
«sentar e ler» ou «ver TV> (Johns, 1991). A ESS pede ainda aos sujeitos
que «tente indicar como é que o/a afetam» mesmo que nao tenham
realizado uma dessas atividades recentemente. Cada item é respon-
dido numa escala de Likert de quatro pontos (0 «nunca adormeceria»,
1 «pequena probabilidade de adormecer», 2 «<moderada probabili-
dade de adormecer», ou 3 «grande probabilidade de adormecer»),
determinando uma pontuacio total entre 0 (sonoléncia minima) e
24 (sonoléncia maxima). Pontuacdes acima de 11 sio geralmente
consideradas fora do normal ou positivas para sonoléncia diurna
excessiva. O critério para sonoléncia diurna excessiva baseou-se na
média e desvio padrao (4,5 = 2,8) com trabalhadores australianos
sauddveis (Johns & Hocking, 1997). O instrumento estd disponiv-
el em http://epworthsleepinessscale.com, tomando 2-3 minutos a
preencher e 1 minuto a cotar. Dois estudos de validacao suportam a
adequacio das suas qualidades psicométricas com individuos idosos,
incluindo consisténcia interna e validade de constructo (Beaudreau
et al., 2012; Spira et al., 2012). Apesar de validada numa amostra
de adultos portugueses com apneia obstrutiva do sono (Sargento,
Perea, Ladera, Lopes, & Oliveira, 2015), a nossa revisio nao detetou
validacdes com pessoas idosas portuguesas.

Insomnia Severity Index (I1SI; Bastien, Vallieres, & Morin, 2001;
Morin, 1993). Este indice mede a percecao da pessoa relativamente
a sua insonia e consiste na classificacao subjetiva de sete proble-
mas de insénia, relativos as duas semanas anteriores, numa escala

de Likert de cinco pontos (0 «<sem problema»; 4 «problema muito
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grave»). Através do total resultante do somatério das pontuacdes
individuais, é possivel estabelecer quatro categorias: 0 a 7, ins6nia
clinicamente nao significante; 8 a 14, insénia sublimiar; 15 a 21,
insénia moderada; 22 a 28, insénia grave (clinica). O contetido do
questionario corresponde aos critérios de insonia estabelecidos no
DSM-IV e dirige-se aos sintomas subjetivos, consequéncias e grau
de preocupagio ou sofrimento provocado por essas dificuldades
(Bastien et al., 2001). Assim, os itens incluem a gravidade das dificul-
dades relativas ao inicio e manutencio do sono (noturno e acordares
matutinos), satisfacdo com o padriao do sono, interferéncia com o
funcionamento diario, défice 6bvio atribuivel ao problema de sono
e grau de sofrimento provocado pelo problema. O ISI preenche-
-se em menos de 5 minutos e existem duas versdes paralelas para
o clinico e para o cOnjuge. No estudo 2 de Bastien et al. (2001),
que incluiu 78 adultos idosos, o alfa de Cronbach foi de 0,76, com
correlacdes item-total a variar entre 0,32 e 0,76, estrutura trifatorial
(Componente I, itens relacionados com o funcionamento, défice e
sofrimento; Componente II, itens relativos ao adormecer, manter e
acordar; Componente III, itens referentes a satisfacio com o padrao
do sono, gravidade da insénia e nivel de sofrimento) e média de 15,4
(DP = 4,2). O questionario foi publicado no estudo original (Bastien
et al.,, 2001) e a permissdao de uso pode ser solicitada a Charles M.
Morin (E-mail: cmorin@psy.ulaval.ca). Nao foram encontradas versoes
validadas em portugués.

Didrio de sono. Os diarios de sono estio entre as medidas
mais validas para medir a insénia na pratica clinica, devendo ser
preenchidos, no minimo, durante duas semanas antes da interven-
cao (Petit, Azad, Byszewski, Sarazan, & Power, 2003). Um desses
diarios de sono aplicados a populacio idosa consiste no registo
subjetivo de varios parametros do sono durante uma a duas sema-
nas, incluindo: momento de sesta, consumo de substincias para

ajudar a adormecer, altura de deitar, laténcia do sono, frequéncia
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dos acordares noturnos, altura de acordar, altura de levantar, o que
sente quando se levanta (escala de 5 pontos) e qualidade do sono
(escala de 5 pontos) (Bastien et al., 2001; Morin, 1993). As medidas
determinadas a partir deste registo, consistem na laténcia do sono
ao adormecer (tempo entre o apagar da luz e inicio do sono), vigilia
apo6s adormecer (quantidade de tempo acordado/a entre o momen-
to de adormecer inicial e ultimo acordar; acordar matinal precoce
(tempo acordado/a desde o dltimo acordar até levantar efetivamente
da cama); tempo na cama (tempo total desde o apagar da luz até ao
levantar) e tempo de sono total. A eficiéncia do sono é determinada
através do racio entre o tempo de sono total e o tempo na cama,
multiplicado por 100%.

Outro exemplo é fornecido por Ebben e Spielman (2009) e
adaptado na Figura 3. Neste diario, os pacientes sao instruidos a
completa-lo mal acordam pela manha, colocando as letras de codigo
relativas a varias atividades na hora respetiva (nossa adaptacao).
A medicacdo, indicada pelo numero, deve também ser colocada
na hora em que foi ingerida. Cada linha corresponde a um dia e o
tempo que se passa a dormir é indicado através de um traco que

percorre as horas correspondentes no diario.

FIGURA 3
Diario de sono adaptado de Ebben e Spielman (2009)

TEMPO PARA S
DATA DE QUANTIDADE FADIGA
6|7(8]9|10|11|12|13[14(15|16|17|18|19(20(21|22|23|0|1|2|3|4|5 MR AD(Z;II\/I]\SCER BESONG 1 BAIXO —
10 ALTO
MEDICAGAO 1 DOSE MEDICAGAO 2 DOSE
¢ = Momento de ir para a cama; —— = tempo a dormir; F = fora da cama; C = cafeina; A = dlcool; T = tabaco; R =
refeicao.
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A maioria da literatura existente acerca das intervencdes nas
perturbacoes do sono em individuos idosos, foca a insénia (Ancoli-
Israel, 2005; Ancoli-Israel & Cooke, 2005; Bloom et al., 2009; Cooke
& Ancoli-Israel, 2011; Galimi, 2010; Phillips & Ancoli-Israel, 2001;
Roepke & Ancoli-Israel, 2010; Suzuki, Miyamoto, & Hirata, 2016),
pelo que a nossa revisiao vai seguir a mesma tendéncia. Dividir-se-a
a intervenc¢do nas terapias psicologicas (terapias comportamentais
e cognitivo-comportamentais), biolégicas nio farmacolégicas e far-
macologicas. Apesar do maior uso da alternativa farmacologica, a
eficacia das terapias psicologicas esta bem documentada com indi-
cacao de melhoria dos sintomas de insénia em 70-80% dos doentes
e duracido até seis meses apos o término da intervencido (revisao
de Ebben & Spielman, 2009; Morin, Colecchi, et al., 1999), por esse
motivo, ird comecar-se por estas abordagens.

Terapias comportamentais. Uma vez que o sono é profunda-
mente regulado pelo comportamento, apesar da forte componente
biol6gica homeostatica e circadiana, diversas intervenc¢oes/técnicas
baseadas na teoria comportamental tém conduzido a resultados po-
sitivos (Rodriguez et al., 2015). Uma dessas técnicas é a educacdo
do sono que consiste em explicar o impacto que varios habitos de
vida (sestas, exercicio, banho, cafeina, nicotina e alcool) e diversos
fatores ambientais (barulho, temperatura e luz) tém no sono (Adachi
et al., 2011). A educaciao do sono ¢é, habitualmente, a primeira forma
de intervencido usada para tratar a insonia, consistindo numa técni-
ca simples que se tem mostrado eficaz na intervencio com pessoas
idosas (Adachi et al., 2011; McCurry, Logsdon, Teri, & Vitiello, 2007a;
Morgenthaler et al., 20006). A técnica associada a educacio do sono
€ a bigiene do sono que consiste num conjunto de sugestdoes/linhas
orientadoras a seguir para manter um sono saudavel/bons habitos de
sono (Bootzin & Rider, 1997; Morin, Colecchi, et al., 1999; National
Institutes of Health [NIH], 2005). Isto porque praticas/habitos ina-

dequadas/errados de sono (diferentes comportamentos) e variados
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fatores comportamentais podem causar disrupc¢io do sono. Como
referido, de uma forma geral, esta técnica comportamental € eficaz
em idosos (McCurry et al., 2007a; Morgenthaler et al., 20006), sobre-
tudo quando usada em simultineo com outras terapias/intervencoes
(Morin, Colecchi, et al., 1999; NIH, 2005; revisao de Rodriguez et
al., 2015). Entre as linhas orientadoras que integram a higiene de

sono, destacam-se as que sio apresentadas no Quadro 2.

QUADRO 2
Sugestdoes para uma boa higiene do sono

¢ Nao passar demasiado tempo na cama.

* Manter um ciclo sono-vigilia consistente (horas e tempo).
e Ir para a cama apenas se sentir sono.

* Estabelecer uma rotina de preparacio para dormir.

¢ Determinar um momento para relaxar antes de ir para a cama e utilizar técnicas
de relaxamento.

¢ Dormir apenas no quarto.

* Assegurar sossego e conforto no quarto (nao demasiado quente, nao muito
barulhento, nem com muita luz).

* Nao ver televisao ou trabalhar na cama.

e Sair da cama se nao conseguir adormecer.
¢ Nao “levar” os problemas para a cama.

* Niao tentar provocar/controlar o adormecer.

* Levantar sempre a mesma hora para acertar o relégio biol6gico, mesmo nos fins
de semana.

e Ingerir alimentos leves antes de ir para a cama, nao indo para a cama com fome,
mas evitando refeicoes pesadas ou com muita gordura nas duas horas antes de ir
para a cama.

e Limitar os liquidos depois do jantar para evitar ter de urinar durante a noite.

¢ Evitar a cafeina ou alimentos com cafeina, especialmente ap6s o almoco.

* Evitar a nicotina pois provoca perturbacdes do sono.

*  Manter o relégio fora da vista para evitar estados de frustracao por nao dormir.
¢ Evitar dlcool a noite, pois causa micro-sintomas de ressaca durante a noite.

e Restringir as sestas a 30-60 minutos no fim da manhi ou inicio da tarde (antes
das 15 h).

e Fazer exercicio regularmente (caminhar ou jardinar), e limitar/diminuir o
exercicio mais vigoroso nas duas horas antes de ir para a cama.
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* Manter atividades diurnas suficientes.
e Passar mais tempo fora de casa, sem 6culos de sol, especialmente ao final do dia.

* Aumentar a exposicao solar.

Nota. Sugestoes adaptadas de Bombois et al. (2010), Cooke e Ancoli-Israel (2011),
Hauri (1991), Roepke e Ancoli-Israel (2010) e Petit et al. (2003).

As técnicas de relaxamento muscular psicoterapéuticas sao
um conjunto de técnicas a ponderar no tratamento dos problemas
do sono com individuos idosos. Entre essas técnicas contam-se o
relaxamento muscular progressivo, o treino autogénico e os exerci-
cios de mindfulness (atencao plena), tendo todas elas uma influéncia
positiva na ativacao emocional e fisiolégica que pode interferir com
o processo de adormecer (Bootzin & Rider, 1997; Ebben & Spielman,
2009; Lushington & Lack, 2002; Means, Lichstein, Epperson, &
Johnson, 2000). As técnicas de relaxamento podem melhorar o
sono, pois promovem a descida da tensao arterial, estimulam a
circulacao sanguinea (devido ao aumento de libertacio de 6xido
nitrico endotelial) e relaxam os musculos (Unbehaun, Spiegelhalder,
Hirscher, & Riemann, 2010). O relaxamento muscular progressivo
(RMP), em particular, foi desenvolvido por E. Jacobson na década de
20 do século vinte e consiste na contracao voluntaria durante 10-15
segundos de grupos de musculos esqueléticos, de forma a gerar e
aprender a identificar a sensacio de tensao, seguida do relaxamen-
to (alongamento) dos mesmos grupos musculares. No processo de
aprendizagem, o sujeito contrasta a sensacdo de tensao prévia com
a eliminacao de tensio (Jacobson, 1938). Quando usado no trata-
mento da insonia, o RMP deve ser executado durante o dia ou a
noite (Ebben & Spielman, 2009). Varios estudos mostraram os efeitos
positivos do RMP no tratamento da insénia (e.g., Coursey, Frankel,
Gaarder, & Mott, 1980; Means et al., 2000; revisao de Siebern, Suh,
& Nowakowski, 2012), incluindo em idosos. Os dados referentes

a individuos idosos sio contraditérios, oscilando entre impacto
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positivo, negativo ou ausente (Friedman, Bliwise, Yesavage, & Salom,
1991; Lichstein & Johnson, 1993; revisio de Morin et al., 2006; Orsal,
Alparslan, Ozkaraman, & Sénmez, 2014; Piercy & Lohr, 1989; Ziv,
Rotem, Arnon, & Haimov, 2008). Quanto ao treino autogénico é
uma técnica para lidar com o stresse, tendo sido desenvolvida por
J. H. Schultz no inicio do século vinte com base no seu trabalho
sobre sono e hipnose (Bowden, Lorenc, & Robinson, 2012). Esta
técnica envolve a visualiza¢io de uma cena pacifica e repeticao de
frases autogénicas para aprofundamento da resposta de relaxamento
(Payne & Payne, 2010), podendo ser uma alternativa a incorporar no
tratamento da ins6nia com adultos, incluindo idosos (Bowden et al.,
2012). A meditacio mindfulness ¢ uma nova abordagem de gestao
do stresse e de regulacao emocional (Kabat-Zinn, 1982, 1990) que
se tem mostrado benéfica no tratamento da insénia (e.g., revisao de
Larouche, Coté, Bélisle, & Lorrain, 2014; Ong & Sholtes, 2010) e mais
eficaz a longo prazo do que a farmacoterapia (Gross et al., 2011).
A investigacdo recente mostra que € eficaz no tratamento da insonia
em doentes idosos (O’Reilly et al., 2014), com resultados superiores
a higiene do sono (Black, O’Reilly, Olmstead, Breen, & Irwin, 2015).

Duas terapias comportamentais mais especificas, que sio varias
vezes incluidas na Terapia Cognitivo-Comportamental (detalhada
mais a frente) sao o controlo do estimulo e a terapia de restricao
do sono. O controlo do estimulo baseia-se na nocio de que a in-
sonia pode resultar de um condicionamento classico disfuncional
(Bootzin & Perlis, 1992; Bootzin & Rider, 1997). Procura-se, com esta
técnica, quebrar a associacdo existente entre a cama e o «estado de
estar acordado» que possa ter-se estabelecido. Na primeira sessio,
explica-se ao paciente o racional de cada passo da técnica. Depois,
o paciente é instruido a eliminar quaisquer atividades na cama,
que nio sejam dormir (e.g., ler ou ver televisao) mas, também, a
procurar dormir apenas na cama. Para além disso, se ndo conseguir

adormecer dentro de 20 minutos, deve sair da cama até se sentir
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com sono, podendo, entiao, voltar para a cama e tentar adormecer.
De novo, se nao conseguir adormecer dentro de 20 minutos, deve
levantar-se, até ter sono (Cooke & Ancoli-Israel, 2011; Morin et al.,
2000; Petit et al., 2003). Para que o paciente siga o protocolo, pode
ser fornecida uma cépia com as instruc¢des (Morin et al., 20006; Petit
et al., 2003; Quadro 3). Existem fortes evidéncias da eficacia desta
abordagem no tratamento de insonia com pessoas idosas (McCurry
et al., 2007a; Morgenthaler et al., 2000).

QUADRO 3
Instrugdes a fornecer ao paciente na técnica do controlo do estimulo
para a insénia em individuos idosos

1. Ir para a cama somente quando se sente sonolento ou cansado.

2. Use a cama e o quarto somente para dormir (nao leia, nao veja TV, ndo coma, nem
se dedique a preocupar-se).

3. Saia do quarto se nao adormecer em 20 minutos (estimar esse tempo sem
usar rel6gio). Fique na outra divisdao e regresse a cama somente quando se sentir
novamente sonolento.

4. Se nao conseguir adormecer, repita o passo 3. Faca isto as vezes que forem
necessarias ao longo da noite.

5. Levante-se da cama sempre a mesma hora, independentemente do que tiver
dormido (use alarme se necessario). Isto ajuda o seu corpo a adquirir um ritmo de
sono consistente.

6. Evite fazer sestas durante o dia.

Nota. Sugestdes adaptadas de Bootzin e Rider (1997), Morin et al. (20006) e Petit
et al. (2003).

Na técnica da restricdo do sono (TRS), desenvolvida por
Spielman, Saskin e Thorpy (1987), o paciente € aconselhado a reduzir
a quantidade de tempo que permanece na cama, para que este se
correlacione com o tempo «eal> em que realmente esta a dormir. Essa
privacdo inicial e parcial do sono tem como efeitos reduzir o tempo
para adormecer, aprofundar e manter o sono (Bootzin & Rider, 1997;
Spielman et al., 1987; Spielman, Yang, & Glovinsky, 2010). A TRS

foi idealizada para aumentar a necessidade homeostatica de dormir

284



e fortalecer o sinal circadiano, através do alinhamento do tempo
passado na cama com o tempo passado a dormir. O fundamento da
TRS é o de que um tempo excessivo na cama provoca fragmentacio
do sono e perpetua a insénia (Bootzin & Rider, 1997; McCurry et
al., 2007a; Morgenthaler et al., 20006; revisio de Morin et al., 2006;
revisao de Petit et al., 2003; Spielman et al., 1987). O tempo reco-
mendado de sono é baseado em registos de sono realizados durante
duas semanas antes da terapia de restricio de sono ter inicio (ver
exemplo de diario do sono no subcapitulo Avaliacao), com um mi-
nimo de tempo na cama de cinco horas (Ebben & Spielman, 2009).
Assim, uma pessoa que relate passar oito horas e meia na cama, mas
apenas dormir cinco horas e meia (dessas oito horas), € aconselhada
a limitar o seu tempo na cama entre cinco horas e meia a seis ho-
ras. O tempo que é permitido ficar na cama vai sendo aumentado
quinze a vinte minutos de cada vez, aproximadamente uma vez a
cada cinco dias, caso as melhorias se mantenham e a medida que a
eficiéncia de sono aumente, até que o tempo 6timo de sono da pes-
soa seja atingido (Bloom et al., 2009; Cooke & Ancoli-Israel, 2011).
Para aumentar a adesido, o racional da técnica deve ser explicado
cuidadosamente ao paciente (Bonnet & Arand, 2016) e deve ainda
ser esclarecido que deve esperar sentir fadiga e sonoléncia no inicio
do tratamento (Ebben & Spielman, 2009). Habitualmente, o curso
do tratamento toma seis a oito semanas (Ebben & Spielman, 2009).
Note-se que os pacientes idosos tendem a ter mais dificuldade em
manter o sono mesmo quando ha restricio, pelo que as exigéncias
nido tém de ser tao impositivas (Bonnet & Arand, 2016). Na variante
compressdo do sono desta técnica, as pessoas sio aconselhadas a
diminuir o seu tempo na cama gradualmente para se aproximar do
tempo real de sono, em vez de fazer logo uma mudanca radical no
inicio (Bloom et al., 2009; Cooke & Ancoli-Israel, 2011). No Quadro 4
¢ apresentado o protocolo de atuacao com os passos em detalhe

com adaptacido para pacientes idosos.
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Em doentes idosos com insénia crénica, sio varios os estudos a
revelar a eficacia desta técnica (Friedman et al., 1991; McCurry et
al., 2007a; Morgenthaler et al., 20006), assim como da modalidade
compressdo do sono (Friedman et al., 2000; Lichstein, Riedel, Wilson,
Lester, & Aguillard, 2001; Riedel, Lichstein, & Dwyer, 1995). Num
desses estudos (Friedman et al., 1991) foi mostrado que a TRS é

mais eficaz do que o relaxamento.

QUADRO 4
Técnica de restricio do sono adaptada para individuos idosos

-

. Estimar a média da duracao total do sono através do recurso a didrio de sono
realizado nas duas ultimas semanas.

2. Limitar o tempo na cama a média estimada de duracao total do sono, com uso
de alarme para acordar 2 mesma hora todos os dias baseada no tipo de insonia e
necessidade do paciente.

3. Em cada semana, determinar a eficiéncia de sono semanal (sono total/tempo na
cama X 100) através do registo no diario de sono.

4. Aumentar o tempo total na cama em 15-30 minutos quando a eficiéncia de sono
exceder os 85%. Diminuir em 15-20 minutos quando a eficiéncia de sono for
inferior a 80%. Manter o tempo total na cama quando a eficiéncia de sono se situar
entre os 80-85%.

5. Em cada semana, ajustar o tempo total na cama, até que seja obtida a durac¢ao de
sono ideal.

6. Nao reduzir o tempo na cama abaixo das 5 horas.

7. Permitir sestas breves a meio do dia, especialmente no inicio do tratamento.

Nota. Sugestdoes adaptadas de Ebben e Spielman (2009), Petit et al. (2003) e
Spielman et al. (2010).

Tratamento de restricdo intensa do sono (TRIS). Uma sugestio
recente num formato menos oneroso e com resultados promissores é
a TRIS que consiste na privacao de sono, durante uma noite seguida,
de séries de 50 sestas breves de forma a experienciar e a reaprender
a iniciar o sono. Num estudo nao controlado, esta técnica reduziu
a laténcia de sono e diminuiu o total de vigilia noturna. O tempo

de sono total aumentou e foi estavel durante 2 meses (Harris, Lack,
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Wright, Gradisar, & Brooks, 2007). Esta técnica, no entanto, ainda
nao foi testada em pessoas idosas.

Terapia cognitivo-comportamental (TCC). Na TCC combinam-
-se multiplas técnicas comportamentais, como a restricio de sono,
higiene do sono e controlo de estimulo, e a terapia cognitiva (rees-
truturacdo cognitiva), podendo ser seguido o modelo dos 3 «P»
(revisao de Ebben & Spielman, 2009). Podem também ser usadas
estratégias motivacionais (NIH, 2005). Na componente cognitiva da
TCC, os pacientes sdao ajudados a identificar, desafiar e alterar as
crencas e atitudes disfuncionais em relacao ao sono (Quadro 5) e
a substitui-las por alternativas adaptativas (Bootzin & Rider, 1997;
Morin & Espie, 2004; Perlis & Lichstein, 2003). Outras técnicas
cognitivas podem incluir a intengdo paradoxal® (Bootzin & Rider,
1997; Morgenthaler et al., 2006) ou a reduc¢io/prevencio de moni-
torizacao excessiva e preocupacao sobre a insénia ou sobre outros
assuntos (Bootzin & Rider, 1997; revisio de Morin et al., 2006)
através de diferentes técnicas, como, por exemplo, distracdo de
atengdo, treino de imaginacdo, ou monitorizacgdo seletiva (revisao
de Molen, Carvalho, Prado, & Prado, 2014). Um programa tipico de
oito sessdes pode incluir uma sessiao inicial de educaciao sobre o
sono, seguida de duas sessdes que focam o controlo do estimulo
e a restricao do sono, seguidas de duas sessdes de intervencao
cognitiva e depois uma sessao de higiene de sono (Morin, 1993).
Varios estudos demonstraram a eficacia da TCC junto da populagio
idosa (Irwin, Cole, & Nicassio, 2006; Morin et al., 2006; Pallesen,

8 A intencao paradoxal consiste em instruir o paciente a exagerar o(s) sintoma(s),
para assim remover o esforco para nao ter o sintoma (esforco esse que s6 faz au-
mentar o proprio sintoma em ciclo vicioso), desfocar dos pensamentos e reduzir a
ansiedade associados ao problema. No tratamento da insénia €, entdo, indicado ao
paciente para se manter acordado enquanto esta na cama durante a noite (Ascher
& Efran, 1978; Bootzin & Rider, 1997). A técnica estd especialmente indicada para
pacientes que resistem as sugestoes terapéuticas, sendo eficaz se o racional enfatizar
o efeito positivo em ter o problema (revisio de Bootzin & Rider, 1997).
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Nordhus, & Kvale, 1998). De facto, a TCC mostrou ser tao efetiva
como a medicacdo a curto-prazo, no tratamento da insénia, e as-
segurar melhores resultados a longo prazo, quer em adultos mais
novos, quer mais velhos (idosos), por comparacio com a terapia
exclusivamente farmacolégica (Morin, Colecchi, et al., 1999). No
NIH (2005) concluiu-se que a TCC é tio efetiva como a medicacao
no tratamento da insénia crénica. E, igualmente, mais efetiva que
a terapia comportamental porque conjuga varios tratamentos com-
portamentais com a reestruturacio cognitiva (Morin, Hauri, et al.,

1999; Spielman et al., 1987).

QUADRO 5

Categorias de Cognicdes Nao-Adaptativas em Relacio ao Sono

¢ Considerar as dificuldades do sono transitérias como um problema crénico.

* Acreditar que a maioria dos problemas que ocorre durante o dia se deve a um sono
pobre.

¢ Ter expectativas irrealistas em relacao a quantidade de sono necessaria (p. ex.,
acreditar que s6 se funciona bem com 8 horas de sono).

* Amplificar as consequéncias de um sono pobre.
¢ Ter a percecao de que nao se controla o sono e de que ele é imprevisivel.

e Ter crencas erradas em relacdo as atividades que promovem o sono.

Nota. Adaptado de Morin (1993).

Intervengdo ambiental no contexto institucional. Considerando
as alteracdes do sono que frequentemente se associam 2 institucio-
nalizacio (ver revisao acima), a interven¢io no proprio local merece
uma nota de atencdo. Assim, tal como referido por Alessi e Schnelle
(2000), Ancoli-Israel, Jones, McGuinn, Beleville-Taylor (1997, citado
em Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a) e Rajput e Bromley (1999), as
instituicoes que recebem pessoas idosas podem atentar nos seguin-
tes elementos (reestruturando o ambiente e fomentando a higiene

do sono) para melhorar o ambiente (de sono) dos residentes e,
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consequentemente, a qualidade do seu sono: a) apresentar grandes
relégios e calendarios; b) manter niveis minimos de barulho durante
a noite; ¢) evitar acordares durante a noite para toma de medica-
cao ou tratamentos; d) manter os quartos dos residentes escuros
durante a noite e expostos a luz solar durante o dia; e) manter os
quartos no maximo siléncio possivel durante a noite; f) manter as
rotinas de sono; g) desaconselhar os residentes a fazerem as refei-
cdes e os lanches na cama; h) procurar emparelhar residentes com
comportamentos semelhantes (durante a noite e o dia); i) limitar as
sestas a uma hora no inicio da tarde; j) no caso de identificarem um
problema de sono, determinar a sua causa e iniciar um tratamento
especifico; k) ajustar medicacdes e evitar cafeina. Alguns estudos
mostram, ainda, que a terapia de luz pode ser implementada no
contexto institucional, ajudando a consolidar o sono e a fortalecer
os ritmos circadianos de idosos residentes neste contexto (Ancoli-
Israel et al., 2003).

Intervencoes biologicas ndo farmacologicas. Para além das
técnicas/intervencgoes referidas, alguns estudos analisaram o efeito
de outros componentes importantes a integrar no tratamento da
insonia, como o exercicio fisico (King, Oman, Brassington, Bliwise,
& Haskell, 1997), a massagem (Chen, Lin, Wu, & Lin, 1999; Tsay,
Rong, & Lin, 2003) e a terapia da luz (Li et al., 2004; Most, Scheltens,
& Van Someren, 2010). O exercicio fisico em adultos idosos, tal
como em adultos mais jovens, € benéfico pois, a0 aumentar a massa
e forca muscular, reduz a probabilidade de quedas, embora também
melhore o humor com consequéncias indiretas no sono. Quanto ao
sono, o exercicio tem sido associado ao ajuste dos ritmos circadianos
e a promoc¢iao de sono mais restaurador em pessoas idosas (Baehr
et al., 2003; King et al., 1997). Entre algumas intervencoes fisicas
especificas com efeitos terapéuticos nesta populacio incluem-se o
Tai Chi Chih (Irwin, Olmstead, & Motivala, 2008) e a caminhada em
floresta (Morita, Imai, Okawa, Miyaura, & Miyazaki, 2011).
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A terapia da luz ou fototerapia recorre ao uso de caixas de luz
de alto brilho (1.000 a 10.000 Lux) e baseia-se no papel que a luz
exerce na regulacio da temperatura corporal, ciclo da melatonina e
ritmo circadiano descanso-atividade (revisio de Terman & Terman,
2005). Apesar de as diretrizes de aplicacdo da terapia da luz estarem
publicadas (Chesson et al., 1999; Morgenthaler et al., 2007), nao
existe padriao de ouro quanto a altura do dia, quantidade de tempo,
ou comprimentos de onda seguros e eficazes (Deschenes & McCurry,
2009). Ainda assim, s3o indicados valores acima de 1.000 Lux para
individuos idosos com problemas de avanco de fase (Campbell et
al., 1995). Ainda em pacientes idosos, a terapia da luz ao entardecer
parece ser eficaz no tratamento de problemas de manuten¢do do
sono e de avanco de fase (adormecer e acordar mais cedo), enquanto
a exposicao pela manha € mais eficaz nos problemas de atraso de
fase (adormecer e acordar mais tarde), de perturbacio depressiva
sazonal (Deschenes & McCurry, 2009) e de duracao do sono total em
idosos com deméncia (Lyketsos, Lindell Veiel, Baker, & Steele, 1999).

Intervencgoes farmacologicas. A intervencido farmacologica é a
mais frequentemente utilizada para tratar a insénia e sao varios os
medicamentos usados em idosos: benzodiazepinas, hipnoéticos nao-
-benzodiazepinicos, anti-histaminicos, antidepressivos, antipsicéticos,
agonistas da melatonina e anticonvulsivantes (Bain, 2006; Bonnet
& Arand, 2016; Dollman, LeBlanc, & Roughead, 2003; Siddiqui &
D’Ambrosio, 2012). Para muitos destes fairmacos, no entanto, nio
existe evidéncia sistematica para a sua efetividade no tratamento da
insénia (anti-histaminicos, antidepressivos, antipsicéticos, anticonvul-
sivantes). Alias, foram expressas preocupacdes quanto ao uso destes
medicamentos para o tratamento da insénia em doentes idosos (NIH,
2005). Por exemplo, apesar de os anti-histaminicos (e.g., difenidra-
mina, hidroxizina, clorfeniramina) serem prescritos com frequéncia,
os potentes efeitos secundarios (sedacio, défice cognitivo, sonoléncia

diurna, respostas anticolinérgicas) indicam que devem ser evitados
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como primeira linha de tratamento em idosos (Caterino, Emond, &
Camargo, 2004; revisio de Kamel & Gammack, 2000).

Quanto as benzodiazepinas, estas estao entre os farmacos mais
usados no tratamento de curto prazo de varias perturbacdes do
sono (Caterino et al., 2004; Dollman et al., 2003). Genericamente, as
benzodiazepinas diminuem a laténcia do sono, aumentam o tempo
total de sono e diminuem a duracido da fase 2, mas algumas delas,
devido a sua farmacocinética, sao claramente contraindicadas para
pessoas idosas (tém uma semivida mais longa em idades avancadas),
tais como o clordiazepéxido, diazepam, flurazepam e meprobama-
to; enquanto outras sio mais seguras, tais como o lorazepam e o
oxazepam (Caterino et al., 2004; Stahl, 2013). De acordo com 0s
critérios de Beers (1997), toda a benzodiazepina de atuacio rapida a
intermédia é considerada inadequada se o maximo da dose tiver de
ser excedido. De facto, o uso deste tipo de farmacos tende a exceder
os limites recomendados (Golden et al., 1999). Note-se, ainda, que
as benzodiazepinas usadas a longo prazo podem causar excessiva
sonoléncia e comprometer a coordenacio motora, aumentando o
risco de quedas, défice cognitivo (amnésia anterégrada), delirium,
vaguear noturno, agitacio, confusio pds-operativa, e défice na exe-
cucio das atividades da vida diaria (revisio de Bain, 2000; revisiao
de Bonnet & Arand, 2016; Roth, Roehrs, & Zorick, 1988; Walsh &
Schweitzer 1999). Adicionalmente, esta classe de farmacos pode
gerar sintomas de tolerancia e de abstinéncia se descontinuados
abruptamente, bem como exacerbar condi¢cdes médicas existentes,
incluindo doencas hepaiticas e renais (Cooke & Ancoli-Israel, 20006).
Em conclusio, o que os estudos parecem apontar € que mesmo que
as benzodiazepinas possam ajudar no tratamento da ins6nia, devem
ser complementadas com terapia comportamental ou TCC, para que
o tratamento seja mais efetivo (Lichstein & Riedel, 1994; McCall,
2004; Morin, Hauri, et al., 1999), pelo que os clinicos devem sempre

pesar os custos-beneficios do uso da medicacao (Bloom et al., 2009).
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Outra classe de farmacos, a dos moduladores alostéricos po-
sitivos do GABA-A (eszopiclone, indiplon, zaleplon, zolpidem e
zopiclone), tem um perfil aparentemente seguro e eficaz no trata-
mento de insénia em pessoas idosas (Ancoli-Israel, Richardson, &
Mangano, 2003; Krystal et al., 2003; revisao de McCall, 2004; Scharf
et al.,, 2005), mas nao para as perturbacdes respiratorias do sono
(revisao de Kamel & Gammack, 2006). No entanto, devido a0 mesmo
critério de Beers (1997), acima indicado, a tendéncia para ultrapassar
as doses (Golden et al., 1999) e a propensao para prolongar o seu uso
para além do tempo recomendado (Andersen & Frydenberg, 2011),
a sua utilizacdo deve ser parcimoniosa e ponderada, devendo ser
evitada em pessoas idosas com insénia cronica e sem sintomatolo-
gia ansiosa (McCall, 2004). O aumento do risco de quedas (revisao
de Bonnet & Arand, 20106), alteracdes cognitivas adversas e fadiga
diurna (Glass, Lanctét, Herrmann, Sproule, & Busto, 2005) estao
também reportados para esta classe de medicamentos, reforcando
a cautela do seu uso.

Relativamente aos antidepressivos, devido as consequéncias
significativas de longo prazo, sio medicamentos de segunda linha
(NIH, 2005), e alguns sdo claramente de evitar devido ao seu forte
perfil anticolinérgico e sedativo (amitriptilina e doxepina) (Caterino
et al., 2004). Um dos mais utilizados é a trazodona devido ao seu
poder sedativo, sendo usado em doses baixas como hipnético (re-
visio de Kamel & Gammack, 2006). No entanto, apesar do menor
risco cardiovascular que outros antidepressivos, a trazodona pode
causar ortostasia e nio tem publicacdes que sustentem a sua eficacia
(revisao de Kamel & Gammack, 2006; McCall, 2004).

Quanto aos recentes bipnoticos melatoninérgicos (agomelatina
e ramelteon), que induzem o avanco da fase do sono e o declinio
da temperatura corporal, o encurtamento da laténcia do sono e o
aparecimento da melatonina (Kuriyama, Honda, & Hayashino, 2014;

Stahl, 2013), em pacientes idosos, revelaram-se eficazes no trata-
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mento de insOnia primdria (revisio de Kamel & Gammack, 2006;
revisao de Kuriyama et al., 2014; Roth, Stubbs, & Walsh, 2005),
ins6nia e perturbacdes do sono associadas a perturbacdes depres-
sivas (Srinivasan et al., 2012), apneia obstrutiva do sono (revisao de
Kuriyama et al., 2014) e insonia associada a doenca de Alzheimer
(Altinyazar & Kiylioglu, 2016).

Finalmente, o acetaminofeno é uma solucio a considerar fora
dos grupos de firmacos habitualmente usados para as perturbacdes
do sono, para além de ser uma opcdo mais barata. O acetamino-
feno (e.g., paracetamol) é um medicamento usado para analgesiar
e reduzir a febre, mas, recentemente, num estudo duplamente
cego com pessoas idosas, manifestou-se um farmaco adequado no
tratamento de insonia nao relacionada com a dor (van de Glind
et al., 2014).

Combinacoes terapéuticas. No geral, face as evidéncias, o
uso de farmacos sedativo-hipnéticos é desaconselhado devido aos
potenciais efeitos secundarios, e a longo prazo a sua eficacia ainda
estd por ser determinada (Bain, 20006). Em alternativa, a combinac¢io
terapéutica parece ser a mais indicada. Num estudo aleatorizado
controlado, Morin, Hauri, et al. (1999) analisaram a combinacio de
terapias em pessoas idosas, mostrando ser esta a melhor opc¢ao. Os
autores testaram a eficacia da TCC comparando-a com o farmaco
temazepam, a combinac¢ao da TCC com temazepam e um grupo de
placebo (em idosos). Depois de oito semanas de tratamento, cada
um dos tratamentos mostrou ser mais eficaz do que o placebo, re-
duzindo o tempo que os idosos estavam acordados durante a noite.
Porém, aos 3, 12 e 24 meses de seguimento, os pacientes tratados
com TCC mantiveram mais os beneficios clinicos do que os que
nao foram tratados com TCC. Se a medicaciao parece ter mais re-
sultados a curto prazo, a longo prazo sio a terapia comportamental
ou a TCC a assegurar resultados. A revisio de Morgenthaler et al.

(20006) vai no mesmo sentido, indicando que a TCC implementada
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em associacao com o uso de sedativos-hipnéticos é a opcio com

garantias de eficicia a mais longo prazo.

CONCLUSAO

Neste capitulo é abordado o sono como um processo fisiologico
complexo, caracterizado por diferentes estidios e por uma arqui-
tetura especifica. Adicionalmente, é explorado o facto de, tal como
com qualquer outro processo fisiolégico, o envelhecimento normal
acarretar alteracOes significativas na quantidade, duracao e arqui-
tetura do sono. Sao revistas as perturbacdes primarias do sono e,
mais detalhadamente, a ins6nia nesta faixa etaria, dado a elevada
prevaléncia da insénia ou dos sintomas de insénia.

Problematiza-se a comorbilidade deste quadro e dos sintomas de
insénia com varias doencas crénicas e mentais. E revista, igualmente,
com bastante pormenor, a associacio entre as alteracdes de sono
e a insénia em adultos idosos com doencas neurolégicas, como a
demeéncia. Sao sintetizados os aspetos que clinicos e familiares po-
derao ter em consideracao na avaliacdo das alteracdes/perturbacdes
do sono e alguns instrumentos de avaliacao do sono validados para
a populaciao idosa, bem como as intervencodes (psicologicas, biolo-
gicas nao-farmacologicas e medicamentosas) sugeridas na literatura

para lidar com estas manifestacdes.
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7. ESPIRITUALIDADE E ENVELHECIMENTO

Sonia Simoes, Laura Lemos,
Joana Galbardo e Mdrcia Oliveira

INTRODUGCAO

A espiritualidade é uma dimensao constituinte do ser huma-
no, a par das suas dimensdes bioldgica, social, psicologica e
axioloégica, mas a psicologia, «ciéncia da alma», teve necessidade
de se afirmar enquanto ciéncia, nao sendo facil a sua concilia-
cdo com o estudo da espiritualidade. Nos anos mais recentes
reavivou-se o interesse pelo estudo da espiritualidade e da re-
ligiosidade e a sua relacao com a saudde fisica e mental. Neste
ambito, refira-se o reconhecimento da importancia da espiritua-
lidade na definicao de saiude da Organizacao Mundial de Saude
(OMS), ao definir a existéncia de quatro dimensdes importantes
para o estado de saude, nomeadamente as dimensodes corporal,
psiquica, social e espiritual. Em continuidade, a OMS incluiu no
seu instrumento de avaliacio da qualidade de vida o dominio
Religiosidade, Espiritualidade (R/E) e Crencas Pessoais (World
Health Organization, 1998).

Este capitulo pretende apresentar os conceitos de espiritualidade
e religiosidade, diferentes na sua definicio ainda que, muitas vezes,

a espiritualidade seja definida em comparac¢do com a religiosidade.
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Em seguida, salienta-se a importancia de promover o envelheci-
mento bem-sucedido da populacio, bem como os principais fatores
que para ele contribuem, destacando-se o coping religioso/espi-
ritual como particularmente importante na velhice, periodo de
vida em que o individuo lida com grandes altera¢cdes na sua con-
dicao fisica e na sua rede social. Considerando a importancia da
espiritualidade e da religiosidade no processo de envelhecimento,
¢ apresentada uma revisao da literatura sobre os principais estudos
acerca da relacao entre a espiritualidade/religiosidade e a saude
fisica e mental dos individuos. Neste ponto ¢é, ainda, explorada a
relacao entre a participacao em atividades religiosas e grupais e
o envelhecimento saudavel. Reconhecendo-se que temas religio-
sos e espirituais possam assumir grande relevancia em contexto
de consulta e tratamento psicoloégico, sio apresentadas algumas
abordagens psicoterapéuticas que incluem, de modo explicito ou
implicito, a espiritualidade/religiosidade, bem como sao referi-
dos alguns dados sobre a eficacia de terapias que englobam esta
dimensao espiritual/religiosa. Por fim, sao referidos alguns instru-
mentos de medida da espiritualidade, adaptados para a populacio
portuguesa, bem como sao identificadas algumas necessidades de

operacionalizacio dos constructos avaliados.

ESPIRITUALIDADE E RELIGIOSIDADE: DEFINIQOES

O significado da vida e a possibilidade de se deparar com o seu
fim sio questdes que atormentam o ser humano. E nesse sentido
que surge a espiritualidade como uma dimensao relevante do
individuo e que o distingue de outros seres vivos (Pinto & Pais-
Ribeiro, 2010). Ainda que o termo espiritualidade tenha surgido

inicialmente associado ao espirito, na década de 60 do século vinte,
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a psicologia humanista definiu espiritualidade como remetendo para
a autorrealizacido e o envolvimento no desenvolvimento do potencial
humano (Fonseca, 2010; Vitz, 1994).

A espiritualidade é entio compreendida como uma forca que
permite ao individuo estabelecer uma ligacao com o universo, uma
procura de respostas sobre o significado da vida, a procura de
sentido para a vida, na relacio com o sagrado e o transcendente.

Porém, a espiritualidade pode ou nio estar vinculada a uma re-
ligiao e € muitas vezes definida em oposicdo a religiosidade. Deste
modo, alguns autores tém evitado termos que refletem conceitos
associados a determinadas culturas ou religides, postulando que a
espiritualidade inclui, mas transcende a religiio e as experiéncias
religiosas (e.g., Jernigan, 2001; Lucchetti, Koenig, Pinsky, Laranjeira,
& Vallada, 2015). Assim, apesar de haver uma relacao entre os termos
espiritualidade e religiosidade, estes ndo siao sinénimos (Guimaraes
& Avezum, 2007).

Religido ou religiosidade sao conceitos que estao geralmente
ligados ao grau de participacdo ou adesao as crencas e praticas de
uma dada instituicao ou sistema religiosos, envolvendo atividades
como ir a igreja ou participar em outras atividades ou grupos
religiosos. A religiosidade envolve igualmente a fé, os dogmas, a
ética e o comportamento moral, traduzindo o alcance como que
o individuo acredita, segue e pratica uma religiao (Dalby, 2006;
Panzini, Rocha, Bandeira, & Fleck, 2007; Stolzenberg, Blair-Loy, &
Waite, 1995). A religiao refere-se, entao, ao sistema organizado de
crencas, praticas, rituais e simbolos que aproximam o individuo
ao sagrado ou ao transcendente e fomentam a compreensiao da
relacio e responsabilidade com os outros e com a comunidade
(Crowther, Parker, Achenbaum, Larimore, & Koenig, 2002; Koenig,
2001, 2012).

Refira-se, ainda, que existe uma distincao entre os individuos que

vivem uma religiosidade extrinseca (uso da religiao para alcancar
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algo «nao espiritual>, como encontrar amigos, alcancar status social,
prestigio ou poder) e os individuos com uma religiosidade intrinseca
(tém uma profunda fé interior que € a principal forca motivadora
nas suas decisdoes e comportamentos diarios, caracterizada por um
intimo relacionamento pessoal com Deus) (Koenig, 2001).

Ja a espiritualidade é entendida como um conceito mais amplo,
de organizac¢ido da vida individual e coletiva na busca de atribuicao
de significados, valores e relacdes que contribuem para uma vida e
uma morte com sentido, com uma vivéncia do real que transcendem
o proprio individuo (Jernigan, 2001; Pinto & Pais-Ribeiro, 2010).
A espiritualidade remete, entdo, para uma reflexao, uma busca pes-
soal sobre o significado da vida e a relacao com o sagrado ou o
transcendente, uma relacio com Deus ou com um poder superior
(Crowther et al., 2002; Zinnbauer & Pargament, 2002). Num sentido
semelhante, Dalby (2006) define a espiritualidade como estando
relacionada com algo pessoal e envolvendo experiéncias subjetivas.
Nesta linha, Moberg e Brusek (1978) diferenciam duas dimensdes
da espiritualidade, a dimensao horizontal e a dimensao vertical.
A dimensao horizontal € definida como sendo um recurso interno e
subjetivo, conduzido pela experiéncia de doacao de si, de fraterni-
dade pelo contacto mais intimo com o préprio, com a poesia, arte e
natureza, incluindo também toda e qualquer ideia que proporcione
o bem-estar social, o cuidado, a tolerincia e a solidariedade. Por
seu lado, a dimensao vertical representa um caminho rumo a Deus,
a um poder superior.

Ha outros autores que valorizam a necessidade de existir uma
pratica espiritual sistematizada, como Atchley (1997), que define
espiritualidade como uma procura do sujeito por um sentido ultimo
através de uma compreensio individualizada do sagrado, que en-
volve a integracao de experiéncias externas e internas no contexto
de uma pratica sistematizada. Para exemplificar a divergéncia de

definicdes de espiritualidade que se podem encontrar na literatura,
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refira-se ainda a definicio proposta por Wein (2014), que carac-
teriza a experiéncia espiritual como sendo uma experiéncia de
unificacido ou unidade, que é acompanhada por uma mudanca no
estado de consciéncia. Sublinha-se que este autor nido pressupoe
a existéncia de uma alma, assumindo que o cérebro é a mente,
sendo as experiéncias espirituais manifestacoes dos neurotrans-
missores cerebrais.

Portanto, ainda que religido e espiritualidade encontrem a sua
definicio na crenca e no compromisso com os aspetos do divino,
sagrado, universal, bem como na convic¢io da existéncia de uma
dimensdo nao-material na vida (Martinez-Marti, 2000), a religiao as-
socia-se a participacao em instituicoes e praticas religiosas, havendo
menor autonomia individual, uma vez que ha uma tradi¢io imposta
por uma autoridade religiosa; ao passo que a espiritualidade remete
para uma busca individual e auténoma, independente da tradicdo e
das instituicoes religiosas.

Em todas as sociedades existem costumes e crencas acerca da
morte, definida como uma transicao (Parkes, Laungani, & Young,
2003), mas cada cultura tem uma forma prépria de lidar com a morte
e enfrentar o luto, sendo esta uma condicio do ser humano, que
tem consciéncia da sua finitude (Parkes et al., 2003). Ha culturas
que aceitam que a transicao envolva uma longa jornada, outras
encaram a mesma Como uma passagem para planos espirituais
superiores, estagios de grande integracio com o mundo espiritual
ou estagios que se movimentam a distancia fisica e emocional dos
vivos (Glasock & Branden, 1981). Nesta perspetiva, a literatura tem
sublinhado a inevitabilidade de um certo nivel de enviesamento
em qualquer definicado de espiritualidade, devido a influéncia de
variaveis sociais, culturais e historicas, com alguns autores a re-
conhecerem que a vivéncia da espiritualidade varia em funcao de
diferentes culturas e religidoes, podendo haver diferentes tipos de

espiritualidade (Jernigan, 2001).
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ENVELHECIMENTO BEM-SUCEDIDO, COPING RELIGIOSO/
ESPIRITUAL E RESILIENCIA NO ENVELHECIMENTO

O envelhecimento é um fenomeno natural da vida, que compreen-
de desafios bioldgicos, fisiolégicos e psicologicos, que produz crises
existenciais, a semelhanca do que ocorre em todas as etapas de
desenvolvimento. Ao longo do processo de envelhecimento ocorrem
grandes transformacdes a nivel fisico, psiquico e social. Podem ser
diferenciados trés tipos de idades: biolégica, social e psicolégica.
A idade biolégica esta relacionada com o envelhecimento organico,
uma vez que os 6rgaos sofrem alteracdes ao longo da vida, tornando
o seu funcionamento e a capacidade de autorregulacao mais lento e
menos eficaz. A idade social refere-se aos papéis, estatuto e habitos
do individuo na sociedade (cultura/histéria do pais). Por fim, a ida-
de psicologica relaciona-se com as competéncias comportamentais,
que o individuo coloca em acao para dar resposta as mudancas do
ambiente, motivacio, memoria e inteligéncia (Fontaine, 2000).

A chegada a idade adulta avancada requer multiplas adaptacoes
(Lima, 2010), sendo uma etapa de vida descrita como capaz de po-
tenciar o surgimento de sintomatologia depressiva e sensibilidade as
doencas (Fontaine, 2000). Contudo, tal vivéncia ira depender do es-
tilo de vida, da personalidade e das experiéncias prévias (Marchand,
2001) e, se algumas pessoas de idade avancada aceitam as trans-
formacoes fisicas e biologicas de forma natural, outras vivem estas
mudanc¢as com sofrimento, tornando-se mais dificil a adaptacio a
esta nova etapa do ciclo vital. Refira-se que alguns dos fatores que
contribuem para perturbacdes mentais da populacio idosa sio: a
reforma, o isolamento, as perdas, a falta de recursos econémicos
e a adaptacio as condi¢cdes ambientais (Barreto, 1984; Eliopoulos,
2005; Santos, 2002).

Se a rede de apoio niao consegue responder as necessidades

impostas pelas mudancas na saude fisica e mental da pessoa idosa,
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entdo pode ser necessario recorrer a institucionaliza¢io (Cardio,
2009), implicando algumas perdas, isolamento social, diminuicao de
contacto familiar e reducio da autonomia (Medeiros, 2012; Yamada,
Siersma, Avlund, & Vass, 2012). Inversamente, quanto maior for o
tempo de institucionalizacao, mais tendem a aumentar as perdas
funcionais e a prevaléncia de depressao, levando assim ao declinio
das funcgoes fisicas e cognitivas (Cardio, 2009; Medeiros, 2012).

O termo envelbecimento bem-sucedido surge no final da década
de 60, com o objetivo de encontrar um equilibrio entre a capacida-
de da pessoa idosa e as exigéncias do meio ambiente. O estudo da
Fundaciao MacArthur, de 1984, foi um dos principais contributos para
a afirmacao do termo envelhecimento bem-sucedido, tendo o intuito
de mostrar uma outra visio de envelhecimento que nio fosse focada
na doenca e na incapacidade (Fonseca, 2005). Surgem, entdo, alguns
modelos explicativos do envelhecimento bem-sucedido, como os
modelos de Rowe e Kahn (1998) e de Baltes e Baltes (1990). O mo-
delo de Rowe e Kahn (1998) realca a importancia do individuo se
manter funcional a medida que envelhece, sendo o envelhecimento
bem-sucedido a capacidade que a pessoa idosa tem em manter trés
caracteristicas essenciais: elevada funcionalidade fisica e mental,
compromisso ativo com a vida e baixo risco de doenca. Um outro
aspeto fulcral é a prevencido dos riscos, que passa por adoc¢iao de
estilos de vida saudaveis que envolvam, por exemplo, a pratica
de exercicio fisico, que promove o bem-estar e a manuten¢ao da
funcao cognitiva. Assim, os individuos devem manter-se ativos nas
relacdes com os outros e realizar atividades produtivas que geram
bens ou servicos de valor (cuidar de familiares, amigos e da casa,
voluntariado em igrejas ou organizacdes civis), sendo estas ativida-
des remuneradas ou nio.

Seguindo uma orientaciao semelhante, o modelo de selecio, oti-
mizac¢io e compensacio (Selective Optimization with Compensation

Model, SOC), desenvolvido por Baltes e Baltes (1990) sugere que os
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individuos escolham dominios de vida que sejam importantes para
si e otimizem 0s recursos necessarios para serem bem-sucedidos
nesses dominios. Ndo obstante, apesar das teorias de envelhecimento
bem-sucedido proporcionarem uma boa leitura sobre a adaptacio
as mudancas decorrentes da idade, nao existe apenas uma forma de
envelhecer com sucesso, mas sim varias e diferentes.

Portanto, com o aumento da populacio idosa surge a necessida-
de de serem criadas estratégias que auxiliem um envelhecimento
saudavel, pois uma maior longevidade torna mais proeminentes as
preocupacdes com a qualidade de vida dos mais velhos. Assim, é
necessario criar condicdes para a integracio das pessoas idosas na
comunidade, numa perspetiva de continuidade, favorecendo um esti-
lo de vida ativo e saudavel (Carvalho & Carvalho, 2008). As acdes ao
nivel da prevencido da saude fisica e mental com uso de medidas de
rastreio em pessoas idosas devem ser implementadas com o objetivo
de proporcionar um aumento da esperanca de vida com qualidade
(Daley-Placide & Coward, 2009). Sabendo-se que, com o avancar
da idade, a capacidade funcional do organismo diminui (Martins,
Rosado, Cunha, Martins, & Teixeira, 2008), a atividade fisica, de-
vidamente planeada e orientada, pode atenuar o aparecimento de
problemas associados ao envelhecimento, proporcionando a pessoa
idosa uma melhor qualidade de vida (Martins et al., 2008).

Reconhecendo a importancia deste tema, no fim da década de
90 do século passado, a OMS utilizou o termo envelbecimento ativo
para passar uma mensagem mais abrangente e inclusiva do processo
de envelhecimento, comparativamente ao conceito «envelhecimen-
to saudavel». O envelhecimento ativo remete para um processo de
otimizacao das oportunidades, participacio e seguranca, com a fi-
nalidade de oferecer uma melhor qualidade de vida aos individuos
que estao a envelhecer. Este conceito pretende aumentar a pers-
petiva de uma vida saudavel e de qualidade de vida para todas as

pessoas, incluindo as mais frageis e incapacitadas (World Health
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Organization, 2002). Refira-se que a qualidade de vida da pessoa
idosa tem sido muito estudada e, neste contexto, Brown, Bowling e
Flynn (2004) apresentaram, na sua revisao sistemadtica da literatura,
varias abordagens suscetiveis de aplicacao ao contexto gerontologico
(Fernandez-Mayoralas et al., 2007). A este propdsito, o estudo do
processo de envelhecimento tem evidenciado que a espiritualidade
¢ importante para a qualidade de vida das pessoas mais velhas,
facilitando o ajustamento as perdas e as transformacdes que acon-
tecem durante o processo de envelhecimento, isto €, ajudando-as a
viver com perdas e limitagcoes (Atchley, 1997; Cupertino & Novaes,
2004; Jernigan, 2001).

Tem sido referido que os periodos de transicao e as crises se
associam mais a mudancas no processo de procura de sentido e pro-
posito para a vida (Stokes, 1991). Partindo do pressuposto sublinhado
na literatura de que existe uma maior probabilidade de sair de uma
crise quando ha algo por que valha a pena insistir, a espiritualidade
emerge como uma importante drea de estudo, em conexiao com 0s
interesses de investigaciao acerca do envelhecimento (Silva & Alves,
2007). As estratégias de coping siao particularmente importantes
quando é necessario fazer face a exigéncias pessoais ou situacionais,
como as que ocorrem no envelhecimento. Assim, o coping refere-se
a um processo em que os individuos tentam perceber e lidar com
exigéncias pessoais ou situacionais que surgem nas suas vidas (Rowe
& Allen, 2004). As estratégias de coping sio influenciadas pelos
recursos internos (experiéncias de vida significativas, capacidade de
analise, crencas, valores e competéncias pessoais) e externos (estatu-
to socioeconoémico, rendimento e habitacdo) das pessoas (Figueiredo,
2007). Ha varios tipos de coping, nomeadamente: instrumental, pa-
liativo e religioso/espiritual. O coping instrumental ou orientado
para os problemas descreve estratégias que ajudam as pessoas a
atuarem sobre as situacdes ameacadoras, prejudiciais ou desafiantes.

O coping paliativo ou orientado para as emocoes engloba esfor¢os
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usados para obter uma interpretacao diferente dos acontecimentos, e
adquirir um maior controlo emocional (Ramos, 2005; Rowe & Allen,
2004). Por fim, o coping religioso/espiritual traduz-se na forma como
as pessoas usam a fé, a crenca, a sua relacido com a transcendéncia,
ou a sua relacao com os outros, na adaptacio, ajustamento e gestao
das situacdes de crise (Pinto & Pais-Ribeiro, 2007). As estratégias
de coping religioso constituem-se como manifestacoes religiosas
concretas em situacoes dificeis ou stressantes, sendo categorizadas
como positivas ou uteis e negativas ou prejudiciais (Pargament &
Abu Raiya, 2007).

O coping positivo é construtivo e surge relacionado com o suporte
espiritual, com o apoio religioso congregacional e com o reenqua-
dramento religioso benevolente. Por seu lado, o coping negativo é
destrutivo e relaciona-se com o descontentamento face a congregaciao
religiosa ou com Deus e com o reenquadramento religioso negativo
e punitivo (Pargament & Park, 1997).

A resiliéncia tem sido indicada como um mediador entre a espi-
ritualidade e a saude (Seybold & Hill, 2001). Os modelos teodricos
sobre a resiliéncia surgiram ha mais de dois decénios, quando nasceu
a nova corrente denominada Psicologia Positiva (Seligman, 2004),
que tinha como objetivo alterar o foco da compreensao e tratamen-
to das patologias, ao nao enfatizar os aspetos psicopatologicos,
mas sim valorizando a construcao de qualidades positivas. Esta
abordagem apresenta um modelo de funcionamento que destaca as
forcas individuais e sociais que promovem nos individuos a resi-
liéncia e a capacidade de adaptacio, favorecendo aspetos subjetivos
como: felicidade, esperanca, satisfacio, otimismo, contentamento e
bem-estar (Duarte Silva, 2005; Seligman & Csikszentmihalyi, 2000).
A resiliéncia é muitas vezes mencionada por processos que expli-
cam a superac¢ido de «crises» e adversidades em individuos, grupos
e organizacdes (Tavares, 2001; Yunes, 2001; Yunes & Szymanski,

2001), devendo ser encarada nio como um atributo pessoal inato,
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mas sim como podendo ser aprendida (Silva & Alves, 2007). A Teoria
e Terapia de Viktor Frankl conhecido como o «pai» dos estudos
sobre a resiliéncia, valoriza o potencial humano na sua forma mais
elevada, considerando que existe no homem um potencial superior
(aspiracoes mais altas) que leva a abertura da transcendéncia. Esta
potencialidade emergente, denominada dimensao noética ou espi-
ritual, pode despertar o individuo para um interesse pela religiao

e pela espiritualidade (Silva & Alves, 2007).

ESPIRITUALIDADE, RELIGIOSIDADE E ENVELHECIMENTO:

SAUDE FISICA E MENTAL

Usando como base a sistematizacao de Wink e Dillon (2002), o
desenvolvimento espiritual na velhice pode ser explicado através de
dois modelos principais. Um primeiro modelo conceptualiza o cresci-
mento espiritual como resultado positivo do processo de maturacio.
De acordo com a Teoria Psicossocial do Desenvolvimento Humano
de Erikson, a evolucao psicolégica ocorre em oito estagios, que
contribuem para a formacido da personalidade. Os quatro primeiros
estagios decorrem durante a infancia, e os restantes ao longo da
idade adulta e da velhice. No oitavo estiagio, delimitado apds os 65
anos, denominado Integridade versus Desespero, o individuo faz uma
reflexao sobre a sua vida passada, a sua adaptacdo ao sucesso e as
perdas, tudo aquilo que fez ou que deveria ter feito. Os sentimentos
podem ser de satisfacdo, dever cumprido, ou de desapontamento
ao pensar que a vida chegou ao fim e n3ao conseguiu atingir os
objetivos pretendidos (Erikson, 1972). Ao chegar a esta ultima fase
do ciclo vital, o individuo reflete sobre algumas questdes que sur-
gem inevitavelmente: «Quem sou eu?», <Porque estou neste mundo?»,
«A minha vida tem sentido?», <Para onde vou?», <Como tenho vivido

todos esses anos?», «Como poderei viver os préximos anos?». Portanto,
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a abordagem Eriksoniana do desenvolvimento humano destaca a
existéncia de for¢cas no ser humano (numa aproximacio a definicao
de espiritualidade) que surgem ou se acentuam, com o envelhecer
(Baldessin, 2002). Similarmente, Jung (1964/2008) defende que na
meia-idade os individuos se viram mais para o seu interior explo-
rando aspetos mais espirituais, o que contribui para a expansao do
seu self e para alcancar a autorrealizacao, o que coincide com uma
fase da vida em que estio mais libertos de outros compromissos,
como a carreira e a familia (Wink & Dillon, 2002).

Por seu lado, o segundo modelo de desenvolvimento espiritual
nio considera tanto que haja crescimento espiritual com o enve-
lhecimento, mas sim uma conexido entre espiritualidade e idade
avancada mais em termos de adaptacao as perdas e a adversidade,
nomeadamente quando os individuos se encontram mais angustiados,
doentes, com medo de morrer ou a fazer o luto de um ente querido
(Atchley, 1997; Hay, 2002).

Grande parte da literatura salienta que as crencas, a fé e a
espiritualidade ocupam um lugar mais central na vida das pes-
soas de idade avancada, comparativamente a importancia que tem
nos jovens ou em qualquer outra etapa anterior das suas vidas.
Assim, as pessoas mais velhas frequentam mais atividades religiosas,
expressam mais atitudes religiosas, acreditam mais num poder
supremo e na transcendéncia das limita¢cdes e vulnerabilidades,
buscam mais um sentido para a vida e percecionam um maior reco-
nhecimento de religiosidade intrinseca (Goldstein, 2000; Goldstein
& Neri, 2000; Goldstein & Sommerhalder, 2002; Moberg, 2005).
A espiritualidade aparece, também, como um poderoso recurso na
idade avancada, particularmente presente na vida dos centenarios
(Manning, Leek, & Radina, 2012). Nao obstante, alguns autores,
como Seifert (2002), tém alertado para a relevancia de nao se pressu-
por que a espiritualidade aumenta sempre com a idade. Foi possivel,

perceber, através dos dados de um estudo longitudinal (Wink &
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Dillon, 2002) realizado com sujeitos acompanhados desde a infincia
até depois dos seus 70 anos, que ha um aumento da espiritualidade
a partir dos 50-60 anos de idade, sendo preditores deste desenvol-
vimento espiritual o envolvimento religioso, as caracteristicas da
personalidade no inicio da idade adulta (designadamente compro-
misso/envolvimento cognitivo, traduzido pela maior introspecao e
insight, pensamento nao convencional e um maior investimento no
mundo das ideias) e a vivéncia de acontecimentos de vida negati-
vos. Assim, na medida em que o desenvolvimento espiritual tende
a ocorrer em individuos dispostos psicologicamente para pensar,
que investem no pensamento sobre as coisas € que tiveram expe-
riéncias de adversidade, levanta-se a hipotese da relaciao entre o
desenvolvimento espiritual, a sabedoria e os estiagios pos-formais
do desenvolvimento cognitivo.

Refiram-se, ainda, a presenca de diferencas entre homens e mu-
lheres nas dimensdes espiritualidade e religiosidade, destacando-se
que as mulheres aumentam mais a sua espiritualidade no segundo
periodo da vida adulta (Wink & Dillon, 2002) e tém maior envol-
vimento em atividades religiosas organizadas (Stolzenberg et al.,
1995), comparativamente aos homens. A religiosidade surge também
associada a tracos de personalidade como o baixo psicoticismo,
alta amabilidade e alta conscienciosidade (Alminhana & Moreira-
Almeida, 2009).

Muitos estudos apresentam uma relacio positiva entre a espiri-
tualidade/religiosidade e a qualidade de vida e uma melhor saiude
fisica e mental, demonstrando a pertinéncia de investir nesta area
de estudo (Koenig, McCullough, & Larson, 2001). Uma revisao de
Mueller, Plevak e Rummans (2001) permite apresentar uma sintese
dos principais resultados dos estudos realizados, que evidenciam
uma associac¢do entre o envolvimento religioso e a espiritualidade e
saude fisica, mental e qualidade de vida, que se traduzem em maior

longevidade, menor ansiedade, depressido e suicidio.
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No que concerne a associacao com a saiide fisica, tem sido referi-
do um impacto positivo da espiritualidade/religiosidade na prevencao
do desenvolvimento de doencas, na eventual reducao da mortalidade
devido a melhores praticas de saude (Guimaraes & Avezum, 2007),
bem como na hipertensio, cirrose, enfisema, suicidio e morte por
doenca isquémica do coracio (Lavretsky, 2010). Na area do trata-
mento de doencas cronicas, a espiritualidade associou-se a uma
melhoria de quadros clinicos graves e ao restabelecimento pos-
-cirurgico mais rapido (Culliford, 2002). Em estudos com pacientes
apo6s cirurgia cardiaca, crencas religiosas fortes associaram-se a
um menor tempo de internamento e a menos complicacdes, melhor
adaptacio e recuperacio mais rapida (Contrada et al., 2004; Vahia et
al., 2011). Refira-se, ainda, um estudo oriundo da area oncoldgica,
que concluiu que a valoriza¢do da espiritualidade do doente oncolo6-
gico € um indicador de bem-estar e de qualidade de vida do doente,
quando outros dominios estdo controlados, como o bem-estar fisico
e social/familiar (Brady, Guy, Poelstra, & Brokaw, 1999). Em inves-
tigacoes realizadas com populacio idosa, os estudos indicam que
pessoas com uma maior atividade espiritual/religiosa apresentam um
sistema imunitario menos vulneravel (Guimaries & Avezum, 2007,
Koenig et al., 1997). Por ultimo, tem sido identificada um aumento
da longevidade para aqueles que frequentam servicos espirituais/
religiosos (Chida, Steptoe, & Powell, 2009; Hummer, Rogers, Nam,
& Ellison, 1999; McCullough, Hoyt, Larson, Koenig, & Thoresen,
2000; Pinto & Pais-Ribeiro, 2007).

Parte destes resultados descritos na literatura podem ser atribui-
dos a um estilo de vida que evita fatores de risco; isto é, em grande
parte o estimulo que a religiao ou a espiritualidade oferece, incita
os sujeitos a viverem um estilo de vida saudavel, contribuindo para
a sua maior longevidade. Esses comportamentos, como por exemplo,
a restricao no uso de drogas, dlcool, tabaco e de comportamentos

sexuais de risco, podem resultar em taxas mais baixas de doencas
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cronicas e agudas dentro de grupos religiosos (Chatters, 2000;
Powell, Shahabi, & Thoresen, 2003).

Porém, também existem estudos que, ou nio encontram asso-
ciacoes entre a religiosidade e a saude fisica e mental (e.g., Allen
et al., 2012; estudo longitudinal de Vaillant, Templeton, Ardelt, &
Meyer, 2008), ou que realcam o efeito negativo das crencas religio-
sas na saude das pessoas, levando a um adiamento na procura de
tratamento médico ou a negaciao a transfusdes sanguineas ou ao
uso de preservativos [cf. revisdes de Donahue (1985) e de Mueller
et al. (2001)]. Vaillant e colaboradores (2008) dao voz a opinides
de autores mais criticos, enumerando algumas variaveis que podem
ser responsaveis pelas relacdes entre religiosidade e saude fisica,
designadamente valores pré-morbidos baixos de apoio social e saude
fisica e mental e a presenca de fatores de risco (e.g., acontecimentos
de vida stressantes, nivel socioeconémico e consumo de alcool e
tabaco). Nao obstante, de uma forma geral, a literatura tem descrito
um impacto positivo da religiosidade/espiritualidade sobre a saude
fisica, podendo apresentar-se como um fator de preve