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RESUMO

Foram avaliados 68 velhos internados em hospital
geral por problemas clinicos. Foram utilizados na avaliacao
os seguintes instrumentos: 1. Escala para Depressao de Mont-
gomery-Asberg; 2. "Mini-Mental" — Exame do Estado Mental ;
3. Um questionario sobre as percepgoes individuais do pacien
te acerca do seu futuro (FSPQ); 4. Um teste para avaliacao
da memoria de informacoes verbais. Nao foi encontrada corre-
lacao entre depressao e prejuizo no estado mental ou ﬁeméria.
Entretanto, a depressao determinou os escores do FSPQ em uma

regressao linear simples.



"A vida deve ser entendida atraves do passa
do, dizem acertadamente os filosofos. O que
muitas vezes nao e dito e que ela precisa

ser vivida em dire¢cao ao futuro”.

Kierkegaard (1843)



1 — INTRODUCAQ

0 adequado entendimento e abordagem dos guadros
psiquiatricos do velho constitui um dos grandes desafios a-
tuais em saude mental. O entendimento da velhice revela uma
populagao com problemas especificos, que exige um atendimen-
to orientado para as questOes peculiares desta faixa etaria,
e nao uma mera extensao dos cuidados de salde Qdispensados a

outros segmentos da populacao (OMS, 1984).

Tambén o aumento da populagao de velhos verificada
em termos mundiais tem solicitado uma atengéo crescente dos
profissionais da saude. Em 1970, estimava-se a populacao
mundial com 60 ancs ou mais em 304 milhdoes. No ano 2000, es-
ta populacao devera representar cerca de 583 milhées de pes-
soas. Neste intervalo de 30 anos, a populagao nas diferentes
faixas etarias crescera na proporgcao de 70%, enguanto a po-
pulagao com 60 anos ou mais aumentara na razéo de 91%. A fai
xa dos individuos com 80 anos ou mais aumentara em uma pro-
porcao ainda maior, em torno de 119% (Thomas, 1979). No Bra-
sil, o nimero atual de pessoas com mais de 65 anos esta em
torno de 7 milhdes, ou se3ja, 4,5% da populacao (IBGE, 1988).

No ano 2000, o percentual de velhos estara em torno de 8%, e
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a populacido brasileira nesta faixa etaria sera a 72 do mundo

(CIGS, 1986).

A magnitude dos dados referentes a populacao de ve
lhos no Brasil configura a dimensao do problema do planeja-
mento e prestacao de cuidados em saude mental nesta faixa e-

taria.

Dentre os gquadros psiquiatricos da velhice, a de-
pressao e o deficit cognitivo tém suscitado grande interesse.
Isto se deve a sua alta prevaléncia e pelas relacoes fisiopa
tologicas que apresentam entre si. Embora ainda nao estejam
disponiveis dados sobre a populagéo brasileira, em outros
paises a prevaléncia de sintomas depressivos em velhos esta
em torno de 15%, sendo gue a prevaléncia de guadros depressi
vos severos, com diagnostico de Depressao Maior & de 4% (Bla
zer, 1980). O gdéficit cognitivo ocorre em taxas similares,
variando sua prevaléncia entre 10 e 15% na populagaoc de ve-
lhos. A prevaléencia do déficit cognitivo severo, gue configu
ra o diagnostico de deméncia esta em torno de 4,5% (Ineichen,

1987; Park e Ha, 1988).

A apresentagao clinica mais precoce e comum dos
quadros demenciais & o déficit de meméria. Por outro lado, a
gueixa subjetiva de problemas de memdoria & um achado comum

em velhos deprimidos (Plotkin et al, 19385).
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O estudo desta complexa relacao entre a depressao
e o déficit de meméria no velho requer a revisao de alguns

conceitos que serao apresentados a seguir.

1.1 — A Velhice

Diferentes conceitos de envelhecimento tém sido
propostos. Segundo Agate (1970) o envelhecimento “e o conjun
to das modificacoes morfologicas, fistiologicas e psicologi-
cas que acompanham a idade eronologica”. Lansing (apua Beau-
voir, 1990) define o envelhecimento como "um processo pro-
gressivo de alteragdo desfavoravel, ligado habitualmente a
passagem do tempo, tornando-se aparente apos a maturidade e

terminando com a morte”.

Envelhecimento em biologia geralmente refere-se
aos efeitos adversos da passagem do tempo. Ocasionalmente po
de significar um processo desejavel de amadurecimento, de a-

quisicao de novas habilidades (Busse, 1989).

Os processos multiplos de declinio associados ao
envelhecer podem ser categorizados em envelhecimento prima-

rio e secundarioc (Busse, 1989). 0O envelhecimento primario ou
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bioldogico nao esta necessariamente restrito aos Ultimos anos
de vida. O declinio de alguns sistemas organicos comega com
a concepcao. O termo envelhecimento primario se refere aque-
las alteracdes fisicas gque se desenvolvem na idade adulta,
resultam em um declinio da eficiencia do funcionamento e ter
minam com a morte. O envelhecimento primario & intrinseco ao
organismo e os fatores de declinio no funcionamento dos dife

rentes Orgaos sao determinados por influéncias inatas.

A taxa de envelhecimento, medida como declinio fun
cional, varia amplamente entre os individuos. Além disso, o
envelhecimento nao se da de maneira uniforme entre os dife-
rentes sistemas, oOrgaos e células (OMS, 1984). Em alguns Oor-~
gaos ocorre a perda de ceélulas insubstituiveis. Este proces-
so & mais notavel no coracao, cérebro e musculos. No cérebro,
a perda neuronal é acompanhada de alteracoes sinapticas e.
nas redes neuronais. A perda de células nervosas, especial-
mente em areas vulneraveis do hipotalamo, pode contribuir pa
ra colocar o velho em uma situacao de risco para o desenvol-
vimento de alteragoes emocionais e de comportamento. O enve-
lhecimento acarreta também alteracoes neuroquimicas, como O
declinio dos niveis de dopamina, noradrenalina e serotonina.

A atividade da monoamina oxidase aumenta com a idade.

Também os fatores ambientais sao determinantes no
processo de envelhecimento. A0 conjunto destas influéncias
recebidas pelo individuo do seu meio, modificando seu ritmo
inato de envelhecimento denomina-se envelhecimento secunda-

rio (Busse, 1989). Fatores hostis do ambiente como doencas
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adquiridas, desnutricao ou trauma psiquico podem favorecer o
surgimento de defeitos e incapacidades. Por outro lado, exis
tem fatores ambientais associados com uma menor taxa de mor-
bidade na velhice. Entre eles esta a situagao marital. Os in
dividuos casados apresentam uma menor taxa de internagoes
hospitalares. Também a presenca de uma rede de apoio fami-
liar e social previne a morbidade reforcando a auto-estima e
promovendo um cuidado continuado ao idoso. Outros fatores in
cluem a manutencao de habitos saudaveis ao longo da vida, co
mo o exercicio moderado e numero. regular de horas de sono; a
manutencéo de um trabalho ou ocupacao mesmo apds a aposenta-
doria; e condigoes adequadas de saneamento, habitagées e

dieta (OMS, 1984).

Desta forma, o envelhecimento pode ser entendido
como um processo sujeito a fatores biologicos que interagem
constantemente com o meio onde o individuo esteve inserido
ao longo de sua vida. A velhice, resultante deste processo,
atingira diferentes individuos em Qdiferentes idades cronolo-
gicas de acordo com seus determinantes bioldogicos e o contex

to de sua vida (OMS, 1984).

Para fins de estudo, a idade limite para a velhice
como periodo etario tem sido arbitrada em 60 ou 65 anos. A
Organizacao Mundial da Saude adota a idade de 65 anos para
definir a velhice, embora cite a idade de 60 anos também co-

mo um ponto de referéncia para estudo (OMS, 1990).
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1.2 — A Meméria

Em termos genéricos, a memdria pode ser concebida
como a capacidade de reter um dado da experiéncia ou um co-
nnecimento adquirido e de trazé-lo a mente. £ essencial para
a constituigdo do conhecimento e fornece a base para o pro-
cesso de pensamento. A relacao da memdoria com os demais as-
pectos da fungdo cognitiva tem despertado um grande interes-
se ao longo da historia. Aristételes (384-322 Ac) na sua "Me
tafisica" sentenciava que "¢ da memoria que os homens deri-
vam a experiencia, pois as recordagoes repetidas das mesmas
cotsas produzem o efeito de uma unica experiencia” {(Japiassu

e Marcondes, 1989.

Dentro do campo das neurociéncias a memdria ‘e defi
nida como uma modificagao mais ou menos permanente das rela-
coes de um organismo com O seu meio. Ocorre como resultado
da pratica, da experiéncia e/ou observagao. O aprendizado e
a aquisiqéo dessas modificacOes. Para se chegar a memoria €
preciso que ocorra © aprendizado. Para se chegar ao aprendi-
zado € necessario o envolvimento da capacidade de perceber .
A percepcéo, por sua vez, requer mecanismos de memoria. Es-
ta, consiste no saber prévio consciente do objeto, o gqual
provoca uma modificacéo estavel no aparelho neural. Do ponto
de vista comportamental, a meméria & demonstrada pelo reco-
nhecimento de eventos ou fatos prévios e pela sua evocacao

(Chaves, 1989).
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A conceituacdo da memdria traz em si o aspecto di-
namico do processc de memorizacao, constituido de diferentes
etapas. A fase inicial, denominada "periodo de aguisigao" es
ta intimamente ligada a capacidade de percepcdo de uma dada
experiéncia. O processo segue com a "codificacao" da experi-
éncia vivenciada e o seu "armazenamento". O processo de arma
zenamento desenvolve~se gradualmente apdos o aprendizado ini-
cial. Este periodo em que as informagoes estao sendo armaze-

nadas denomina-se fase de consolidacao.

Os estudos relativos aos mecanismos da memoria a-
pontam para varias diregées simultaneamente, sugerindo a com
plexidade da questéo. Com relacao aos neurénios isoladamente,
verifica-se que sua ultra-estrutura pode ser modificada pela
experiéncia (Greenough, 1984). Também alteraqées a nivel das
sinapses sao descritas como um sitio potencial de armazena-
mento da memoria (Kandell et al, 1984; Kandell, 1989; Lynéh

e Baudry, 1984).

Por outro lado, o armazenamento da memoria pode
ser regulado perifericamente por sistemas hormonais ativados
no processo de aprendizado. Estas alteragées neuro-humorais
modulam a consolidagéo da memdoria (Almeida et al, 1983; Iz-

guierdo, 1984; Izquierdo e Netto, 1985a e Db).

O armazenamento da memdria envolve ainda a guestéo
da organizagao da memoria no cérebro. Isto &, de gue maneira
a lembranga de um dado objeto se encontra representada na me

moria. Atualmente, conceitua-se como "engrama" ao conjunto
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de alterac¢des neurais que representam a memdria. Um dos obje
tivos dos estudos sobre a memdéria nos ultimos 60 anos tem si
do o de localizar e identificar os engramas no cérebro (Cha-
ves, 1989). Existem trés correntes principais de pesquisas
neste sentido. A mais antiga delas foi iniciada por Lashley
e propoe a "hipotese da distriouigao ampla”. Mais recentemen
te, uma segunda hipdotese propde que "areas especificas" pro-
cessariam a memoria. Uma outra viséo é defendida pelos auto-

res "hipotese de multiplas vias”.

A hipotese da distribuigéo ampla deriva do traba-
lho cl&ssico de Lashley (1929). Apds treinar ratos para uma
determinada tarefa este autor realizou lesées em diferentes
locais do cérebro dos mesmos. Apos a leséo, ensinou novamen-
te a tarefa. O numero de tentativas necessarias para reapren
der era proporcional a extensdao da lesdo produzida, nao es-
tando ligado a nenhum local especifico do cérebro. Baseado
nestes achados Lashley propds que a memdria & ampla e equiva

lentemente distribuida em grandes areas do cérebro.

A hipotese das areas especificas propde que o arma
zenamento de informagées esta ligado a areas especificas de
processamento gue sao requisitadas durante o aprendizado
(Mishkin, 1982; Squire, 1987). O armazenamento da memdria se
daria como modificagées nos mesmos sistemas neurais que ordi

nariamente participam da percepcao, analise e processamento
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da informacao a ser aprendida.~x

A hipbtese de miltiplas vias tem sido defendida
por Cherkin (1983). Dentro deste paradigma, um traco de memo
ria (engrama) & formado por vias miltiplas, cada uma com di-
versas fases e passos. O comprometimento de uma via, fase ou
passo poderia ser revertido pela ativacao de outra via, fase
ou passo. Esta hipétese se baseia nas seguintes evigdéncias:
Os processos bioldogicos em geral sao caracterizados por com-
plexidade e redundancia. A complexidade em biologia & ilus-
trada por vias alternativas, multiplos passos e efeitos inte
rativos, os gquais sdo evidentes em mapas metabdolicos e de
funcdo neurotransmissora. Os esquemas hipotéticos para o fun
cionamento da memdria revelam um grau de complexidade simi-
lar ao acima descrito (Matties, 1974). Desta forma, um passo
especifico na formagéo de um engrama pode ser controlado, mo
dulado ou substituido por um passo em uma outra via da rede.
O dano de uma via de memdéria seria compensado pela ativacao
espontadnea de outra via ou por estimulagao exdgena através
de sinoptogéenese reativa (Chaves, 1989). Alguns achados fi-

sioldgicos daoc sustentacao a esta hipotese. Entre eles estao

A idéia de que alteracoes nos sistemas perceptivos seriam responsaveis
pela memoria provavelmente foi formulada pela primeira vez por Descar-
tes, em 1649: "... em determinadas regioes do cerebro existem os tra-
cos dos objetos de que nos queremos lembrar. Esses tracos consistem a-
penas na maior facilidade adquirida pelos poros do cerebro, por onde
anteriormente os espiritos tinham aberto o seu curso sob a agdo do ob-
Jeto, para de novo serem abertos da mesma maneira pelos espiritos que
para eles vem (...) quando a alma se quer lembrar de qualquer cousa
." (Descartes, 1956).
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a estrutura dupla da memoria permanente; as hierarquias para
lelas para dimensoes sensoriais diferentes; a formagao de me
moéria de trago curto, médio ou longo; a aguisi¢do simultanea
de maltiplas memdrias e o aprendizado separado e concomitan-
te nos dois hemisféerios cerebrais. Este modelo explicaria
também o fato de que neuropatias miltiplas podem exercer um
efeito amnésico cumulativo, mesmo quando cada patologia iso-

lada nao apresenta um efeito detectavel (Chaves, 1989).

0 armazenamento da memoria também pode ser estuda-
do a partir das alterac¢oes neuro-humorais gue acompanham o
aprendizado. Neste processo, ocorrem alteragées neuro-humo-
rais como a liberacao de catecolaminas e B-enforninas cere-
brais (Chaves, 1989). Também ha uma liberagéo de ACTH, vaso-
pressina e catecolaminas a nivel plasmatico. Estas altera-
cées humorais produzem efeitos sobre o AMPc, fosforilagao de

proteinas nucleares, RNA cerebral e sintese de proteinas (Iz

quierdo e Dias, 1983; Chaves, 1989).

Determinadas drogas, quando administradas durante
o processo de aprendizado produzem umr estado de dependéncia,
onde a evocagéo € facilitada por uma nova administrag¢ao da
droga (Izquierdo e Dias, 1983). Horm@nios ou neurotransmisso
res também podem induzir a dependéncia de estado (Izguierdo

e Netto, 1985a, b, c), e, portanto, modular a memoria.

Também o estudo das sindromes amnésicas tem forne-
cido informacdes importantes sobre como a memdéria estd orga-

nizada no cérebro. Achados clinicos e estudos anatomopatold-
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gicos de pacientes amnésicos tém convergido para determina-
das regioces cerebrais como as mais diretamente ligados ao
processamento da memoria. A regido temporal medial, com énfa
se no hipocampo, e a regiao diencefalica da linha média, es-
pecialmente o nicleo mediodorsal do talamo e o0s corpos mami-
lares costumam produzir amnésia quando lesados. Entretanto,
ainda nao esta bem estabelecido quais sao as estruturas e co
nexées essenciais para o armazenamento da memoria. Freqlente
mente os pacientes estudados apresentam multiplas lesoes,
cuja interacao & complexa dificultando seu estudo (Chaves,

1989) .

Achados clinicos e fisiopatologicos tém fornecido
a base para a classificacao da memdria. Estao descritos  uma
memdria semantica e a memoria episodica (Tulving, 1985). A
memoria episddica se refere ao armazenamento e evocagéo de
informacées sobre eventos ligados a vida do individuo. E es-
sencialmente autobiografica. A memdria seméntica se refere
a0 armazenamento e evocagéo do conhecimento ligado ao signi-
ficado das palavras, estruturas de linguagem e relacées en-

tre eventos.

1.3 — Tempo, Memoria e Futuro

O conceito de tempo usuvalmente & definido como um

periodo delimitado por um evento considerado anterior e ou-
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tro considerado posterior. Também pode ser concebido como o
movimento constante e irreversivel através do gual o presen-
te se torna passado e o futuro, presente. Revisando o concei
to de tempo, Granit (1985) constata a lentidao com que as
idéias tém progredido neste ramo do conhecimento. Na area
bioldgica, & dominante o conceito linear. Sistemas bioldgi-
cos como o cérebro, funcionam somente por um tempo limitado
e, em qualquer ponto do eixo temporal de suas existéncias,
pode ser concebido um passado e um futuro. O ponto no mesmo
eixo dividindo os dois constitui o presente, o hipotético e
evanescente momento do "agora" (Ingvar, 1985). Este conceito
tripartido do tempo & bastante antigo. Provavelmente sua pri
meira formulagéo mais consistente fol realizada por Santo A-
gostinho (354-430), e prevalece até os dias de hoje (Santo A

gostinho, 1977; Ingvar, 1985).

O substrato neuronal da percepgéo do tempo tem si—
do estudado atraveées de medidas de fluxo sangliineo regional e
metabolismo no cérebro em repouso e durante atividade (Las-
sen, 1963; Phelps, 1982; Mazziotta, 1982; Roland, 1985; Dua-
ra, 1985). Existem fortes evidéncias de que a memOria para
eventos passados dependa de estruturas localizadas no lobo
temporal; em suas porgées corticais e profundas, conforme
discutido anteriormente (Milner, 1972; Mishkin, 1982). A per
cepcéo do presente € essencialmente mediada pelo processamen
to dos estimulos sensoriais. A estimulacéo elétrica de por-
gées corticais ligadas ao sensdrio induz a experiéncias de

"agora" referentes a regiao estimulada (Ingvar, 1979). Quan-
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to a percep¢do do que esta por acontecer, experimentos recen
tes (Roland, 1980; Roland, 1982; Roland, 1985) demonstram
gque funcoes corticais ligadas ao futuro, como a execucao de
planos e a expectativa resultam de atividade do coértex fron-
tal e pré-frontal. Como estes planos e expectativas ligados
ao futuro saoc, como outras lembrancas, armazenados e evoca-
dos, podem ser denominados de "Memorias do Futuro” (Ingvar,
1985) . Este conjunto de memdérias orientadas para o futuro
fornece a base para a antecipacéo de eventos e a expectativa.
£ também essencial para o planejamento de curto e longo pra-
20 e para o funcionamento cognitivo dirigido a algum objeti-
vo. Esta programagao para o futuro & baseada na experiéncia
de eventos passados e através da constante entrada de novas
informa¢oes & ampliada e redefinida. A leséo ou disfuncao do
cortex frontal e prée-frontal produz estados caractegizados
por uma "perda do futuro". Estes pacientes apresentam-se in-
diferentes, inativos, perdem a ambicao e a capacidade para

antever as conseqliéncias do seu comportamento (Ingvar, 1985).

A modificagéo dos padrées que determinam a maneira
como o individuo percebe o seu futuro ocorre também nos qua-
dros depressivos. Entre as altepacées cognitivas gque ocorrem
na depresséo esta a ativagéo de um padréo distorcido e nega-
tivista; onde o paciente percebe o futuro como algo indesejé

vel ou catastrofico (Beck, 1989).
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1.4 — A Memoria na Velhice

O estudo da memdria ao longo do processo de enve-
lhecimento normal, isto &, sem patologias significativas sub
jacentes, tem acumulado evidéncias no sentido de um declinio
na velocidade da evocaqao de informacgoes. Este declinio se
refere especialmente a memoria para fatos novos. Isto &, a
meméria para fatos pertencentes a um passado remoto & afeta-

da de uma forma menos consistente (Ciocon e Potter, 1988).

Uma alteragao bem documentada do envelhecimentoc &
o desenvolvimento progressivo de um retardo sensbério-motor.
Este retardo & medido atraves do aumento da laténcia estimu-
lo-resposta. Embora esta lentificacéo dos processos cogniti-
vos seja inevitavel com o envelhecimento, nao chega a afetar
sensivelmente a memoria que se refere a fatos de um passado
remoto e esta bem consolidada. Também a memoria para fatos
novos mostra-se pouco alterada quando avaliada imediatamente
apos a aquisiqéo da informagéo. Entretanto, o envelhecimento
exerce um profundo efeito na capacidade de reter por mais

tempo informacOes novas (Siegler e Poon, 1989).

En estudos longitudinais com populagées de velhos,
identifica-se uma clara relagéo entre deterioro do nivel de
saude fisica e o declinio no desempenho de meméria ao longo
do tempo (Siegler e Poon, 1989). Estudos longitudinais ava-
liaram extensivamente as alteragées intelectuais ao longo do
envelhecimento, indicando um alto grau de estabilidade no

funcionamento intelectual através da variagdo etaria. Entre-—



tanto, os padrdes de estabilidade e mudanga através do ciclo
vital variam de acordo com a capacidade que é medida. Estdo
relatados declinios na criatividade com o envelhecimento

(Siegler e Poon, 1989).

Uma das aplicagoes mais importantes dos dados refe
rentes as capacidades cognitivas dos velhos esta em como 0s
velhos se comportam em situagOes de aprendizado- Baltes
(1973) revisou os principais achados referentes ao aprendiza-
do em velhos e verificou que suas capacidades sao maiores e
mais plasticas do que se supunha. Entretanto, o método de en
sino deve adaptar-se as caracteristicas do velho. Estes acha
dos fornecem a base para a teoria "life span" do desenvolvi-
mento humano. Esta teoria critica a visao tradicional de que
as fungées cognitivas desenvolvem~se na infancia e adoléscég
cia, estabilizam-se na vida adulta e declinam na velhice. Ao
considerar somente o declinio ocorrido com a idade deixa-se
de lado alteragoes qualitativas que ocorrem no funcionamento
cognitivo do velho. Estas alteracées proporcionam ao velho
uma capacidade maior para fungdes de sintese e julgamento*

(Baltes, 1973). Nao existem estudos que avaliem o papel da

Estas capacidades adquiridas tardiamente podem estar envolvidas com a
producao de grandes obras na velhice. Ao escrever "Edipo Rei",  Sofo-
cles contava com 71 anos de idade. Dostoievsky aproximava-se dos 60 a-
nos ao escrever “Os Irmaos Karamasov', um dos marcos da literatura oci
dental. Goethe concluiu sua obra prima, "O Fausto", aos 83 anos. Segun
do Peter Gay (1989) o trabalho mais importante da obra de Freud foi
"Moisés e o Monoteismo", realizado aos 81 anos (Berezin, 1972).
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diminuicdo das capacidades de memdria nestas alteragoes qua-
litativas na cognigao no velho. Entretanto, Izquierdo (1982)
salienta a importancia fisiologica do esquecimento. A base
do raciocinio ldgico néo esta no armazenamento de dados e
sim na sintese, que pressupoe O esquecimento das diferencas

entre categorias de objetos ou eventos.

As alteracdes bioldgicas que explicam a reducdo da
performance em testes de memboria em velhos correspondem as
modificacoes neuroanatémicas e funcionais que ocorrem no cé-

rebro com o envelhecimento (Vogel, 1989).

1.5 — Depressao e Padroes Cognitivos

O termo "Depressao" pode assumir diferentes signi—
ficados em diferentes contextos. Inclui flutuacées normais
no estado de humor, sentimentos de desmoralizagéo, situacées
de luto, reacodes psicologicas transitorias a traumas e per-
das ou a sindrome neurovegetativa que caracteriza o episodio

de depressao maior (Raskind, 1988).

O conceito gde depressao como problema médico remon
~ta a iniciativa de Hipocrates, de incluir diagnosticos psi-
quiatricos dentro da nomenclatura médica. Dos seis diagnésti
cos propostos por Hipocrates, um deles era o de "Melancolia",

gque incluia quadros ligados a alteracdes do humor (Clayton,
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1986) . Ainda na antigliidade, Aretaeus notou gue estados de
depressao muitas vezes alternavam-se com excitabilidade na
mesma pessoa, e poderiam representar diferentes aspectos da
mesma doenca. Em 1686, Bonet utilizou o termo maniaco-melan-—
colico para caracterizar um grupo de pacientes. Em 1850, Fal
ret adotou o termo "insanidade circular” e Baillarger, “for
ma dupla de insanidade', designando pacientes similares. Em
1874, Kahlbaum referiu-se a pacientes com ciclotimia. Lange,
em 1895 descreveu um quadro depressivo recorrente sem fases
maniacas, que denominou depressao periddica. Em 1883 este
mesmo autor descreveu os quadros maniaco-depressivos de for-

ma sistematica (Clayton, 1986; Klerman, 1984).

Mais recentemente, Leonard em 1957 sugeriu gue as
formas bipolares e unipolares de doengas afetivas seriam do-
engas distintas. Perris e Angst em 1966 confirmaram as evi-

déncias de Leonard (Clayton, 1986).

Os disturbios do humor e do afeto séo atualmente
estudados dentro de um conjunto de patologias cujo achado co
mum e fundamental & a altera¢ao do humor acompanhada por mu-
dangcas cognitivas, psicomotoras, psicofisioldgicas e dificul
dades interpessoais. O humor usualmente ée refere a estados
emocionais sustentados gue colorem o conjunto da personalida
de e da vida psiquica. O afeto em geral se refere aos aspec-
tos subjetivos da emocéo, d parte dos seus componentes soma-

ticos (Klerman, 1984).
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O termo Distirbios do Afeto & utilizado na tercei-
ra edicao revisada 4o Manual de Diagndstico e Estatistica
dos Disturbios Mentais da Associagao Americana de Psiquia-
tria para designar o grupo de disturbios que inclui o estudo
da depressao (DSM III-R, 1989). Neste manual, a classe dos
DistUrbios Afetivos divide-se em: Distlrbios Afetivos Maio-
res, nos quais existe uma sindrome afetiva completa; Distur-
bios Afetivos Especificos, nos gquais existe apenas uma sin-
drome afetiva parcial, e os Disturbios Afetivos Atipicos, que

nao se enquadram nas classes descritas.

Os Disturbios Afetivos Maiores incluem o Disturbio
Bipolar e a Depressao Maior. Estes dois distinguem-se entre
si pela presenga ou néo de surtos maniacos. O registro de um
ou mais surtos maniacos da o diagnostico de disturbio - bipo-

lar.

Cs Disturbios Afetivos Especificos incluem o Dis-
turbio Ciclotimico e o DistUrbioc Distimico. No Disturbio Ci-
clotimico existem sintomas simultaneamente caracteristicos
das sindromes depressivas e maniacas. Entretanto, nao tém a
gravidade ou duracao suficientes para serem classificados co
mo quadros maiores. No DistGrbio Distimico, os sintomas se
assemelham aos do surto depressivo maior, porém néo tém sua

intensidade ou duracao (DSM III-R, 1289).

A Depressao, enquanto diagndsticc, se incluira nas
categorias acima descritas, respeitando os critérios diag-

nosticos estabelecidos pelo DSM III-R (guadros 1, 2 e 3).
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Quadro 1 — Critérios diagnosticos para Episddio Depressivo Maior pelo
DSM 1III-R

Nota: Uma "Sindrome Depressiva Maior" & definida como critério A, abai
XO:

A. Pelo menos cinco dos sintomas seguintes estiveram presentes dirante
o mesmo periodo de duas semanas e representam uma mudanca do funcio
namento anterior, pelo menos um dos sintomas € ou (1) humor deprimi
do, ou (2) perda de interesse ou prazer. (Nao incluir sintomas que
sdo devidos claramente a uma condicao fisica, a delirios ou alucina
coes humor-incongruentes, incceréncia, ou acentuado afrouxamento
das associagoes) .

(1) humor deprimido (ou pode ser humor irritavel em criancas e ado—
lescentes) na maior parte do dia, aproximadamente todos os dias,
com indicado ou pelo relato subjetivo ou pela observacao dos ou
tros.

(2) interesse ou prazer acentuadamente diminuidos em todas ou quase
todas as atividades na maior parte do dia, aproximadamente to-—
dos os dias (como indicado ou pelo relato subjetivo ou pela ob-
servacao dos outros, de apatia na maior parte do tempo) .

(3) perda ou ganho de peso significativo quando sem dieta (por exem
plo, mais do que 5% do peso corporal em um mes), ou diminuigao
ou aumento de apetite aproximadamente todos os dias (nas crian-
cas, considerar falha em apresentar os ganhos de peso espera -
dos) .

(4) insénia ou hipersonia aproximadamente todos os dias.

{5) agitagao ou lentificagao psicomotora aproximadamente todos  0Os
dias (observavel pelos outros, ndo sinmplesmente sentimentos sub
jetivos de inquietagao ou estar deprimida.

(6) fadiga ou perda de energia aproximadamente todos os dias.

(7) sentimentos de desvalia ou de culpa excessiva ou inadequada (que
pode ser delirante) aproximadamente todos os dias (nao simples-
mente auto-reprovagao ou culpa por estar doente).

(8) diminuicdo da habilidade de pensar ou concentrar-se ou indeci -
sao, aproximadamente todos os dias (por relato subjetivo ou ob-
sérvada pelos outros).

(9) pensamentos recorrentes de morte (medo injustificado de morrer)
ideacao suicida recorrente sem um plano especifico, ou uma ten-
tativa de suicidio ou um plano especifico para cameter suicidio.

B. (1) Nao se pode estabelecer que um fator organlco iniciou e manteve
a’ perturbacao.
(2) A perturbacao nao € uma reagao normal a morte de uma pessoa ama
da (Luto Sem Complicacao).

Nota: Preocupagao morbida com desvalia, ideagao suicida, conmpro
metimento” funcional acentuado ou lentificagao psicamotora,
ou duracao prolongada sugerem luto complicado por Depres—

sao Maior.

{continua)
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Quadro 1 — Criterios diagndsticos para Episddio Depressivo Maior pelo

DSM IIT-R (continuacao)

C.

D.

1.

Nao houve em qualquer momento da perturbacdo delirios ou alucina-
¢cdes que tenham durado até na auséncia de sintomas de humor proemi-
nentes (isto &, antes do desenvolvimento dos sintomas de humor  ou
apds eles terem remitido).

Nao sobreposto a Esquizofrenia, Disturbio Esquizofreniforme Distir-
bio Delirante, ou Disturbio Psicotico SOE.

Codigos para Episodio Depressivo Maior: quinto digito do cédigo numéri-
co e critérios de gravidade, do estado atual do Distirbio Bipolar, De-
pressivo, ou Depressao Maior:

Leve: Poucos, se algum, sintomas alem daqueles requeridos para fa-
zer o diagndstico, e os sintomas resultam somente de um comprometi-
mento menor no funcionamento ocupacional ou de atividades — sociais
habituais ou relacionamentos com 0s outros.

. Moderado: Sintomas ou comprometimento funcional entre "leve" e "gra

ve' .

. Grave, Sem Caracteristicas Psicpticas: Sintomas graves além daque-

les requeridos para fazer o diagnostico, e os sintomas  interferem
acentuadamente no funcionamento ocupacional ou em atividades SO
ciais habituais ou relacionamentos com os outros.

Cam Caracteristicas Psicpticas: Delirios ou alucinagdes. Se possi-
vel, especificar se as caracteristicas psicoticas saoc humor-congru-
entes ou humor-incangruentes. '
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Quadro 2 — Critérios diagndsticos para Ciclotimia pelo DSM III-R

A.

Por pelo menos dois anos (um ano para criangas e adolescentes), pre
senga de numerosos Episddios Hipomaniacos (todos os critérios para
um Episodio Maniaco, p., exceto o critério C que indica comprometi
mento acentuado) e numerosos periodos com humor deprimido ou perda
do interesse e prazer que nao preenchem o critéerio A para Episcdio
Depressivo Maior.

. Durante um periodo de dois anos (um ano para criangas e adolescen-

tes) de perturbagdo, nunca sem sintomas hipomaniacos ou depressi -
vos por mais do que dois meses a cada vez.

. Sem evidéncia clara de Episodio Depressivo Maior ou Episcdio Mania

co durante os dois primeiros anos de perturbagaoc (ou um ano nas
criancas e adolescentes).

Nota: Apos este periodo minimo de Ciclotimia, pode haver Episodios
Depressivos Maicres ou‘Maniaco superpostos, nestes casos o diagnos
tico adicional de Disturbio Bipolar ou Disturbio Bipolar SOE deve
ser dado.

Nao superposto a um disturbio psicotico crdnico, com Esquizofrenia
ou Disturbio Delirante).

Nao se pode estabelecer que um fator iniciou e manteve a perturba-
gao, por exemplo, intoxicagao repetida por drogas ou alcool.
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quadro 3 — Critérios diagnosticos para Distimia pelo DSM III-R

A.

Humor deprimido (ou pode ser humor irritivel em criancas e adoles-
centes) na maior parte do dia, mais dias sim do que nao, como indi-
cado pelo relato subjetivo ou pela observagao dos outros, por pelo
menos dois anos (um ano para criancgas e adolescentes).

. Presenga, enquanto deprimido, de pelo menos dois dos seguintes cri-

térios:

(1) apetide diminuido ou hiperfagia

(2) insdnia ou hipersonia

(3) baixa energia ou fadiga

(4) baixa auto—estima

(5) concentracao diminuida ou dificuldade de tomar decisoes
(6) sentimentos de desesperanga

. Durante um periodo de dois anos (um ano para criangas e adolescen-—

tes) de perturbagao, nunca sem os sintomas em A por mais do  que
dois meses a cada vez.

Sem evidéncia de um Episcdio Depressivo Maior inequivoco,  durante
0s dois primeiros anos (um ano para criangas e adolescentes) de per
turbacao.

Nota: Pode haver Episédio Depressivo Major prévio, contando que te-
nha havido remissao completa (sem sinais ou sintomas significativos
por seis meses) antes do desenvolvimento da Distimia. Além disso,de
pois destes dois anos (um ano para criancas ou adolescentes) de DlS
timia, pode haver episodios superpostos de Depressao Maior, e nes-
tes casos ambos os diagnosticos sao feitos.

. Nunca teve um Episddio Maniaco (p.229) ou Episddio Hipomaniaco ine-

quivoco (ver p.233).

. Nao superposto a disturbio cronico, como Esquizofrenia ou Disturbio

Delirante.

Nao se pode estabelecer que um fator organico iniciou e manteve a
perturbagao por exemplo, admlnlstragao prolongada de uma medlcagao
anti-hipertensiva.
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Entretanto, o fendmeno "depressao" em si nao corresponde a
nenhum diagndstico especifico. Pode ocorrer em diferentes in
tensidades nos diversos guadros psiquidtricos e manifestar-

se como uma expressao do afeto normal.

Em termos cognitivos, a depressaoc pode ser concebi
da como a ativagao de trés padrdes basicos, que levam o paci
ente a ver a si mesmo, suas experiéncias e seu futuro de uma

maneira distorcida e negativista (Beck, 1989).

O primeiro componente da triade cognitiva, coﬂsis—
te na visao negativa do paciente acerca de si mesmo. Estes
pacientes consideram-se deficientes, inadegquados ou culpados.
Tendem a atribuir suas experiéncias negativas a presumidos
defeitos fisicos, mentais ou morais. Em sua prdpria opiniéo,
sao desvalorizados e rejeitados por seus defeitos. Aléﬁ dis-
so, tendem a considerar-se sem os atributos gue consideram
essenciais para a felicidade. O segundo componente é a inter
pretacao negativa gque o paciente confere as suas experién-
cias. Tende a ver a realidade como muito exigente, apresen-—
tando demandas intransponiveis e poucas gratificac¢des. O ter
ceiro componente € a visao negativa do futuro. Os pacientes
deprimidos tém a sensacao de que seus problemas se prolonga-
réo indefinidamente. Ao olharem para o futuro, percebem a vi
da como desgastante, estéril e frustrante. Os sintomas liga-
dos a motivagéo e conduta nos pacientes deprimidos séo deri-
vados e mantidos (ou exacerbados) pelos padrées cognitivos
negativos. Prevendo que seus esforgos seréo inuteis, os paci

entes deprimidos resistem a lutar por seus objetivos e seu



33

nivel de atividade cai. Por acreditar que nao tém habilidade
para lidar com determinadas situacoes, adotam uma postura e-
vitativa. A ideagao suicida pode surgir neste contexto como
um desejo extremo de fugir de uma situacdo gue se apresenta
como incontrolavel, insustentdvel e sem perspectiva de melho
ra. O aumento da dependéncia é& também atribuido aos padroes
negativos. Considerando-se ineptos e indesejaveis, estes pa-
cientes superestimam a dificuldade de tarefas rotineiras e
esperam sempre por um desfecho desfavoravel. Acabam pedindo
ajuda para outras pessoas que consideram competentes. Da mes
ma forma os pacientes deprimidos podem apresentar indecisao,
acreditando serem incapazes de tomar a decisao correta. Al-
guns dos componentes somaticos da depressao podem ser atri-
buidos aos padroes cognitivos. A sensagao de perda de ener-
gia, cansaco facil e inércia podem derivar de uma expéctati—

va negativa do que estad por acontecer (Beck, 1989).

Com relagao aos aspectos neurobiologicos da depres
sdo, tem sido investigada a possibilidade de que alteracgoes
neurogquimicas e no funcionamento dos receptores sinapticos
teriam um papel significante na etiopatogénese e tratamento
destes quadros. Algumas teorias neuroguimicas da depressao
tém sido propostas (quadro 4), entretanto nenhuma delas foi
comprovada inteiramente. A teoria de deficit monocaminérgico
estad embasada no baixo nivel do MHPG urinario em algumas for
mas bipolares de depressao. A pesguisa em neurorreceptores,
gue inclui os eventos pré e pds sinapticos, sugere uma hiper

sensibilidade dos receptores Beta-adrenérgicos na depressio.
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Os achados mais recentes sugerem problemas na regulacao da
relagao entre neurotransmissores e receptores (Vasavan e

Sharma, 1989).

Quadro 4 — Evolucao das Teorias sobre a depressao

Hipotese Anormalidade Postulada
—~— Hipdtese Catecolaminérgica — Deficiéncia ou Novadrenalina
— Hipotese das Monoaminas — Deficiencia de Morepinefrina e/
ou 5-HT
— Teoria dos Receptores — Supersensibilidade dos adreno-
Beta-adrenérgicos receptores Beta.
— Teoria dos adrenorreceptores — Supersensibilidade pré-sinopti-
Alfa-2 ca dos adrenorreceptores Alfa-2

e/ou sub-sensibilidade pos-si -
noptica dos adrenorreceptores
Alfa-2.

— Hipdtese da desregulagao | — Problemas nos mecanismos regula
torios da homeostase dos neuro—
transmissores.

1.6 — A Depressao no Velho

A maioria dos individuos atravessa a velhice sem
patologias psiquiatricas importantes. Nagueles gue apresenta

rem dificuldades psiquiatricas suficientes para que se confi
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gure um diagnostico, o disturbio mais comum serd a depressao
(Blazex, 1980; Blazer, 1989). Basecados em impressdoes clini-
cas, varios autores tém sugerido que a incidé@ncia da depres-

sao aumentaria com a idade (Blazer, 1982).

Entretanto, estudos recentes, utilizando os crité-
rios do DSM III, indicam gue aproximadamente 4% da populacgao
apresenta um quadro compativel com Depressao Maior (Blazer,
1989). Esta taxa nao difere dos iIndices encontrados em popu-
lagoes jovens. Nestes mesmos estudos, encontrou-~se 15% dos
individuos gque, embora sem preencher os critérios para De-
pressao Maior, apresentaram sintomatologia depressiva signi-

ficante.

As taxas de depressao entre velhos em tratamento
ambulatorial ou em hospitais estao em torno de 20 a 30%. En-
tre velhos institucionalizados estas taxas parecem ser maio-
res, entretanto nao existem dados conclusivos neste sentido

(Sunderland et al, 1988; Reifler et al, 1982).

Embora a prevaléncia da depresséo parega similar
entre velhos e jovens, existem evidéncias de que o suicidio
& mais freqllente nos velhos. Individuos com mais de 65 anos
perfaziam 11% da populagéo Norte Americana em 1985, ao passo
que neste mesmo grupo encontram-se 17% dos suicidios do to-

tal da populacao (Raskind, 1988).

0 suicidio é um problema particularmente importan-
te nos velhos com 85 anos ou mais, que representam a parcela

da populac¢ao mundial com mais rapido crescimento (Blazer,
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1989).

B depressao e o comportamento suicida na velhice
téem sido estudados por diferentes prismas. Estao implicados
componentes psicodinamicos (Eizirik, 1984), sociais (Murphy,
1982) e neurobioldgicos. Comumente os individuos associam
seus sintomas depressivos a situacoes de perda. As perdas
principais relatadas por velhos sao a perda da saude fisica,
das capacidades e da companhia, que se manifesta com o senti

mento de solidao (Bizirik, 1984).

Em um estudo sobre as origens sociais da depressao
no velho, HMurphy (1982) encontrou associagoes entre situa-
¢oes de crise, problemas sociais e problemas de saude fisica
e o0 inicio de sintomas depressivos. Também foi encontrada
uma incidéncia maior de depressao em operarios do que-em in-
dividuos de classe social mais alta. Aqueles velhos que néo
apresentavam vinculos de maior proximidade com nenhuma pes-

soa mostraram-se particularmente vulneraveis a depressao.

Com relacdo aos aspectos neurobiologicos da depres
sao no velho. Veith e Raskind (1988) assinalam que algumas
alteragées ligadas ao envelhecimento normal do cérebro sao
superponiveis com alteragées produzidas pela depressao. Na
depresséo os niveis de noradrenalina diminuem. O efeito da
idade sobre os niveis de noradrenalina sao ainda pouco cla-
ros. A atividade colinérgica central aumenta na depressao, e
esta em geral diminuida com o envelhecimento. O aumento da

idade em pacientes deprimidos parece acentuar a atividade do
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eixo hipotalamo-hipofise-adrenal e do sistema simpatico. Ob-
serva-se também o aumento dos problemas de sono com a idade,
de forma analoga ao que ocorre na depressdo. As alteracgdes
neuroguimicas que ocorrem com a idade s&o superponiveis aque
las que ocorrem com a depressao com relacao ao balanco sero-
tonérgico, regulacao do hormonio do crescimento. Esta coinci
déncia entre os efeitos da depressao e do envelhecimento tem
levado alguns autores a supor que as particularidades dos
guadros depressivos no velho se originarjiam desta soma de e-
feitos. Entretanto, os dados neste sentido sao ainda incon-

clusivos (Raskind e Veith, 1988).

1.7 — Depressao e Funcao Cognitiva

O termo cognigao inclui a esfera de funcionamento
intelectual humano. Compreende o processo ativo de armazena-
mento, alteracao, processamento ou evocacao de informacoes
pelo cérebro. Portanto, a cognigéo envolve diretamente as
funqées de pensamento e memdoria (Nuechterlein e Asarnow, 1989;

Busse, 1989).

A experiéncia cognitiva desencadeada pela depres-
sao inclui modificacdes qualitativas e guantitativas em como
eventos internos e externos sao processados, interpretados e
armazenados na memdoria (Weingartner et al, 1979). As experi-
éncias cognitivas associadas a depressao incluem a ativacao

dos padrOes cognitivos negativistas descritos por Beck e a-
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presentados na segao anterior. Outras experiéncias cogniti-
vas incluem a tristeza, perda do prazer e desesperancga. As
alteracoes do humor causam também alteracoes na forma com
gque os eventos sao processados, armazenados na memoria e evo

cados (Miller, 1975; McAllister, 1981).

Esta bem documentada a correlacao entre a depres-
sao e dificuldades com aprendizado e memdoria (Str8ngren,
1978) . Este déficit cognitivo entra em remisséo com a melho-
ra dos sintomas depressivos. Os processos cognitivos que se
encontram prejudicados na depressao incluem a atencao, per-
cepcao, velocidade de resposta a estimulo, capacidade para
solugao de problemas, aprendizado e memdria. Além das altera
cbes cognitivas caracterizadas por um déficit na eficiéncia
do processamento de informag¢oes, tém sido relatadas altera-
cdes nas estratégias utilizadas pelos pacientes deprimidos
para organizar e codificar suas experiéencias (Weingartner>

1981) .

0 estudo dos efeitos cognitivos da depressao nas
diferentes faixas etarias revela uma gueda na performance in
dependente da idade. Entretanto, em velhos esta queda €& mais
pronunciada. Em quadros de depressao maior pode ocorrer um
déficit cognitivo bastante severo, compativel com um quadro
demencial. Esta situacado ocorre geralmente em velhos e & co-

. *
nhecida como Pseudodemencia (Kiloh, 1961). O uso 4o termo

* O termo "pseudodeméncia" foi cunhado por Madden et al. (1952}. O con-
ceito foi proposto a partir da observagao de gue pacientes portadores
de doencas psiguidtricas ndo organicas, particularmente depressao, a-
presentavam sintomes compativeis com doencas cerebrais organicas em uma
taxa surpreendentemente alta.
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"pseudodeméncia"” tem sido questionado dentro de dois enfo-
ques principais. Folstein e McHugh (1978) e McAllister(1983)
argumentam que a depressao pode produzir deméncia, que embo-
ra reversivel, provavelmente possui uma base organica e por-
tanto nao poderia ser qualificada de "pseudo". Embora o ter-
mo "deméncia" tenha sido tradicionalmente aplicado em situa-
¢oes onde ha um progressivo declinio no funcionamento asso-
ciado a alteracoes cerebrais irreversiveis, as definicdes a-
tvais (DSM III-R, 1987; Royal College of Physicians, 1981)
chamam a atengao para a possivel reversibilidade destes qua-—
dros, abrindo o caminho para que o termo "deméncia" possa
ser aplicado em casos de depressao. Outro grupo de autores,
como McAllister e Price (1982), Reifler et al (1982) e Schra
berg (1978), argumentam que o conceito de pseudodeméncia im-
plica em uma divisao artificial entre as doengas afetivas e
problemas cognitivos. Sugerem que a depresséo e o gdéficit
cognitivo por causa orgédnica freqlentemente sao fendmenos pa
ralelos*. Esta concomitancia produziria o quadro clinico de
pseudodeméncia. Feinberg e Goodman (1984) adotaram uma posi-
¢ao intermediaria, propondo gue as duas situagées acima des-
critas podem ocorrer em diferentes pacientes. Sugerem gue um
esfor¢o integrado entre a neurologia e a psiquiatria pode
ser util na discriminagéo entre um quadro primariamente de-

mencial ou primariamente depressivo. Chaves (13990) sugere

*
Estima~-se que a concomitancia de sintomas depressivos em pacientes de

menciados esteja em torno de 30 a 50% (Sunderland et al, 1988).
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que atraveés de um exame aprofundado das funcdes corticais su
periores esta diferenciacao pode ser realizada. Também crité
rios ligados a historia clinica mostram-se uteis neste senti

do (Rabins et al, 1984).

Desta forma, com relagao as fungdoes cognitivas, o
grupo dos velhos tende a responder de uma forma diferenciada
a depressao. Apresentam um maior indice de prejuizo na per-
formance, que em alguns casos tem a intensidade de um quadro
demencial (Caine, 1981; Cavenar et al, 1979; Wells, 1979). A
interacdo entre depressao e funcoes cognitivos no velho é en

tendida dentro de trés modelos principais.

No primeiro deles, o envelhecimento e a depresséo
sdo concebidos como variaveis independentes. O déficit cogni
tivo mais acentuado nos velhos seria explicado pela deficiég
cia cognitiva prévia devido a idade. Dentro deste modelo, a
pseudodeméncia surgiria como um efeito cumulativo entre o dé
ficit produzido pela depressao e um déficit cognitivo severo
pre-existente mas néo manifesto. Alguns estudos apresentam
dados neste sentido (Granick, 1963; Donnelly, 1980; Cava-

naugh e Wettstein, 1983).

No segundo modelo, & proposto um efeito de intera-
cdo entre a depressao e o envelhecimento, de forma que o pre
juizo cognitivo produzido pelas duas variaveis conjuntamente
seria maior do que o somatorio do déficit produzido pelas
duas variaveis em separado. Estudos de Caine (1981) e Savard

(17980) apresentam dados neste sentido. Este efeito se expli-
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caria pela sobreposicao do déficit de neurotransmissores que
ocorreria na depressao e no envelhecimento normal (Savard |,
1980; Rasking, 1988). Apoiados neste modelo, Post (1975) e
Hemsi (1968) observaram que alteracdes no ambiente e instabi
lidade na personalidade nao sao os desencadeantes da maioria
das depressbes nos velhos. A partir dal, sugeriram que as mo
dificagOes cerebrais ocorridas com a idade poderiam predis-

por este grupo a depressao.

O terceiro modelo prOpée que além da interacao en-
tre a depresséo e a idade multiplicando o deficit cognitivo,
existiria um grupo minoritario de velhos propenso a reagir
com um prejuizo cognitivo intenso e diferenciado do restante
do grupo de velhos (Folstein e McHugh, 1978; McHugh € Fols-
tein, 1979). Além de uma maior vulnerabilidade, este subgru-
PO apresenta uma tendéncia a manutencéo do déficit cognitivo
apos a remissao do episddio depressivo. Nestes casos, a dé—
pressao teria uma base organica bem definida. Trabalhos de
Levy (1980) e Sahakian (1990) fornecem dados neste sentido ,
documentando a existéncia de um subgrupo de velhos deprimi-
dos com alteracées tomograficas e déficit cognitivo sem re-

missao apds o tratamento do episodio depressivo.

Além da questdo de como se da a interagao entre o
a depressao e o envelhecimento na determinagao do prejuizo
cognitivo, uma outra fonte de controvérsia & a propria rela-
qéo entre a depressao e o déficit cognitivo. Questiona-se se
o déficit cognitivo .éintrinseco a depressdo ou secundario &

mesma .
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Tomando-se o déficit cognitivo como intrinseco a
~depressao, o pressuposto é de que o velho deprimido apresen-
te um real dano no funcionamento cerebral. Este dano seria i
nerente a depressao, ao invés de uma dificuldade para o uso
de capacidades intactas. Dentro deste paradigma, Savard et al
(1980), propde que a depressao alteraria o balango das ami-
nas biogénicas afetando a fungao cognitiva. Neste caso, ocor
reria também uma sobreposicao entre as alteracoes dos neuro-
transmissores ocorridas com a idade e aquelas intrinsecas &
depressao, resultando em uma maior dimensao do déficit cogni
tivo. Nesta mesma diregao McHugh e Folstein (1979) sugexem
gue a perda neuronal em velhos amplificaria o efeito da Qdefi
ciencia de aminas biogénicas na depresséo. Segundo uma outra
perspectiva, alguns autores propoe gue uma diminuicao na ati
vacao cortical ("arousal") na depressao, determinaria é per-
da das capacidades cognitivas, especialmente em velhos, onde
ja existe uma atividade cortical em niveis mais baixos (Hem-
si, 1968; Cowley, 1973; Davies, 1978). Outras evidéncias sur
gem da pesquisa em psicofarmacologia. Henry (1973) tratou
pacientes hospitalizados com depressao maior com L-dopa, L-
triptofano, .carbonato de litio, imipramina ou alfa-metil-pa
ra-tirosina. Os pacientes tratados com litio e imipramina me
lhoraram da depressao e néo alteraram a performance em tes-
tes de aprendizado e memoria. Por outro lado, os pacientes
que receberam os precursores das aminas biogénicas melhora-
ram o desempenho cognitivo e nao alteraram o quadro depressi
vo. Este estudo sugere que os sintomas afetivos da depressao

podem ser dissociados do déficit cognitivo. Se o déficit cog
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nitivo fosse unicamente secundario a depressao poderia se es
perar que sua melhora ocorresse unicamente com a melhora da
depressao. Uma limitagdo deste estudo foi o nao registro da
idade dos pacientes de forma que o papel da idade nestes a-
chados nao péde ser avaliado. Neste mesmo sentido, Glass et
al. (1981) verificou que o tratamento com imipramina poderia
produzir uma melhora cognitiva em pacientes ambulatoriais sem
modificacoes no seu estado afetivo. Também neste estudo as

variacoes etarias nac foram analisadas.

Considerando-se o déficit cognitivo como um efeito
secundario da depresséo, o pressuposto & de que os pacientes
deprimidos teriam a capacidade para uma performance normal,
entretanto nao estariam aptos para o uso desta capacidade.
Dentro deste modelo, Millexr (1975) categorizou trés hipéte-
ses fundamentais. A primeira delas denominou "Interferéncia
Cognitiva"., Esta teoria postula que os déficits demonstrados
na depressao séo resultado da distracao, medos e baixa auto-
estima que perturbam a atencéo dos pacientes, prejudicando sua
performance em uma variedade de tarefas (McAllister, 1981) .
A segqunda hipotese foi denominada “Motivagéo Reduzida". Esta
teoria propde que pacientes deprimidos estao simplesmente
sem motivagéo para realizarem adequadamente as tarefas que
lhes sao propostas. Ainda que motivados, néo estariam aptos
a manterem-se motivados por mais do gue alguns momentos. A
terceira teoria foi descrita como "Desesperanga Aprendida" .
E uma c0mbinag§o dos fatores cognitivos e motivacionais aci-

ma descritos. Esta hipotese postula que os pacientes deprimi
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dos percebem seus esforgos como inuteis. Acreditam que o fa-
to de responderem ou nao ds tarefas propostas ndo fara dife-
renga. Portanto desistem de tentar, o que produz o déficit
encontrado. Esta classificagao proposta por Miller foi revi-
sada por McAllister (1981) e Jorm (1986). Segundo estes dois
autores,existem evidéncias de acordo com as trés teorias ci-
tadas. Entretanto a questao da etiologia segue em aberto, ne

cessitando um maior estudo.

Evidéncias de um déficit cognitivo secundario na
depresséo foram encontradas no estudo de Miller e Lewis
(1977) . Velhos diagnosticados como deprimidos, demenciados
ou normais foram avaliados com testes de memoria e reconheci
mento. 0s resultados mostraram um desempenho similar nos nor
mais e nos deprimidos guanto a sensibilidade dos processos
de memdoria. O grupo dos demenciados apresentou um desempenh?
significativamente inferior. Quanto as estratégias para toma
da de decisao, os normais e os demenciados apresentaram um
desempenho similar. Os deprimidos mostraram-se com dificulda
de significativa para fornecer resposta quando nao tinham
certeza. Este achado foi interpretado como um indicio de bai
xa motivacao ou de que a sensacéo de errar fosse experimenta
da como muito desagradavel e aversiva. Estas dificuldades pa
ra tomada de decisdo causariam o déficit cognitivo nos depri

midos, segundo os autores.

Um outro experimento apontando o déficit cognitivo
da depressao como secundario foi realizado por Cohen et al

(1982) . Este autor adotou os conceitos desenvolvidos por Has
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her e Zachs (1978), que classificaram o processamento cogni-
tivo em esforgo-dependente e automatico. No processamento es
forgo-dependente a atencao desempenha um papel central,e so-
mente uma tarefa pode ser desenvolvida em um periodo de tem-
po. No processamento automatico o envolvimento da atencao &
minimo, e varias tarefas podem ser realizadas paralelamente.
Tarefas novas usualmente envolvem um processo esfor¢go-depen-
dente, tornando-se automaticos com a pratica. Cohen et al.es
tudaram pacientes hospitalizados com depressao. A avaliacdo
consistia na determinacdo do nivel de depressao, um teste de
memoria e uma tarefa motora simples (manter uma alavanca con
tra pressao). O tempo que o0s pacientes levavam para abando-
nar a tarefa motora simples era usado como um indicador de
motivacao. Foi encontrada correlagao entre o desempenho na
tarefa motora e o desempenho no teste de memoria. Ambds mos-
traram correlacao com a taxa de depressao. Com base nestes.a
chados, Cohen et al. propuseram que os processos esfor¢go-de-
pendentes estariam prejudicados na depressao, e entre eles a
capacidagde para evocar um determinado material aprendido.
Este prejuizo cognitivo teria a mesma explicagao que a ausén
cia Qge persisténcia para manter uma tarefa motora simples: A

auséncia de motivacao (Cohen et al, 1982).

Mais recentemente, Izquierdo e Chaves (1988) propu
seram um modelo alternativo para o entendimento do deficit
cognitivo decorrente da depressao. Este modelo desenvolveu-
se a partir do conceito de "efeito da informag¢ao pos-evento"
(Loftus e Palmer, 1974; Brown et al, 1977; Gorenstein e Ells

worth, 1978; Loftus et al, 1978; Loftus e Yuille, 1984). 0
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estudo da relacao de informagoes pos—-evento e memoria ini-
ciou-se com um experimento de Loftus e Palmer (1974). Neste,
filmes de acidentes de transito foram mostrados a 5 grupos
de voluntarios normais. Apds a exposicido aos filmes, pergun-—
tou-se a cada grupo em que velocidade os carros estavam no
momento do acidente. A forma com gue a pergunta foi realiza-
da variou nos diferentes grupos. Ao primeiro grupo perguntou

se em que velocidade estavam os carros quando se "arrebenta-

ram Nos demais grupos, o termo usado foi "colidiram",

pe-
charam", "bateram" e"tocaram!, respectivamente. A palavra "ar
rebentaram” evocou uma estimativa de aproximadamente 41 mi-
lhas/h. "Colidiram" evocou 40 milhas/h. "Pecharam", “bateram"
e "tocaram" evocaram respectivamente as estimativas de 38 mi
lhas/h, 34 milhas/h e 31,8 milhas/h. Uma semana apdos, pergun
tou-se aos sujeitos se lembravam de terem visto vidroé que- '
brados no filme. O maior numero de respostas positivas foil

obtido no grupo que recebeu o questionario com a palavra "ar
rebentaram". Isto &, a informacao fornecida apos o filme (a
palavra contida no questionario) foi claramente integrada a

informacdo adquirida durante o filme, construindo uma "memd-

ria Gnica".

Baseados no estudo de Loftus e Palmer (1974), Iz-
quierdo e Chaves (1988) estudaram um grupo de voluntarios nor
mais como segue. Fol apresentado um texto sobre a Copa do
Mundo de 1954 aos sujeitos. A seguir, dividiu-se a amostra
em trés grupos. O primeiro grupo néo recebeu nenhum tratamen

to apds a leitura do texto. O segundo grupo recebeu um comen
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tadrio positivo: "4 copa de 1954 deu inicio a wuma nova era no
Ffutebol...”. O terceiro grupo recebeu um comentario que di-

zlia ter sido a copa de 1954 "tecnicamente muito pobvre..." .
Dois dias apods foram realizadas perguntas referentes ao tex-
to sobre a copa. O grupo que nao recebeu nenhum tratamento
apds o texto e o grupo que recebeu comentarios positivos a-
presentaram desempenhos similares. Entretanto, o grupo que
foi exposto aos comentarios negativos memorizou um  numero
significativamente menor de informacoes do gue os outros
dois grupos. Este efeito mostrou-se dependente do fator tem-
po. SO foi encontrado quando o comentario era realizado em

um periodo de zero a 3 horas apos a apresentacao do texto.

Diante destes achados, onde um parecer negativo a-
dicionava-se a uma memdria adquirida dificultande a sua evo—.
cacao, Izquierdo e Chaves propuseram que o déficit de memo-
ria da depressao poderia ser explicado de forma similar. Con
forme foi visto anteriormente, a depressao pode ser concebi-
da em termos cognitivos pela ativacao de trés padrdes basi-
cos. Estes levam o individuo a ver a si mesmo, suas experién
cias e seu futuro de uma forma distorcida e negativista., Es-
te negativismo presente na depressao funcionaria como o co-
mentario negativo do experimento. Se adicionaria aos eventos
memorizados pelos pacientes, dificultando sua posterior evo-
cagao. Esta concepcéo implica em uma visao do negativismo nao
comg uma sensacéo abstrata, mas como um estado cognitivo com
correspondentes verbais ou pré-verbais (pensamentos, fanta-

sias) nao necessariamente conscientes. Estes correspondentes
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verbais ou pré-verbais teriam o efeito de uma informacao pos

evento, conforme a descricao de Loftus e Palmer (1974).

A transposicao desta hipdtese para o contexto cli-
nico implica na satisfa¢ao de um pré-requisito basico: Den-
tro da segliéncia de eventos psiquicos desencadeados pela de-
pressdao, a ativacao dos padroes cognitivos negativistas des-
critos por Beck (1989) seria necessariamente anterior a dimi
nuicao da capacidade de memorizar. Se o déficit de memdria o
corresse antes, se revelaria como independente do negativis-
mo. Se o surgimento dos dois fosse simultaneo, seria improva
vel a existéncia de um nexo causal direto entre os dois. Pa-
ra que o padrao negativista produzisse secundariamente uma
modificacao funcional (como a capacidade de memorizar), deve
ria estar presente, e com suficiente magnitude, antes que

fossem detectaveis alteracoes no funcionamento cognitivo.

Conforme foi exposto anteriormente, esta bem docu-
mentado na literatura o efeito deletéreo da depressao sobre
a memoria em velhos (Wells, 1979; Caine, 1981; McAllister |,
1983; Jorm, 1986). Entretanto, o efeito do nivel de depres-
sdo sobre a memdria e os padroes cognitivos permanece pouco
claro. O estudo desta questéo sera o foco do presente traba-

1ho.



2 — OBJETIVOS

1. Desenvolver uma metodologia para aferi¢ao do pa

drao cognitivo negativista.

2. Avaliar as alteracoes decorrentes da depressao
na memdria, estado mental e padrdoes cognitivos

no velho.
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3 — PACIENTES E METODOS

O estudo foi conduzido nas dependéncias do Hospi-
tal de Clinicas de Porto Alegre (HCPA) ao longo do ano de
1990. Fizeram parte da amostra 68 pacientes, 35 mulheres e
33 homens. A idade variou entre 60 e 83 anos (68.5 + 6,6, mé
dia + desvio padrao). A participagéo no estudo era condicio-
nada a obtencao de um consentimento informado do paciente.
Os mesmos eram esclarecidos sobre os procedimentos a serem
realizados,bem como sobre o carater sigiloso e cientifico do

estudo.

A amostra foi obtida da seguinte forma: Determinou
se previamente uma seqliéncia de leitos de equipes clinicas e
cirﬁrgicas do HCPA. Durante todo o estudo, restringiu-se a
amostra aos pacientes correspondentes aos leitos pré-determi

nados.

Os pacientes foram divididos em trés grupos de a-
cordo com os anos de escolaridade. O "grupo 1" constituiu-se
de pacientes com 1 a 4 anos de escolaridade. O "grupo 2", de
pacientes com 5 a 10 anos e o “grupo 3" de pacientes com 11

ou mais anos de escolaridade.
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Quanto ao guadro clinico, os pacientes foram divi-
didos em dois grupos. O primeiro, composto de 48 pacientes
sofrendo de patologias agudas com bom prognéstico. O segundo,
consistia de 20 pacientes com doen¢as neoplasicas de curso
cronico (Tabela 1). Estes dados foram obtidos atraves de pes
quisa no prontuario. Casos com patcoclogias primariamente agu-
das e de bom prognostico gue apresentavam complicac¢des e ten
déncia para curso sub-agudo foram excluidos (exemplo: pOs-oO-
peratdrio de colecistite complicado por infeccao hospitalar).
Também foram excluidos os casos de neoplasias com previsao

de cura (exemplo Ca epidermoide operavel). Vide tabela 1.

Os outros critérios de exclusao foram a presencga
de dor aguda, periodo pré ou poOs-operatdrio imediato (48 ho-
ras antes e 48 horas depois da cirurgia), deméncia, esqguizo-
frenia, sindrome cerebral orgadnica, epilepsia, adigdes a dro
gas, uso agudo de benzodiazepinicos (6 horas antes da entre-
vista), retardo mental, analfabetismo e idade menor do que

60 anos.

Os pacientes foram avaliados pelos seguintes ins-
trumentos dentro da seqliéncia programada no protocolo (anexo
1) . Inicialmente era determinado o nivel de depressao atra-
vés da escala de Montgomery-Asberg (Montgomery-Asberg, 1979;

Dractu et al, 1987). Vide anexo 2.

Apdos a escala de depressao o paciente era avaliado
em suas fungoes cognitivas segundo o "Mini-Mental" (Folstein,

1975). Vide anexo 1.
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Tabela 1 — Diagndsticos Clinicos na Amostra
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Diagnostico

A. Agudos/Bom Prognostico

Infecgao Urinaria
Pancreatite Aguda
Urolitiase
Fratura Ossea
Coledocolitiase
Prolapso de (tero
Pneumonia

Hermia de Hiato
Catarata

Queimaduras

Hiperplasia Prostatica
Corpo estranho na Hipofaringe

(48)

14.5
06.2
06.2
10.4
12.5
06.2
12.5
04.1
12.5
02.0
10.4
02.0

- 0O = OO WU W W

B. Crdnicas/Neoplasicos

Neoplasia Pulmonar
Neoplasia Retal
Neoplasia de Pancreas
Neoplasia Prostatica
Neoplasia do Sigmoide
Neoplasia de Estomago
Neoplasia de Mama

(20)

20
10
05
30
10
10
15

N D

W NNy =

Agudos/Bom Prognostico =

Cronicos/Neoplasicos =

Pacientes com doengas agudas de bom progndstico.

Pacientes com neoplasias de Curso Cronico.
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A seguir, era realizada uma afericao dos padroes
cognitivos ativados na depressao (Beck, 1989). A variavel a-
valiada consistia na percepcao do paciente guanto ao seu pro
prio futuro. Esta avaliacao era realizada através de um ques
tionario de 10 itens desenvolvido no presente estudo e deno-
minado "Questionario de Expectativas de Futuro — QUEF". 0

questionario era lido e respondido pelo paciente. O nétodo

utilizado para obtencao dos escores de Expectativas de Futu-

ro (EF) esta descrito no anexo 1.

A Ultima avaliacao realizada era da capacidade pa-
ra evocar informagoes verbais. A metodologia utilizada nesta
afericao baseia-se no estudo de Izguierdo e Chaves (1988). I
nicialmente o paciente era exposto a um texto de 100 pala-
vras modificado do teste de memdéria de Wechsler (1973). Ime-
diatamente apds a exposicao ao texto, o paciente respondia a
um guestionario de 10 itens sobre o conteuddo do texto. PasSQ
das 24 horas, o paciente respondia novamente ao mesmo gues-
tionario. A comparac¢ao entre o resultado obtido na primeira
aplicacao (R1) do questionario com o segundo resultado (R2)
possibilitou o calculo da Taxa de Esquecimento (TE). Esta
corresponde a proporcao de falhas nas respostas gque variou
da primeira para a segunda aplicagao do guestionario. A TE é

obtida através da seguinte formula:

R1 - R2
R1

TE
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Tendo em vista a analise estatistica, os pacientes
foram divididos em grupos de acordo com a escolaridade e o
quadro clinico, conforme descrigao anterior. Também o nivel
de depressao dividiu os pacientes em dois grupos, sendo arbi
trado como ponto de corte o escore "20" na escala de Montgo-
mery-Asberg. Com relagao a performance cognitiva, estabele-
ceu-se um ponto de corte no escore 24 do "Mini-Mental" (MM).
Escores de 24 ou menores sao interpretados como presenga efe
tiva de deficit cognitivo (Folstein, 1975). O escore no QUEF
dividiu os pacientes também em dois grupos, sendo arbitrado

como ponto de corte o valor zero.

A existéncia de dependéncia entre as variaveis foi
verificada através de uma Regressao Linear Simples. O "Teste
T de Student" nao pareado foi utilizado para a verificagao
da existéncia de diferencas entre os grupos. A Analise de Va
riancia de Uma Via,seguida de um teste de Newman-Keuls, fdi
empregada na verificacao da existéncia de diferengas entre
as variaveis com relagao aos trés niveis de escolaridade con

siderados(Fleiss, 1986).



e e e e e e e .

T e N N TN T W e e e v R TN e R TR e e e

4 — RESULTADOS

A descricao das variaveis na amostra total pode

ser vista na Tabela 2.

A Regressso Linear Simples mostrou uma relagao de
dependéncia significativa entre: 1. Escore de Depressao (in-
dependente) e Expectativas de Futuro (dependente); 2. Escore
no "Mini-Mental” (independente) e Taxa de Esquecimento (de-
epndente); 3. Idade (independente) e Escore no "Mini-Mental®

{dependente) . Vide Tabela 3.

Embora tenha sido baixo o nivel médio de depressao
na amostra (10 + 9, média + desvio padréo), esta variacao no
estado afetivo foi suficiente para produzir uma alteragao nos
padroes cognitivos (medidos pelo QUEF). Taxas mais elevadas
de depressao determinaram um menor escore no QUEF, isto e,
uma expectativa de futuro mais negativa. A correlagao entre
o estado mental, avaliado pelo "Mini-Mental" (MM}, e a taxa
de esquecimento pode ser facilmente entendida, pois a memd-
ria assim como outras fungées corticais superiores da inte-
gridade do estado mental. Também & um achado previsivel gque

0 escore no MM mostre-se como uma variavel dependente da ida



e T e e W . W 'O W v W W W v W W .

Tabela 2 — Média + Desvio Padrao das Varjiveis na Amostra

Variaveis n Média Desvio padrao
Idade 68 68.50 6.65
EDMA 68 10.00 9.08
MM 68 26.40 2.52
TE 68 00.31 0.28
QUET 68 06.57 5.89

EDMA: Escore obtido na escala de expressoes Montgomery-Asberg,

MM: Escore obtido no "Mini-Mental'.

TE: Taxa de Esquecimento.

QUEF: Escore obtido no Questionario de Expectativas de Futuro.

Idade: Idade em anos.
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Tabela 3 — Coeficiente de Correlacao (r) entre as variaveis em uma Re-

gressao Linear Simples (n = 68)

variavel .
independente dependente

QUEF —-0.47%*
EDMA ' MM -0.11

TE 0.12

QUEF 0.65
M

TE 0.23***

EDMA -0.08
1dade QUEF 0.08

TE 0.01

MM -0.40*
QUEF TE -0.13

EDMA:  Escore obtido na escala para depressao Montgomery-Asberq.
MM: Escore obtidoe no "Mini-Mental".

1E: Taxa de Esquecimento.

QUEF: Escore obtido no Questionario de Expectativas de Futuro.
Idade: Idade em anos.

*  p < 0.001
** p < 0.00004
x*k p < 0,05
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de, pois o prejuizo cognitivo decorrente 4o envelhecimento

esta bem documentado (Folstein, 1975).

As Comparagées entre O0s grupos mostraram OsS seguig

tes resultados:

A) Pacientes com patologia aguda de bom prognostico X pacien

tes cronicos com patologias neoplasicas

Nao foi encontrada uma diferenga significativa en-
tre estes dois grupos com relagao ao nivel de depressao, es-
core no "Mini-Mental" (MM), escore no QUEF, Taxa de Esqueci-

mento e idade. Tabela 4.

B) Pacientes com Déficit Cognitivo (escore no MM < 25) X Pa-

cientes sem Déficit Cognitivo (escore no MM > 24)

O grupo com déficit cognitivo apresentou uma média
de idade maior do que o grupo sem déficit (p < 0.001). Nao
foram encontradas diferengas significativas com relagéo ao
nivel de depressao, escore no QUEF e Taxa de Esquecimento

(Tabela 5).

C) Deprimidos (escore na escala de Montgomery-Asberg > 19) X

Nao Deprimidos (escore Montgomery-Asberg < 20)

Estes dois grupos nao mostraram diferen¢as gquanto
ao escore no "Mini-Mental", TE e idade. Outrossim, foi encon
trada uma diferenga significativa (p < 0.001) entre os deprimi

dos e nao deprimidos com relagdo ao escore no QUEF (Tabela 6).
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Tabela 4 — Média + Desvio Padrdo das variaveis em uma comparacdo dos in
dividuos pela categoria diagndstica (Cronicos/Neoplasicos X

Agudos/Bom Prognostico) *

Média + Desvio Padrao

Variavel Cronicos/Neoplasicos Agudos/Bom Prognostico
n = 20 n = 48
EDMA 10.8 + 10.0 09.4 + 08.7
MM 26.4 + 2.5 26.6 + 02.4
QUEF 6.3 + 6.4 06.6 + 05.5
TE 00.3 + 00.3 00.3 + 00.2
Idade 69.6 + 07.5 68.0 + 06.6

EDMA : Escore obtido na escala para depressao Montgomery-Asberg.

MM: Escore obtido no "Mini-Mental".

TF: Taxa de Esquecimento.

Idade: 1Idade em anos.

Cronicas/Neoplasicos = Paciente com doengas neoplasicas de curso cr§nico.
Aguda/Bom Prognostico = Pacientes com doengas agudas de bom progndstico.

* Estes dois grupos nao apresentaram diferencas significativas entre si

com relacdo as variaveis analisadas.
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Tabela 5 — Média + Desvio Padrao das Variaveis em uma comparacao dos in
dividuos pelo escore obtido no "Mini-Mental" (ponto de corte
no "Mini-Mental" = 24)

Média + Desvio Padrao

Variavel Escore obtido no MM > 24  Escore obtido no MM < 25
n =16 n = 52
EDMA 11.38 + 11.71 10.71 + 9.29
QUEF 06.71 + 05.94 05.84 + 05.76
TE 00.43 + 0.29 00.29 + 00.29
Idade 66.98 + 5.54* 73.43 + 07.68%
EDMA: Escore abtido na escala para depressac Montgomery-Asberg.
MM: Escore obtido no "Mini-Mental®.
TE: Taxa de Esquecimento.

Idade: Idade em anos.

*

p < 0.01
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Tabela 6 — Média + Desvio Padrao das Variaveis em uma comparagdo dos in
dividuos pelo escore obtido na EDMA (ponto de corte na EDMA

= 20).
Média + Desvio Padrao
Variavel Escore na EDMA < 20 Escore na EDMA > 19
n = 55 n = 13
M1 26.6 + 2.4 25.7 + 2.5
QUEF 7.2 + 5.4% 01.5 + 5.9%
TE 0.3 + 0.2 00.4 + 0.2
Idade 68.7 + 6.7 64.3 + 6.2

EDMA: Escore obtido na escala para depressao Montgomery-~Asberg.
MM: Escore obtido no "Mini-Mental".

TE: Taxa de Esquecimento

Idade: Idade em anos

* p < 0.001
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D) Pacientes negativistas (escore no QUEF < 1) X Nao negati-

vista (escore no QUEF > 0)

Os niveis de depressdo mostraram-se maiores no gru
po negativista (p < 0.05). Com relacao a idade, TE e escore

no "Mini-Mental" nao foram encontradas diferencas (Tabela 7).

E) Nivel de Educacao

A Analise de Variéncia de Uma Via sequida do teste
de Newman Keuls mostrou uma diferenca significativa (p <0,01)
nos escores do "Mini-Mental"” entre os pacientes com baixa es
colaridade e os pacientes com escolaridade media e alta (gru
pos 2 e 3). Nao foi observada diferenga significativa entre
0s grupos com escolaridade média e alta. O nivel de escolari
dade nao mostrou efeito na performance nos testes de Depres-
sao, QUEF e TE (Tabela 8). O nivel de educacao foi analisado
para que pudesse ser controlado o seu potencial efeito como

fator de confusao (Ardilla, 1989).
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Tabela 7 — Media + Desvio Padrao das Variaveis em uma comparacao dos in

dividuos através do escore obtido no QUEF (ponto de corte no

QUEF = zero)
Média + Desvio Padrao
Variavel Escore no QUEF > 0 Escore no QUEF < 1
n = 59 n = 9
EDMA 8.4 + 7.6 20.0 + 11.8%*
MM 26.5 + 2.4 26.0 + 3.0
TE 0.3 « 0.2 00.3 + 00.3
Idade 68.8 + 6.7 65.8 + 05.4

EDMA: Escore obtido na escala para depressao Montgomery-Asberg.
MM: Escore obtido no "Mini-Mental®.

TE: Taxa de Esguecimento.

Idade: 1Idade em anos.

* p < 0.05
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Tabela 8 — Media + Desvio Padrao dos escores do MM, EDMA, TE e QUEF

ajustados para o nivel de escolaridade
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escolaridade (em anos de estudo)

Variavel < 5a 5-10a =11
n=39 n=21 n=8
MM 25.4 + 2.3% 27.2 + 2.4 29.0 + 1.0
EDMA 10.5 + 8.3 10.2 + 11.4 11.8 + 11.2
TE 0.3 + 0.2 0.3 + 0.3 0.2 + 0.1
QUEF 6.4 + 5.8 5.5+ 6.3 9.3 + 4.7

QUEF :

*

Escore obtido na escala de depressao Montgomery-Asberg.

Escore obtido no "Mini-Mental”.

Taxa de Esquecimento.

Escore obtido no Questionario de Expectativas de Futuro.

Diferenca significativa. ANOVA de uma via seguida do teste de Newman

Keuls (p < 0.01).



5 — DISCUSSAO

— A Avaliacao das Expectativas de Futuro

No presente estudo, foi desenvolvido o "Questiona-
rio de Expectativas de Futuro — QUEF", como um instrumento
para a avaliacao dos padrdes cognitivos ativados pela depres
sao. Segundo Beck (1989), as alteracoes mais salientes encon
tradas nos pacientes neste sentido, séo O negativismo com re
lacao a si proprios, suas experiéencias e seu futuro. A esco-
lha da visao do futuro como variavel a ser quantificada, le-
vou em consideracao o fato de que dos trés padroes basicos
este é o que possui a maior ligacdo com a realidade intrapsi
guica do paciente. A vivéncia do gue esta por acontecer, em-
bora esteja registrada assim como outras memorias (InQvar,
1985), € um construto individual, ainda que baseado em maior
ou menor grau nos dados da realidade externa. Tambem os ou-
tros padroes, como o juizo gue o individuo faz de si mesmo e
da sua realidade, tém um componente subjetivo importante. Po
rém, os dados da realidade exercem uma influéncia permanente,
corrigindo através do aporte sensorial as distor¢des no jul-
gamento dos fatos. O futuro, por nao ter acontecido, ndo tem

este carater concreto de fato. £ claro que o adequado julga-
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mento do presente e do passado permite a estimativa dos acon
tecimentos futuros. Entretanto, a antecipacao sempre sera es
timada. O carater necessariamente estimado do que estd por a
contecer, e portanto mais sujeito a subjetividade, levou a
escolha das expectativas de futuro como indicadores do nega-
tivismo desencadeado pela depressao. Isto &, procurou-se me-
dir a visdo negativa produzida por uma distorcao, e nac por
uma realidade, tal como a vivéncia de uma internacao hospita
lar ou da perda de capacidades pessoais secundarias a Qoenca.
Ao avaliar-se a visao do futuro, certamente dados da realida
de como os acima citados foram indiretamente aferidos, pois
supostamente as vivéncias presentes tém um importante papel
na determinacéo do juizo acerca do futuro. Pode-se inferir,
por exemplo, que um paciente com uma doeng¢a neoplasica croni
ca, de mau progndostico, esteja mais propenso a deprimir-se do
que um paciente com uma pneumonia sem complicagoes maiores

e com perspectiva de cura.

No presente estudo, a comparagao entre o grupo de
pacientes agudos com bom progndstico e os pacientes crdénicos
com neoplasias revelou que, contrariamente ao que poderia se
supor, as taxas gde depresséo nao diferiram de um grupo para
o outro (Tabela 4). Nesta amostra, o diagndstico clinico e o
progndéstico néo apresentaram relagéo com grau de depresséo
dos pacientes. Pode-se questionar se este achado nao es-
taria ligado a uma possivel auséncia de conhecimento do
paciente guanto ao seu real estado clinico, pois os dados

referentes ao diagndostico foram obtidos nos prontudrios.
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Também & questionavel o peso que teria o diagnostico na de-
terminacao do estado afetivo do paciente, que no seu juizo
da realidade tem o viés da acao dos seus mecanismos de defe-
sa. Além disso, numa situacdo de internagao hospitalar, o in
dividuo lida com uma série de diferentes estimulos internos
e externos que nao guardam relagao direta com a situacao cli

nica.

A expectativa de futuro também mostrou-se similar
nos dois grupos (Tabela 4). Novamente,a situacgao clinica e o
curso da patologia nao determinaram modificag¢oes na forma
dos pacientes encararem o futuro. A interpretacéo deste acha
do, incorre em questionamentos analogos aqueles anteriormente
propostos na discussdo dc nivel Qde depresséo. Por outro lado,
verifica-se que a viséo do futuro tem como determinante maior
o estado subjetivo do paciente. Nao & o aporte dos dados da
realidade da doenca clinica que determina as expectativas de
futuro do paciente. A discrepéncia entre os dados fornecidos
pela realidade e o juizo formado acerca do futuro revela o
carater subjetivo dos conceitos ligados ao tempo. E, antes
disso, & necessario levar-se em consideracéo gue o proprio
aporte sensorial da realidade, gue amplia e corrige as im-
pressoes individuais; esta carregado de percepgées subjetiva
mente condicionadas (Kant, apud Freud, 1974). As primeiras
elaboragées do conceito tripartido do tempo em passado, pre-
sente e futuro, séo atribuidas a Santo Agostinho. Nestas con
sideragdes de ordem filosofica, ja se encontra a concepgéo

do futuro como uma construcao individual, subjetiva e atual.
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Isto &, quando evocado, o futuro deixa de ser um traco de me
méria, e torna-se uma percepc¢ao subjetiva vivenciada no pre-

sente:

"Se existem coisas futuras... quero saber on-
de elas estdo. Se cinda o nao posso compreen-
der, sei todavia que em qualquer parte onde
estiverem, ai nao sao futuras..., mas presen-
tes. Pois, se tambem ati sdao futuras, ainda la
nao estao. Por conseguinte, em qualquer parte
onde estiverem, quaisquer que elas sejam, nao
podem existir senao no presente (...). Extis-
tem, pois, trés tempos na minha mente que nao
vejo em outra parte: Lembrangca presente das
coisas passadas, visao presente das coisas
presentes e esperanga presente das coisas fu-
turas” (ConfissoGes de Santo Agostinho, p.309,
1977) .

Estando a visao do futuro armazenada como memoria
(Ingvar, 1985), esta sujeita aos mesmos principios de aquisi
cdo, consolidacdo, armazenamento e evocacao anteriormente
mencionados. A memorizacao ocorre a partir de uma experiéﬂ~
cia. Para gue uma experiéncia inicie & necessario um evento
significativo, como a leitura de um texto, a exposicao a um
filme, etc. E necessaria em geral a presenca da novidade. O
término de uma experiéncia, no entanto, constitui-se numa
questao mais complexa. O estimulo envolvido na aquisicéo de
memorias possui pos-efeitos que podem se prolongar por horas
{Izgquierdo, et al, 1980,1984; Izquierdo e Nerto, 1985a). Des
ta forma, em que momento termina-se a experiéncia iniciada
por um filme, como no experimento de Loftus e Palmer (1974)?2
Certamente nao € no momento em que o procedimento formal de

aquisigao de informacoes terminou, pois informagdes acrescen
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tadas apo6s a aquisicdao podem fundir-se a experiencia origi-
nal configurando uma Unica memoria ou arquivo (Loftus e Pal-
mer, 1974). Estes arquivos de memdria podem ser alterados pe
la evocacao (Spear e Muller, 1984), e & possivel que a cada
vez que recordamos um evento, nao estejamos lembrando do e-
vento em si, mas sim, da ultima vez que o tenhamos evocado
(Izguierdo et al, 1988). A evocacao repetida produz altera-
¢oes nos sistemas e nas regras utilizadas para evocar (Gas-
taut e Roger, 1960; Izguierdo e Netto, 1985). Desta forma, a
memoria referente ao futuro esta sujeita & interacao com ou-
tras informagoes e vivéncias individuais. Também serd modula
da por influéncias neurohumorais presentes no processo de me
morizagao (Izquierdo e Dias, 1983; Izquierdo, 1984; Izquier-
do e Netto, 1985a, b, c¢; Izquierdo e McGaugh, 1985, 1987).Es
te processo dindmico da memoria confere as expectativ;s de
futuro o carater de uma vivéncia atual. A maneira de encarar
o futuro esta sujeita a modulaqées decorrentes de novas in-
formaq§es verbais ou pré-verbais, como aquelas decorrentes

das alteracoes no afeto.

Embora, no presente estudo, os dados da realidade
clinica do paciente néo tenham influenciado suas expectati-
vas de futuro (Tabela 4}, o estado afetivo aferido pela esca
la de Montgomery-Asberg (EDMA) mostrou-se como determinante
na visao de futuro dos pacientes (Tabela 3). Esta influéncia
foi encontrada apesar dos escores baixos de depressao encon-
trados na amostra (10 + 9, média + desvio padrao dos escores

obtidos na EDMA). Isto &, variagOes discretas no nivel de de
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pressao foram suficientes para alterar a percepcac do indivi
duo acerca do seu futuro (Tabelas 6 e 7). Segundo as proposi
¢oes de Beck (1989), a depressao ativaria entre outros pa-
droes cognitivos, uma expectativa distorcida e negativista
com relacao ao futuro. No presente estudo, mais do que um pa
drao ativado pelo afeto depressivo, a visao de futuro apre-
sentou uma relacao de dependéncia com o estado afetivo. A va
riavel expectativa de futuro medida pelo QUEF mostrou-se de-
pendente do nivel de depressao medido pelo escore na EDMA
(Tabela 3). Desta forma, a visao do individuo acerca do seu
futuro além de nao apresentar relacao com seu estado clinico
e progndstico, apresentou-se como uma func¢ao do seu estado
subjetivo de afeto. A relevancia clinica deste achado pode
ser avaliada pela forma como se dao as vivéncias individuais
com relacao a viséo de futuro. A memoria do futuro, coﬁo ou-
tras memdrias, quando evocada nao tem o carater de estimati-
va que lhe é teoricamente inerente. E vivenciada pelo indivi
duo como real e atual, no sentido de que a antecipacéo de um
evento desagradavel produz uma reacao afetiva e neurohumoral
similar a que acompanha situagées reais. O paciente deprimi-
do nao estima o seu futuro como desastroso. Ele & assim sen-
tido emocionalmente e fisicamente, através dos componentes
neurohumorais perifericos ligados as emoc§es (Izquierdo,
1984). E o individuo passa a agir de acordo com esta percep-
gao. Sua motivacéo diminui, sua capacidade para realizar ta-
refas e investir em projetos ou aquisigao de novas habilida-

des decai, até graus extremos de completa apatia.
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Desta forma, um paciente com carcinoma de reto, co
lostomizado, considerado terminal por sua doenca clinica e
seu prognostico, pode considerar-se tao terminal gquanto seu
companheiro de guarto, portador de uma faringite. Esta ava-
liacao do gue esta por acontecer esta mais ligada ao estado
afetivo predominante do gue a realidade clinica. Os profis-
sionais habituados ao atendimento destes pacientes convivem
com estes fatos. A negacao da doenca é levada em considera-
cado no atendimento médico. Sao reprimidas* as informacdes so
bre a gravidade de uma patologia. O gque o individuo sente
com relacao a sua doenca deriva das informacées que obtém
"objetivamente” sobre ela, ao consultar seus arquivos de me-
moria. A investigagao dos mecanismos da represséo tem aponta
do para o papel do estado de afeto. O modelo de dependéncia
de estado propée que os individuos estaréo mais propénsos a
evocar experiéncias afetivamente congruentes com seu estado
afetivo no momento da evocagdo. Isto &, em um momento depres
sivo o individuo estara mais propenso a recordar experién—
cias tristes e mal sucedidas (Davis e Schwartz, 1987) .
Desta forma, o estado afetivo regqula o acesso a memdria. Em

uma situacao de depressao o individuo perde o acesso a infor

O conceito de repressac cunhado por Freud (1915) propde que a esséncia
de repressao seja a de separar um dado material, mantendo-o a distan-
cia do consciente. O mecanismo de repressaoc esta a servico da  funcao
defensiva de prevenir ou eliminar a dor psicoldgica ou desprazer
(Freud, 1974).
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magoes positivas e favoraveis.

Uma importante aplicacao na pratica clinica consis
te no diagndstico diferencial entre uma situacgdo real desfa-
voravel e uma situacao subjetiva de fracasso e desvalia se-
cundaria a um quadro depressivo. No caso de pacientes idosos,
a queixa de incapacidade para memorizar freglientemente esta
mais ligada a guadros depressivos do que a alteragoes reais
na performance cognitiva. O tratamento da depressao costuma
acompanhar-se da reducao das gueixas de membéria (Plotkin et
al, 1985). Tambeém a queixa de perspectivas de futuro som-
brias e angustiantes deve ser adequadamente investigada. Nes
te caso, uma ocorréncia desastrosa é a superposigéo da desva
lia de um velho,com alguns preconceitos freqllentemente adota
dos pelos médicos com relacéo a pessoa do velho, Berezin
(1972) Qescreve a visao estereotipada com que muitas vezes o
velho & encarado, passando a ser visto como um ser fréco, in
seguro, decrépito e com problemas de memdria. Muitas vezes a
expectativa &€ que num relacionamento interpessoal o velho
mostre-se dependente e emocionalmente paralisado (Yesavage e
Karasu, 1982; Lewis e Johansen, 1982). Neste caso, facilmente
distorgées negativistas do velho guanto ao seu futuro e suas
cabacidades seriam tomadas como realidade, dispensando uma
cuidadosa avaliagao do estado efetive. Como salienta Pechans
ky (1978); muitas vezes a barreiza mais 'dificil de 'se trans-
por no trabalho com velhos &€ a que repousa na tradiqéo de

deixar o velho "morrer em paz", numa cadeira de balango.
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— Depressao, Fungbes Cognitivas e Envelhecimento

Esta bem documentada a influéncia deletérea da de-
pressdo sobre as funcdes cognitivas. A depressdo, especial-
mente em graus mals severos, esta ligada consistentemente a
uma performance pobre em testes de memoria (Caine, 1981; McAl
lister, 1983). Porém, persiste pouco clara a relacdo entre o
grau de depressdo e o nivel de prejuizo na membéria, especial

mente considerando-se graus mais leves de depressao.

A depresséo também tem sido associada a alteracao
dos padrées cognitivos. Porém, de forma anadloga as altera-
coes da memoria, nao esta descrita a seqliéncia em que ocor-
rem estas alterac¢oes do padrao cognitivo dentro de um gradi-

ente crescente de depressao.

No presente estudo, nao foi encontrada associagéo
entre depresséo e piora no funcionamento cognitivo avaliado
pelo "Mini-Mental" (MM). Ver Tabelas 5 e 6. A depresséo tam-
bém néo prejudicou a performance no teste de memoria, avalia
da pela "Taxa de Esgquecimento” (TE). Ver Tabela 5. Possivel-
mente, a causa destes achados aparentemente conflitantes com
os dados de literatura acima descritos € o baixo grau de de-
presséo apresentado pelos pacientes da amostra (Tabela 1).
Desta forma, a depressao em graus leves néo mostrou-se ésso—
ciada a um prejuizo cognitivo. Entretanto, estes achados néo
sao suficientes para concluir que graus leves de depresséo
ndo alteram a funcao cognitiva. E possivel que o MM e o tes-

te de memdéria utilizados nao tenham apresentado sensibilida-
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de suficiente para detectar alteracdes sutis na funcgao cogni

tiva dos pacientes estudados.

Foli encontrada uma relagao de dependéncia entre o
escore de funciocnamento cognitivo (variavel independente) e
a taxa de esquecimento (variavel dependente). Vide Tabela 3.
Esta correlacao pode ser entendida facilmente, pois a inte-
gridade das fung¢des cognitivas €& necessaria para o adequado
funcionamento da meméoria. Também encontrou-se a idade (varia
vel independente) como determinante do escore no "Mini-Men -
tal" (Tabela 3). Estes dados correspondem aos achados da li-
teratura (Folstein et al, 1975). Embora a idade tenha se mos
trado associada ao escore do "Mini-Mental" (Tabela 5) nao a-
presentou influéncia sobre a taxa de esquecimento (Tabela 3).
Estes dados sao coerentes com o achado de um prejuizo ‘global
nas fun¢des cognitivas no decorrer do processo de envelhec;—
mento (Siegler e Poon, 1989). O achado especifico de um dete
rioro na capacidade de memorizar talvez fosse detectado com
o uso de uma testagem de memoria mais extensa. Também o fato
de gue a variacao etaria no grupo néo foi muito grande (68.5
+ 6.5), media + desvio padréo em anos) pode explicar a ausén
cia de correlagao entre idade e taxa de esquecimento (Tabela

3).

Foi encontrada uma diferenca significativa nos es-
cores do "Mini-Mental" (MHM) entre os pacientes com baixa es-
colaridade e os pacientes com escolaridades média ou alta. A
escolaridade média e alta nao apresentaram escores do MM di-

ferentes entre si. Estes dados séao compativeis com estudos
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anteriores com relacao ao nivel de instrucdo e desempenho no
MM (Ardila, 1989). Portanto, os achados referentes ao MM po-
dem estar sujeitos a este possivel fator de confusdo. Estes
dados sac a correlacao entre idade e MM e entre MM e TE. Co-
mo estas correlagoes ja estao bem documentadas na literatura
(Folstein, 1975; Siegler e Poon, 1989) pode-se supor que nao

foram casuais.

Revisando as teorias sobre o deficit cognitivo se-
cundario a depressao, Miller (1975) categorizou trés hipdote-
ses para o entendimento da questao. Sao elas a hipotese da
"interferéncia cognitiva", Qda "motivagéo reduzida" e da "de-
sesperanca aprendida". Conforme discutido anteriormente es-
tas hipoteses centram-se na analise de deficiéncias na aten-
cao e motivacao. A partir do conceito de "efeito da informa-
¢do pos-evento” (Loftus e Palmer, 1974), Izquierdo e Chaves
(1988) propuseram um modelo alternativo para o entendimento
do prejuizo da memdbria secundario a depresséo. Estudando vo-
luntarios normais, verificaram gue um comentario negativo a-
cerca de um material previamente aprendido reduzia sua proba
bilidade de evocagéo. Este prejuizo na evocacéo néo pode ser
atribuido a uma deficiéncia na atengéo, pois quando adquiriu
a informacao o individuo ainda néo havia recebido o comenta-
rio negativo, sendo sua atengéo no momento do aprendizado i~
gual a do grupo controle. Da mesma forma, a motivagéo no mo
mento da aquisigéo era similar nos dois grupos. Izguierdo e
Chaves propuseram o entendimento do déficit de memoria secun

dario ao comentario negativo como uma interacao da informa-
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¢do previamente adquirida com o comentario. Estas duas expe-
riéncias somariam-se formando uma Unica memdria, de evocacao
menos provavel que a membdria anterior ao comentario (Loftus
e Palmer, 1974; Brown et al, 1977; Gorenstein e Ellsworth,
1978: Loftus et al, 1978; Loftus e Yuille, 1984). Como a de-
pressdo ativa padrdes cognitivos negativistas, que poderiam
teoricamente adicionarem-se as memorias adquiridas, Izgquier-
do e Chaves propuseram o entendimento do déeficit cognitivo
secundario a disturbios depressivos como uma conseqiiéncia do
"efeito da informacao pds-evento". A confirmacido desta hipo-
tese passaria em um primeiro momento pelo melhor entendimen-
to da seqdéncia de alteracées cognitivas produzidas pela de-
pressao. Conforme discutido anteriormente, se a alteracao de
memoria precedesse ou fosse concomitante com a ativacao dos
padrdes cognitivos negativistas, seria improvavel o estabele
cimento de um nexo causal entre estes dois fendmenos. Para a
determinacao de uma alteracao funcional como o prejuizo na
performance em testes de memOria seria esperado que o padrao
negativista ja estivesse instalado e com suficiente magnitu-

de para exercer o efeito de uma experiéncia.

No presente trabalho, a amostra constituiu-se de
pacientes com mais de 60 anos. Conforme revisado anteriormen
te, individuos nesta faixa etaria estao mais propensos a res
ponderem com prejuizo na memoria ao afeto depressivo (Savard
et al, 1980; Donelly et al, 1980; McAllister, 1983; Cavanaugh
e Wettstein; 1983). Entretanto, néo foi encontrada associa-

gao ou correlacao entre depressao e performance no teste de
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meméria (Tabelas 3,5 e 6). Verifica-se desta forma que ni-
veis baixos de depressao (Tabela 1) ndo sao suficientes para
produzir alterac¢ao de meméria. Em contrapartida, estes  ni-
veis de depressao foram suficientes para mostrarem-se asso-
ciados a um padrao negativista (Tabelas 6 e 7). Além da asso
ciagao entre as duas variaveis, verificou-se que o negativis
mo manifesta-se como uma variavel dependente do nivel de de-

pressao.

O negativismo foi aferido através das expectativas
de futuro dos individuos. No presente estudo a visao de futu
ro mostrou-se distorcida pelo afeto deprimido. O estudo das
fungdes cognitivas tem demonstrado que o processamento de in
formacdoes depende da integridade dos conceitos sobre o futu-
ro. A capacidade para a antecipagéo e a expectativa sao fun-
damentais para a elaboragéo de planos, programar o comporta-
mento e o pensamento (Ingvar, 1985). A distorgao da viséo do
futuro que ocorre mesmo com alteracées sutis do estado afeti
vo e mostra-se como variavel dependente deste; pode represen
tar o ponto central do modelo para o entendimento do déficit
cognitivo secundario a depressao proposto por Izquierdo e

Chaves (1988).

).\ concepgéo de que a integridade das percepgées do
individuo acerca do seu futuro séo essenciais para o funcio-
namento cognitivo em verdade é bastante antiga. Sua base neu
rofisioldgica, entretanto, vem sendo entendida através das
técnicas para estudo do filuxo sangliineo regional no cérebro

e mapeamento metabdolico, desenvolvidas especialmente na Ulti
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ma década (Ingvar, 1979). Intuitivamente, Dante Alighieri, na
sua obra prima, "A Divina Comédia", sintetiza a direcado apon

tada pelo presente trabalho:

"E ¢ facil compreender que estard morta
a nossa cognicao desde o momento
em que ao futuro for cerrada a porta'.



6 — CONCLUSOES

No presente trabalho, verificou-se que mesmo alte-
racoes leves no estado afetivo, podem alterar as expectati-
vas de futuro. Além disso, as mesmas mostraram-se como uma
variavel dependente da depressao. Desta forma, verificou-se
que mais importantes do que dados da realidade, foram altera
goes mesmo sutis no estado afetivo, na determinagao da visao

de futuro.

A implicacao deste achado no contexto clinico é
uma atencao maior e mais sistematica as expectativas do paél
ente guanto ao seu futuro. Usualmente, o foco da atengao mé-—
dica na anamnese € a historia passada 3o paciente. Entretan-
to, a visao do paciente gquanto ao seu futuro pode ser um im-
portante indicador do seu estado afetivo e da maneira com
que serao orientadas suas proximas atitudes. No atendimento
de velhos, a importancia deste achado & ainda mais significa
tiva, pois freqlientemente o velho & visto como debilitado e
sem perspectivas de futuro pelo clinico. Desta forma, uma vi-
séo negativa do futuro por um velho pode ser tomada facilmen
te como realidade, antes mesmo gue sejam descartadas altera-

coes no estado afetivo.
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Verificou-se também que as alteracoes cognitivas
produzida pela depressao ocorrem dentro de uma segtiéncia, on
de antes das alteracodes na memdria, sao ativados os padroes
cognitivos negativistas com relagao ao futuro. No presente
trabalho, a depressao nao foi considerada no sentido de um
diagndstico, mas como um sintoma, cuja intensidade foi medi-
da através da escala de Montgomery-Asberg. Os resultados con
tribuem, portanto, para o melhor entendimento do fendmeno de
pressao, que pode ocorrer tanto em um episddio depressivo co

mo em variacoes normais do estado de humor.



ANEXOS
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ANEXO 1

A. AVABLIACEO DE NIVEL DE DEPRESSE0 (ESCALA MONTGOMERY-ASBERG)

. Tristeza aparente
. Tristeza relatada

Tensao interior

»

. Alteracao de sono
Diminuicao de apetite
Dificuldade de concentracao
. Inibicao motora
Incapacidade de sentir

. Pensamentos pessimistas

O W W 4 o N hWw N =

Pensamentos suicidas

—_

Total:

B. MINI-MENTAL STATE

ORIENTACAO
{ ) Qual é o (ano) (estacdo) (dia semana) (dia rr{es) e (més) (5p)
( ) Onde estamos (estado) (cidade) (bairro) (hospital) (andar) (5p)

REGISTRO

( ) Nomear 3 objetos. Eu ajudo a dizer cada um. Pergunte todos os 3
apos té-los nomeado. 1p para cada correto. Repi
ta até que aprenda os 3. NQ de tentativas:

ATENCEO E CALCULO (Subtrair: 100-7) (5 tentativas)
() Série de 7 digitos (52 9 4 3 1 7) 1p para cada correto.

( ) Perguntar pelos trés cbjetos. (3p)

LINGUAGEM

( ) Identificar um lapis e um relogio (2p).

( ) Repetir: "Nem aqui, nem ali, nem 1a" (1p).

() Sequir um comando de 3 estdgios: "Pegue este papel com sua mao di
reita, dobre ao meio e ponha no chao' (3p).

() Ler e executar: "Feche os olhos" (1p).

() "Escreva uma frase" (1p)

() "Copie o desenho" (1p).

Total:
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C. QUESTIONARIO DE AVALIAGAO DAS EXPECTATIVAS DE FUTURO (QUEF)

Leia atentamente as perguntas e assinale a opgao que corresponde a

maneira com que esta se sentindo agora.

1. Comparando com a minha juventude, a maneira com que eu encaro o futu-
ro hoje é:

a) muito pior
b) pior

¢) igual

d) melhor

e) muito melhor

2. Quanto aos meus planos para o futuro:

a) tenho muitos
b) tenho varios
c) tenho alguns
d) tenho poucos
e) nao tenho

3. Quanto a minha esperanca de melhorar, acho que:

a) nao irei melhorar

b) tenho pouca esperanca de melhorar
c) tenho alguma esperan¢a de melhorar
d) tenho muita esperanca de melhorar
e) tenho certeza que irei melhorar

4. A situacao da minha vida quando eu tiver alta estara:

a) muito boa
b) boa
c) razoavel
d) ruim

e) péssima

5. Bmanha, provavelmente estarei me sentindo:

a) péssimo
b) mal

¢c) razoavel
d) bem

e) muito bem

6. A minha vida tende a ser:

a) muito boa
b) boa

c) razoavel
d) ruim

e) péssima



oL T LN TN Nt Ve TR et s N | TN e T

84

7. quando penso no futuro me sinto:

10.

a) em panico
b) com medo
c) razoavel
d) bem

e} muito bem

. Quando fago plancs, tenho a impressao que eles

a) serao realidade

b) talvez se tormem realidade

c) dificilmente poderac se realizar
d) acho que nao darao certo

e) nao darao certo

. Quando penso no futuro das pessoas que gosto, me sinto:

a) muito mal

b) preocupado

c) razoavel

d) me sinto bem
e) fico contente

Encaro o meu futuro com:

a) muito otimismo
b) algum otimismo
c) incerteza

4d) medo

e) tristeza

A pontuacéo no questionario se faz da seguinte forma: Tomando como e-
xemplo a questdo 10, a resposta "a" corresponderia a um escore de 2; a
resposta "b" ao escore 1; a resposta "“c" ao escore zero; a resposta
"d" ao escore-1 e a resposta "e" ao escore-2. A soma aritmetica dos 10
escores parciais da o escore final do QUEF.
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D. TESTE DE MEMORIA — TEXTO

Ana é uma empregada doméstica, tem 23 anos e trés filhos.
Estd casada ha 5 anos e mora com o marido, filhos e a mae na Vila Cru
zeiro do Sul. Chegou a estudar até a 42 série do primeiro grau e foi
obrigada a interrcmper os estudos para trabalhar e ajudar em casa Seu
marido trabalha como mecanico de automoveis num posto proximo do  lo—
cal onde moram. Ana, ha trinta dias, foi despedida do emprego e o alu
guel esta atrasado 2 meses, pois ela n_&o consegue-outyp .€mprego e o
salario do marido nao cobre todas as despesas. Alguns amigos comovi-—
dos com a situacao fizeram um sorteio de uma caixa de bombons para an

gariar fundos.

85
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TESTE DE MEMORIA —  QUESTIONARIO (aplicado imediatamente apds a lei
tura do texto e 24 horas apos).

. Como é o nome da personagem?

. Quantos anos tem?

. Bsta casada ha quanto tempo?

. Quantos filhos?

. Quais séo as pessoas que residem com ela?
. Esta estudou ate...

. Qual o emprego do seu marido?

. HA quanto tempo esta desempregada?

. Qual o pericdo de atraso do aluguel?

O que os amigos fizeram para ajudar?
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ANEXO 2

QUESTIONARIO PARA ESCALA MONTGOMERY-ASBERG

. TRISTEZA APARENTE

0 - Ele nao aparenta tristeza.

2 - Parece abatido, mas se anima.

4 - Parece triste e infeliz o tempo todo.

6 - Parece triste e desanimado de forma persistente e extrema.

. TRISTEZA RELATIVA

0 - E ocasional?

2 - E predominante? Em alguma ocasido se anima?

4 — £ persistente? Algo de fora interfere com sua tristeza?
6 — E persistente? £ um desdnimo extremo?

. TENSEO INTERIOR (distinquir da tristeza, preocupagao e tensao muscu-

lar)

O Sr.(3) se sente trangllilo?

E uma irritacao, um desconforto?

- £ umna tensao por dentro ou chega a ser uma sensagac de panico?
E uma anglstia insuperavel ou um panico incontrolavel?

oA NO
11

. ALTERACAO DE SONO

0 - O Sr.(R) dorme como sempre fez?

2 - O Sr.(?) concilia com dificuldade leve ou seu sono esta um pouco
reduzido ou interrompido?

4 - O Sr.(?) esta com seu sono reduzido ou interrampido por pelo me—

nos 2 horas?
6 — O Sr. tem tido menos que 2 ou 3 horas de sono?

. DIMINUICAO DO APETITE

0 - O seu apetite esta normal ou aumentado?

2 - O seu apetite esta um pouco reduzido?

4 - O Sr.(?) esta sem apetite? A comida tem sabor? Precisa esforgar-
se para comer?

6 ~ O Sr. (28) precisa ser forgado a comer? Recusa comer?

DIFICULDADE DE CONCENTRACEO (distinguir de falhas de memdria e dist.
formais do pensam.)

0 - Nao
2 - As suas dificul@ades de organizar o proprio pensamento sao even—
tuais?

4 - As suas dificuldades de concentragao e artlculacao do pensamento
interfere com a leitura ou conversacao? _
6 - O Sr.(®) considera sua falta de concentracac incapacitante.



7.

10.

88

INIBICAO MOTORA (distinguir de indecisao e fatigabilidade)

0 - Daria para dizer que raramente tem dificuldade para iniciar e nao
tem lentificacac?

2 - Ha @dificuldades para iniciar as atividades?

4 - Ha dificuldades para iniciar as. atividades e tarefas rotineiras e
Xigem muito esforco?

6 - Sente uma inércia completa? E incapaz de iniciar qualquer ativida
de sem auxilio?

. INCAPACIDADE DE SENTIR (distinguir de inibigao motora)

0 - O seu interesse € normal pelo ambiente e pelas pessoas?

2 — O Sr. (?) tem apreciado menos seus interesses habituais? A suva ca-
pacidade de sentir raiva diminuiu?

4 — O seu interesse pelo ambiente diminuiu? Houve perda dos seus sen-—
timentos pelos amigos ou conhecidos?

6 — Sente-se emocionalmente paralisado? Sente incapacidade de sentir
raiva ou pesar e uma falta de sentimentos por parentes proximos
e amigos?

. PENSAMENTOS PESSIMISTAS (Ler para o paciente todos os itens (culpa,

inferioridade, pecado, auto-reprovagao, remorso, ruina)

0 - Nao.
2 - 0 Sr.{?) tem tido idéias de gque falhou? Tem se auto-reprovado ou
auto—depreciado?

4 - O Sr. (%) tem se auto-acusado de forma persistente? Tem idéias de
culpa ou pecado ainda racionais (para o entrevistador)?

6 - O Sr. (%) tem ideias que tudo esta acabado, que esta falido (3eli-
ric de ruina)? Sente remorsoc e pecado irredimivel? Fica se auto-—
acusando de forma absurda (para o entrevistador)? .

PENSAMENTOS SUICIDAS

0 — O Sr.(3) tem apreciado a vida como ela e e aceitado ela?

2 - O Sr.(?) se sente cansado da vida? Lhe ocorre eventualmente a i-
déia de se matar?

4 - O sr.(?) acha que seria melhor que o Sr. morresse? O Sr. tem fre-
qllentemente pensado em se matar? O Sr. acha que o suicidio seria
uma solucao? (sem planos especificos)?

6 - O Sr.(?) fez um plano para se matar para quando houver oportunida
de? O Sr.(3) prepara ativamente seu suicidio?
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AVALIACAO

1. TRISTEZA APARENTE
Representa desanino, tristeza e desespero, (mais que um simples abati
mento transitério) refletidos na fala, expressao facial e postura. A—
valiar pela profundidade e 1ncapac1dade de se animar.

0 - nenhuma tristeza

- aparentemente abatido mas anima-se cocacionalmente
parece triste e infeliz o tempo todo

tristeza e desanino extremos e persistentes

2
4
6

2. TRISTEZA RELATADA
Representa o humor vivenciado, subjetivamente, sem considerar se o
mesmo se reflete na aparéncia ou nao. Inclui humor deprimido, desdni-
mo, tristeza e o sentimento de desamparo e desesperanca.
Avaliar de acordo com a intensidade, duragao e extensao com as quais
o humor e influenciado pelos eventos. ’
Exaltacdo do humor & avaliado como zero neste item.

0 - tristeza ocasional pode ocorrer em determinadas circunstancias

2 - sentimento predominante de tristeza, mas anima-se em certas oca—
sides

4 — sentimentos persistentes de tristeza ou desesperanga. O humor &
ainda influenciado por circunstancias externas

6 - experiéncia persistente de miséria ou desdnimo extremo

3. TENSAO INTERIOR
Representa sentimentos de desconforto indefinido, irritabilidade, con
fusao interna, tensao mental proxima ao panico, apreensao e angustia.
Avaliar de acordo com a intensidade, freqiléncia, duracad e com a ex-
tensdo da necessidade de apoio pelo entrevistador. '
Distinguir da tristeza (1,2), preocupacao (a) e tensao muscular (b).

0 - trangllilo; tensao interior somente fugaz

2 - sentimentos ocasionais de 1rritagéo e desconforto indefinidos

4 — sentimentos persistentes de tensao interior, ou panico intermiten
te, o qual o paciente somente cohsegue controlar ¢om alguma difi-
culdade

6 ~ apreensdo ou angustia insuperaveis; panico incontrolavel

4. ALTERACAO DO SONO
Representa a experiéncia subjetiva de reducdo da duracao ou profundida
de do sono em comparacao com © pad:ao pessodl do proprio paciente em
condlgoes sadias.

0 - dorme como sempre o fez

2 — dificuldade leve em conciliar o sono ou sono discretamente reduzi-
do, leve ou interrompido

4 - sono reduzido ou interrompido, pelo menos, por duas horas

6 — menos que duas ou trés horas de sono
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DIMINUICAO DO APETITE
Representa o sentimento de perda do apetite enxcxn;axaqao can o perio
do em que estava bem.

0 - apetite normal ou aumentado
2 - apetite discretamente redugido
4 - nenhum apetite; a comida nao tem sabor; precisa esforcar-se para

comer
6 - precisa ser forcado a comer; recusa alimentagao

. DIFICULDADE DE CONCENTRACAO

Representa dificuldade em organizar o proprio pensamento, chegando a
uma falta de concentracao incapacitante.

Avaliar de acordo com a intensidade, fregliéncia e grau da incapacida-
de resultante. )
Distinguir de falhas de memoria (c) e distirbios formais do pensamen-
to (d).

0 - nenhuma dificuldade para se concentrar

2 - dificuldades eventuais para organizar o préprlo pensamento

4 - dificuldades de concentracao e artlculacao dos pensamentos que in
terferem com leitura ou conversacao

6 — falta de concentracao incapacitante

INIBICAO MOTORA

Representa dificuldade para iniciar, ou lentldao para iniciar ou de-
serpenhar atividades cotidianas.

Distinguir de 1nde013ao (e} e fatigabilidade (f).

0 - raramente alguma dlflculdade para iniciar atividades; nenhuma len
tificacao

2 - dificuldades para iniciar as atividades

4 - dificuldades para iniciar atividades rotineiras simples que sao
somente desempenhadas com muito esforgo

6 - inércia completa; incapaz de iniciar qualquer atividade sem auxi-
lio

. INCAPACIDADE DE SENTIR

Representa a experiéncia subjetiva de interesse reduzido pelo ambien-

te, ou pelas atividades que normalmente dao prazer. A capacidade de

reagir com emogao adequada as circunstancias ou pesscas esta reduzida

Distinguir da inibigao motora (7).

0 - interesse normal pelo ambiente ou pelas pessoas

2 - capacidade reduzida em apreciar seus interesses habituais; capaci
dade reduzida cara sentir raiva

4 ~ perda do interesse pelo ambiente; perda dos sentimentos pelos ami
gos ou conhecidos

6 - a experiéncia de estar emocionalmente paralisado, incapacidade de
sentir raiva ou cesar e uma completa ou mesmo dolorosa falta de
sentimentos por parentes proximos e amigos
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9. PENSAMENTOS PESSIMISTAS
Representa pensamentos de culpa, inferioridade, pecado, auto-reprova-
¢do, remorso e ruina.

10.

0 -
2 -
4 -

6 —

nenhum pensamento pessimista

idéias flutuantes de falha, auto-reprovacao ou auto-depreciacao
auto-acusacoes persistentes, ou idéias definidas, porém ainda ra-
cionais, de culpa ou pecado

delirio de ruina, remorso e pecado irredimivel; auto-acusagbes ab
surdas

PENSAMENTOS SUICIDAS :
Representa o sentimento de que a vida nao vale a pena ser vivida, que

uma
vos

morte natural seria bem-vinda, pensamentos suicidas e preparati -
para o suicidio.

Tentativas de suicidio nao deverao por si mesmas influenciar a avalia

cao.

0 -
p -
4

aprecia a vida ou a aceita como ela é

cansado da vida; pensamentos suicidas transitorios

muito melhor seria se morresse; pensamentos suicidas s3do freqllen-
tes e o suicidio é considerado como uma possivel solucdo, mas sem
planos especificos ou intengoes.

planos explicitos de suicidio quando houver uma oportunidade; pre
para-se ativamente para o suicidio. N
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ABSTRACT

This study assessed sixty-eight elderly inpatients
of a general hospital by 1. the Montgomery-Asberyg Depression
Rating Scale, 2. the Mini-Mental State Examination, 3. a
questionnaire on the future self perceptions and 4. a test
on the recall of verbal information. The study did not found
relationship between depression and memory impairment. How-
ever depression rates predicted the scores on the guestion -
naire regarding the future perceptions in a Standard Linear

Regression.



