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As depressoes nas idades tardias

JAIME SOUTO LOPES *

1. INTRODUCAQ. DEPRESSAO E SENES-
CENCIA

A nogio que hoje temos de que os sindromas
depressivos sfo a patologia mais frequente nas idades
tardias tem origem. em varios estudos epidemio-
16gicos, alguns feitos exclusivamente com popala-
¢oes idosas, outros destinados a recolher dados
epidemioldgicos sobre adepressiio, em geral, A partir
daqui, nasce a divida sobre.o rigor desses estudos,
pois sabemos que 0 conceito, o diagndstico ¢ a clas-
sificagfio da depressio sio molivos de muitas con-
{rovérsias.

Pode conceptualizar-se depressio como um sin-
toma, se tomarmos em consideragio os sentimentos
de tristeza, que a ligam 2s tfpicas perturbagdes da
afectividade; podemos, ainda, considera-la como um
sindroma, o que &, decerto, a mais vulgar forma de a
encarar; por fim, é possivel aceitd-la como uma
doenca, em regra relacionada com os vdrios tipos de
timopatians que os nosologistas descrevem. A
propdsito do termo timopatia, que usamos frequente-
mente, devemos esclarecer que o empregamos de
acordo com Polénio (1978), autor que prefere chamar
timopatias ao conjunto de quadros clinicos fazendo
parte da classica psicose maniaco-depressiva, uma
vez que os sintomas clinicos nfio permitem falar de
psicose, e no mesmo senlido os antores de lingua
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inglesa mencionam «affective disorders». Escreve
Poldnio (1978): «Njo ¢ aceitdvel consideri-las psi-
coses, com todas as consequéncias que isso implica
para ¢ individuo ¢, por outro lado, estes quadros
clinicos podem sera manifestagio de outras doengas,
como as depressdes sintométicas de Bonhoeffer, ¢
preferimos & maneira de Bleuler, para a deméncia
precoce, chamando-a de esquizofrenia, falar de ti-
mopatias de etiologias multiplas, genéticas e outras».

Aprofundando o conceito de depressio como
utnia doenga verifica-se que os problemas decorrentes
do seu estudo, se avolumam, sobretudo os que res-
peitam 2 etiopatogenia e, naturalmente, evolugfo,
terap&utica e progndstico. Vém, entio, a lume, os
termos funcional e orgénico, exdgeno e enddgenoea
imporiineia dos aspectos heredo-constitacionais, da
psicogénese e da sociogénese.

Também se desejard saber até que ponto as
alteragBes da senescéncia, mesmo considerando
apenas as implicagBes bioldgicas, interferem na
eclosdo das depresstes tardias. Surge, pois, a neces-
sidade de se investigarem outros sistemas e por em
pritica técnicas destinadas ao estudo da deterioragiio
mental, das perturbagdes orginicas cercbrais autén-
ticas em confronto com as que parecem sé-lo, como
as depresstes pseudo-orginicas (Polénio, 1982), de
maneira a instituir-se uma (crap@utica adequada.
Com o advento das investigacBes bioldgicas e gené-
ticas, a par das mais recenies {entativas de clas-
sificacdo clinica, a depressdo de inicio tardio vai
surgindo aos nossos oihos, tal como toda a depressiéio,
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como enddgeno-exdgeno, psicotico-neurdtico,
enddgeno-neurdtico, endbdgeno-reactivo, psicético-
-reactivo, faz-se hoje sob umaluz diferente de tempos
mais recnados. Se investigadores e clinicos se aproxi-
massem mais, muitos problemas ficariam clarifica-
dos.

E certo que as primitivas classificagoes baseadas
na anilise matematica dos sintomas foram o ponto de
partida para uma melhor utilizagio da informdtica ao
servigo da clinica, mas esta nfo poderd progredir se
forem esquecidas novas varidveis, como as etio-
16gicas, fornecidas pelos investigadores.

Os estudos psiquidtricos inerentes as idades
tardias tém que ser considerados como fazendo parte
do estudo, mais geral, de uma psiquiatria do ciclo da
vida. A senescéncia nfio pode ser observada como
algo estitico, compartimentado, mas sim como ©
resultado de um jogo de forgas em que o Homem,
como unidade mente-corpo, segue uma cvolucgio
com importantes implicagdes bioldgicas, psico-
16gicas e sociais. E essa unidade bio-psicolégica que
constiti a PESSOA, com caracteristicas proprias,
sométicas e psiquicas, mergulhada num complexo
ambiencial determinado por condigtes miiltiplas,
profissionais, familiares, sécio-econémicas, politi-
cas, religiosas, etc., que vai percorrendo a vida, Para
a construgdo de uma psiquiatria do ciclo da vida, t8m
confribuido variadissimos trabalhos, desde Buhler
(1967), Erikson (1959), Butler (1968), Muller (1953,
1957, 1959, 1963), Ciompi (1969), Souto-Lopes
(1985). Muller e colaboradores (1969), demons-
traram, de facto, que a senescéncia estd longe de ser
um estidio final sem dinamismo préprio, acarretando
uvma transformagfo das perturbagdes psicopato-
16gicas pré-existentes, incluindo, naturalmente, as
depresses. Para esse autor, a senescéncia exerceria
uma influéncia moderadora e estabilizadora sobre os
sindromas psiquidtricos. Um dos méritos de Mullere
colaboradores foi o de procederem a andlises longi-
tudinais extensas, tanto mais que dispunham de
condigBes muito favordveis para pesquisas catam-
nésticas longas num pafs com as caracteristicas da
Sufca (escassa drea, mobilidade limitada da
populagiio, entre outras vantagens bem conhecidas).
Além de Muller, outros autores, tais como Angst
(1966), Winokur (1974 e 1979), Huston e Locher
(1948), Taschev (1965), Sjogren (1964), Malamud
(1949), Paykel (1971), Souto-Lopes (1985), Pull e
Pichot (1976), prcocuparam-se em distinguir no

grupo de depressdces na terceira idadce caracteristicas
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susceptiveis de separarem depressoes iniciadas em
grupos etirios mais jovens, recorrendo em idades
mais tardias, e depresstes iniciadas na terceiraidade.
Winokur (1969, 1974, 1979), e Souto-Lopes (1985),
entre outros, insistem mesmo em que, para além do
papel patopldstico da idade, as depressdes de inicio
tardio t&m a sua autonomia em relagfo as depressoes
de inicio precoce. Souto-Lopes (1985), estudando
235 docntes depressivos primdrios, unipolares,
distribufdos por vérios grupos etirios, concluiu que
as depressdes que surgem pela primeira vez em cada
um dos trés grupos etdrios principais (antes dos 45
anos, meia-idade e terceira idade) apresentam perfis
tipicos ¢ autdénomos relacionados com vdrias particu-
laridades, tais como a sintomatologia, destacando-se
nameia-idade a importancia da ansiedade, na terceira
idade da lentiddo e inibicfo e nas idades mais jovens,
onde se torna mais manifesto o peso do determinismo
gendtico, sintomas mais classicos, como o humor
depressivo, os sentimentos de culpa e as idcias de
suicidio, tendo estas timopatias de inicio precoce
melhor progndstico que as outras. O autor também
concluiu que hid um efeito patoplastico da idade
evidenciado pelas transformagdes que se viio dando
nos perfis dos episédios depressivos recorrentes,
perfis que se viio tornando mistos, com as varidveis
caracteristicas das depresstes deslocando-se entre
dois ou mais tipos de trés perfis fundamentais descri-
tos, pois ao longo dos anos vdo perdendo alguns
atributos do perfil inicial e ganhando outres, proprios
do perfil correspondente a idade actual. O autor
chama a atengfio para o facto de muitos factores
aproximarem as depressdes na terceira idade, fac-
tores sobretudo de caricter bio-psico-social bem
evidenciados, funcionando como factores dependen-
tes do envelhecimento, mas real¢a que também & um
facto que as depressdes da terceira idade ou iniciadas
na tercejra idade tém um perfil préprio e indepen-
dente.

2. EPIDEMIOLOGIA. A IMPORTANCIA
DA IDADE DE INICIO DAS DEPRESSOES

Ao longo de vérios anos, tém sido publicados
muitos trabathos epidemiolégicos sobre timopatias,
como, por exemplo, os claborados por Essen-Moller
(1956), Hagnell (1966), Helgason (1961), Kay,



Beamish e Roth (1964), etc.. Do ponto de vista
epidemioldgico diremos que os principais estudos
feitos se podem agrupar da seguinte forma:

a) Estudos efectuados na populagio geral
baseados no «diagndstico de depressio»,

b) Estudos efectuados na populagio geral
baseados na «andlise dos sintomas»,

¢} Estudos levados a cabo na populacio doente.

No primeiro grupo, podemos incluir as pesquisas
bem conhecidas de certos autores escandinavos,
como Helgason (1961), na Islindia, Sorensen e
Stromgren (1961}, na Dinamarca, Essen-Mdller
Hagnell (1961), na Suécia, Nielsen (1962), na Di-
namarca, Bremer (1951), naNoruega e, também, Lin
(1953), este na Formosa. Nestas pesquisas fizeram-sc
sucessivos estudos longitudinais de prevaléncia
depressiva, ao longo de virios anos da vida de
populagbes habitando, em geral, pequenas ilhas,
funcionando como factor limitativo da migracio e
outras possiveis interferdneias na homogeneidade
dessas amostras. Do conjunfo dos resultados desses
trabalhos conclui-se que a prevaléncia ¢, quase
sempre, maior nas mulheres, aumenta com a idade,
sobretudo a partir dos 30 anos e até perto dos 70 anos,
sendo a prevaléncia de depresstes endégenas em
redor de 1% e das neardticas pelo menos o dobro
daquelas, sendo maior o risco de recorréncias nas
muiheres. As investigagtes realizadas na comu-
nidade, em regra mostrando elevados nimeros, sio
estudos de prevaléncia, e desde que a depressio seja
uma doenga de longa duracfo, facilmente a inci-
déncia é ultrapassada por essa prevaléncia, Nos estu-
dos que citamos, 0s autores limitaram-se a diagnosti-
car clinicamente «depressdor» que classificavam em
«neurdticas» ¢ «psicdticas», apoiando-se em cri-
térios clinicos pessopais. Estas pesquisas podem sor
postas em causa devido 2, muito provivel, subjec-
tividade do diagndstico e classificagfo, na falta de
critérios diagndsticos mais rigorosos. O periodo de
risco calculado acima dos 65 anos, embora variando
ligeiramente com o0s autores (Fremming, 1951; Nor-
tis, 1959; Slater, 1935}, é elevado, sendo mais acen-
tuado no sexo feminino. A prevalénciade depressoes
apés os 65 anos, na comunidade, é de 7% para Kay,
Beamish e Roth (1964), e de 10% para Juel-Nielson
(1961). Sorensen ¢ Stromgren (1961), encontraram
prevaléncias de 4% e 2%, respectivamenie, nos
grupos etirios dos 60-70 anos e acima dos 70 anos.

Essen-Moller ¢ Hagnell (1961), descreveram a
prevaléneia de 2% ne grupo dos individuos maiores
de 60 anos e assinalam novos casos de depressiio em
pessoas com mais de 75 anos.

Quanto aos estudos feitos na populagio geral,
apoiados na andlise dos sintomas, Hare ¢ Shaw
{1965), observaram, na Gra-Bretanha, um conjunfo
de individuos da comunidade ¢ verificaram que as
mais elevadas guantificagbes dos sintomas depres-
sivos se obtinham nos grupos etdrios com mais de 65
anos (11%) em contraste com valores mais haixos e
menos significativos (7%) nos grupos etdrios entre
25-44 anos ¢ 55-64 anos, Com técnica de avaliacio
semelhante, Schwab, Halzer ¢ Warheit (1973), nos
EUA, encontraram um maior niimero de depressdes
nos grupos etarios mais novo e mais velho (16-19
anos ¢ acima dos 50 anos). Nessa mesma nagio, Gaitz
e Scott (1972), encontraram mais depresstes nos
grupos mais idosos (maiores de 65 anos) e, em menor
quantidade, logo a seguir, no grupo mais jovem
{20-39 anos).

Quanto as investipagBes feitas na populagio
docnte, Hare, Price e Slater (1971), na Gra-Bretanha,
anotaram os diagndsticos das primeiras admisses
hospitalares psiguidtricas em 1965/66 e calcularam a
distribuiciio dos diagndsticos por grupos etdrios se-
parados por cinco anos. A depressiio apareceu mais
nos doentes com idades entre 0s 25 ¢ 65 anos.

A depressio psicilica predomina sobre a
neurdtica, que declina a partir da terceira década da
vida, em ambos os sexos. Kramer, Taube e Starr
(1968), analisando as admissdes num conjunto de
hospitais c clinicas psiquidtricas, verificaram gue as
psicosesafectivas surgiam, mais frequentemente, nas
pessoas com idade superior aos 45 anos, enquanto
enire os individuos mais novos predominavam as
reacgBes e neuroses depressivas, o que foi confir-
mado por pesquisas efectuadas por Wing ¢ Hailey
(1972}, Jaco (1960), nos USA, Weeke, Bille, Vide-
bech, Dupoent, Juel-Nielson (1975), na Dinamarca,
tendo chegado a resultados muito idénticos Niclson
(1977), Pedersen (1972), Silverman (1968).

Note-se que nos grupos ctirios mais velhos, a
incidénciade depressdes depende dacondigiio social,
pois alguns epidemiologistas (Busse, Barnes e col.,
1955}, encontraram mais depresstes entre os geron-
tes que ndo trabalhavam e gue estavam sujcitos a
tratamenios para docengas [isicas, constituindo a ac-
tividade uma bea profilaxia.

E evidente que muitos estudos epidemioldgicos
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se baseiam em pesquisas feitas com registos das
consultas externas e hospitalizagdes. Isso ndo poderd
aceitar-se sem critica, uma vez que as cstatisticas
hospitalares sfo passiveis de permitirem calculos da
incidéncia dos casos tratados por depressio e estudos
de frequéncia ¢ de duragdo do tratamento pouco
verdadeiros porque ndio se valorizou de forma cor-
recta a intensidade ¢ a qualidade da sintomatologia
apresentada. De resto, esses resultados também po-
dem ser falseados se o termo «depressfo» for consi-
derado indevidamente.

Para ultrapassar estes inconvenientes t&m sido
elaborados sistemas internacionais de uniformizagio
do diagndstico psiquidtrico, tais como a ICD, e nos
EUA o «Research Diagnostic Criteria» (Spitzer,
1975), o método de Feighner (1972), a «Composite
Diagnostic For Depression» (Overall, 1983), nos
paises anglo-saxdnicos a PSE (Present State Exami-
nation) ¢ o scu sistema computorizado Catego (Wing,
1974), e nos paises de lingua alem3 ¢ outros paises
europeus o sistcma AMDP (Bobon, 1981).

Também nos EUA, e em outros pafses (incluindo
Portugal), a DSM III € um bom instrumento para o
diagnostico. Apesar dos inconvenientes apontados
quanto s pesquisas mais antigas, as que foram reali-
zadas mais modernamente, com instrumentos
diagnésticos precisos, confirmaram a tendéncia para
as depressdes «psicéticas» ou «endbégenas» predomi-
narem nas idades mais tardias, sobretudo meia-idade
e inicio da terceira idade, ao contrdrio das depressdcs
«neurdticas» que s3o mais frequentes nas trés primei-
ras décadas da vida.

Nos doentes psicogeridtricos, também t&m sido
usadas entrevistas semi-estruturadas: «Geriatric
Mental Status» ou GMS (Gurland e col., 1976),
«Combined Mental Status Schedule» ou CMS (Coo-
per ¢ col., 1972). Estes sistemas usam-se, em espe-
cial, nos EUA, e na Grii-Bretanha, mas s6 se destinam
aos idosos.

Achdmos muito curiosaaseguinte frase de Silver-
man (1968): «...depression is reported to be rare in
infancy and childhood, makes its clinical apearancy
in adolescence, increases in young adulthood,
reaches its greatest frequency in the middle years,
and may decline somewhat in the later years of lifes.
Mas, como afirma Gurland (1976), se esta frase
constitui uma clegante generalizaglio da verdade,
ficaria essa generalizagdo incompleta se ndo
acrescentdssemos: «Milder or neurotic depressions
show a peak before the age of about 40 years, while
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severe or psychotic depressions peak after that
age».

3. ESTUDOS GENETICOS. O PAPEL DOS
FACTORES DESENCADEADOS. A
DISTINCAO UNIPOLAR-BIPOLAR E AS
VARIAS DICOTOMIAS CLINICAS

Apesar de vérios investigadores se terem interes-
sado pelo estudo de modclos genéticos para a
depressdo, nfio nos foi facil encontrar avaliagGes
sistemadticas na populacio idosa. Muitas das tipolo-
giasclinicas propostas para classificagfio das timopa-
tias (Paykel, 1971; Overall, 1966; Kiloh, 1972; Klein
¢ Davis, 1969, etc.), niio entraram em linha de conta
com os estudos das familias, sendo, assim, a anilise
genética impossivel. Contudo, a distingfo bipolar-

--unipolar, subdivisfo das timopatias que teve methor

accitagfio em todo o mundo, tem motivado aprecidvel
niimero de pesquisas genéticas. Ambas as formas,
bipolar e unipolar, também adquiriram certa indi-
vidualidade através das difcrengas encontradas no
que respeita a outras caracterfsticas clinicas e a dados
farmacolégicos, bioquimicos ¢ neuro-fisiolégicos
(Buchsbaum, 1971; Goodwin e Bunney, 1973;
Beigél e Murphy, 1971; Dunner, 1972; Goodwin,
1970; Gershon, 1971).

Leonhard (1959 ¢ 1962), admitiu a hipétese que
estes dois tipos dec perturbagbes seriam gencti-
camente distintos e demonstrou que a prevaléncia de
psicoses endGgenas era difcrente nos familiares dos
dois tipos de pacicntes, Estudos posteriores parecem
demonstrar, efectivamente, que os doentes bipolares
tendem para possuirem mais familiares sofrendo da
mesma doenga do que os doentes unipolares, agui
cntendidos no sentido de unipolares depressivos
(Goetzl, 1974; Perris, 1966, 1968; Angst, 1966;
Winokur, 1969; Reich, 1969), embora outras inves-
tigagGes concluam que, também, hd uma consi-
derdvel prevaléneia de formas unipolares na familia
dos casos bipolares.

O problema da separagfio gendtica entre a forma
bipolar c as restantes timopatias veio a merecer pro-
gressiva ateng@io dos estudiosos. Vdrios autores
(Gershon, 1971; Winokur, 1971; Baker, 1972) verifi-
caram a existéncia de uma maior frequéneia de
alteragdes psiquidtricas entre os familiares dos pro-



bandos com as referidas imopatins, Essas alteragies
psiquidiricas incluem as mais importanies doengas
imicas, ¢ lmbém personalidades ciclotimicas,
depressies ligeiras e moderadas, alcoolismo, psico-
patias e psicoses agudas nio recorrentes.

A taxa de concordincia para a psicose manfaco-
-depressiva nos gémeos monoziglticos varia, em
geral, entre 50% ¢ quase 100%, baixando para valores
em redor dos 25% nos gémeos dizigdticos. Estes
estudos de gémeos sugerem, pois, a presenca de
factores gendticos na etiologia da PMD.

Estlo nesta linha trabalhos de Luxenberger
(1930), Rosanoff (1935), Slater (1953), Kallmann
(1954), Fonseca (1959), Harvald ¢ Hange (1965),
Hallen (1974). Considerando, em globo, os virios
trabalhos, concluiu-se (Gershon, 1976) que a taxa de
concorddncia para os gémeos monozigdticos é de
69.2% ¢ para os dizigticos de 13,3%. Se partirmos
do principio que os factores peristiclicos sio 0s
mEsmos para esses pares de gémeos, a elevada taxa
encontrada nos monozigdticos parcce indicar que se
esti perante uma doenga hereditdria, Todavia, a
presenga de um certo grau de discordincia (30,8%)
ainda existenles nos gémeos monozigdticos pode
levar-nos a pensar que outros [actores, além dos
genélicos, podem influenciar a vulnerabilidade para
a timopatia. Todavia, este tipo de estdos esbarra,
compreensivelmente, com obsticulos metodolégi-
cos (Rosenthal, 1971; Gershon, 1971). E se podemos
adquirir certas nogdes quanto aos papéis respectivos
de hereditariedade e do meio, parece ser ilusdrio tirar
conclusbes mais especificas quanto a0 modo de
transmissdo genética, como se verifica pelaandlise de
viirios estudos sobre o assunio (Mendlewicz, 1973;
1974; Winokur, 1969; Dunner e Fieve, 1980; Ger-
shon, 1980; Tsuang, Winokur e Crowe, 1980; Souto-
-Lopes, 1985).

As depresstes mais tardias, como as chamadas
depressbes involutivas, estudadas por Stcnstedt
(1959) e Angst (1966), parecem ser menos influen-
ciadas pelo factor genético que a depressio unipolar
de inicio mais precoce. Uma série de estudos reali-
zados, durante mais de dez anos, por Winokar (1971
¢ 1974), confirma ¢ pormenoriza esta impresslo. As
conclusbes fundamentais desses eswudos sfio as
seguinles:

1) O risco mdrbido para as timopatias é mais
elevado nas familias dos probandos sofrendo de uma
depresslio de inicio precoce (antes dos 40 anos).

2) Entre os familiares proximos dos probandos
que padecem de depressiio precoce, este risco
mirbido ¢ mais alto nas mutheres.

3) Orrisco mérbido para o alcoolismo ¢ a sociopa-
tia € mais clevado nas familias dos observandos
sofrendo de uma depressfio precoce,

4} Entre os familiares préximos do probando
tendo uma depressiio precoce, estes riscos o mais
importantes nos homens, em particular no pai.

Por cutro lado, Winokur considerou dois tipos de
depressdes enddgenas (unipolares), geneticamente
diferenies, uma de inicio precoce e outra tardia,
sumarizando-se abaixo as conclusdes do autor;

1} Antes dos 40 anos, wata-se da depressdo
«spectrume» caracterizada por:

a) Risco mdrbido familiar elevado.,

b) Atingir, nas familias, sobretudo as mulheres.

c) Evoluir por acessos frequentes.

d) Estar genclicamenic associada ao alcoolismo e
A sociopatia.

2) Apds os 40 anos, trata-se da depresslio «puras
caracterizada poc:

a) Ter um determinismo genético menos rele-
vante.

b) Atingir nas familias, de igual forma, homens ¢
mulheres.

) Evoluir por acessos menos frequentes

¢f) Mo cstar gencticamente associada ao al-
coolismo e sociopatia,

Parcce, assim, que a depressio precoce, que tem
um determinismo genélico, & nosologicamente
menos pura que a depressio tardia. Assinale-se que
Winokur encontrou um risco mérbido elevado para
os estados depressivos nos mulheres nas familins dos
alcodlicos,

E admissivel, pois, supor que uma mesma
predisposiclio genflica se traduz diferentemente
consoante o sexo: pela depressio na mulher ¢ pelo
alcoolismo no homem. Mas nio serd ficil saber se
esla diferenga de expressividade tem uma origem
directamente genética ou social ¢ cullural (Souto-
-Lopes, 1985).

Os trabalhos de Winokur, todavia, causaram
dividas quando sc cstudaram mulhcres que adoe-
ceram apds os 40 anos, se comegaram a encontrar
homens com hist6ria familiar de alcoolismo ¢ mesmo
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doentes sem histéria familiar. Assim, mais recente-
mente, 0 antor criou um método para estudar as
timopatias com base na histéria familiar (Andreasen
e Winokur, 1979). Em primeiro lugar o autor exclui
as timopatias secundérias e bipolares, trabalhando
apenas com O grupo unipolar primério (sem quais-
quer antecedentes pessoais psiquidtricos). Este grupo
¢ subdividido em trés agrupamentos: depressdo ndo
familiar (doentes sem histéria familiar psiquidtrica),
depressio «pura» (doentes que tém uma histéria
familiar apenas de depressdo) e depressdo. «spec-
trum» (doentes com histéria familiar de alcoolismo,
personalidade anti-social, histeria, toxicomanias,
isoladamente ou em combinagfio com depressdo).
Pelo menos, dois estudos indicam que as depressdes
nio familiares s3o casos severos fazendo mais lem-
brar a depressdo «pura» do que a depressdo «spec-
trum» (Andreasen e Winokur, 1979; Winokur, 1979).
Investigactes posteriores com o teste de supressdo da
dexametazona, indicaram que nos depressivos
«puros» houve bastantes respostas anormais com
base na andlise das respostas a esse teste (Schlesser,
1979). Ainda um pormenor que nZo queremos deixar
de realgar, ao abordar a classificagdo de Winokur, é 0
facto de ao lado das duas formas bipolares separadas
por autores norte-americanos (Dunner, 1976), abipo-
lar T (mais severa e mais susceptivel de hospi-
talizacoes) e a bipolar II (apenas com hipomania ou
ligeira mania e ndo carecendo de hospitalizagio),
surgiu uma terceira forma bipolar, ou bipolar II
(Depue e Monroe, 1978), definida apenas com base
na histéria familiar: o doente bipolar ITI s6 padece de
epis6dios depressivos e tem histéria familiar de
mania. Souto-Lopes (1985), como ja foi referido,
seleccionou, durante 6 anos, 275 casos de timopatias
em regime de consulta externa de psiquiatria, tendo
encontrado 17 casos bipolares todos iniciados antes
dos 60 anos, sobretudo antes dos 45 {(s6 2 casos
comegaram na meia idade), que excluiu, assim como
excluiu todos os casos secunddrios e suspeitos de
sofrerem de processo cerebral orgénico ou apresen-
tarem doenca fisica limitativa de tratamento com
farmacos antidepressivos (total de 23 doentes).
Assim, conseguiu uma amostragem de 235 timopa-
tias depressivas (unipolares depressivos) que foram
distribuidos por 6 grupos, correspondendo 3 grupos a
doentes em que a doenga depressiva se iniciou no
grupo etirio actual {sem antecedentes nos outros
grupos ctarios) e os outros grupos correspondendo a
doentes em que a doenga se iniciot no grupo etario ou
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anterior ou ainda antes deste. Foram considerados os
45 ¢ 0s 60 anos como idades delimitativas dos grupos
etdrios, quer actual, quer de inicio da timopatia. Q
autor verificou que o estudo genético dos seus casos
permitia concluir que os individuos mais novos so-
frendo de depressdes iniciadas precocemente (antes
dos 45 anos), sdo os que t&m maijor carga mérbida
familiar, em especial timopatica e alcodlica, tra-
tando-se de depresstes com elevada dependéncia
genética, ao contrdrio dos individuos cujas
depressdes se iniciaram tardiamente, o que estd de
acordo com os trabalhos de Winokur, Contudo,
Souto-Lopes nfio conseguiu, ao contririo de
Winokur, relacionar as suas depressdes com as psico-
patias e 0 sexo feminino (néo sendo possivel formular
qualquer hipGtese sobre a forma de transmissdo
hereditdria). Por outro lado, Souto-Lopes informa
que o facto de encontrar relag@o genética mais impor-
tante com psicopatias e neuroses nas formas de
doenga de inicio tardio, e uma maior relag@o dacarga
familiar materna com as depressdes e as neuroses e da
carga familiar paterna com o alcoolismo e as psicopa-
tias, vem ao encontro das recentes correcgdes que
Winokur fez &s snas posi¢0es iniciais, e j4 menciona-
das. Assim, pode admitir-se que uma mesma
predisposi¢gio genética se traduz diferentemente
consoante o sexo: pela depressdo na mulher e pelo
alcoolismo no homem. Souto-Lopes, ainda enfatisa
que, a0 enconirar relag@o genética signilicativa com
antecedentes maniacos pode levar a pensar em for-
mas que foram descritas como bipolares III, acen-
tuando que ndo hdrazdo para ndoincluir esses pacicn-
tes entre as formas unipolares., O aufor também
referin outro achado, ligado a genética, que cor=
responde, tal como outros autores descreveram
(Muller, 1969), a uma importante carga familiar de
suicidios entre os depressivos cuja doenga comegoun
mais tardiamente, 0 que € passivel de ser interpretado
como uma tendéncia familiar tardia para a auto-
destruigfio, que por sua vez ndo se poderd, sem
comprovacdo em contririo, deixar de correlacionar-
-s¢ com timopatias {(embora sem perfil sintoma-
toldgico tipico).

O autor acaba por concluir que estando excluida
a interfer€ncia significativa de doengas fisicas, ndo
havendo compromisso cercbral organico como mos-
tram 0s testes, ndo se despitando anomalias da per-
sonalidade (como se referird adiante), apenas resta,
com algumas hipdteses de influenciar o aparecimento
ou agravamento das depresses na terceira idade, em



alguns casos, certos factores psico-sociais (sem que
haja possibilidade de estabelecer qualquer tipo de
relagio causa-efeito), e o papel desempenhado pelas
préprias alteragbes bioldgicas decorrentes do enve-
fhecimento, tornando o individuo mais sensivel ¢
débil. A este respeito Post (1972), observou que a
historia familiar da depressiio dos idosos nfio estava
significativamente correlacionada com a severidade
da doenga ou uma dicotomia neurético-psictico, ¢
que 0s acontecimentos precipitantes se relacionam
com uma predisposigic genética. Isto € espe-
cialmente intoressante, considerando que Post tra-
balhou com um grupo de pessoas mais idosas, pelo
que seria de esperar que a predisposigio genética
fosse fraca nas depressSes de comego tardio. E
idéntica opinifio manifestaram Thompson e Hendric
{(1972), Eisdorfer (1977) e outros. .

Serd, ainda, de destacar que vdrios autores, cOmo
Pollit (1972) ¢ Winokur (1979), chamam bem a
atengfo para a artificialidade que impregna as dicoto-
mias endégeno-reactivo e neurdtico-psicético ou
endégeno-neurdtico, em geral tomadas como si-
nénimos, perante a clinica das depressdes tardias. De
resto, ja Stenstedt (1959), ao referir-se s depressdes
involutivas (ausentes nos sistcmas de diagndstico
majs modernos, como a ICD-9 e o DSM-III), as
considerava como um agrupamento heterogéneo
compreendendo varias afecgdes, umas influenciadas
por causas exteriores e outras por um factor gené-
tico revelado tardiamente. O conceito original de
depressiio enddgena € o de uma depressio que
aparece sem causa aparente, em contraste com a
«exbgenar,

A depressfo enddgena examinada através de
muitos trabalhos de analise factorial, revela-se
sempre como possuindo um conjunto de sintomas
caracleristicos, incluindo insénia terminal, inibi¢fo
psicomotora, humor qualitativamente diferente (os
autores alemfes falaram de depressio vital e de
fristeza vital, pois trata-se de um sentimento guase
biol6gico, corporalizado), perda de peso, dificuldade
de concentragfio, humor severamente deprimido,
variagio diurna geralmente com agravamento mati-
nal do sofrimento, incapacidade para o doente se
interessar e tomar gosto por quase tudo (Carney,
1965; Kiloh e Garside, 1963; Kiloh e col., 1972; Mc
Conaghy e col., 1967; Mendels ¢ Cochrane, 1968;
Rosenthal e¢ Klerman, 1966). A constincia do
aparecimento destes sintomas em diferentes estudos
levou os investigadores a concluir que a depressio

enddgena pode ser bem definida fenomenologi-
camente, ¢ o facto de algumas depressbes screm
precipitadas por véarios factores externos toma um
papel sccunddrio em muitos critérios precisos de
diagndstico como, por exemplo, o RDC (Spitzer e
col., 1979). Tal como escreve Gershon (1978), do
ponto de vista genético, o grapo bipolarconstitui uma
catidade, relativamente homogénea, mas o grupo
unipelar parece heterogéneo, pelo que se devem fazer
tentativas para isolar formas puras e homogéneas,
com basc na pesquisa genética, para se conseguir
individoalizar subgrupos unipolares com valor
predictivo do curso, resposta ac tratamento ou
prevaléncia familiar, gue é aquilo que mais interessa
aos clinicos para melhor diagnosticar ¢ tratar os seus
pacientes.

4. A PERSONALIDADE PRE-MORBIDA

A personalidade pré-morbida dos depressivos
tardios & descrita por virios autores como sendo,
fundamentalmente, do tipo ohsessivo-anancistico ou
sensitivo-ansioso. Essas descrigBes relacionam-se,
na sua maior parte, com a caracterizago tradicional
da personalidade dos doentes sofrendo de depressio
involutiva, Em relagfio a esta, Ford (1974), considera
que a personalidade do tipo obsessivo-compulsivo
seria um terreno importante predisponente para a
melancolia de involugfio, embora outros tipos de
personalidades, tais como a esquizoide ¢ histérica,
surgissem, com frequéncia, nesses doentes. Kielholz
{1959), encontrou tragos caracteristicos da personali-
dade obsessivo-compulsivaem 80% das melancolias
dainvolugio. Outros autores, como Stenstedt (1959),
nio encontraram tais tipos de personalidade, nem
gualguer tipo de personalidade particular. Angst
{1966), comparou trés grupos de doentes deprimidos
{(bipolares, unipolares precoces ¢ melancolias da
involucfo), e chegou A conclusio que «as depressdes
da involuglo sfo, de entre todas as depressOes
enddgenas, aquelas que se¢ destacam menos pela
existéncia de uma personalidade pré-morbida
patolégicar», Souto-Lopes (1985), usando dois ques-
tiondrios (MPI ¢ MMPI), que aplicou 3 amostra de
depressivos ja referida, quer no inicio do tratamento
quer apds a remissdo, também chegou & mesma
conclusio que Angst.
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Tellenbach (1967, 1969, 1976) designa por «tipo
melancélico» a personalidade que predispde para a
depressfio, e que ¢ iniciada por uma disposi¢io de
«ordenalidade», que implica uma atitude sistematica,
de conservadorismo, perfeccionismo, escrupulosi-
dade, rigidez.

Von Zerssen (1982) afirma que a estrutura da
personalidade dos doentes com depresstes end6-
genas unipolares, determinada através do seu tltimo
questiondrio, estd de acordo com as concepgdes
psicanaliticas, particularmente a de Abraham (1954),
que considerou para a PMD uma regressio que se
vinha a fixar entre o periodo final da fase oral ¢ o
comego da primeira fase de expulsiio da fase anal.
Segundo Von Zerssen, o perfil especifico deste tipo
de personalidade, que ¢ diferente do cardcter obses-
sivo em vdrios aspectos, foi aquele que Tellenbach
descreveu como «tipo melancolico».

5. A SINTOMATOLOGIA DEPRESSIVAE A
IDADE

A sintomatologia das depressoes de inicio tardio
foi, particularmente, estudada, de inicio, por Tait e
col. (1957), que insistiram sobre a auséncia de certos
sintomnas considerados como tipicos damelancoliada
involuggo, como as ideias de negagfio de 6rgfio ou a
presenca de importante agitagfio. Kielholz (1953),
insistiu na frequéncia das manifestagdes de anglistia,
das ideias hipocondriacas e dos comportamentos
histéricos. A ansiedade e as queixas somaticas sdo,
igualmente, encontradas na maioria dos casos de
melancolia de involugo estudados por Baumann e
Baumann (1963).

Em 1974, Winokur descreveu o resultado de um
estudo comparando a sintomatologia de dois grupos
de depressdes unipolares, separadas, de acordo com
a idade de inicio, em grupo de comego precoce e
grupo de comego tardio. Segundo essc auntor s6 a
obstipagfio, a perda de peso e a agitacfio seriam
significativamente mais frequentes no grupo tardio.

Os poucos trabalhos realizados com escalas de
avaliag#io levam os autores a conclusGes divergentes.
Delay, Pichot € Lempériere (1964), com a escala de
Wittenborn, nfo conseguiram distinguir os perfis da
PMD ¢ da melancolia de involugfio. Pelo contrério
Ford (1974), com a BPRS (aplicada a doentes
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ambulatdrios) e a FCRS (aplicada a doentes interna-
dos) verificou que, de um modo geral, o perfil da
depressdo involutiva (sobretudo o que se obteve
usando a FCRS) se aproxima do perfil da esquizo-
frenia. Numa primeira fase, o autor scpara os doentes
de acordo com grupos etdrios e compara os perfis
sintomdticos obtidos. Nos doentes mais novos pre-
dominam a hostilidade e os sintomas esquizoides; os
sentimentos de culpa e auto-acusagfo nos adulios
jovens; a ansiedade e a tens3o no inicio da involugio;
as queixas somaticas e o humor depressivo na meia-
-idade ou grupo involutivo; a inibigdo psicomotora e
desorientacdo nos doentes mais idosos.

Este modelo sugere a existéncia de uma fenome-
nologia do ciclo da vida, ao encarar uma populagfo
psiquidtrica. O perfil sintomatico da depressdo invo-
lutiva ¢ sobreponivel ao perfil sintomdtico dos doen-
tes na meia idade, onde toma realce a ansicdade
psiquica e somética, a tensfo e as queixas somaticas,
provavelmente corrclacionadas com a somatizagio
ansiosa. De resto, os sintomas mencionados por
Winokur, como mais significativos do grupo de
doentes cuja depressdo se inicion apds 0s40 anos, sdo
semelhantes, havendo um destaque da agitagdo
(indissociavel da ansicdade) e sintomas gastro-in-
testinais.

Quando Ford, noutra fase, compara os perfis
sintomdticos, apds se separarem os doentes de acordo
com o diagndstico, observa que a depressdo involu-
tiva se assemelha & depressio psicética grave, encon-
trando-se no extremo de uma linha constituida por
sintomas afectivos, e, por outro lado, assemelha-se a
esquizofrenia, localizando-se a meio de outra linha
cujos extremos s30 os sintomas afectivos, perto dos
quais toma lugar a depressdo psicética, e as
perturbagdes do pensamento, junto das quais se ¢o-
loca a esquizofrenia. Este estudo baseou-se¢ na
aplicagdo daFCRS adoentes internados, enquanto no
anterior se fez a aplicagio da BPRS a doentes
ambulatdrios, como ji se frisou.

Pull, Pichot e Pull (1976), também usaram a
BPRS para quantificar os sintomas de doentes de-
primidos distribuidos por véarios grupos etdrios.
Conseguiram concluir que as depresstes de inicio
tardio se podem considerar auténomas, uma vez que,
ap0s aeliminagip da influéncia do papel patopldstico
daidade, o perfil sintomatoldgico difere, claramente,
do perfil das depressoes de inicio precoce, pois as
ideias hipocondriacas sdo mais importantes, assim
como a inibigfo psicomotora, nas timopatias tardias



¢ 0s sentimentos de culpa tomam mais relevo nas
depressdes de inicio precoce. Por outro lado, Pull e
col. conseguiram comprovar a existéncia de um papel
patopldstico da idade: verificaram que a Ientiddo
psicomotora se desenvolve com os anos, sobretudo
nas mulheres.

Souto-Lopes (1985) utilizou a escala de
depress@o de Hamilton (24 itens) no estudo sin-
tomatoldgico da amostra constituida por 6 grupos de
doentes, como atrds se referiu, Os resultados da
caracterizacfio do grupo constitufdo pelos individuos
mais novos (com menos de 45 anos) revelam
predominio de humor depressivo, sentimentos de
culpa, ideias de suicidio, ansiedade psiquica, perdade
peso, desespero (ideias de incurabilidade), cmbora
sejam frequentes sintomas como a varia¢fo diurna
com agravamento matinal do sofrimento, sintomas
obsessivos, parandides ¢ genitais, despersonaliza¢io
¢ desamparo. As pessoas na meia-idade, sofrendo de
depressoes iniciadas entre os 45 e 0s 59 anos, apre-
sentam com maior rclevo ansiedade psiquica, an-
siedade somdtica ¢ sintomas gastrintestinais, tra-
tando-se de casos com grande ansicdade e mais
graves que os anteriores. Menos relevo t&m outros
sintomas, como sentimentos de culpa, insénia inicial,
ins6nia intermedidria, despersonaliza¢fio e humor
depressivo. Os idosos que adoeceram pela primeira
vez com depressao na terceira idade t8m como sin-
toma fundamental a lentiddo e inibi¢do, embora a
actividade e ocupagio reduzidas sejam quase tdo
importantes neste perfil. Menos realce tém outros
sintomas como a variago diurna com agravamento
matinal do sofrimento e os sintomas gastrintestinais.

A importancia do perfil tipico de cada grupo
etdrio é evidenciada pelas comparagdes feitas com os
trés conjuntos de individuos sofrendo de episddios
depressivosrecorrentes ¢ em que a doenga depressiva
comegou em grupos etdrios anteriores aqueles em
que foram estudados. Assim, verifica-se que as
depressbes vdo mantendo, sempre que recorrem,
caracteristicas proprias do perfil do grupo etdrio em
gue se iniciaram, embora vic adquirindo carac-
teristicas doperfil do grupo etdrio seguinte ou seguin-
tes, conforme se vao dando as recaidas ao longo da
vida. Desta forma, embora mantenham algumas
caracteristicas originais, perdem outras, para adquiri-
rem as novas. Por isso, encontram-se, nos episédios
depressivos recorrentes, perfis depressivos mistos,
com as varidveis caracterizantes da doenca a deslo-
carem-se, mais ou menos, entre dois ou mais tipos de

perfis. Por estas razbes encontram-se deprimidos
idosos com tr€s tipos de perfis sintomatolégicos: um
tipo que corresponde ao dos gerontes que adocceram
pela primeira vez com depress3o na ferceira idade
(como se descreveu acima), outro tipo correspon-
dente aos idosos que se deprimiram inicialmente na
meia idade e, por fim, um Gltimo onde se incluem os
velhos que tiveram a primeira depressdo antes dos 45
anos. Estas comparacGes evidenciam nitidamente o
papel patopléstico da idade na modulagfio dos vérios
perfis, que, por sua vez, se vio modificando no tempo
a partir de um perfil inicial, correspondente ao grupo
etario em que se iniciou a depressio, perfil esse que
por ser tio peculiar ¢ diferente dos outros pde em
destaque a autonomia dessas timopatias.

Muitos autores como, por exemplo, Matussek
(1965), Ciompi (1969), Muller (1969), Paykel (1971,
1972, 1977), publicam resultados concordantes com
o estudo acabado de citar.

6. EVOLUCAO E PROGNOSTICO DAS DE-
PRESSOES E A IDADE

Desde Kraepelin que sc menciona a existéncia de
uma tendéncia, nas depressdes das idades avangadas,
para a cronicidade. Rummcle (1968) chamou a
atengdo para a acumulagdo e prolongamento dos
acessos depressivos nos velhos, para a frequéncia de
estados subdepressivos arrastados. Angst e col.
(1973), afirmou que a duragfo dos «ciclos» (aces-
80+ intervalo) decresce com aidade e com o aumento

‘da frequéncia dos episédios e 0 mesmo autor ¢

Winokur e col. (1969), apontaram para o alon-
gamento das depressdes unipolares tardias (sobre-
tudo entre os 60 ¢ os 69 anos), tendo Matussek e
colaboradores (1965), e Huston e Locher (1948),
chamado a atengfio para a maior duragfo das fases na
meia-idade. Taschev (1965), referiu-se A gravidade
crescente das depressdes com o avangar dos anos
(involugdo e sexto decénio) e Sjdgren (1969), e Ma-
lamud (1949), evidenciaram o facto das dcpressdes
terem melhor progndstico nas pessoas mais jovens. A
cronicidade das timopatias tardias, com a apreciagfio
deestados residuais, estados de «defeito depressivo»,
foi descrita por vérios autores, como Medow (1922),
Ey (1954), Petrilowitsch (1959), pronunciando-se a0
contrdrio de outros, como Weitbrecht (1960), Bron-

183



ish (1962), etc., Ciompi (1969), considera como
factor de mau progndstico, o cardcter neurdtico, um
mau equilibrio psiquico, fisico, familiar e social. Post
(1972), descreven que 18% dos seus depressivos
idosos se tornaram doentes permanentes. Todavia,
considerou, como vérios autores ingleses, que o
tinico factor de mau progndstico € a existéneia de
doenga progressiva cerebral ou de outro ponto corpo-
ral (doenga fisica crénica grave).

Souto-Lopes (1985), notou que, clectivamente,
com 0 aumento da idade, hd uma maior dificuldade
em obter remissdes, sobretudo uma tendéncia parase
alongar o periodo de tratamento,

Mas isso ndo surge em todos os casos tardios,
havendo ntGmero aprecidvel que responde bem 2
terapéutica.

7. FORMAS CLINICAS 'TIMOPA’TICAS
ESPECIAIS DE DIFICIL DIAGNOSTICO
NOS IDOSOS

Asdepressdes pseudo-orginicas (Poldnio, 1982),
podem induzir o clinico em erro pois parecem cstados
de acentuada deterioragdo de base orgénica. Todavia,
se s¢ chegar a pOr a hip6tese de depressio ¢ a iniciar
o tratamento adequado essas situages melhoram.
Kendell (1974), escreve que, na Gra-Bretanha, nfio é
raro que um doente com o diagnéstico de deméncia,
mais tarde seja internado com o diagndstico de
depressdio (8,2% de um total de 98 casos estudados
entre 1964 e 1969). O termo «pseudodeméncia» foi
originado por Kiloh (1971), ndio sendo, contudo, um
diagnéstico. Diz respeito a depressdes tardias em que
os sintomas e sinais de deméncia sdo suficientemente
evidentes para sugerirem o diagndstico de deméncia.
Os sintomas de uma depressio moderada ou severa
podem com facilidade «imitar» uma deméncia:
alteragBes da cognicfio e damemoria, apatia, perdada
capacidade para cuidar de si préprio, delirio, compor-
tamento confuso, insdnia, agitacdo, estdio néo raras
vezes presentes nas duas afecgtes (Blusewics, 1977).
De facto, ambas podem coexistir. Um cuidadoso
interrogatério da familia, assim como todos os ele-
mentos informativos que o pessoal seja capaz de for-
necer sobre o doente, podem revelar uma histdria de
sintomas depressivos aparecendo antes da deméncia
aparente. Embora os testes mentais possam mostrar
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um quadro demencial, nitido, apés vérios meses, 0s
casos mais problemdticos ndo beneficiam com a
aplicagdo de testes que nada csclarecem (Miller,
1977). A TAC pode pdr vérios problemas se quiser-
mos fazer, dessa forma, o diagnéstico de deméncia. O
idoso pode ter uma acentuada atrofia ¢ ter bons
resultados nos testes (Feinberg, 1979). Visto que o
diagnéstico de deméncia nfo pode ser feito facil-
mente, e a depressio é, muitas vezes, reversivel com
o fratamento, hd que instituir este. Quando as duas
situagBes coexistem o componente depressivo res-
ponde, quase sempre, ao fratamento.

Os cquivalentes afectivos, descritos por Fonseca
(1959, 1961, 1963), podem nos idosos, com tanta
sobrecarga de perturbacGes fisicas, serem confundi-
dos com estas. Nestes casos hi que ter 0s necessarios
cuidados diagnésticos perante tais crises de
perturbagbes somdticas, diagnéstico que se deve
basear no estudo das familias, na possibilidade de
detectar queixas afectivas, mesmo ligeiras.

8. TRATAMENTO DAS DEPRESSOES
TARDIAS. ALGUMAS PARTICULARI-
DADES BIOLOGICAS E TERAPEUTICAS

Ao tomarem-se medidas tendentes a methorar a
situacfio psicoldgica e psicopatolégica do idoso,
muitas vezes a profilaxia e a terapia confundem-se.
Sabemos que um desenvolvimento sdo ¢ dinAmico da
personalidade ofcrecerd a melhor garantia contra o
«stress» da descompensagdo cerebral no vetho. Mas,
tratar uma depressdo obriga a diagnosticd-Ia, o que
implica um estudo prévio das sunas causas. Em
situactes meramente reactivas, a simples resolugio
dos problemas sécio-econdmicos e psicolégicos
pode scrsuficiente para melhorar bastante o estado do
paciente, Todavia, como nds préprios constatdmos, a
par de vérios investigadores e clinicos, as depresstes
mais {requentes entre os idosos sdo depressdes se-
veras, passiveis de serem consideradas, de acordo
com 0 DSM-III, como depressdes «Major», com cer-
tas particularidades sintomdticas «moldadias» pela
idade. Atendendo 2 rclevéncia tomada na senes-
céncia pela, ji referida, problemadtica bio-psico-so-
cial, € a gerontopsiquiatria que mais chama a atengéio
domédico no sentido de cuidar do doente e nfo s6 da
doenga, compreenda o sofrimento da personalidade



do paciente na sua situacfio ¢ ambiente, ultrapassando
o simples explicar da patologia. Nio deve o clinico
esquecer que, além dos meios técnico-cientificos de
que dispde para curar, ou melhorar, tem a sua pripria
pessoa de médico, pois, como divulgou Balint, € 0
propriomédico o medicamento que ele, médico, mais
prescreve, oferecendo-se ele prdprio como um meio
terapdutico. O médico deve apresentar-se disponivel
para escutar o seu doente, sempre que possivel, limi-
tar-s¢ @ ajudar os seus problemas ¢ a orienti-lo na
compreensio desses mesmos problemas,

De seguida vamos enumerar, sinteticamente, as
normas pelas quais se deve reger a entrevista em
gerontopsiquiatria (Souto-Lopes, 1980).

Conducho daentrevista na relagio médico-doente
idoso de forma a evitar a introgenia e o insucesso
clinico. Normas a respeitar:

1. Nio assumir posigdes de cardcier élico, reli-
gioso, politico ou legal.

2. Niio usar conselhos paternalistas ¢ expressdes
potencialmente humilhantes.

3, Evitar ultrapassar as suas fungdes de téenico de
saiide mental e ransformar-se no «amigos, 0 «Con-
fessors, 0 «familiars, exclusivamente.

4, Evitar as rcacgdes hostis, a impaciéncia, o
autoritarismo,

5. Evitar incutir um conformismo picdoso.

6. Evitar atitudes apressadas, distraidas ou de
inseguranga,

7. Esclarecer a problemdtica bio-psico-social sem
nunca transformar a entrevista num inquérito,

8. Niio menosprezar qualquer queixa e evitar a
tranquilizagfio apressada.
9. Esclarecer cuidadosamenie (o doente, a familia

Ou Pessoa que o apoia) sobre a weraplutica ¢ mostrar
disponibilidade futura incondicionalmente.

Vejamos, agora, quais as particularidades das
terapéuticas psicofarmacolégicas na terceira idade
(Souto-Lopes, 1978 e 1980).

Particularidades das terapéuticas psicolarma-
colbgicas na terceira idade

Atender a ques

1. Orgliosenvelhecidos tornam-se menos eficien-
tes,

2. H4, frequentemente, doengas somuiiticas con-
comitantes.

3. Muitas vezes, o doente, ji toma produtos
quimioterdpicos para essas outras doengas,

4, A associagfio das ternpéuticas psiquidtricas
com esses outros firmacos pode ser perigosa.

5.Devecomcegar-se por doses inferiores As indica-
das para o adulto jovem (em regra 1/3 destas).

6. A associaglio de psicofdrmacos deve fazer-se
com cuidado e progressivamente, Estar atento a que
os ¢leitos anticolinérgicos causam confuslo,

7. Os doentes sofrem, muitas vezes, de
perturbaghes da memdria pelo gue a dose didria deve
ser pouco fraccionada (se terceiras pessoas ndio esti-
verem apoiando o tratamenio no guotidiano).

8. Quando os doentes vivem sds ou tBm escassas
ou mds relagdes com os acompanhantes, pode haver
dificuldades no cumprimento das prescrigbes e pe-
rigo de suicidio (optar pelo internamento).

Nic nos parece oportuno, numa revislo o
ampla, sobre o vasta maiéria, abordar em porme-
nor os aspectos bioldgicos da depressiio, anto mais
que, com as mais recentes descobertas, esses aspectos
sfio ji motivo de descrigfio ¢ discussdes extensas.
Apenas mencionaremos os principais factos relativos
s alteragdes biologicas nos idosos, até porque devem
tomar-g¢ em linha de conla ao instituir-se o trata-
mento desies doentes. Por isso, cscusamo-nos a fazer
um pequeno {que serin grande) capitulo apenas des-
tinado a csse assunto. Da mesma forma, outras
matérias foram tratadas muito sucintamente, como se
verificou ji, pelas mesmas razdes. Chamemos, entfio,
a atengdio para as referéncias de Robinson (1972), e
Samorajs (1973), aos noldveis aumentos dos niveis
da monoaminooxidase (MAO) no plasma, plaquetas
e cérebro, ¢ diminuigdo, no cérebro, de noradrenalina
nas pessoas idosas (Robinson, 1977). Os niveis de
noradrenalina baixam perante niveis elevados de
MAQ, sucedendo o contririo com os niveis cercbrais
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do 4cido S-hidroxi-indolacético, o principal meta-
bolito da serotonina. O aumento do dcido S-hidroxi-
-indolacético no LCR dos velhos (Bowers ¢ Gerbode,
1968), ¢ do dcido S-hidroxi-indolacético ¢ dcido
homovanilico (Gottfries, 1971), pode também ser
consequéncia dos niveis aumentados de MAO no
cérebro. Nies (1973), pds a hipdtese de o aumento
dos niveis de MAO no cérebro dos velhos niio ser
primfirio mas fazer parte de um mecanismo de
compensagio para aumentar o «turn-over» das ami-
nas. Sfo bem conhecidas as vdrias hip6tescs bio-
quimicas relacionadas com as depressdes, em geral,
tais como as hipiteses catecolaminica (Shildkraut,
1978; Van Praag, 1977), indolaminica (Murphy,
Campbell, Costa, 1978; Van Praag, 1977),
colinérgica (Davis, 1975), entre outras, quase todas
comprovativas do decréscimo relativo de diferentes
neurotransmissores, e relagdes entre 08 mesmos, nas
depressoes endGgenas, 0 que permite criar subtipos
bioquimicos das depressdes, através do doscamento
dos metabolitos desses neurotransmissores, por
exemplo na urina ¢ LCR. E um acontecimento
prometedor o facto de existirem classificagdes
biol6gicas das timopatias assentando, sobretudo, nos
aspectos ctiolégicos mais relacionados com as
investigagdes bioquimicas, infelizmente ainda
pouco aproveitadas pelos psiquiatras na prética
clinica, apesar desses doscamentos s¢ cfectuarcm
com facilidade em laboratérios bem apetrechados.
Como ¢ abordado noutro artigo dedicado ao assunto,
apenas diremos que dentro das implicagdes biol6-
gicas da senescéncia hi que realgar, como um muito
possivel factor causal de depressfio a perda de
ncurénios adrenérgicos ou suas terminagdes ¢ ten-
déncia para a reduglio da sintese das monoaminas
(Jarvik, 1981), circunstancia que associada com o
aumento da actividade da MAO com a idade, decerto
terd influéncia no aparecimento de muitas timopatias
tardias, Aproveitamos para lembrar os resultados dos
estudos bascados na detecglio das modificagbes
cronobiolégicas ¢ suas relagdes com as perturbagdes
afectivas dos idosos (Cahn ¢ col., 1968), as modi-
ficagdes dos niveis de cortisol, as modificagdes
clectroencefalograficas e dos padrdes do sono, as
caracterfsticas da resposta da hormona do cresci-
mento A L-Dopa ¢ hipoglicemia, assim como da
resposta da hormona luteinizante, os estudos feitos
através de potenciais evocados (Hendrickson, Levye
Post, 1979), o uso do «teste de supresslio com Dexa-
metasona», as pesquisas mais recentes destinadas a
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encontrar um marcador biolégico satisfatério para as
timopatias, como as de Sitaram (1980), entre outros.

Quanto a teraplutica das depressOes nas idades
tardias, além dos factores a tomar em linha de conta,
J4 assinalados, hd que atender, ainda, a que 0 meta-
bolismo dos psicofdrmacos nas pessoas envelhecidas
obedece, provavelmente, a regras particulares. A
resposta teraputica cstard condicionada pela
absorgio, distribuigiio, metabolismo ¢ excregio des-
sas substdncias. As taxas séricas dos antidepressivos
variam muito de uns docntes para outros, sendo dificil
definir uma margem de seguranga teraplutica. Frie-
del e Raskind (1975), utilizando a doxepina, Carr e
Hobson (1977), utilizando a amitriptilina ¢ a nortrip-
tilina, entre outros investigadores, puderam com-
provar que as concentragdes plasmdticas dos pro-
dutos nem sempre estiio em relaglio directa com as
doses ingeridas. Vdrios autores, prescrevendo an-
tidepressivos triciclicos diferentes verificaram que
(Freyan, 1959; Borenstein, 1961; Ropert, 1976, etc.)
se obtinham mais facilmente sucessos no tratamento
das depressdes endégenas do adulto que nas dos
idosos, Prange (1973), rcalga que as acgdes
anticolinérgicas dos triciclicos provocam nos vethos,
frequentemente, confusdo, aumento da tensdo intra-
-ocular, retenglio urindria, obstipagfio ¢ perturbagdes
cardiovasculares, Souto-Lopes (1978, 1979, 1985),
apds ter feilo vdrios ensaios psicofarmacolégicos em
populagdes idosas, afirma que, ao contréirio de alguns
investigadores, mas de acordo com outros, 0s me-
lhores resultados que obteve se deveram 2 utilizagio
da imipramina, geralmente em baixas doses (30 a 50
mg por dia em média). Estes resultados sfo idénticos
aos de vdrios autores (Pincherle, 1962; Salomon,
1964; Marder, 1966; Fryer, 1963; Christie, 1961;
Pakesh, 1962; Semicd, 1962; etc.). Também Souto-
-Lopes (1978, 1985, 1987), realgou a importincia da
maprotilina, da associagdio desta com a clorimipra-
mina, ¢ da dotiepina. Também chamou a atengdo para
a necessidade de se ser muito cauteloso ao associar
antidepressivos, neurolépticos ¢ antiparkinsénicos
atendendo ao perigo de induzir facilmente estados
confusionais devido ao somatdrio dos efcitos anti-
colinérgicos. H4, ainda, que tomar em linha de conta
que ¢ perigosa a interacgdo entre triciclicos ¢ anti-
-hipertensores, que os ncurolépticos inibem os
enzimas hepdticos determinantes na destruiglio dos
triciclicos, os barbitdricos (que nunca devem ser
usados em idosos por induzirem, quase sempre,
reacgdes paradoxais exuberantes) diminuem o nivel



sangufneo dos triciclicos. O electrochoque (E. C.)
pode ser um recurso de segura cficécia, sobretudo nos
casos de ideaglio anormal, sobretudo suicida, nio

, de acordo com Gallinek (1947), ¢ Kali-
nowski (1972), que a existéncia de altcragbes
orglnicas scja desfavordvel.

A psicoterapia individual ¢ de grupo tem,
também, importincia (Muller, 1978). Post (1972),
comparou duas séries de deprimidos, scguidos du-
rante virios anos. Uma série, dendo ao
periodo de tempo que vai desde 1949 até 1951, foi
tratada apenas com E. C,, ergoterapia ¢ socioterapia.
Outra série, correspondente ao periodo que vai de
1965 até 1967, recebeu medicagdio antidepressiva ¢
foi muito bem apoiada por assistentes sociais ¢ psi-
quiatras, Todavia, os resultados em termos de me-
lhoria da sintomatologia e ajustamento social sio
muito idénticos, parccendo serem, assim, os doentes
dessa séric mais recente pessoas mais gravemente
afectadas.

Bergman (1974), aponta para o facto de ser de
muito interesse saber se 0 nosso doente vive s6 ou
acompanhado, pois a solidio é susceptivel de contra-
riar os resultados da teraputica instituida. O doente
que vive s6 pode nlio fazer a terapéutica correcta no
domicflio ou pode suicidac-se. Isto tem probabili-
dades de acontecer, também, se o doente vive acom-
panhado mas mantém escassas ou mis relagdes com
os acompanhantes. Deve atender-s¢, aqui, & fre-
quente constatagdo que s3o os idosos que mais se
suicidam, em especial aqueles que estlio sujeitos A
solidio ¢ t&m uma personalidade rigida (no sentidode
serem relevantes as dificuldades de adaptaghio), tal
como realgam vérios autores (Breed ¢ Huffine, 1979;
Souto-Lopes, 1987, etc.).
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RESUMO

O autor aborda, resumidamente, os principais aspec-
tos relacionados com o conceito de Timopatia e de
Depressdo, em especial no que concerne a essa patologia

quando surgida em idades tardias, e, depois, faz a andlise,
sucinta, dos capitulos que mais interesse tém atendendo &
quantidade e qualidade de investigagbes efectuadas sobre
timopatias no decurso do envelhecimento: a importéncia
da idade de inicio das depressées (epidemiologia), os
estudos genéticos, o papel dos factores desencadeantes, as
vdrias dicotomias clinicas, a personalidade pré-mérbida,
a sintomatologia depressiva, a evolugdo, o prognéstico, as
formas clinicas especiais de dificil diagnéstico nos idosos
{depressoes pseudo-orgdnicas, equivalentes afectivos), as
pesquisas blolbgicas recentes e as particularidades do
{ratamento das depressoes tardias.

Aproveita o autor para apresentar, ao abordar cada
umdos aspectos postos em destaque, os resultados dos seus
estudos pessoais que lhe permitiram concluir que as
depressdes que surgem pela primeira vez em cada um dos
irés grupos etdrios principais (antes dos 45 anos, meia
idade e terceira idade) apresentam perfis tipicos, como a
sintomatologia, destacando-se na meia idade a
importancia da ansiedade, na terceira idade da lentidao e
inibi¢do e nas idades mais jovens, onde se torna mais
manifesto o peso do determinismo genélico, sintomas mais
cldssicos, como o humor depressivo, os sentimentos de
culpa e as ideias de suicidio, tendo estas timopatias de
inicio precoce melhor progndstico que as outras. O autor,
também, verificou que havia um efeito patopléstico da
idade evidenciado pelas transformagdes que se vio dando
nos perfisdosepisédios depressivos recorrentes, perfis que
se vilo tornando mistos, com as varidveis caracterfsticas
das depressdes deslocando-se entre dois ou mais tipos de
1rés perfis fundamentais descritos, pois ao longo dos anos
vao perdendo alguns atributos do perfilinicial e ganhando
outros, préprios do perfil correspondente a idade actual.

ABSTRACT

The author describes briefly the main aspects of de-
pression in aged people. After an introduction, where
depression is defined, special attention is given, in the
Jollowing sections of the chapter, to: epidemiology, gene-
tics of depression, the characteristics of pre-morbid per-
sonality of patients, problems in diagnosis, prognosis,
biologic findings in depression and, finally, therapeutics.
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