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As principais perturbações de saúde mental na terceira
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Introdução

• Até 2050, prevê-se que a população idosa mundial aumente de 12% para 22%, atingindo 2 mil milhões de pessoas.

• Nos países de rendimento baixo e médio, o crescimento deve-se a uma baixa mortalidade juvenil, permitindo que mais

indivíduos atinjam os 60 anos de idade.

• Nos países de elevado rendimento, o aumento da esperança de vida deve-se à redução da mortalidade dos idosos.

• Mais de 20% dos adultos com 60 anos ou mais sofrem de perturbações mentais ou neurológicas (exceto dores de

cabeça).

• Estas perturbações contribuem para 6,6% da incapacidade neste grupo etário, dificultando o envelhecimento ativo. (N.

N., 2021)
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Os problemas de saúde mental diferem entre adultos jovens e mais velhos:

• Prevalência: Os jovens adultos registam taxas mais elevadas de

ansiedade e depressão devido às transições da vida e às pressões

sociais. Os adultos mais velhos têm maior probabilidade de sofrer de

demência e declínio cognitivo, o que afeta a sua saúde mental.

• Apresentação dos sintomas: Os adultos mais jovens apresentam

sintomas emocionais como tristeza e irritabilidade, enquanto adultos

mais velhos apresentam queixas físicas como fadiga, o que complica o

diagnóstico.

• Risco de suicídio: Os homens idosos têm as taxas de suicídio mais

elevadas, devido à solidão, à perda e a problemas de saúde.

• Declínio Cognitivo e Ansiedade: A ansiedade nos adultos mais velhos

pode sobrepor-se ao declínio cognitivo, levando a um diagnóstico e

tratamento complexos.
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A investigação associou isolamento social e solidão a riscos mais

elevados de uma série de doenças físicas e mentais: tensão arterial

elevada, doenças cardíacas, obesidade, enfraquecimento do sistema

imunitário, ansiedade, depressão, declínio cognitivo, doença de Alzheimer

e até morte.

As pessoas que se encontram sozinhas pela morte de um cônjuge ou

parceiro, à separação de amigos ou familiares, à reforma, à perda de

mobilidade e à falta de transporte correm um risco especial.

As pessoas que se envolvem em atividades significativas e produtivas

com outras pessoas tendem a viver mais tempo, a melhorar o seu humor

e a ter um sentido de propósito. Estas ativtidades parecem ajudar a

manter o seu bem-estar e podem melhorar a sua função cognitive.
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A importância da deteção precoce

A deteção precoce no domínio da saúde mental implica a 

identificação dos primeiros sinais e sintomas de 

perturbações de saúde mental antes que se transformem

em situações graves.

A deteção precoce não consiste apenas em reconhecer os

sintomas, mas também em compreender os fatores de 

risco que contribuem para as perturbações de saúde

mental (relatório, 2024).

• Compreender o declínio cognitivo no envelhecimento e 

distingui-lo da demência e da doença de Alzheimer.

• Diferenciação entre saúde mental e perturbações

neurológicas nos idosos.

Objetivos do módulo
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Envelhecimento “normal”

• Declínio gradual das funções cognitivas

• Velocidade de processamento: tarefas demoram a concluir.

• Memória: Dificuldade em recordar nomes ou palavras.

• A língua: Desafios acrescidos na recuperação de palavras.

• Competências visuoespaciais: Dificuldades de navegação ou de 

avaliação das distâncias.

• Função executiva: As tarefas múltiplas, o planeamento e a 

organização tornam-se mais difíceis; a flexibilidade mental diminui.

• Perder-se em sítios familiares

• Interrogatório repetitivo

• Comportamento invulgar

• Esquecimento

• Perda de equilíbrio

• Alterações de personalidade

• Aumento da apatia

Envelhecimento “anormal”
vs
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Se as preocupações com a função mental forem além do esperado, os sintomas podem dever-se a um défice

cognitivo ligeiro (DCL).

• Esquece-se das coisas com mais frequência.

• Falta a compromissos ou eventos sociais.

• Perde-se a linha de pensamento. Ou não consegue seguir o enredo de um livro ou filme.

• Tem dificuldade em acompanhar uma conversa.

• Tem dificuldade em tomar decisões, terminar uma tarefa ou seguir instruções.

• Começa a ter dificuldade em orientar-se nos locais que conhece bem.

• Começa-se a ter um mau julgamento.

• A sua família e amigos apercebem-se de qualquer uma destas alterações.

Sintomas do défice cognitivo ligeiro (DCL):
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Défice Cognitivo Ligeiro (DCL)  vs.  Demência

O DCL envolve um declínio cognitivo sem afetar as ativtidades diárias, enquanto a demência se refere a

declínios que prejudicam as tarefas diárias. Ambos os termos descrevem a gravidade, mas não a causa

subjacente, que pode incluir a doença de Alzheimer, doença vascular ou outras doenças neurodegenerativas.

N Ú M E R O  D O  P R O J E T O :  2 0 2 3 - 1 - R O 0 1 - K A 2 2 0 - A D U - 0 0 0 1 6 0 9 7 3



PÁGINA 11

Implica a recolha de informações de várias fontes, já que nenhum teste isolado pode confirmar o facto. 

Os principais critérios incluem:

- Problemas cognitivos: Dificuldades de memória, planeamento ou tomada de decisões, assinaladas pelo doente e seus contactos

próximos.

- Declínio gradual: As capacidades cognitivas pioram lentamente ao longo do tempo, tal como confirmado pela história clínica e pelos

familiares.

- Funções quotidianas intactas: Apesar do declínio cognitivo, as ativtidades diárias continuam a ser fáceis de gerir.

- Deficiência ligeira nos testes cognitivos: Avaliações como o MoCA ou o MMSE revelam um défice cognitivo ligeiro.

- Exclusão de demência: Os sintomas não são suficientemente graves para diagnosticar a demência ou a doença de Alzheimer.

Diagnóstico do défice cognitivo ligeiro (DCL) 
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Fases do declínio cognitivo

sem

demência
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Declínio cognitivo muito avançado (demência tardia)

Fase inicial

Fase 

moderada

Fase 

avançada
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Declínio cognitivo avançado

Declínio cognitivo moderado (demência moderada)

Declínio cognitivo ligeiro (demência inicial)

Declínio cognitivo muito ligeiro

Sem declínio cognitivo



As causas mais comuns de demência:

PÁGINA 13

Outras causas de demência

(metabólicas, endócrinas, infeciosas, 

traumáticas)

6%

Degeneração lobo frontotemporal 5%

Parkinson / Doença com corpos de Lewy 

5%
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Doença de Alzheimer 30%

Doença de Alzheimer +  Demência vascular

34%

Doenças cerebrovasculares 

10%

Doença de Alzheimer +  Doença com corpos de Lewy

10%
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Perturbações neurocognitivas major (demência)

Critérios de diagnóstico:
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Declínio cognitivo
- uma diminuição visível da 

memória, do raciocínio ou da 
linguagem

Dificuldade na vida quotidiana 
- Interferência com a 

independência nas atividades 
diárias 

Exclusão de outras perturbações 
- os sintomas não são explicados 
por outras perturbações mentais

Níveis da demência
- Inicial, moderada, avançada



Doença de 

Alzheimer
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Tipos de perturbações neurocognitivas major (demência) de acordo com o DSM-5

Degeneração

lobo 

frontotemporal

Doença com 

corpos de 

Lewy

Lesão

cerebral 

traumática

Induzido por

substância/ 

medicamento Infeção por

HTV (SIDA)

Doença de 

príon

Parkinson

Huntington

Outra

condição

médica

Múltiplas

Etiologias
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Patologia:

• Placas amilóides: Os aglomerados de proteína beta-

amiloide perturbam a comunicação entre os neurónios.

• Emaranhados neurofibrilares: Os emaranhados de 

proteína tau hiperfosforilada perturbam os sistemas de 

transporte dos neurónios.

• Neurodegeneração: As placas e os emaranhados

conduzem a inflamação, morte celular e atrofia

cerebral, principalmente no hipocampo e no córtex

cerebral.

Sintomas:

• Fase inicial: Perda de memória (curto prazo), 

dificuldade na resolução de problemas, 

problemas de linguagem, desorientação.

• Fase intermédia: Aumento da confusão, 

alterações comportamentais, dificuldade em

reconhecer as pessoas, dificuldade nas

tarefas diárias.

• Fase tardia: Declínio cognitivo avançada, 

perda de mobilidade e dependência de 

cuidadores.

Progressão:

• Estágios: Ligeiro (precoce), moderado

(médio) e avançado (tardio). Duração

média: 4 a 20 anos.

• Fatores de risco: Idade, história familiar, 

gene APOE-e4, fatores de estilo de 

vida (por exemplo, saúde

cardiovascular).
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Doença de Alzheimer
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Patologia:

• Problemas cerebrovasculares: Causadas pela 

redução do fluxo sanguíneo para o cérebro por

acidentes vasculares cerebrais ou doenças dos 

pequenos vasos.

• Eventos isquémicos: As lesões cerebrais localizadas

provocadas pela má circulação conduzem a défice

cognitivo.

• Enfartes múltiplos: Vários pequenos AVC’s ao longo

do tempo causam danos cerebrais cumulativos.

Sintomas:

• Fase inicial: Confusão, processamento lento, 

dificuldade de concentração, alterações

cognitivas após acidentes vasculares

cerebrais.

• Fase intermédia: Cognição flutuante, 

problemas de planeamento, atenção e 

linguagem.

• Fase tardia: Problemas avançados de 

memória, alterações emocionais (depressão, 

apatia) e dificuldades nas ativtidades diárias.

Progressão:

• Declínio gradual: Declínio cognitivo

súbito após acidentes vasculares

cerebrais, ao contrário do declínio

gradual observado na doença de 

Alzheimer.

• Prevalência: Segundo tipo de 

demência mais comum, coexiste

frequentemente com a doença de 

Alzheimer.
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Demência vascular
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Patologia:

• Corpos de Lewy: Os aglomerados da proteína

alfa-sinucleína perturbam a função cerebral, 

afetando o movimento, a cognição e o 

comportamento.

• Neurodegeneração: Leva à morte de células

cerebrais, prejudicando as funções cognitivas

e motoras

Sintomas:

• Cognitivo: Perda de memória, cognição

flutuante, atenção e dificuldades nas

funções executivas.

• Motora: Bradicinesia, rigidez, tremores.

• Psiquiátrico: Alucinações visuais, 

delírios, alterações do humor.

• Sono: Distúrbio comportamental do 

sono REM, em que os indivíduos

encenam sonhos.

Progressão:

• Progressão rápida: Declínio mais

rápido do que de Alzheimer, com 

um tempo de vida médio de 5 a

8 anos após diagnóstico.

• Sobreposição com a doença de 

Parkinson: Alguns doentes

podem desenvolver sintomas

parkinsonianos mais tarde.
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Demência de corpos de Lewy
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Patologia:

• Neurodegeneração: Afeta os lobos 

frontal e temporal, envolvendo

frequentemente anomalias nas proteínas

tau ou TDP-43.

• Atrofia: Leva a um encolhimento

significativo das regiões cerebrais, 

afetando a personalidade, o 

comportamento e a linguagem.

Sintomas:

• Variante comportamental: Alterações da 

personalidade, impulsividade, perda de empatia, 

apatia e negligência das normas sociais.

• Variante da linguagem: Dificuldades de fala, 

problemas de compreensão da linguagem e 

perda das capacidades de comunicação.

• Físico: Em fases mais avançadas, podem surgir

sintomas motores semelhantes aos da doença de 

Parkinson.

• Idade de início: Geralmente

entre os 45 e 65 anos.

• Duração: Varia, com uma

sobrevivência típica de 3 a 10 

anos após o diagnóstico.
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Demência frontotemporal
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Testes de rastreio cognitivo

Os médicos podem utilizar testes curtos e fáceis para 

verificar a memória, a atenção e o raciocínio. Eis alguns 

dos mais comuns:

• MMSE: Um teste curto que avalia a memória, a 

atenção e as capacidades básicas de raciocínio;

• Teste do Desenho do Relógio: desenha-se um 

relógio; ajuda a verificar o raciocínio e o 

planeamento. 

• ACE: Um teste mais longo que avalia a memória, a 

atenção, a linguagem e outras competências.
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Diagnóstico e avaliação
O diagnóstico começa normalmente quando uma pessoa ou a sua família nota alterações na 

memória, no comportamento ou no pensamento. O médico conversa com o doente, realiza testes 

simples de memória e raciocínio e pode sugerir mais testes, se necessário. O diagnóstico precoce 

ajuda as famílias a prepararem-se, a encontrarem apoio e a iniciarem os cuidados mais cedo.

Neuroimagem

Os médicos utilizam, por vezes, exames ao cérebro para 

ver como o cérebro está a funcionar e para verificar se 

existem problemas visíveis. Os exames podem ajudar a:

• Excluir outras causas de alterações da memória ou 

do pensamento alterações

• Verificar se existem alterações visíveis na estrutura 

do cérebro.

• Apoiar o diagnóstico de doenças como a demência.

A imagiologia é uma parte do quadro completo -

funciona funciona em conjunto com os testes de 

memória e a avaliação clínica.

Biomarcadores

Os médicos também podem analisar determinados 

sinais no corpo - chamados biomarcadores - que 

podem ajudar a confirmar ou a compreender melhor 

um diagnóstico. Estes testes podem:

• Apoiar o diagnóstico de demência.

• Mostrar se existem sinais de alterações cerebrais ou 

inflamação.

• Ajudar escolher o melhor plano de cuidados.

Estes testes ainda estão a ser desenvolvidos e são 

utilizados em conjunto com testes de memória e 

avaliação médica.
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• Doença autoimune crónica que afeta o sistema nervoso central (SNC)

• Caracterizada por inflamação, desmielinização e gliose, levando à perda neuronal. 

• Começa em jovens adultos e progride para uma incapacidade permanente no espaço de 10 a 15 anos.

Esclerose múltipla

Benigno: Curso ligeiro com raras

recaídas

Existem 7 

tipos de EM:

EM recorrente-remitente (70-80%): Caracterizada por recaídas seguidas de períodos

de remissão

Progressiva primária (15-20%): Agravamento gradual sem recaídas

Secundária Progressiva: 

Começa por ser recorrente-remitente

e depois torna-se progressiva

Progressivo-recidivante (5%): Declínio gradual com recaídasSíndrome clinicamente isolado: Um episódio único

de inflamação do SNC.

Fulminante: Avançado com múltiplas recaídas e

incapacidade rápida

EM
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Sinais de alerta da esclerose múltipla (EM)

A EM é uma doença em que a comunicação entre o cérebro e o corpo é 

afetada. Algumas pessoas têm sintomas que surgem e desaparecem 

com o tempo, enquanto outras têm sintomas que se agravam 

lentamente ao longo de muitos meses ou anos.

Os sinais precoces mais comuns incluem:

• Parestesia

• Problemas de visão (frequentemente neurite ótica)

• Fadiga

• Fraqueza

• Problemas de marcha e equilíbrio

• Paralisia
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• É uma doença neurodegenerativa que afeta principalmente a função motora.

• É a segunda doença neurodegenerativa mais comum.

• afeta indivíduos mais velhos, mas também pode ocorrer em doentes mais jovens.

• A prevalência global está estimada em 7 a 10 milhões, sendo homens 1,5 vezes mais susceptíveis de

desenvolver DP do que as mulheres.

• A DP é caraterizada pela perda de neurónios produtores de dopamina na substância negra e pela

acumulação de corpos de Lewy, que contêm proteínas anormais como a alfa-sinucleína e a ubiquitina.

• A idade é o fator de risco mais significativo, com início geralmente entre os 50-60. Outros fatores de

risco potenciais incluem a exposição a toxinas ambientais (solventes, metais, etc.), trabalho agrícola e

ingestão elevada de ferro na dieta.

• O diagnóstico é clínico, com base em sintomas como tremor de repouso, rigidez, bradicinesia e

instabilidade postural, com a melhoria do tratamento com levodopa a apoiar o diagnóstico.

Doença de Parkinson (DP) 
PD
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Alguns dos sinais precoces mais comuns da doença de Parkinson incluem:

• Tremor de repouso

• Micrografia (caligrafia pequena)

• Hiposmia (perda de olfato)

• Insónia

• Dificuldade em deslocar-se ou caminhar devido à rigidez

• Prisão de ventre

• Tonturas ou desmaios

• Défice postural - inclinar-se ou curvar-se 

Sinais de alerta da DP 

N Ú M E R O  D O  P R O J E T O :  2 0 2 3 - 1 - R O 0 1 - K A 2 2 0 - A D U - 0 0 0 1 6 0 9 7 3



PÁGINA 25

Outros sintomas comuns na doença de Parkinson

A doença de Parkinson pode afetar mais do que apenas os movimentos. 

Muitas pessoas também apresentam:

• Perturbações do humor: A depressão, a ansiedade, a apatia e as 

perturbações do sono afetam a maioria dos doentes

• Alterações cognitivas: Demência

• Problemas com a digestão, o sono ou as idas à casa de banho

• Alterações dos sentidos - como perda de olfato ou problemas de pele

Sintomas da DP
Sintomas de movimento na doença de Parkinson

As pessoas com Parkinson podem sentir:

• Tremor nas mãos ou nos dedos quando o corpo está em repouso

• Movimentos lentos que dificultam as tarefas diárias

• Rigidez nos braços ou nas pernas, fazendo com que os movimentos pareçam 

rígidos

• Problemas de equilíbrio, tornando mais fácil tropeçar ou cair

• Outras alterações, como menor expressão facial, voz suave ou passos 

pequenos e arrastados
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A evolução da doença Parkinson
A doença de Parkinson progride em fases distintas ao longo do tempo, começando muito antes do aparecimento dos 

sintomas motores. Fases da progressão da DP:

1. Fase pré-clínica: 

A neurodegeneração ocorre

na substância negra sem

quaisquer sinais clínicos.

2. Fase prodrómica: 

Dura mais de 10 anos e 

caracteriza-se por sintomas

não motores, como perturbação

do comportamento do sono REM, 

obstipação, perda

olfativa e depressão.

3. Fase clínica: 

Os sintomas motores, como

tremores, rigidez e bradicinesia, 

surgem quando 40-60% dos 

neurónios dopaminérgicos

são perdidos.
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A progressão da DP envolve um agravamento gradual dos sintomas motores e não motores, com um impacto significativo na

vida quotidiana e exigindo níveis crescentes de cuidados. PÁGINA 27

Fases da DP sintomática

Os sintomas aparecem 

num dos lados do corpo, 

como um ligeiro tremor 

ou rigidez numa mão. A 

vida quotidiana não é 

afetada na sua maioria.

Os sintomas pioram, 

afetando ambos os

lados, e as tarefas

diárias (andar, vestir-

se) tornam-se mais

difíceis.

Os movimentos tornam-se 

mais lentos e o equilíbrio é 

afetado. Podem ocorrer 

quedas. As atividades 

quotidianas são mais 

difíceis, mas ainda 

possíveis com esforço.

O movimento é 

severamente limitado, 

exigindo dispositivos

de assistência e apoio

de cuidadores para as 

ativtidades diárias.

A pessoa pode não ser 

capaz de andar ou ficar 

de pé sem ajuda. 

Necessita de ajuda para 

a maioria ou todas as 

atividades.
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"NO PALCO NA ERA DOURADA: 

TEATRO PARA UM ENVELHECIMENTO 

SAUDÁVEL"SITE DO PROJETO: 
https://age-thea.eu/ 

FINANCIADO PELA UNIÃO EUROPEIA. OS PONTOS DE VISTA E OPINIÕES EXPRESSOS SÃO DA EXCLUSIVA RESPONSABILIDADE DO(S) AUTOR(ES) E NÃO REFLETEM NECESSARIAMENTE OS PONTOS DE VISTA E 

OPINIÕES DA UNIÃO EUROPEIA OU DA AGÊNCIA NACIONAL PARA OS PROGRAMAS COMUNITÁRIOS NO DOMÍNIO DA EDUCAÇÃO E DA FORMAÇÃO PROFISSIONAL (ANPCDEFP). NEM A UNIÃO EUROPEIA NEM A 

ANPCDEFP PODEM SER RESPONSABILIZADAS PELOS MESMOS.
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