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RESUMO

Na sociedade do progresso, ¢ cada vez mais evidente o stress existente na populagdao. O
corre-corre do quotidiano faz com que as pessoas se desgastem mais rapidamente e ndo parem
para pensar. E notorio, que cada vez existe menos tempo para o cuidado pessoal e para os outros.
Numa época em que os idosos estdo em maioria, principalmente no nosso pais, ¢ de salientar que

0s nossos “olhos” se voltem mais para essa populagao.

O processo de envelhecimento toca a todos e muitas vezes s6 nos lembramos que estamos
“velhos” a partir de uma certa idade. O cuidar da saude, quer a nivel psicologico, quer a nivel
médico, deve ser um factor principal na vida de cada ser humano e a prevengdao deve estar

incluida. Contudo, como todos sabemos isso ndo acontece!

Este trabalho visa, em tracos gerais, alguns conceitos e conhecimentos acerca do processo
de envelhecimento importantes para todos, quer para os técnicos de Geriatria, quer para a restante

populagdo, pois todos nds iremos passar por esse ciclo.

Palavras-chave: Teorias bioldgicas, teorias psicologicas, envelhecimento, reabilitagao

neuropsicologica.

O envelhecimento ¢ um fendmeno biologico, psicoldgico e social que atinge o ser humano
na plenitude de sua existéncia, modifica a sua relagdo com o tempo, o seu relacionamento com o

mundo e com sua prépria historia.

O relacionamento do idoso com o mundo caracteriza-se pelas dificuldades adaptativas,
tanto emocionais quanto fisioldgicas; a sua performance ocupacional e social, o pragmatismo, a
dificuldade para aceitagdo do novo, as alteragdes na escala de valores e a disposi¢ao geral para o
relacionamento objectual. No relacionamento com a sua historia, o idoso pode atribuir novos
significados a factos antigos e os tons mais maduros da sua afectividade passam a colorir a

existéncia com novas matrizes; alegres ou tristes, culposas ou de mérito, frustrantes ou
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gratificantes, satisfatorias ou sofriveis. Por tudo isso, a dindmica psiquica do idoso ¢ exuberante,
rica e complicada. (Ballone, G. J, 2000).

A percepcdo de Morin (1999b), acerca do processo de envelhecimento ¢ de que o ser
humano, rejeitando a morte como rejeita, recusando-a com todas as suas forgas, tende a rejeitar
também a velhice; talvez por ser a fase da vida que mais se aproxima da morte, tornando a
velhice um peso. Para este autor, sendo o ser humano marcado pela consciéncia da tragédia da
morte, ele tenta inventar os mitos para nega-la ou para encontré-la, pensando nos meios como
aceita-la. Sendo assim, da-se conta que o problema da consciéncia e do ser humano ¢ atravessado

pelo tempo e tornado tragico pela morte.

Morin acredita que ¢ dificil perceber a origem, o motor do processo de envelhecimento,
pois para ele o caracter patoldgico da velhice manifesta-se em trés planos: no social, na
percepcao de que a velhice sadia € patologica enquanto velhice em si, na propria morte que ¢
patologica e ¢ aproximada pela velhice. Finalizando suas reflexdes, Morin aceita que a velhice e
a morte estdo inscritas na heranga genética humana e que “sdo coisas normais e naturais, porque

uma e outra sdo universais e ndo sofrem qualquer excepg¢ao entre os mortais” (Morin, 1997).

Morin (2000b) chama-nos a aten¢do para a perda de autoridade que os idosos enfrenta a
medida que o desenvolvimento das civilizagdes acontece. Para o autor, os impulsos juvenis
aceleram a histdria, tornando-se mister ndo mais a experiéncia acumulada, mas o que ele

denomina de “adesdo ao movimento”, o que torna a experiéncia dos idosos desusada.

Freud afirma, com notavel sabedoria, que os determinantes patogénicos envolvidos nos

transtornos mentais poderiam ser divididos em duas partes:

1. aqueles que a pessoa traz consigo para a vida e;

2. aqueles que a vida lhe traz.

Na senilidade isso fica mais evidente ainda, por um lado os factores que o individuo traz
consigo na sua constituicdo e, por outro lado, os factores trazidos a ele pelo seu destino. O
equilibrio psiquico do idoso depende basicamente da sua capacidade de adaptacdo a sua

existéncia presente e passada e das condigdes da realidade que o cercam. (idem)

Assim sendo, as representacdes sociais constituem formas de conhecimentos socialmente
elaborados que sdo produzidos pelos grupos de individuos para poder comunicar e entender tudo
aquilo que lhe ¢ estranho e nao familiar (Teixeira, M.C. et al., 2002). Nem todos os assuntos se
tornam um objecto de representagdo social para os grupos e, nem todos os fenémenos do mundo
que rodeiam o individuo sdo tributdrios de se converterem em problemas de pesquisa cientifica
da representacdo social (Teixeira, M.C. et al., 2002). Moscovici (1981), define representacao
social da seguinte forma: “ por representacdo social nds queremos dizer um conjunto de
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conceitos, afirmacdes e explicagdes originadas no decurso do quotidiano, no decurso das
comunicacdes interindividuais. Elas sdo equivalentes na nossa sociedade, aos mitos e sistemas
de crencas das sociedades tradicionais; elas podem até mesmo ser vistas como uma versao
contemporanea de senso comum.”

O conceito de representagao social permite explicar o lugar que ocupa a representagdo nas
sociedades pensantes. Moscovici (1981) faz uma distingdo entre os universos de conhecimentos
consensuais e os universos de conhecimentos reificados. O primeiro universo ¢ constituido a
partir das nossas experiéncias e informacdes que recebemos e transmitimos através das tradi¢des,
da educagdo e da comunicagdo social entre os grupos. Aqui, cada individuo ¢ um pensador
amador ¢ um emissor de opinides e de pontos de vista na base das conversagdes diarias e todos
tém os mesmos direitos de criar e de transmitir representacdes sociais. No universo reificado, a
sociedade ¢ vista como um sistema de diferentes papéis e classes, cujos membros sdo desiguais, e

que atingirao o lugar desejado em correspondéncia com a sua competéncia profissional.

O interesse da Psicologia sobre a velhice ¢ relativamente recente, visto que expansao
sistemdtica da Gerontologia s6 ocorre no final da década de 1950, principalmente em fun¢ao do
rapido crescimento do niimero de pessoas idosas. (Aragjo, F. L.(2005). Aspectos sdcio-historicos
e psicologicos da velhice. In. Revista de Humanidades, 6, 13.)

Comegam em 1928 as primeiras pesquisas experimentais sobre a velhice, a respeito de
topicos tais como: aprendizagem, memoria e tempo de reac¢do. No entanto, até 1940, pouco se
pesquisou sobre a vida adulta e velhice, considerando que até entdo esta foi a época de expansao

e consolidagdo da Psicologia da infancia e da adolescéncia. (Baltes, 1995).

Segundo Baltes (1995), a evolugdo do campo da Psicologia do envelhecimento, no século
XX, acarretou mudangas também na natureza da Psicologia do desenvolvimento que, em varios

paises, especialmente nos EUA, era um campo sobreposto ao da Psicologia infantil.

Basicamente, a rapida emergéncia da Psicologia do envelhecimento foi uma consequéncia
da confluéncia dessas duas correntes de interesses, originadas a partir da Psicologia do
desenvolvimento. Primeiro: houve uma curiosidade acerca da repercussdo da infancia sobre o
desenvolvimento anterior, ou seja, que consequéncias teriam, para a velhice, as experiéncias de
desenvolvimento ocorridas na infincia e na adolescéncia. Segundo: os psicologos que
trabalhavam com a vida adulta e velhice passaram a estender o &mbito dos seus conhecimentos e

estudos para a direccdo oposta do curso de vida. (Baltes, 1995)

Erik Erikson um dos pioneiros nos estudos sobre o desenvolvimento humano, com a
formulacido da Teoria do Desenvolvimento durante toda a vida, explicitava que o
desenvolvimento processa-se ao longo da vida e que o sentido da identidade de uma pessoa
desenvolve-se através de uma série de estagios psicossociais durante toda a vida (Bee &
Mitchell, 1984)
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Esta teoria compde-se por oito estagios, sendo o periodo de vida adulta (considerado apos
os 41 anos) denominado de integridade do ego versus desespero, sendo que a Integridade do ego
¢ caracterizada por factores intrinsecos a velhice como: dignidade, prudéncia, sabedoria pratica e
aceitacdo do modo de viver, e desespero seriam possivelmente medo da morte. Erikson, através
destes estudos, contribuiu significativamente para a compreensdo das transformagdes ocorridas
na velhice, salientando-se que, até¢ entdo, nenhum outro autor na psicologia havido dado énfase
ao estagio do desenvolvimento humano contemplando a vida adulta. (Aratjo, F. L.(2005).
Aspectos socio-historicos e psicologicos da velhice. In. Revista de Humanidades, 6, 13.)

Como apontam Bee & Mitchell (1984), a teoria de Erikson colabora no sentido de oferecer
sinteses sobre o desenvolvimento cognitivo e da personalidade, sobretudo na vida adulta. Apos o
desenvolvimento desta teoria, passaram-se décadas na psicologia sem a formulagdo de uma outra

teoria do desenvolvimento humano contemplando a vida adulta.

Outra teoria desenvolvida por Gould (1978) enfatiza os processos do desenvolvimento da
velhice, seguindo uma abordagem similar a de Erikson, propondo também estagios de
desenvolvimento. Estas teorias desencadearam, dentro da Psicologia do desenvolvimento,
relevancia a este estdgio, pois neste periodo ja era despertado, em varias dreas do conhecimento,
sobretudo na Gerontologia, o interesse em conhecer melhor os fendmenos peculiares ao processo
de envelhecimento e da velhice. (Araujo, F. L., 2005)

Segundo Neri (1995), a Psicologia do envelhecimento ¢ hoje a area que se dedica a
investigacdo das alteragdes comportamentais que acompanham o gradual declinio na
funcionalidade dos varios dominios do comportamento psicoldgico, nos anos mais avangados da
vida adulta.

Aspectos gerais do envelhecimento

J4

A senescéncia € o processo natural do envelhecimento, o qual compromete
progressivamente aspectos fisicos e cognitivos. Segundo a OMS, a terceira idade tem inicio entre
os 60 e os 65 anos. Entretanto, esta ¢ uma idade instituida para o efeito de pesquisa, ja que o
processo de envelhecimento depende de trés classes de factores principais: bioldgicos, psiquicos
e sociais. Sdo estes factores que podem preconizar a velhice, acelerando ou retardando o
aparecimento ¢ a instalacdo de doengas e de sintomas caracteristicos da idade madura. (Pereira,
A.; Freitas, C.; Mendonga, C.; Marcal, F.; Souza, J.; Noronha, J.; Lessa, L.;Melo, L.; Gongalves,
R.; Sholl-Franco, A., 2004)

Paulo Teixeira 4



PSICO/OGIA

B .com.pPT

Alterac6es Neurofisiologicas durante o envelhecimento

O envelhecimento fisiologico compreende uma série de alteracdes nas fungdes organicas
e mentais devido exclusivamente aos efeitos da idade avangada sobre o organismo, fazendo com
que o mesmo perca a capacidade de manter o equilibrio homeostatico e que todas as funcdes
fisiologicas gradualmente comecem a declinar (Straub et al., 2001; Leite, 1990). Tais alteragoes
tém por caracteristica principal a diminui¢ao progressiva da reserva funcional. Isto significa dizer
que um organismo envelhecido, em condi¢des normais, podera sobreviver adequadamente,
porém, quando submetido a situagdes de stress fisico, emocional, etc., pode apresentar
dificuldades em manter a sua homeostase e, desta forma, manifestar sobrecarga funcional, a qual
pode culminar em processos patologicos, uma vez que ha o comprometimento dos sistemas

endodcrino, nervoso ¢ imunologico (Straub et al., 2001; Jacob et al., 1994)

O envelhecimento do ponto de vista fisiologico, depende significativamente do estilo de
vida que a pessoa assume desde a infancia ou adolescéncia, tais como fumar cigarros, praticar
regularmente exercicio fisico, ingerir alimentos saudaveis, tipo de actividade ocupacional, etc.
(Leite, 1990). O organismo envelhece como um todo, enquanto que os seus Orgaos, tecidos,
células e estruturas sub-celulares tém envelhecimentos diferenciados, parecendo este fenomeno

ser determinado, basicamente pela hereditariedade (Weineck, 1991).

Durante o envelhecimento varios processos fisiologicos se modificam. Por exemplo, no
sistema nervoso, ocorre diminuicdo do volume do sistema nervoso central (perda de neuronios e
outras substancias) e as fibras nervosas perdem a sua mielina — responsavel pela velocidade de

condugdo do estimulo nervoso. (Straub et al., 2001; Berger, L.; Mailloux — Poirier, M., 1995)

As fungdes intelectuais também se alteram, como por exemplo: dificuldade nos processos
de aprendizagem e de memorizacdo, o que provavelmente estd relacionado com as alteracdes
quimicas, neuroldgicas e circulatorias que afectam a fungdo cerebral; diminui¢do da eficacia da
oxigenagdo e nutrigdo celular e diminuicdo na aprendizagem associada as deficiéncias nas
sinapses ¢ na disponibilidade de determinados neurotransmissores (Braver e Brach, 2002. In
Pereira, A.; Freitas, C.; Mendonca, C.; Marcal, F.; Souza, J.; Noronha, J.; Lessa, L.;Melo, L.;
Gongalves, R.; Sholl-Franco, A., 2004).

Teoria biologicas do envelhecimento

1. Teoria do Envelhecimento Celular
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Os esforgos para compreender o papel da célula no fenomeno de envelhecimento tiveram
inicio em 1891, quando Weismann especulou sobre a existéncia de um potencial limitado da
capacidade de duplicacdo das células somadticas nos animais superiores (Rose, M.R, 1991).
Contudo, s6 mais tarde Hayflick e Morhead (1961) confirmaram experimentalmente esta
suposicao. Os estudos desenvolvidos por Hayflick deram um contributo valioso para a evolucao
das teorias gerontoldgicas, tendo como objecto de estudo o fendémeno do envelhecimento celular.
Até entdo, os estudos desenvolvidos em células somaticas apontavam para a possibilidade deste
fendmeno ndo ocorrer a nivel celular. Esta hipotese teve origem no célebre estudo realizado por
Alexis Carrel (1921) que colocou fibroblastos provenientes do coracao da galinha em meio de
cultura. Os fibroblastos duplicaram indefinidamente, tendo Carrel decidido terminar a cultura
voluntariamente apo6s 34 anos. Os resultados deste estudo foram confirmados numerosas vezes,
em tecidos animais e humanos, e levaram os biogerontologistas a considerar que as células,
quando mantidas em meio de cultura, eram imortais e, por isso, ndo seria possivel estudar o
fenomeno de envelhecimento ao nivel da célula. Este fendomeno resultaria, assim, da interac¢ao
fisiologica das células apenas quando estdo organizadas em tecidos ou 6rgdos. No entanto, apos
terem alterado o meio de cultura, Hayflick e Morhead (1961) constataram que os fibroblastos
humanos normais t€ém a capacidade finita de duplicagdo celular. Estes investigadores
demonstraram que, quando células normais de embrido humano crescem em condigdes
favoraveis, o fenotipo de envelhecimento e a morte sdo uma consequéncia inevitavel apds cerca
de 50 duplicagdes da populagdo. Desta forma, os autores demonstraram que a morte da cultura de
cé¢lulas humanas normais ndo se deve a algumas causas triviais, que envolvem os componentes
ou condi¢des do meio de cultura, mas ¢ antes uma consequéncia das caracteristicas genéticas das
proprias células. As diferencas entre os resultados obtidos por Carrell (1921) e os observados por
Hayflick e Morhead (1961) podem ser explicadas pelas caracteristicas do meio de cultura
utilizado e pelos cuidados na sua manutengdo. Com efeito, Hayflick (Hayflick, L., 1980,
Hayflick, L., 1961, Macieira-Coelho, A., 1970) refere que nas experi€ncias em que o0s
fibroblastos evidenciaram um tempo de vida ilimitado, o meio de cultura estava contaminado por
virus ou compostos capazes de induzir mutagdes nas células em cultura, tornando-se cancerosas.
(Duarte, J.A., Figueiredo, P.A., Mota, M.P., 2004)

A aceitagdo destes resultados pela comunidade cientifica da época nao foi pacifica, tendo
sido atribuidos erros na confeccdo do meio de cultura e na possivel contaminagdo por virus
(Hayflick, L., Morhead, P.S., 1961). De acordo com a perspectiva vigente na época, o segredo do

elixir da juventude poderia residir no meio em que as células vivem. (idem)

Posteriormente, Hayflick (1980) identificou dois tipos de células in vivo que té€m
comportamentos diferentes in vitro. Estes dois tipos de células sdo: (1) células normais, diploides
e mortais e (2) células cancerosas anormais, heteroploides e imortais. O comportamento destas

células in vitro ¢ diferente, tendo as primeiras uma capacidade de duplica¢do finita, enquanto que
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nas segundas esta capacidade ¢ infinita. Esta constatagdo foi um marco importante no estudo do
fenomeno de envelhecimento celular. (Duarte, J.A., Figueiredo, P.A., Mota, M.P., 2004)

Outro contributo valioso da investigacdo conduzida por Hayflick foi a descricdo das
propriedades das células diploides, que permitiu explicar a existéncia de um potencial de
duplicagdo celular inferior nas células adultas, comparativamente as células embrionarias.
(Macieira-Coelho, A., 1970)

Os estudos genéticos em humanos, relacionados com a longevidade, sdo normalmente
desenvolvidos em gémeos. (Curtsinger, J.W., Fukui, H.H., Khazaeli, A.A., Kirscher, A., Pletcher,
S.D., Promoislow, D.E., Tatar, M., 1995) De acordo com estes autores, as reduzidas dimensdes
das amostras, assim como a semelhan¢a do meio envolvente, tendem a limitar a utilidade dos
resultados destes trabalhos. Num estudo com uma amostra consideravel (600 pares de gémeos
dinamarqueses monozigéticos e dizigoticos), nascidos no século XIX, foi encontrada uma
influéncia da hereditariedade na longevidade de apenas 30% (McGue, M., Vaupel, J., Holm, N.,
Harvald, B., 1993). A existéncia de um Tunico gene responsavel pelo fendémeno de
envelhecimento em humanos parece pouco provavel, apesar de terem ja sido identificados alguns
genes relacionados com doengas especificas de idades avancadas. Certos alelos especificos do
gene da apoplopoproteina E estdo associados a um aumento do risco de desenvolvimento tardio
da doenca de Alzheimer (Curtsinger, J.W., Fukui, H.H., KHazaeli, A.A., Kirscher, A., Pletcher,
S.D., Promoislow, D.E., Tatar, M., 1995). H4 também variagdes nos alelos dos receptores da
vitamina D, em que alguns alelos estdo associados a uma maior susceptibilidade para a
osteoporose (Morrison, N.A., Qi, J.C., Tokita, A., Kelly, P.J., Crofts, L.Nguyen, T.V.,
Sambrook, P.N., Eisman, J.A., 1994). Os polimorfismos genéticos do gene HLA (Human
Leucocyte Antigen) estdo associadas a muitas doencas hereditarias e parecem contribuir para
acentuar os processos de envelhecimento secundario (Miller, R.A., 1996). Outro exemplo ¢ do
gene WRN (gene responsavel pela Sindrome de Werner), localizado no cromossoma 8,
responsavel pelo envelhecimento acelerado dos individuos com Sindroma de Werner (Martin,
G.M., Oshima, J., 2000). Em humanos normais, a investigacdo dos gerontogenes tem permitido
identificar genes responsaveis pelo desenvolvimento de doencas associadas a idade, mas nao
genes especificos do fendmeno de envelhecimento como acontece em organismos mais simples,
como em nematoides e em leveduras. (Duarte, J.A., Figueiredo, P.A., Mota, M.P., 2004)

2. Teoria dos Telémeros

A existéncia de um tempo de vida finito nas células eucariotas normais, e a capacidade das
células cancerosas em supera-lo, pode depender dos telémeros (Marx, J., 1994). Estas estruturas,
compreendem sequéncias de nucleotidos que protegem as extremidades dos cromossomas da sua

degeneracdo e da fusdo com outros cromossomas, prevenindo a instabilidade gendmica
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(Blackburn, E.H., 1997; Carrel, A. 1921; Itahana, K., Dimri, G., Campisi, J., 2001; Kurenova,
E.V., Mason, J.M., 1997;Marx, J. 1994; Mu, J., Wei, L.X., 2002). Para além destas fung¢des, os
telomeros desempenham também um papel importante indirecto no controlo da proliferacdao das
células normais e no crescimento anormal do cancro (Hackett, J.A., Feldser, D.M., Greider,
C.W., 2001). Na auséncia da telomerase, uma enzima que adiciona repeticdes sucessivas de bases
de DNA telométrico aos telomeros, em cada duplicagdo celular a célula perde entre 50 ¢ 201
pares de bases (bp) de DNA telométrico (Itahana, K., Dimri, G., Campisi, J., 2001; Mu, J., Wei,
L.X., 2002). Aparentemente, as células humanas deixam de se dividir quando o comprimento
final do DNA telométrico atinge aproximadamente 4-7 bp (15 a 20 nas células geminais)
prevenindo, assim, a fusdo com outros cromossomas (Itahana, K., Dimri, G., Campisi, J., 2001).
O encurtamento dos telémeros ocorre porque a maioria das células somadticas normais nao
sintetiza telomerase (Itahana, K., Dimri, G., Campisi, J., 2001). No entanto, nas células
cancerosas, a sintese de telomerase ¢ activada, o que podera contribuir para a capacidade destas
células se dividirem continuadamente (Marx, J., 1994). A telomerase ¢ uma ribonucleoproteina
cujas subunidades de acido ribonucleico (RNA) inclui sequéncias que complementam a guanina
da repeticao telométrica (Kurenova, E.V., Mason, J.M., 1997). O RNA serve como um template
para a sintese de repeti¢des telométricas, € pode ainda desempenhar um papel chave na afinidade
quimica da enzima (Kurenova, E.V., Mansos, J.M., 1997; Marx, J., 1994). Contudo, como
Hayflick e Morhead (1997) demonstraram, as linhas de células normais dos mamiferos nido sao
imortais, o que poderd ser o resultado do encurtamento progressivo dos telomeros. Apesar de
serem ja conhecidos alguns factores que podem interromper a divisdo celular e induzir
posteriormente a morte quando o teldomero fica muito pequeno, hd ainda um longo caminho a
percorrer para que se conhegam todos os mecanismos e factores que lhe estdo associados. Sabe-
se que a medida que as células se aproximam da fase da senescéncia replicativa comegam a
expressar a proteina p53, resultante de um gene supressor tumoral, que interrompe o ciclo celular
nas fases G1 e S (Marx, J., 1994). Esta proteina ¢ particularmente importante no controlo do ciclo
celular, estando a sua inactivacdo ou mutagdo associada a um aumento da proliferagdo celular,
independentemente do comprimento dos telomeros (Itahana, K., Dimri, G., Campisi, J., 2001).
Por outro lado, tem sido constatado um aumento de p53 nas células em fase de senescéncia
replicativa e nas células em que o DNA foi lesado por ERO (idem). Desta forma, a possibilidade
de surgirem células com informagdo genética alterada ¢ prevenida, mesmo que o comprimento
dos telomeros permita a continuacdo da proliferacdo celular. Por outro lado, se os factores
estocasticos induzirem mutagdes nesta proteina, inactivando-a, poderdo sobrepor-se aos
mecanismos genéticos de controlo do fendémeno de envelhecimento celular. (Duarte, J.A.,
Figueiredo, P.A., Mota, M.P., 2004).

Estes dados indicam que o papel dos telomeros no fenomeno de envelhecimento celular
poderd ndo ser tdo decisivo como tem sido descrito. Os teldémeros poderdo ter um papel
preponderante no envelhecimento tecidular onde as células mantém a sua capacidade

proliferativa ao longo da vida do individuo, embora nos tecidos compostos por células pds-
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mitoticas, tais como os neurdnios € os cardiomiocitos, a sua funcdo seja mais restrita. O
fenomeno de envelhecimento nestes tecidos deve-se, provavelmente, a acumula¢do de lesdes
celulares sucessivas induzidas por factores de natureza quimica ou mecanica, como por exemplo,
o aumento do stress oxidativo nas células nervosas (Barja, G., Herrero, A., 2000; Lezza, A.M.,
Mecocci, P., Cormio, A., Beal, M.F., Cherubini, A., Cantatore, P., Senin, U., Gadaleta, M.N.,
1999). A diminuigao significativa do nimero de células funcionais, quer por morte celular ou por
incapacidade de reparacdo de danos, poderd determinar a funcionalidade dos respectivos 6rgaos,
culminando com a morte do individuo. De facto, em 6rgdos constituidos, fundamentalmente, por
células permanentemente pds-mitoticas a “Teoria dos Telomeros” nao se aplica. O processo de
envelhecimento destes 6rgaos parece depender muito mais da ac¢do dos factores estocasticos, do
que dos mecanismos de regulagdo genética. Neste sentido, o “relogio bioldgico” que determina a
longevidade do individuo, parece ndo fazer sentido quando a andlise deixa de ser a longevidade
das linhas de células em cultura e se passa a considerar um individuo como um todo. A “Teoria
dos Telomeros™ ¢ ainda posta em causa quando se tenta explicar as diferengas de longevidade
entre as espécies animais com base no comprimento destas estruturas. Ou seja, seria de esperar
que o maior comprimento dos teldmeros das células mitoticas estivesse associado a uma maior

longevidade da linha celular, o que nao acontece (Sherr, C.J., DePinho, R.A., 2000).

3. Teoria Neuro-endécrina

Uma das teorias genéticas do fendmeno de envelhecimento mais relevantes ¢ a “Teoria
Neuro-endocrina” (Finch, C.E., 1976/1994) e constitui uma hipdtese alternativa para explicar a
degeneracdo funcional associada a idade. De acordo com esta teoria, o nivel de envelhecimento ¢é
o resultado do declinio de diversas hormonas do eixo hipotadlamo-pituitaria-adrenal que
controlam o sistema reprodutor, o metabolismo e outros aspectos do funcionamento normal de
um organismo (Cristofalo, V.J., Gerhard, G.S., Pignolo, R.J., 1994; Finch, C.E., 1976; Levin,
E.R., 2001; Miller, R.A., 1994; Sonntag, W.E., Lynch, C.D., Cefalu, W.T., Ingram, R.L., Bennett,
S.A., Thornton, P.L., Khan, A.S., 1999). O sistema neuro-enddcrino, controlado pelo hipotdlamo
e pela glandula pituitaria, regula a libertagdo e inibi¢do das hormonas segredadas para a
circulagdo sanguinea sob influéncia dos neurotransmissores e neuropeptideos (Sarkar, D.K.,
Hentges, S., De, A., Reddy, R., 1998; Terry, L.C., Halter, J.B., 1994). Esta teoria defende que a
actividade do hipotdlamo depende da expressio de genes especificos, os quais,
independentemente da influéncia dos factores estocasticos, alteram a sua expressdao com a idade,
condicionando um conjunto de funcdes directamente dependentes do sistema neuro-endocrino
(Johnson, S.A., Finch, C.E., 1996).

Assim, a “Teoria Neuro-endocrina” considera que a incapacidade fisiologica do organismo

associada a idade pode ser explicada com base na alteragdo hormonal resultante da modificagdo
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da expressdo genética. As hormonas t€ém um importante papel trofico e integrativo na
manutengdo da fun¢do dos tecidos, pelo que a sua deficiéncia tem como resultado a deterioragao
da fun¢do tecidular (Sonntag,W.E., Lynch, C.D., Cefalu, W.T., Ingram, R.L., Bennett, S.A.,
Thornton, P.L., Khan, A.S., 1999).

4. Teorias Estocasticas

As Teorias Estocasticas sugerem que a perda de funcionalidade que acompanha o
fenomeno de envelhecimento ¢ causada pela acumulagdo aleatéria de lesdes, associadas a acgdo
ambiental, em moléculas vitais, que provocam um declinio fisiolégico progressivo (Cristofalo,
V.J., Gerhard, G.S., Pignolo, R.J., 1994). Virias teorias estdo incluidas neste grupo, entre as
quais se destacam a Teoria das Mutagdes Somaticas, a Teoria do Erro-Catéstrofe, a Teoria da
Reparagao do DNA, a Teoria da Quebra de Ligacgdes, a Teoria da Glicosilagio Avangada e a
Teoria do Stress Oxidativo (Duarte, J.A., Figueiredo, P.A., Mota, M.P., 2004).

4.1. Teoria das Mutagdes Somaticas

A “Teoria das Mutagdes Somaticas” foi uma das primeiras tentativas de compreensao do
fenomeno de envelhecimento ao nivel molecular. Esta teoria surgiu da constatacdo que doses de
radiagdes sub-letais sdo frequentemente acompanhadas por uma diminui¢do do tempo de vida
(Curtis, H., 1963).

Os efeitos das radiagdes ionizantes no encurtamento do tempo de vida orientaram a
investigacdo para o estudo das alteragdes no DNA relacionadas com a idade. Os dados provém de
estudos que avaliaram a ocorréncia de mutagdes espontineas determinadas indirectamente pela
substituicdo de aminoacidos, erros na sintese de DNA e resisténcia as purinas citotoxicas (Finch,
C.E., 1976; Miller, R.A., 1994).

Os efeitos das radiacdes e a forma como o organismo reage a sua agressao sao objecto de
estudo de outras teorias como a “Teoria da Reparagdo do DNA” e a “Teoria do Stress
Oxidativo”. Neste sentido, parte da investigacao que utiliza as radiagcdes ionizantes como agente
stressor tem estado associada ao estudo do cancro da pele. Mediante a alteracdo de proteinas
especificas que controlam o ciclo celular, tal como a p53, e a diminuicdo da capacidade de
reparacdo das lesdes do DNA ao longo do fenémeno de envelhecimento (Goukassian, D., Gad,
F., Yaar, M., Eller, M.S., Nehal, U.S., Gilchrest, A.H., 1999). O aumento das lesdes oxidativas
do DNA nas células expostas a radiagdes ionizantes (Wei, H., Ca, Q., Rahn, R., Zhang, X.,
Wang, Y., Lewohl, M., 1998) tem também sido utilizado para explicar a influencia do stress

oxidativo no fenémeno do envelhecimento, um dos mecanismos que maior aceitagao tem vindo a
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adquirir pela comunidade cientifica para a compreensdo deste fendmeno (Duarte, J.A.,
Figueiredo, P.A., Mota, M.P., 2004)

4.2. Teoria do Erro-catastrofe

Esta teoria do envelhecimento celular, proposta por Orgel (1963), postula que os erros na
sintese de uma proteina podem ser utilizados na sintese de outras proteinas, levando a uma
diminui¢do progressiva da fidelidade e a eventual acumulacdo de propor¢des de proteinas
aberrantes, potencialmente letais. Estes erros assumem significado especial quando afectam
proteinas envolvidas na sintese de DNA, resultando na perda de fidelidade do DNA replicado,
aumentando, consequentemente, as mutacdes somaticas e originando, eventualmente, patologias
e disfungdo celular (Martin, G.M., Hoehn, H., Norwood, T.H., 1980). Para testar esta teoria,
Harley et al. (1980) determinaram a frequéncia dos erros na sintese proteica em varias culturas de
fibroblastos de dadores humanos, jovens e idosos. Como corolario desta teoria deveria verificar-
se uma menor velocidade da ocorréncia de erros traducionais nos fibroblastos transformados em
linhas permanentes (imortais) do que nas células envelhecidas. No entanto, contrariamente ao
esperado, Harley et al. (1980), constataram uma maior velocidade de erros na sintese proteica nas
c¢lulas imortais do que nas envelhecidas. Estas células (provenientes de dadores jovens, idosos,
de individuos com Progeria ou com Sindrome de Werner), possuiam proteinas idénticas as
observadas nas fases mais jovens em cultura. Os resultados destes estudos apontam para uma
baixa influéncia da ocorréncia de erros na traducdo das proteinas no fenémeno de
envelhecimento (Duarte, J.A., Figueiredo, P.A., Mota, M.P., 2004).

Para testar a “Teoria do Erro-catastrofe”, Edelmann e Gallant (1977), promoveram a nao
incorporagdo de cisteina na flagelina. Quando o crescimento da Escherichia Coli ocorria na
presenca de estreptomicina (aumenta os erros de translacdo), a taxa de mal incorporacao de
cisteina na flagelina aumentava ate cerca de 20 vezes, apos seis geragdes. No novo estado de
equilibrio, ndo havia perda de viabilidade celular, apesar do crescimento ser mais lento. Depois
de remover a estreptomicina, a frequéncia do erro voltou rapidamente ao nivel inicial. Este
estudo demonstra que o aumento substancial de erros ndo ¢ compativel com a continuagao da
proliferacdo celular da bactéria, em condigdes em que parece pouco provavel que a selec¢do por
resisténcia ocorra. Este estudo demonstra, ainda, que aumentos significativos de erros nao t€ém de
precipitar erros-catastrofe (Finch, C.E., 1994). A capacidade de remover estas proteinas alteradas
esta comprometida nas células envelhecidas, contribuindo, assim, para a sua progressiva
acumula¢ao (Halliwell, B., Gutteridge, J.M.C., 1989).
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4.3. Teoria da Reparacdo do DNA

Hart e Setlow (1974) desenvolveram a “Teoria da Reparacdo do DNA”. De acordo com
estes autores, ¢ a velocidade de reparacao do DNA que determina o tempo de vida de individuos
de espécies diferentes e entre individuos da mesma espécie. Estas condi¢des foram retiradas com
base na constatacdo de diferentes velocidades de fibroblastos em cultura, expostos a luz
ultravioleta, de dadores de sete espécies de mamiferos. No entanto, estes resultados ndo foram
confirmados em estudos posteriores realizados com outras espécies de mamiferos (Whoodhead,
A.D., Setlow, R.B., Grist, E., 1980). Para testar as diferencas entre individuos da mesma espécie,
os investigadores colocaram a hipodtese da capacidade e da eficiéncia de reparacdo, nas células
em cultura proximas do seu tempo de vida limite, serem consideravelmente menores do que nos
primeiros dias de cultura. Diversos estudos constataram uma perda progressiva da capacidade de
reparacdo do DNA lesado pelas radiacdes ionizantes, com a idade (Goukassian, D., Gad, F.,
Yaar, M., Eller, M.S., Nehal, U.S., Gilchrest, A.H., 2000; Ishikawa, T., Sakurai, J., 1986;
Lambert, B., Ringborg, U., Skoog, L., 1979), acompanhada por uma diminui¢do da velocidade de
remog¢ao dos produtos da lesdo do DNA e dos niveis de proteina pS3 com a idade (Goukassian,
D., Gad, F., Yaar, M., Eller, M.S., Nehal, U.S., Gilchrest, A.H., 2000). Estes autores sugerem que
o fendmeno do envelhecimento ¢ acompanhado por uma diminui¢ao da sensibilidade da proteina
p53 ao DNA lesado, aumentado a susceptibilidade das células desenvolverem fenotipos
cancerosos. Varios factores podem estar na origem da acumulagao de lesdes do DNA. De facto, o
aumento do peroxido de hidrogénio originou uma acumulagdo de produtos da lesdo oxidativa do
DNA, que inibiram a repara¢do do mesmo pelo N-acetoxi-2-aacetilaminofluoreno, um indutor da
reparacdo do DNA, em leucdcitos humanos (Pero, R.W., Anderson, M.W., Doyle, G.A., Anna,
C.H., Romagna, F., Markowitz, M., Bryngelson, C., 1990). Este estudo demonstra que o stress
oxidativo pode ser um dos mecanismos responsaveis pelo aumento da acumulacdo de moléculas
de DNA danificadas com a idade, ndo sé porque interage directamente com as mesmas, como

também inibe os mecanismos de reparagdo das lesdes.

A maioria dos estudos que testaram a alteragao da capacidade de reparacdo do DNA ao
longo do envelhecimento utilizou células mitoticas em cultura. Neste tipo de células, a
capacidade de reparagdo do DNA diminuiu com a proximidade do término da cultura
(Goukassian, D., Gad, F., Yaar, M., Eller, M.S., Nehal, U.S., Gilchrest, A.H., 2000; Ishikawa, T.,
Sakurai, J., 1986; Lambert, B., Ringborg, U., Skoog, L., 1979; Pero, R.W., Anderson, M.W.,
Doyle, G.A., Anna, C.H., Romagna, F., Markowitz, M., Bryngelson, C., 1990). No entanto, nas
culturas de células diferenciadas, provenientes de tecido nervoso e muscular, a capacidade de
reparagao do DNA lesado pelas radiagdes ionizantes foi pouco alterada com a proximidade do
fim da cultura (Hanawalt, P.C., Gee, P., Ho, L., 1990).
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4.4. Teoria da Glicosilacéo

As reaccoes de glicosilagdo na modificagdo de proteinas sdo, actualmente, consideradas
como um dos principais mecanismos responsaveis pelo fenomeno de envelhecimento celular. A
“Teoria da Glicosilagao” sugere que a modificagdo de proteinas pela glicose ¢ a associacdo de
reac¢des de Maillard (Vlassara, H., 1990) levam a formacao de ligacdes cruzadas graduais no
colagéneo que sdo caracteristicas nos individuos idosos (Cerami, A., 1995; Monnier, V., Cerami,
A., 1981). Esta teoria postula que as ligacdes cruzadas, causadas pelo elevado nivel de glicemia e
de glicose tecidular, conduzem a deterioragdo estrutural e funcional dos tecidos (Hayoz, D.,
Ziegler, T., Brunner, H.R., Ruiz, J., 1998).

A adig@o ndo enzimatica de agucares a grupos de aminoacidos livres, ocorre quer in Vitro,
quer in vivo com uma velocidade de reacgdo que depende do tipo de agucar (Vlassara, H., 1990).
Dos monossacardios em circulagdo, a D-glicose ¢ a que menos reage espontaneamente, enquanto
que a D-galactose, comparativamente, reage cinco vezes mais rapido (Bunn, F., Higgings, P.J.,
1981). Esta reaccdo, designada reac¢do de Maillard, resulta da ligacdo covalente entre um grupo
aldeido livre do agucar com um grupo amina da proteina. Para alem dos grupos amina das
proteinas, também os grupos amina das bases de DNA sdo alvos potenciais de glicosilagao
(Vlassara, H., 1990). Geralmente as aldoses reagem mais rapidamente com os grupos amina
livres das proteinas do que as cetoses (Bunn, F., Higgings, P.J., 1981). O produto da glicosilagdo
passa, entdo, por um re-arranjo para uma cetoamina pouco estavel conhecida como produto
Amadori (Vlassara, H., 1990). Com o aumento da idade, é comum surgirem perturbagdes na
regulacdo da homeostasia da glicose em humanos. Enquanto que em jejum a glicose sanguinea
aumenta ligeiramente com a idade, apds uma refeicdo, ou apds a ingestdo de glicose, o aumento ¢
mais acentuado (Goldberg, A.P., Coon, P.J., 1987). Estas alteracdes vao-se acentuando com a
idade e resultam, aparentemente, de uma diminuicdo da sensibilidade dos tecidos a insulina
(Chen, M., Bergman, R.N., Porte, D., 1988). Os efeitos da idade na capacidade secretora de
insulina, para uma grande quantidade de glicose sanguinea, sdo controversos, mas a maioria dos
autores ¢ unanime em afirmar que a capacidade maxima das células  do pancreas em secretar
insulina, quando estimulada suficientemente, ndo ¢ alterada de forma significativa (Finch, C.E.,
1994). Os produtos finais da glicosilagdo sdo colectivamente designados por AGE (advanced
glycation endproducts) (Lee, A., Cerami, A., 1990) ou produtos Maillard avangados. As

possiveis disfungdes causadas pelos AGE incluem:

Aumento da pressdo arterial devido a aterogenese, hipoteticamente por glicosilacdo das

lipoproteinas de baixa densidade (LDL);

Perda da acomodagao ocular;
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. Incapacidade funcional das “células T de memoria” ;

. Inactiva¢ao da Cu,Zn-SOD, nos erotrocitos, diminuindo a capacidade antioxidante do
sangue (Arai, K., Maguchi, S., Fujii, S., Ishibashi, H., Oikawa, K., Taniguhi, N., 1987;
Vlassara, H., 1990)

4.5. Teoria do Stress Oxidativo

O envolvimento dos radicais livres (RL) no fenémeno do envelhecimento e na doenca foi
proposto pela primeira vez por Harman ( 1956). Este autor considera que o fendmeno de
envelhecimento ¢ o resultado da acumulacido de lesdes moleculares provocadas pelas reacgoes
dos RL nos componentes celulares ao longo da vida, que conduzem a perda de funcionalidade e a
doenca com o aumento da idade, conduzindo a morte (Duarte, J.A., Figueiredo, P.A., Mota,
M.P., 2004).

As camadas electronicas de um elemento quimico sdo denominadas K, L, M ¢ N e os seus
sub-niveis de s, p, d e f. De uma maneira simples, o termo radical livre refere-se a um atomo ou
molécula altamente reactivo, que contém numero impar de electrdes na sua ultima camada
electronica. E o ndo emparelhamento de electrdes da tiltima camada que confere alta reactividade
a esses atomos ou moléculas (Ferreira, A.L.A et al., (1997). Radicais Livres: conceitos, doengas
relacionadas, sistema de defesa e stress oxidativo. Revista Ass Med Brasil, 43 (1), pp. 61-68).

Os RL existem em abundancia na natureza, porém, aqueles que devido a sua elevada
toxicidade bioldgica adquiriram maior importancia sao os radicais livres de oxigénio tal como o
supedxido (0,7), que é derivado do oxigénio molecular (O;). O O, é um composto de dois
elementos de oxigénio (O), cujo nimero atémico ¢ 8. Para formar o oxigénio molecular (O,), os
dois electrdes solitarios do sub-nivel p de um elemento oxigénio fazem intercdmbio com os dois
electroes de outro elemento oxigénio, formando um composto estavel com 12 electrdes na tltima
camada (L). E conveniente recordar que as reacgdes de redugdo implicam um ganho de electrdes,
e as de oxidagdo, em perda. Portanto, quando no metabolismo normal ocorrer uma redugdo de
oxigénio molecular (O,), este ganhard um electrdo, formando o radical superoxido, considerado
instavel por possuir nimero impar (13) de electrdes na ultima camada L (Idem). Na verdade,
radical livre ndo é o termo ideal para designar os agentes patogénicos, pois alguns deles nao
apresentam electroes desemparelhados. Tendo em conta esta caracteristica, sdo frequentemente

designados de espécies reactivas de oxigénio (ERO).

Contudo, foram identificadas outras espécies derivadas dos RL de oxigénio que sdo, o
perdxido de hidrogénio (H,0,) e o acido hipocloroso (HOCI). Estes compostos por ndo conterem
electrdes desemparelhados, sdo altamente toxicos para o organismo, ndo podendo assim serem

considerados RL.
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Por definicdo, stress oxidativo consiste num desequilibrio entre oxidantes e antioxidantes a
favor do primeiro. A reac¢do de um RL com outra molécula produz um RL diferente, que pode
ser mais ou menos reactiva do que a espécie original. Este processo tende a repetir-se
continuadamente terminando, apenas, quando a extremidade radical que contém o electrdo
desemparelhado formar uma ligacao covalente com o electrao desemparelhado de outro radical
(Chang, R., 1994).

O estudo sobre os mecanismos de lesdo oxidativa tem, progressivamente, confirmado a
accdo catalitica dos metais nas reacgdes que levam a estas lesdes. O papel dos metais na
formagdo das ERO ¢ confirmado pelas reac¢oes de Fenton e de Haber Weiss.

Reacg¢do de Fenton:

Fe"" + O, ———» FeT+ O

20, + 2HF ——p» 0, + Hy0O,

Fe" + H,0, ————» Fe™" + OH + OH’

In- Ferreira, A.L.A et al., (1997). Radicais Livres: conceitos, doengas relacionadas, sistema de defesa e stress oxidativo. Revista

Ass Med Brasil, 43 (1), pp. 61-68)

E sugerido que no traumatismo craneoencefilico ocorram ERO por mecanismo tipo
Fenton. A liberacdo do ferro intracelular, a baixa capacidade de ligacdo ferro-proteina e a
deficiéncia de enzimas antioxidantes no sistema nervoso central ampliam os riscos de lesdo
induzida pelo trauma (Halliwell, B., (1991). In. Ferreira, A.L.A et al., (1997). Radicais Livres:
conceitos, doengas relacionadas, sistema de defesa e stress oxidativo. Revista Ass Med Brasil, 43
(1), pp. 61-68). O papel do ferro neste tipo de agressao ¢ demonstrado pela diminui¢do da

degeneragdo cerebral pds-traumatica em animais experimentais que recebem quelante de ferro.

Reacc¢do de Haber Weiss:

Fe+++ + 02_ . < > Fe+++ + 02
Fe™™" + H,0, > Fe'™" + OH + OH
o, + H,O, > 0O, + OH + OH

In. Ferreira, A.L.A et al., (1997). Radicais Livres: conceitos, doengas relacionadas, sistema de defesa e stress oxidativo. Revista

Ass Med Brasil, 43 (1), pp. 61-68)
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Existem assim, diversas doencas associadas a esta teoria € o seu papel no envelhecimento.
A nivel pulmonar teremos: Enfisema, Displasia broncopulmonar, Pneumoconiose, Fumo, entre
outras. Outras doengas ja consagradas e bastante discutidas da literatura teremos: Doenga de

Parkinson, Alzheimer, Esclerose Multipla e Catarata.

Os subprodutos das ERO podem ser aferidas directamente por técnica de ressonancia
paramagnética de electrdes, porém o custo e outras limitagcdes desta avaliacdo dificultam o seu
uso rotineiro. Os métodos mais utilizados para afericao indirecta das ERO e, consequentemente,
das lesdes oxidativas sdo os espectrofotométricos e cromatométricos, que medem a actividade
enzimatica (SOD, catalase, GSH-Px ¢ GSH-Rd) e/ou a concentracdo de tripeptideos (GSH,
GSSG) e aldeidos (MDA). Estas medidas podem ser realizadas em tecidos, sangue e outros
fluidos. A lipoperoxidacdo de membranas ¢ habitualmente monitorizada pelo método MDA
(malonaldeido) e o stress oxidativo, por dosagens de GSSG e/ou pelo calculo da razdo
GSSG/GSH (Ferreira, A.L.A et al., (1997). Radicais Livres: conceitos, doengas relacionadas,
sistema de defesa ¢ stress oxidativo. Revista Ass Med Brasil, 43 (1), pp. 61-68).

Convém salientar que as ERO podem ser causa ou consequéncia de doengas humanas
associadas ao stress oxidativo. Por isso, antioxidantes naturais e sintéticos tém sido
recomendados para o alivio dos sinais e sintomas dessas doengas e, mesmo, para bloquear a sua
evolucdo. No entanto, muito deve ser investigado acerca do beneficio dos antioxidantes
exogenos. E imperativo determinar o momento exacto, a dose, a via de administragio e qual o
antioxidante ideal para cada doenga. Até ao momento ndo existem estudos que respondam com
seguranca a estas indagagdes. Portanto, a utilizagdao indiscriminada de fairmacos que contenham
antioxidantes exdgenos deve ser criteriosamente avaliado na terapéutica de doencas associadas
ao stress oxidativo (Ferreira, A.L.A et al., (1997). Radicais Livres: conceitos, doengas
relacionadas, sistema de defesa e stress oxidativo. Revista Ass Med Brasil, 43 (1), pp. 61-68)

Terminando a exposicao das teorias bioldgicas do envelhecimento, convém realgar o papel
da Psicologia no envelhecimento, apesar de ja ter sido dada uma breve introducao no inicio deste

artigo.

De acordo com a World Health Organization (2002), o envelhecimento constitui um
fendmeno de uma populagdo e de uma pessoa. Como fenomeno de uma populacao, expressa o
éxito da humanidade, dado que representa o resultado dos descobrimentos humanos e dos
avancos de higiene, nutri¢do, tecnologia médica e conquistas sociais, entre outros. Como
fenomeno individual, o envelhecimento constitui uma matéria de estudo bio-psico-social. Isto &,
a ciéncia do envelhecimento ¢ multidisciplinar. O envelhecimento humano ndo se pode
descrever, predizer ou explicar sem se ter em conta os trés aspectos do mesmo: o bioldgico, o

psicologico e o social.

Todos sabemos que o Homem ¢ um ser bioldgico, mas o processo inerente a0 homem, nao

¢ sO bioldgico, mas sim também psicologico e social. Existem provas empiricas acumuladas
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durante os ultimos decénios que confirmam a importancia das condigdes psicoldgicas como

predictoras da longevidade e da qualidade de vida.

Tal como ja foi dito anteriormente, na perspectiva biologica, o envelhecimento define-se

como um fracasso normativo de adaptagcdo que finalmente produz um declive no organismo.

As condicdes psicoldgicas ndo seguem o mesmo padrao de deterioracao ao longo da vida
que as condigdes bioldgicas. A psicologia da atencdo, memoria e aprendizagem, o afecto e a
emo¢do, a psicologia do desenvolvimento, a personalidade, a psicologia social, tém
compartilhado o envelhecimento como objecto de estudo (Consejo General de Colégios Oficiales
de Psicologos (2002). 11 Assembleia Mundial Sobre Envejecimiento, Espanha, Julho, 82)

A Psicologia ¢ fundamental na definicdo empirica de tais conceitos, assim como do estudo
das suas determinantes. O programa de capacidade de reserva cognitiva, isto ¢, a expressao
comportamental da propriedade do cérebro humano: a plasticidade, poderia definir-se como a
capacidade de aprendizagem, informacgdo, estratégias ou habilidades que compensem deteoros
cognitivo prévios. A plasticidade cognitiva ¢ um programa de investigacdo basica e que constitui
uma das directivas do Plano de Acg¢do Internacional: a educagdo continua. A aprendizagem ao
longo da vida, a educagdo continua e a actividade cognitiva, sdo objectivos prioritarios, ndo s
para o desenvolvimento e a participagao dos adultos, mas também porque afectam a saude (tanto
fisica como mental) (Consejo General de Colégios Oficiales de Psicologos (2002). 11 Assembleia
Mundial Sobre Envejecimiento, Espanha, Julho, 82)

A OMS (2002), definiu o envelhecimento activo como “0 processo de optimizacéo das
oportunidades de saude, participacdo e seguranca para melhorar a qualidade de vida a medida
que se envelhece....(que permita) que as pessoas desenvolvam o seu potencial de bem-estar
fisico, social e mental ao longo de toda a sua vida e participem conforme as suas necessidades,
desejos e capacidades”.

O modo de actuar, de pensar, sentir e interpretar a realidade de uma pessoa, constituem
condi¢des psicologicas relacionadas com a saide, a participacdo social e a seguranca da velhice.
Os factores psicoldgicos e comportamentais dependem de transacgdes ao longo da vida e de todo
o ciclo vital entre um organismo e o seu contexto socio-historico (Consejo General de Colégios
Oficiales de Psicologos (2002). 11 Assembleia Mundial Sobre Envejecimiento, Espanha, Julho,
82).

A Psicologia e o psicologo, t€m como objectivo geral optimizar o processo adaptativo,
tanto com intervengdes sobre as necessidades do proprio sujeito, bem como do seu ambiente

familiar e social. As necessidades seguintes, representam areas de intervencao prioritarias:
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— Necessidade de promover a Psicologia da saude e o bem-estar no decurso da vida:
chegar a uma velhice num estado de bem-estar e boa satde, requer acgdes desde a
infancia e durante toda a vida. A psicologia, juntamente com outras ciéncias ¢ uma
disciplina chave para que ao longo de todo o ciclo vital as pessoas desenvolvam estilos

de vida independentes e saudaveis.

— Necessidade de avaliagdo/intervencdo psicoldgica na satde mental das pessoas idosas:
conhecer as caracteristicas ¢ necessidades psicologicas dos idosos permite melhorar o
servico, tomar decisdes sobre recursos e estabelecer programas de intervengdo a nivel

psicolégico que facilitem a prevengao, reabilitacdo e a reincorpora¢do na comunidade.

— Necessidade de avaliacéo/intervencao psicoldgica em pessoas idosas com deficiéncia:
a Psicologia esta claramente vocacionada para a prevengdo primaria, secundéria e
terciaria em pessoas com deficiéncia fisicas ou psiquicas. A incidéncia da deficiéncia
aumenta com a idade e, por isso, a intervencao psicoldgica sera cada vez mais frequente
e necessaria. Por outro lado aumentam as necessidades de atengdo psicologica a pessoas
com deficiéncia que chegam a velhice especialmente com deficiéncia cognitiva

(deméncias) e intelectuais.

— Necessidade de apoio psicologico &s familias: cuidar de uma pessoa (criangas, adultos e
1dosos) que necessita de ajuda supde um recto para a sociedade em geral e em particular
para a familia. A convivéncia, a responsabilidade que concerne ao cuidado das pessoas
com algum grau de deficiéncia, implica momentos de inquietude, sobretudo quando sdo
0s esposos/as, os proprios pais, filhos, ou netos quem necessitam de ajuda. As vezes,
viver de forma positiva esta experiéncia, depende tanto da atitude com que se enfrenta a
situacdo. Diminuir as consequéncias negativas a nivel psicologico derivadas do cuidado

e ateng¢do, convertem-se numa prioridade.

— Necessidade de integracdo social e comunitaria das pessoas idosas: os psicologos
podem contribuir para melhorar a integracdo social dos idosos analisando e intervindo
nos factores psicoldgicos e psicossociais através de campanhas de divulgacdo sobre a
funcdo dos idosos na sociedade, ou estratégias para mudar esteredtipos de forma a
favorecer a integracdo e fomentar sistemas de apoio informal que permitam uma maior
aceitagdo dos idosos na sociedade e de medidas alternativas ao internamento em

residéncias.

— Necessidades de formacdo a outros profissionais sobre aspectos psicoldgicos
implicados na atengdo de pessoas idosas: o trabalho com idosos exige uma aquisigdo e
desenvolvimento de habilidades e competéncias relacionais necessarias para serem
eficazes no exercicio da sua fungdo. E de especial relevancia os aspectos psicologicos

incluidos nos cuidados paliativo/enfermarias terminais € morte, assim como, a atenc¢ao a

Paulo Teixeira 18



PSICO/OGIA

B .com.pPT

idosos com necessidades especiais (Consejo General de Colégios Oficiales de
Psicologos (2002). 11 Assembleia Mundial Sobre Envejecimiento, Espanha, Julho, 82)

A evolugdo clinica nos pacientes idosos inclui um apoio, ndo s6 a nivel dos problemas,
mas também na criacao de estratégias de coping (Gall, J.S., Szwabo, P.A, (2002). Psychological
Aspects of Aging. Clinical Geriatrics, 10(5), pp. 48-52)

O sucesso no envelhecimento tem multiplas componentes e variadas defini¢des. Para
alguns, o sucesso ¢ medido em termos de doenga e saude; para outros, a preservacao das
habilidades ou adaptabilidade pode ser critica. Uma defini¢do abrangente de envelhecimento
deve incluir trés componentes: baixo risco de doenga e o conhecimento acerca da doenga; um
alto nivel de funcionamento mental e fisico e um envolvimento activo no ciclo vital (Gall, J.S.,
Szwabo, P.A, (2002). Psychological Aspects of Aging. Clinical Geriatrics, 10(5), pp. 48-52)

A performance fisica vai mudando com a idade ao longo da vida. Programas onde
regularmente ocorra actividade fisica, tém provado haver beneficios nas pessoas idosas. A
implementagdo de um programa de exercicio ou a recomendag¢do de um programa por parte de
profissionais especializados, devem de fazer parte do quotidiano das pessoas idosas. O
relacionamento interpessoal, bem como o envolvimento em actividades tem um significado e um
proposito pessoal na sua vida. A principal questdo para um envelhecimento saudavel ¢ descobrir

ou redescobrir os relacionamentos proximos e o seu significado nas suas actividades (Idem).

Todas as pessoas sao confrontadas com questdes especificas da idade que devem ser
ultrapassadas com estratégias de coping ao longo do ciclo vital. Isto requer uma boa estratégia de
coping para lidar com o novo bem como com uma variedade de informagdes que tém origem,
quer interna, quer externamente. A pessoa idosa deve confrontar e aceitar a sua vida conforme ela
¢, assumindo a responsabilidade em todos os seus aspectos, incluindo as falhas. Um modelo
alternativo ao de Erickson, ¢ o modelo dos papéis sociais, que nos indica que a pessoa idosa ¢é
submetida a muitas mudancas de papéis em funcdo da velhice. Essa altera¢do ¢ acompanhada por
mudangas associadas ao conceito de si proprio. Infelizmente, a medida que a idade vai
avangando, a sociedade impde um numero crescente de restrigdes nos papéis que estdo
disponiveis. Assim, ¢é muito provavel que o seu auto-conceito fique afectado. Como
consequéncia, existe o isolamento, e posteriormente a depressdo. O estereotipo negativo acerca
do envelhecimento, principalmente crencas acerca do inevitdvel declinio de fungdes, permanece
muito enraizado. Tais estereotipos levam outros adultos a sentir que nada mais podem fazer para
evitar tais declinios na sua saude e funcionamento a medida que envelhecem. Contudo, algumas
investigacdes indicam que os idosos podem ser encorajados a ver o envelhecimento como uma
época em que continuardo a dar “passos” para promover um bem-estar saudavel. Isto deve incluir

exercicio fisico regular, dieta saudavel, ndo fumar e manter contactos sociais regulares (Idem).
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Como foi referido, a depressdao ¢ um dos factores que atinge o idoso e quando essa atinge
um estadio mais profundo, em que o idoso comega a analisar o passado, como sendo horrivel, o
presente como deprimente, somando o medo do que pode vir a acontecer, surgem em muitos
casos o impulso suicida (McKenzie, K, 2001). Realmente, o idoso ¢ acompanhado por inlimeros
factores que aumentam o risco de suicidio, tais como, o facto de se sentir a parte da sociedade,
doengas fisicas graves, além dos casos em que sofrem maus tratos e negligéncia. Nesse
momento, o suicidio parece ser a solucdo para os seus problemas (Silva, E.M.M., Silva Filho,
C.E., Fajardo, R.S., Fernandes, A.,U.,R., Marchiori, A.V., 2005)

O stress ¢ outro dos aspectos psicossociais inerentes ao processo de envelhecimento. Uma
definicao geral de stress diz-nos que € o resultado ndo especifico de uma queixa existente sobre o
corpo. Um dos aspectos mais notdveis do stress consiste no facto de situagdes diferentes, ou
eventos diferentes poderem causar stress. Todos os Humanos estdo expostos a situagdes de stress.
A natureza do agente stressor € a maneira como o ser humano lida com a situagdo, vai-se
modificando ao longo dos anos. Existem varios estudos levados a cabo sobre o stress
nomeadamente sobre o suporte social, distresse psicoldgico e o relacionamento interpessoal.
Uma forte evidéncia, comum a todas estas pesquisas ¢ de que o efeito adverso do stress ¢ baixo
para aqueles que t€ém um forte sistema de suporte social. Por exemplo, aqueles que estdo sujeitos
a niveis significativos de stress prolongado, reportaram que tém uma recuperacdo lenta e uma
maior vulnerabilidade para contrair doengas apos dois anos de exposi¢do ao agente stressor
(Idem).

Uma fonte significativa de stress para a pessoa idosa ¢ a confrontacao de perdas sucessivas:
morte (esposa/o, filhos, netos) e perda de controlo de tomada de decisdo relacionados com
assuntos como saude, mobilidade, situacdo de vida, finangas, etc., que tem efeito no sistema de
suporte social do individuo. Viver sozinho aumenta as crises financeiras, problemas de saude

cronicos e solidao (Idem).

Uma consideragao significativa no tratamento de pessoas idosas ¢ referente ao processo de
reforma, pois esta mudanga de estilo de vida leva a pessoa a poder ser confrontada com agentes
stressores. Embora muitos individuos estejam ansiosos pelo processo de reforma, outros, temem
a sua aproximag¢do e ndo estdo preparados para tal acontecimento. Muitas pessoas ja tém uma
ideia pré-concebida ou planos para a sua reforma, mas uma pequena percentagem encontra uma

discrepancia entre as suas expectativas e a realidade, quando ¢ chegado o acontecimento (Idem).

A auto-estima, segundo Montenegro et al. (1998), ¢ hoje considerada a razdo primordial
para uma vida util e feliz nos ultimos anos de vida. Manetta et al. (1998), enfatizam a
importancia da manutengdo do sorriso para um melhor relacionamento com o meio em que o

individuo vive, tornando-o mais feliz, o que melhora a sua saude geral.
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Reabilitacdo Neuropsicologica

Um conceito que tem bastante importancia, com vista a Reabilitacdo neuropsicologica, ¢ o
da plasticidade neural, segundo a qual os neurénios adjacentes a uma lesdo, podem

progressivamente “aprender” a fun¢ao da parte danificada (Rossini, P.M., Pauri, F., 2000).

Para Luria, a lesdo cerebral produz, em primeiro lugar, uma inibi¢do temporal das tarefas
intactas. Junque e Barroso (1994), explicam-nos que esta inibi¢do tem lugar através do sistema
colinérgico. As fung¢des alteradas por esta inibicdo podem ser restauradas mediante terapia
farmacologica desinibidora e desbloqueante. Juntamente a isto, uma intervengdo psicoldgica
pode ajudar a que a desinibi¢ao se produza num ritmo mais acelerado. Em segundo lugar, a lesao
produz alteracdes funcionais que sdo a consequéncia da destrui¢do directa do tecido cerebral
(Cela, J.L.S., Herreras, E.B., 2005).

A reabilitagdao neuropsicologica pode ter dois objectivos gerais: (1) favorecer a recuperacao
de fungdes, isto é, a recuperacao da fungdo em si mesma, dos meios, capacidades ou habilidades
necessarias para alcancgar determinados objectivos e (2) favorecer a recuperagdo de objectivos,
trabalhar com o doente para que possa desenvolver e alcangar determinados objectivos usando
meios diferentes ao usado antes da lesdo. No primeiro caso ¢ a restitui¢ao da funcao e no segundo

caso ¢ a substituicdo ou compensagao (Idem).

Antes de se iniciar um programa de reabilitacdo, ¢ necessario conhecer que mudancas ou
melhoras sdo explicadas pela recuperacdo espontdnea e que ndo sdo atribuidas a nossa
intervencdo. Qualquer lesdo cerebral ¢ sempre acompanhada de uma certa margem de
recuperagdo funcional espontinea e, depois de superados os processos traumaticos da lesdo,

produz-se uma reorganizacao das sinapses nas zonas nao lesionadas (Idem).

De uma forma geral pode-se afirmar que o objectivo principal da reabilitacio ¢ a
optimizagao no funcionamento fisico, vocacional e social depois de uma doenca ou dano
neurolégico (Rusk, H.A., Block, J.M., Lowman, E.W., 1969). Mundz ¢ Ruiz (1999) propdem
como objectivos basicos de um programa de reabilitacdo neuropsicoldgica: (1) proporcionar um
modelo que ajude o paciente e a sua familia que ajude a entender o que ocorreu, (2) proporcionar
estratégias de treino de habilidades para recuperar e compensar os deficits cognitivos, melhorar a
actuagdo do paciente em diferentes situacdes sociais e ajudar o paciente a estabelecer
compromissos realistas de trabalho e de relagdes interpessoais e (3) promover um ambiente
realistico de esperanca (Cela, J.L.S., Herreras, E.B., 2005).

Os programas de reabilitagdo devem caracterizar-se por ser programas holisticos,
desenvolvidos por profissionais, interdisciplinares, com validade ecoldgica, fazendo uso da
evolucdo qualitativa bem como quantitativa (Leon — Carridn, 1998, Fernandéz — Guinea, 2001).

Tém-se que atender a varios aspectos fundamentais:
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— Reabilitacdo das fungdes cognitivas: segundo Machuca, Mdrazo, Rodriguez e
Dominguez (2002) os deficits cognitivos que com mais frequéncia se observam no
tratamento craneoencefalico sdo os de orientagdo, memoria, atengdo, linguagem,
funcionamento de execucdo, destacando os transtornos visuoperceptivos, solucdo de
problemas e tomada de decisdo. As areas cognitivas mais favorecidas por este tipo de

intervencao sdo a aten¢do, a memoria ¢ o funcionamento executivo.

— Reabilitacdo das fungdes executivas: Mundz e Tirapu (2004) estabelecem uma
declaracdo de principios gerais que emergem das hipdteses actuais sobre o
funcionamento dos lobos frontais: (1) aplicagdo de uma estratégia RPIEL (I: Identificar,
D: Definir, E: Eleger, A: Aplicar ¢ L: Lucros), (2) intervencdo sobre as variaveis
cognitivas relacionadas com um funcionamento executivo (memoria de trabalho,
aten¢do dividida, habilidades pragmaticas, motivagdo), (3) uso de técnicas de
modificacdo de conduta para incidir sobre comportamentos relacionados com este
sindrome (especialmente distrac¢do, impulsividade, desinibicdo, e perseveracao), (4)
aplicagdo de técnicas de refor¢o diferencial (preferivelmente o custo de resposta), (5)
deve-se ter em conta as varidveis da situagdo num programa de reabilitagdo, (6) os
programas de reabilitacio devem ser ecologicos, isto ¢, devem conter estratégias

especificas de generalizagdo.

Ojeda del pozo et al. (2000) consideram como elemento essencial da reabilitagdo
neuropsicologica o treino de habilidades sociais. A redugdo do nivel de habilidades sociais que se
observam nestes individuos esta notavelmente condicionado pelo nivel de funcionamento
cognitivo da pessoa afectada, assim como a influencia e a interac¢do das variaveis. A interven¢ao
neste ambito centra-se em trés dimensdes: treino de solucdes de problemas sociais, treino de
habilidades pragmaticas da comunicacdo e treino de auto-control (Cela, J.L.S., Herreras, E.B.,
2005).

Modificacdo das condutas desadaptativas e intervencdo nas alteragdes de conduta e
emocionais provocadas pelo dano cerebral mediante a utilizagdo de técnicas de modificacao de
conduta. Os transtornos emocionais que persistem como sequelas dos traumatismos
craneoencefalicos, dificultam a integracdo familiar, social e laboral dos pacientes e determinam

em grande parte o progndstico da reabilitagao.

A reabilitagao laboral, orientada e dirigida a adequagdo de um posto de trabalho ajustado &s
fungdes cognitivas preservadas, potenciando as habilidades psicossociais necessarias para ele. A
actividade laboral oferece inimeras vantagens, contudo também expde a pessoa a situagdes de
stress, competitividade, medo de fracasso, etc., que podem afectar o grau de satisfagdo no

emprego € a permanéncia no mesmo.
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A orientacdo e terapia familiar ¢ um requisito indispensavel para facilitar o processo
reabilitador da pessoa afectada como para o bem-estar ¢ a adaptacdo a nova situacdo familiar
(Cela, J.L.S., Herreras, E.B., 2005).

O apoio psicossocial tem efeitos decisivos sobre a sauide mental. O processo de reabilitagao
muitas vezes ¢ tdo longo quanto a vida, dai que se deva enquadrar num ambiente familiar e social
saudavel, onde a cooperagdo e a colaboragdo siao dois factores importantes (Mundz, J.M., Ruiz,
M.J., 1999).

Existem assim declives substanciais no envelhecimento, quer biologicos, quer psicologicos,
nomeadamente a nivel de fun¢des cognitivas e comportamentais. E também certo que existe uma
diferenga no volume do cérebro, principalmente no cortex pré-frontal. Actualmente ja existem
formas de se efectuar um diagnéstico precoce neste grupo etario, contudo muito mais deve ser

feito.
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