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RESUMO

Esta pesquisa teve por finalidade desenvolver undespara
verificar se é possivel auxiliar no diagndsticqpdevaveis portadores de
mal de Alzheimer na primeira fase a partir dososivats linguisticos,
mais precisamente na area fonolégica. A investgag&preendeu uma
pesquisa do tipo bibliogréafica e estudo de casgeenparticiparam dois
sujeitos residentes no Ancionato Bethesld@alizado em Joinville,
Santa Catarina, Brasil. Para a selecdo dos sufitos sendo provaveis
portadores de mal de Alzheimer de estagio iniogorreu-se ao auxilio
de profissionais da area da saude em que analisgrgrontuarios, 0s
laudos de tomografia computadorizada de cranio eawsiacbes
cognitivas (Mini-Exame do Estado Mental - MEEM) ekl
Posteriormente, realizou-se a coleta das falasné@apeas que foram
gravadas e transcritas foneticamente. Os procdssmddgicos e a
Fonologia de Geometria de Tragos foram os modeblsficbs
escolhidos para a andlise dos dados, mas os dEmutli@ostraram que 0s
sujeitos ndo possuem déficits no nivel fonol6gitartanto, essas teorias
nao foram aplicadas. Além disso, foram observattasras variaveis
extralinguisticas que revelaram a ndo interferéncielas no
processamento fonoldgico desses sujeitos. Verdseguassim, que nao
se confirmou a expectativa da pesquisa uma vezgestava a favor da
teoria de Crookt al. (2000), ou seja, de que os provaveis portadores de
mal de Alzheimer de primeira fase apresentasseneridetcao
fonoldgica.

Palavras-chave Mal de Alzheimer. Primeira fase. Nivel fonol6gico






ABSTRACT

This research was aimed to assess if it is possiblereate a
methodology to assist in the diagnosis of Alzhelsdisease in its early
stages, when problems with speech and languagamppere precisely
in the phonological domain. The investigation ineal bibliographical
research and a case study of two subjects adniited®lethesda care
home in Joinville, Santa Catarina, Brazil. Patiesglection was
performed by healthcare professionals who examitiexl medical
records, cranial computed tomography findings andgniive
assessments (Mini Mental State Examination - MEBI e patients.
Afterwards, spontaneous speech material was cetlesecorded and
phonetically transcribed. The phonological process®d the Geometry
of Phonological Features were the theoretical nsdelected for data
analysis. However, the tests showed no phonologiefitit. Thus, the
referred theories were not applied. Besides, somigalmguistic
variables were found to have no influence on thenplogical
processing of the subjects. Thus, the expectatibtie present research
were not met, because it supported the theory obtGt al. (2000),
according to which Alzheimer’'s patients in the iearlstages of the
disease would present phonological impairment.

Key-words: Alzheimer’s disease. Early stage. Phonologicadlle
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1 INTRODUCAO

O processo natural do ser humano é nascer, tognaiasca, ser
adolescente, ser jovem, ser adulto e, finalmemrtejd®so. E na época
do envelhecimento, embora se saiba que o ser huerara@hece no
decorrer das fases da vida, que se questionanfeasndias existentes de
um idoso para outro idoso. Ou seja: um idoso pedarha vida ativa e
saudavel provavelmente devido a sua combinacadiggngo seu estilo
de vida e ao seu ambiente, e o outro, pode sereadictmpor doencas,
levando-o0 a deterioracdo mais acelerada tanto @ mfental como
fisico.

Das varias enfermidades que muitos idosos sdo dicose
existem as deméncias, que se iniciam gradualmedte,apresentam
alteracbes da consciéncia, com excecdo das fasas, fdanificam a
memoria e outras habilidades cognitivas, causandguipos no
convivio social e no trabalho (PESKIND; RASKIND, 90 McRAE,
2001). Uma delas é a doenca degenerativa de nAdzdeimer.

O mal de Alzheimer foi descoberto em 1906 por Alois
Alzheimer. E uma doenca que conduz & morte do$n@sr do cérebro
do idoso. N&o ha critérios precisos para realiatiagnéstico em vida, e
sua cura ainda ndo existe. Ha apenas drogas gt@rdam. Os médicos
ja conseguem observar se o idoso, quando aconpldodoenca, esta
passando pela primeira fase (estagio suave), sagfast (estagio
moderado) ou terceira fase (estagio avancado). OdelaAlzheimer
afeta 35 milh6es de pessoas em todo o mundo. Nsil Brarca de 6%
da populagédo com mais de 60 anos tem a doenca EORNORIPA,
2011).

Dentro dessa perspectiva, 0 presente trabalho |seitdea em
estudar a deméncia: a doenca degenerativa de malzteimer da
primeira fase sob o titulo: “Mal de Alzheimer nainmira fase:
contribui¢cdes da Psicolinguistica”, focando o psseenento fonologico.
Este é um tema interdisciplinar que surgiu diamteitbacdo do grande
numero de idosos que sofre dessa patologia nadsoleiemundial e da
escassez de pesquisas ligadas a area de Fonologia idosos
diagnosticados como provaveis portadores de malAtkdeimer.
Sabendo que ha muitos estudos que podem ser fgitasto ao
processamento fonoldgico com idosos que tém a pilatzde de serem
portadores de mal de Alzheimer e que ainda podertedos com areas
como linguistica, psicolinguistica e neurolingatstiacredita-se que a
presente pesquisa possa contribuir na identificaci@o déficits
fonoldgicos dessa patologia.



“A linguistica é a ciéncia que investiga os fendoge
relacionados a linguagem e que busca determinagrinsipios e as
caracteristicas que regulam as estruturas dasaBh@8ILVA, 2002, p.
11).

Ramificando-se da linguistica, h4 a fonética erelfigia. Duas
ciéncias que “[...] apresentam campos relacionaduss objetivos
diferentes” (HERNANDORENA, 2001, p.11).

A fonética visa ao estudo dos sons da fala do
ponto de vista articulatorio, verificando como os
sons séo articulados ou produzidos pelo aparelho
fonador, ou do ponto de vista acustico, analisando
as propriedades fisicas da producdo e propagacéo
dos sons, ou ainda do pontode vista auditivo, parte
gue cuida da recepcao dos sons.0Adlogig ao
dedicar-se ao estudo dos sistemas de sons, de sua
descricdo, estrutura e funcionamento, analisa a
forma das silabas, morfemas, palavras, palavras e
frases, como se organizam e como se estabelece a
relagdo “mente e lingua” de modo que a
comunicacdo se processe (HERNANDORENA,
2001, p.11).

A psicolinguistica, por sua vez, estuda 0s procesde
codificacao e decodificacdo de uma lingua (SCLIARBRAL, 1991).
Para Scliar-Cabral (1991, p. 14),

A lingua é considerada como um codigo que
permite gerar mensagens através de um canal,
gragas aos processos de codificagdo de que resulta
0 ouput (ou saida), produzido pelo emissor, e de
decodificacdo dinput (entrada), pelo receptor.

Os neurolinguistas  geralmente  empregam
ferramentas de neurologia clinica e da
neurofisiologia., como as técnicas modernas [...]
de obtencdo de imagens funcionais do sistema
nervoso e as técnicas de estimulagédo e registro
elétrico ou magnético do tecido cerebral [...]
Recentemente tem-se avancado muito nessa area,
com a identificacdo das regides e subregides
cerebrais envolvidas com a linguagem. As
descobertas dos neurolinguistas sdo muito
relevantes para os tratamentos de distarbios da



fala que os neurologistas e fonoaudidlogos
aplicam aos seus pacientes (LENT, 2005, p. 624).

No est4gio inicial dessa deméncia, ha na literatuess vertentes
relacionadas ao processamento fonoldgico. Pesquesactomo Huff
(1988), Cohn, Wilcox e Lerer (1991) e Patel e S4894) realizaram
estudos que apresentam que o processamento fawlégiste intacto
até o inicio da fase avancada e outros, como @taait (2000) alegam
que podem ocorrer disturbios fonoldgicos j4 na fasdal. A presente
pesquisa se ateve a segunda vertente.

Quanto a organizacéo, o primeiro capitulo apresertaméncia
irreversivel: doenca de mal de Alzheimer, enfativasua descoberta,
definicdo, as areas danificadas do cérebro, asApew etiologias, 0s
trés estagios, os diagnosticos ainda imprecisos, trammentos
incuraveis, a relacéo paciente, cuidadores e famdie o impacto da
doenca na sociedade mundial. Além disso, € apegkenin topico que
menciona os estudos que ja foram realizados sobirgaagem de
idosos, portadores dessa enfermidade. E, por (ltsho expostas a
definicdo de transtorno fonolégico e a apresentagdoteoria de
processos fonoldgicos e do modelo da fonologiaedengtria de tracos.

O segundo capitulo expde a metodologia empregadgquensao
usados os métodos de abordagem: pesquisa biblzzymafestudo de
caso. Dois sujeitos, com 83 e 86 anos de idadéndmnato Bethesda,
localizado em Joinville, Santa Catarina, Brasitipggraram da pesquisa.
A pesquisadora analisou os prontuéarios e fez astasvinformais para
identificar a possibilidade de existirem défici@nblogicos com os
sujeitos investigados. Depois, 0s dois sujeitoanforencaminhados a
dois consultérios médicos distintos. A finalidad# & de que dois
médicos realizassem o diagnostico provavel da @gitolbem como
verificassem a existéncia de outras patologiasofiag nos seus cranios
através de exames de tomografia computadorizadabdra participou
do diagnostico uma terapeuta ocupacional que oceakizaplicacdo de
um tipo de avaliacdo cognitiva: o Mini-Exame do adst Mental
(MEEM). Posteriormente, a pesquisadora, apos assesalos laudos
dos exames feitas pelos médicos, gravou e trargcrneticamente
asfalas dos sujeitos para realizar um estudo nmigdo quanto ao
processamento fonologico. Para isso, utilizou-se Briaveis
linguisticas: os processos fonolégicos patologiesde variaveis
extralinguisticas: o sexo, a idade, a escolaridageofissdo, a etnia e a
descendéncia.



O terceiro capitulo expbe e discute os dados dhtidfo
enfocados, a partir de estudo de caso, se hatddéooblogicos em dois
provaveis portadores de mal de Alzheimer de prinfase, se foram
aplicadas a teoria dos processos fonol6gicos eretda Fonologia de
Geometria de Tracgos direcionados a deterioracdoldgica, se as
variaveis extralinguisticas interferem na detegacafonolégica. Enfim,
sdo apresentados e discutidos os resultados peitaramu refutar a tese
de Crootet al. (2000), quer dizer, se ha transtornos fonol6gems
provaveis portadores de mal de Alzheimer em fas&in

O quarto capitulo encerra com as conclusfes gdaaisstudo.
Em anexo, sdo apresentados o0s prontuarios, as IaiBsg
computadorizadas dos cranios, os laudos médicosavatiacdes
cognitivas (MEEM) e as transcricbes fonéticas ddasfdos sujeitos
investigados.

1.2 OBJETIVOS
1.1.1 Objetivo Geral

- Desenvolver um estudo para verificar se é possuglliar no

diagnéstico de provaveis portadores de mal deehiaér na primeira
fase a partir dos sintomas linguisticos, focalizamd processamento
fonolégico.

1.1.2 Objetivos Especificos

- Relacionar as éareas de linguistica, psicolingaistice
neurolinguistica, enfocando as areas de fonéticaatogia.

- Identificar déficits fonoldgicos nas falas espoetim dos dois
sujeitos com diagnostico provavel de mal de Alzlegirda primeira
fase.

- Verificar se as varidveis linguisticas: processasoldgicos
patolégicos interferem no processamento fonologite provaveis
portadores de mal de Alzheimer em estagio iniciatoc haja a
identificacdo de transtorno fonoldgico.

- Observar se as variaveis extralinguisticas seladms interferem
no processamento fonolégico de provaveis portadaiesmal de
Alzheimer em estagio inicial caso haja a identf&@a de transtorno
fonolégico.



2 DEMENCIA IRREVERSIVEL: DOENGCA DE MAL DE
ALZHEIMER

Em 1906, na cidade de Tubingen, Alemanha, o netoioggsta
Alois Alzheimer (1864-1915) (Figura 1) apresentna,37° Congresso
de Psiquiatria, sua conferéncia denominada “Sobra anfermidade
especifica do cértex cerebral’, uma patologia riégica nao
conhecida, semelhante a uma deméncia, que ele nbagrmsticou na
paciente Auguste Deter (1850-1906) (Figura 1). Daasbisténcia a ela,
enquanto estava com vida, percebeu que a paciehgedscilagées no
comportamento, consideravel perda de memoria eullifide para
realizar atividades rotineiras (BRANDT; HANSER, 20BOTELHO,
2008).

diagnosticada com mal de Alzheimer e, a direitajsdAlzheimer (1864-1915),
médico que descreveu a doenca (PORTAL DO ENVELHEENNIO, 2010).

Apo6s sua morte, que ocorreu quando tinha 56 anddadie, ao
realizar a autopsia do cérebro dessa paciente, diconéalemao
descobriu a anatomia patolégica da doenca: as gktéloides e os
emaranhados neurofibrilares. A formagédo das plag@mides vem do
processamento anormal da proteina precursora doloideni
especificamente, do acumulo do beta-amiloide. Eeogranhados
neurofibrilares séo variantes modificadas pela dgaproducdo da
proteina tau que se estende no interior dos neg:d@s neurbnios
dessa paciente estavam atrofiados em varias areascédebro
(BRANDT; HANSER, 2004).



Alois Alzheimer contribuiu na pesquisa de trés demnareas
dessa enfermidade: o quadro clinico e progress&o s@tomas, a
anatomopatologia e a correlacdo entre o quadricelim a patologia
cerebral (BOTELHO, 2008).

Para a Organizacdo Mundial da Saude - Classificacdo
Internacional de Doencgas Mentais (CID-10) (19936).a doenca de
Alzheimer é definida como:

[...] doenca cerebral degenerativa primaria de
etiologia desconhecida, com aspectos
neuropatolégicos e neuroquimicos caracteristicos.
Instala-se usualmente de modo insidioso e
desenvolve-se lenta, mas continuamente por um
periodo de anos; este pode ser tdo curto como 2 ou
3 anos, mas ocasionalmente pode ser
consideravelmente mais prolongado. O inicio
pode ser na meia-idade ou até mais cedo (inicio
pré-senil), mas a incidéncia é maior na idade
avancada (doenca de inicio senil). Em casos com
inicio antes da idade dos 65-70 anos existe a
probabilidade de uma histdria familiar de uma
deméncia semelhante, um curso mais rapido e
predominancia de aspectos de dano do lobo
temporal e parietal, incluindo disfasia ou
dispraxia. Em casos com inicio mais tardio, o
curso tende a ser mais lento e caracterizado por
um comprometimento mais geral de funces
corticais superiores. Pacientes com sindrome de
Down tém um grande risco de desenvolver a
doenca de Alzheimer.

Na visdo de Sayeg e Marin (1995), a doenca de Aidred uma
enfermidade proveniente da degeneracdo dos nesraleo carater
progressivo, manifestada por perda da memoria,cidefia no
raciocinio e pensamento e alteracdes comportarseriisia totaliza
cerca de 50% a 60% de todas as deméncias.

2.1 A DETERIORAGCAO DO CEREBRO HUMANO COM MAL DE
ALZHEIMER

O neurbnio é a célula nervosa bésica para o cérébmda
neurdnio é constituido por um corpo celular quespiosm nucleo. Do
corpo celular, estendem-se vérias ramificacdes atlamde dentritos e



uma ramificagdo maior, o axdnio, que esta cobestouma substancia
branca e gordurosa: a mielina. Ao receber uma rgensaos sinais
elétricos, que estdo dentro do neurbnio, espalleaatravés do corpo
celular até o axbnio onde existem 0s neurotransnéss(substancias
guimicas). Com a chegada da mensagem, ha a liberdod
neurotransmissores numa sinapse, que € 0 espagtendxi entre o
axonio e a célula adjacente (PETERSEN, 2006).

Na sinapse, 0s neurotransmissores se conectamsceoeptores
do outro neurbnio e este recomeca 0 processo, jau & receber,
processar, armazenar, recuperar e transmitir irFodes. A tarefa
encerrada, 0s neurotransmissores ou sao destaldasornam a célula
de origem para recomecar outra atividade. Em & neurénios do
cérebro humano (12 bilh6es aproximadamente), existe células da
neurdglia (cerca de 50 bilhdes) que os protegernemue sustentam
(VOGEL, 1999; PETERSEN, 2006). A ilustracdo de ueurdnio
normal com suas denominagdes e a sinapse € apiseiat Figura 2.
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Figura 2 — Anatomia de um neurbnio e a sinapse ([PQR SAO

FRANCISCO, 2010a).



A doenca de mal de Alzheimer afeta de forma dadasé os
neurbnios e 0s processos neuriticos do cérebrao€egso destrutivel
do cérebro de um paciente com mal de Alzheimerapgasisvarias areas.
A Figura 3 apresenta algumas areas danificadasags spectivas
funcdes oriundas da doenca de Alzheimer.

Araas 0 Corplen Akigdes pein Ml da Alzbnier

Inteligéncia,
Julgamento, e Memoria
comportamento

Linguagem

Figura 3 — Areas danificadas e suas respectivagésncausadas pela doenca de
Alzheimer (NUCLEUS MEDICAL MEDIA, 2010).

A primeira regido afetada € o hipocampo, respohspelas
funcbes da memdria. O hipocampo faz parte do sistémbico. Em
seguida, a doenca ataca os lobos frontais que esfmrrsaveis pela
inteligéncia, julgamento e comportamento; os lopasetais que tém
por funcéo possibilitar a recepcao de sensacoesneitiy a localizagéo
do nosso corpo no espacgo e o reconhecimento detoskgtravés do
tato; os lobos temporais que processam os estinaudgivos e as
outras partes do sistema limbico, ou seja, o Hgrot que controla as
atividades do corpo como sono, sexo, alimentac&mpératura,
equilibrio quimico e hormonal e a amigdala que gssa as emocdes
(VOGEL, 1999; PETERSEN, 2006; Qkt al.,2007).

A é&rea de Broca que tem a funcdo de processargaalyem,
produzir a fala e compreender e a area de Werniekppnsavel pelo
conhecimento, interpretacdo e associacdo das iaf@®s também sao



deteriorizadas. Além dessas, o nulcleo basal de dfeyrgido rica do
neurotransmissor acetilcolina, responsavel pelacate aprendizado e
memoéria é devastado. H& perda significativa de osutr
neurotransmissores tais como dopamina (fungdoraanimovimentos
fisicos), glutamato (funcdo: responsavel pela apizagem e memdria
de longo prazo), norepinefrina (fungdo: fornecer @Espostas
emocionais) e serotonina (funcdo: controlar o humaa ansiedade)
(PETERSEN, 2006).

O cérebro humano com mal de Alzheimer tem o eno&hfo
dos giros e ventriculos tanto do hemisfério esquerthnto do direito.
Ha dilatac&o dos sulcos e a redugcdo da massa aliblitem).

A Figura 4 ilustra de maneira bem clara como agdesgdos
sulcos s¢ulcug, giros @yrug, ventriculos ¥entricleg, linguagem
(languag@ e memodria hemory sdo no cérebro normal e no cérebro
atrofiado pela doenca de Alzheimer.

f.— / Sulcus
W Y
7 Gyrus

4

Memoary

Normal Alzheimer's

Figura 4 — Comparagdo de algumas areas de um céngbmal com um
devastado pela doenca de Alzheimer (PORTAL SAO FRICO,
2010b).



2.1.1 A etiologia da doenca de mal de Alzheimer

A causa especifica da doenca de Alzheimer ainds@dhecida,
porém ha estudos exaustivos que originaram inUntepateses acerca
da destruicdo das células nervosas do cérebro lunizmtre elas,
destacam-se as mutacdes bioquimicas, a predispog@®tica e os
fatores ambientais (GELLER; REICHEL, 2001; RODRIGRJE2004;
RODRIGUES, 2006).

As bases biolégicas da doenca de mal de Alzheid@msito
complexas devido a multiplos fatores que direciomanprocesso dessa
patologia. Mas, para os pesquisadores, é de supmtimcia estuda-las
para identificar quais componentes perturbam abidguimica que
levam a doenc¢a (GELLER; REICHEL, 2001).

As duas caracteristicas definitivas da doenca dhelther, as
placas amiloides e os emaranhados neurofibriléoeam amplamente
analisados pelos pesquisadores. Conforme Sundestazd(2003), as
placas amiloides, provenientes do acumulo da p@tbéta-amiloide,
sdo as que destroem as células nervosas em dideesssdo cérebro,
mas atacam mais as areas de memdria, tais compooahipo e o
neocortex ja no estagio inicial da doenca. Quard@infor o grau da
deméncia, maior sera a quantidade dessa protedna. Huanget al.
(2000), o excesso da proteina tau com a agregacfsito sdo os que
originam os novelos neurdfibrilares, responsavela peterioracdo das
células nervosas mais no estagio final da patalogia

Essas pesquisas sdo as que ddo maior suporte paisca de
testes, vacinas e antidotos. A pergunta cruciaheresposta, ainda, dos
cientistas, conforme Petersen (2006),6: as placafoides e o0s
emaranhados neurofibrilares causam o mal de Alareiou s&o
provenientes da doenga?

Segundo Cummings e Cole (2002), hd uma ligagéoe emtr
deficiéncia de folato, uma das vitaminas B, a vitexrB;, € 0 mal de
Alzheimer. Uma vez a pessoa acometida pela doeégaha mais como
reverter a situacao. O folato é encontrado nosnhegu salméo, atum,
frutas citricas e raizes cruas, e a vitamiga s produtos derivados do
reino animal, principalmente, do figado bovino.

Outra vitamina B, a colina, também é importantevitalidade
dos neurotransmissores do cérebro e de outrosir§aencontrada em
carnes, gema de ovo, legumes, soja e cereais aigedgPesquisas
mostram que a deficiéncia dessa vitamina é comumigmas de mal
de Alzheimer (KAPLANEet al, 1992).



Davies e Malloney (1976) observaram a reducéo idalate da
colina acetiltransferase no coértex cerebral emepdes de mal de
Alzheimer ao compararem com pessoas normais da anfeéxa etria.
Perceberam assim que ha uma correlagéo entre angauda atividade
neuroquimica, a perda cognitiva e a patologia cakeprincipalmente,
por causa das placas neuriticas encontradas naseuté

Whitehouseet al. (1981; 1982) mostraram que o nucleo basal de
Meynert do tronco cerebral continha menos neurbaingacientes de
mal de Alzheimer do que em controles do mesmo eadade. A morte
das células do nucleo basal ndo comprova as defiai corticais, mas,
no inicio da doenca, segundo Perry (1986), afetériex cerebral e de
acordo com Leoret al. (1993), o hipocampo. Para Hardy e Higgins
(1992), na doenca de Alzheimer, também ocorrem |@mds nos
neurotransmissores: norepinefrina, serotonina, tistaina e no fator
liberador de corticotrofina.

Segundo Petersen (2006), estudos relacionados (eoukc de
beta-amiloides indicam que ele pode aumentar admtie calcio nos
neurbnios. O célcio, obtido pela dieta, auxilia mansmissdo de
mensagens sob a forma de impulsos entre as célelamsas. Em
excesso, pode matar as células e desencadeargadimeAlzheimer.

Ha estudos também que indicam o envolvimento dtersss
imunologico na doenga de Alzheimer. McGeeal. (1989) descobriram
que imunoglobulinas e componentes do complementd&o es
relacionados as placas amiloides. Rozemelleal. (1989) encontraram
as células: microglia reativa, os macofragos delrér e os atrécitos
reativos em volta das placas amiloides. Bargerrenbia (1997), com o
uso de culturas celulares, demonstraram que a glieré ativada por
um produto anormal oriundo da proteina precursorardiloide, a A.

Wyss-Corrayet al. (1997) observaram que talvez a astréglia produza o
fator de crescimento transformaifit€ TGF - 3) em lesdo cerebral ou na

génese do amiloide. Segundo Geller e Reichel (2084)pesquisas
deixam davidas no que diz respeito ao sistema ifdgitm: ndo sabem
se a resposta induz a doenca de Alzheimer ou dasda preexistente.
Reacgbes inflamatérias, denominadas de respostadfashs
agudas, foram vistas nos cérebros de pacientesatielanAlzheimer.
McGeer e McGeer (1995) perceberam que a amiloidesgené
proveniente da resposta de fase aguda quandolre@&sta predisposto
a tensdo biologica ou ambientdiirak, Sheng e Griffin (1995)
observaram que as células de micréglia podem ativéios compostos
que causam inflamacdo: a interleucina-1, a inteneu6, o fator



necrosante tumoral e o fator de crescimento nelralacordo com
Petersen (2006), os pesquisadores acreditam qoffamacao ocorre
antes das placas, mas ndo sabem como esse deseautlv se
relaciona com o processo da doencga de AlzheimémAlisso, ndo tém
certeza se a inflamacéo é prejudicial aos neuréoipse auxilia na
remocdao de placas.

O agregado de beta-amiloide e talvez a reacdomaflaria
podem danificar as mitocéndrias, as fabricas degenda célula. Essas,
lesadas, produzem em excesso moléculas altamextitease os radicais
livres. No processo normal, os radicais livres dgsmham tarefas
Uteis, mas, do contrario, ocasionam o0 estresseaidxig destruindo as
células: decompdem o tecido e causam dano ao &cido
desoxirribonucleico (PETERSEN, 2006). Harmon (199&hca a
hipétese de que os radicais livres produzidos derassa tenséo
oxidativa podem atuar na doenca de Alzheimer, mtittgos neurénios
ou alterando proteinas de maneira lesiva.

O metabolismo mitocondrial fica alterado no cérelitos
portadores da doenca de Alzheimer devido ao baikeel ndo
metabolismo energético. Parker, Filley e Parks @196lataram que a
atividade da citocromo oxidase é baixa nas plagquetano cérebro
desses pacientes. Uma mutacdo no gene da citocoaidase, em
estudo realizado por Davies al. (1997), indica que o metabolismo
mitocondrial predispde a doenca de Alzheimer. Ustidbio na tarefa
da citocromo oxidase pode favorecer o aumento dieaia livres cujo
papel esté ligado com a doenca.

A falta de estrogénio tem sido motivo de estudaa pkertar que
o mal de Alzheimer pode afetar mais mulheres dohgumeens (TANG
et al, 1996; WICKELGREN, 1997). Alguns estudos, poréndon
mostram que o estrogénio possa realmente melhdarcdo cognitiva
(BARRETT-CONNOR; KRITZ-SILVERSTEIN, 1992).

Pesquisadores acharam placas senis e emaranhados
neurofibrilares localizados em cérebros de paceqte ndo tinham a
doenca de Alzheimer apds a autdpsia. Snowebrml. (1997), por
exemplo, notaram que se trata da doenca cerebrdansc
Estabeleceram assim uma relacdo entre a funcaaticage infartos
cerebrais lacunares nos nlcleos da base, no t&am® substéncia
branca profunda em idosas que tinham a doenca ateifder. Desse
estudo, é possivel que a prevencdo da doenca @exsbular possa
reduzir o quadro clinico da doenca de Alzheimer.

A maior parte da pesquisa sobre o mal de Alzheigwté
centrada nos fatores genéticos. Sabe-se que edidem;0es em genes



isolados ou em partes de cromossomos causam améadde em
pessoas abaixo de 65 anos.

Um pequeno nimero desses pacientes esta assosiadtagdes
do cromossomo 21, situadas no gene da proteinarpoea do amiloide
(MULLAN; CRAWFORD, 1993). Esse estudo fornece sdins
importantes para entender por quais motivos indaddcom sindrome
de Down (trissonomia do 21) desenvolvem a doencAlzieeimer ou
deméncia clinica (GELLER; REICHEL, 2001). Outro®mpssomos
gue foram estudados séo o 14, do gene da protedeaniina 1 (PP1)
(SCHELLENBERG et al, 1992; MULLAN et al, 1992; VAN
BROECKHOVENZet al.,1992; ST GEORGE-HYSLOEt al, 1992) e o
1, do gene da proteina presenilina 2 (PP2) (ROGAE®., 1995) que
também afetam menos de 2% das pessoas em iniciacprda doenca
(FARRER, 1997).

A maioria dos casos da doenca de Alzheimer é ap@n6s de
idade. E no gene para a apolipoproteina E (APOE)egté localizado o
cromossomo 19. A APOE, proteina responsavel pelosprorte do
colesterol, possui trés alelos, ou variantes, chase®2, €3 eg4. E o
aleloe4 que pode desencadear a maior parte da doencaltsEmer de
inicio tardio (EVANSet al, 1997).

Pesquisas mostram que ha diferencas da AROEentre as
populagdes. Por exemplo, Osuntoketal. (1995), ao realizarem um
estudo com nigerianos, identificaram que a AR@En&o tem relacdo
com o mal de Alzheimer. Farret al. (1997) averiguaram que a APOE
¢4 atinge mais populagbes brancas e japonesas esnanafro-
americanas e hispéanicas. Além disso, a AROHIiminui com a idade.
Os mecanismos de acdo da APOE ainda ndo sdo eldenpélos
cientistas.

O cromossomo 12 - em particular, o gene da alfa-2-
macroglobulina encontrado nesse cromossomo — peddosate da
doenca de Alzheimer de inicio tardio (PERICAK-VANEEal., 1997).
Conforme Geller e Reichel (2001) e Petersen (2@36¢romossomos 4,
6, 10 e 20 também podem influenciar no desenvolvicmda doenca.

Entre os fatores ambientais mais estudados quesssxiam a
doenca de Alzheimer estdo os virus, os oligoelerseno traumatismo
craniano. Inumeras doengas por virus lentos, o, keira doenca de
Creutzfeldt-Jakob no homem e a encefalite em oselha passado,
foram referéncias para entender a doenca de AlgneiBajduselet al.
(1977) reviram a doenca de Creutzfeldt-Jakob, o,lkaencefalite ovina
e a encefalopatia transmissivel domks Nao h& certeza, portanto, de
que haja relacéo entre os virus lentos e a doengstlde Alzheimer.



Desde 1973, estudos tém revelado que ha um inldicade de
aluminio nos cérebros, vitimas de mal de Alzhei(B@WARDSONet
al., 1992). A toxicidade mediada pelo cobre pode @mamtna doenca
de Alzheimer, gerando lesdo por radicais livres (MIHAUP et al,
1996). Conforme Geller e Reichel (2001), o zincoldém pode se ligar
a proteina precursora do amiloide. e o ferro, tastplacas amiloides e
aos emaranhados neurofibrilares quanto ao apaneitirda proteina de
ligacdo p97 (melanotransferrina) com a microglativa unida as placas
amiloides nos cérebros com doenca de Alzheimer (K&RD et al.,
1996). Entretanto, mais pesquisas precisam serizadat para
comprovar se esses metais realmente desencadeisn pescesso
degenerativo.

O traumatismo craniano, que resulta em deméncidigtiog, é
muito parecido com a doenca de Alzheimer (ROBERIEBS). Além
disso, o traumatismo craniano quando grave tenderaim fator de
risco para gerar essa doenca (MORTIMERal., 1990). Outra teoria
defende que a lesdo cerebral pode interagir cof@E4, sendo outra
probabilidade para a doenca (NICOLL; ROBERTS; GRAHAL995).
N&o ha consenso entre os estudiosos sobre a ralaci&sdo cerebral
com a doenca de Alzheimer. Os debates prosseguem.

De acordo com Lokvig e Becker (2005), Petersen§g00ma
(2008), alguns fatores de risco a doenca de Alareipstdo em
investigagdo, a saber: a relagdo da doenca conmmtdnipéo arterial,
colesterol, depressdo, estresse, tabagismo, alasticdol, nutricao,
ferimentos na cabeca, filhos de mulheres acimaCdands de idade,
escolaridade, exposicao a poluentes, campos ekgrodticos, poluigédo
do ar, uso de herbicidas, inseticidas, fertilizanfgodutos de limpeza
residenciais e cosméticos.

A idade é o Uunico fator de risco bem conhecido eit@ac
mundialmente. Quanto mais idoso, maior a probaikd de
desenvolver a patologia, porque o cérebro é o dmygie atingido pelo
processo de longevidade (ABRAZ, 2001).

Segundo Ballone (2010) e Lima (2008), existem tambétudos
que tentam identificar fatores que podem reduzis@ de progressao
ou retardar a doenca de Alzheimer. Tais pesquisti® digadas aos
altos graus de instrugdo, estrogénio e antioxidganBor exemplo:
pessoas instruidas se desempenham melhor nos d¢egt@tivos mais
complexos. Se apresentarem problemas na resolfigéorecem o
diagnostico positivo da existéncia da doenca. Melhgue fazem uso
de estrogénio tém menor probabilidade de desenvaldmenca. Altas
doses de vitamina E e a medicacdo antioxidantgyedela podem



retardar a doenca em estagio moderado. E o ugingko biloba por
seus efeitos anti-oxidantes, auxilia levemente adugdo do declinio
cognitivo provocado pela doenca.

2.1.2 Os estagios da doenca de mal de Alzheimer

Em geral, na literatura, os estagios da doenca de de
Alzheimer sdo divididos em trés: inicial, interméith e avancado
(PESKIND; RASKIND, 1999; ABRAZ, 2001; BALLONE, 20}00
processo de deterioracdo do cérebro dos paciectesetidos por essa
enfermidade ocorre gradativamente conforme os iestagomo pode
ser visualizado na Figura 5.

Alzheimer moderado Alzheimer severo

Figura 5 — Visualizacao do cérebro normal e deggores de mal de Alzheimer
conforme os estagios (PORTAL DO ENVELHECIMENTO, 2p1

A classificacdo de periodo, no entanto, ndo é fp@s cada
paciente vivencia o processo da doenca de fornmedife devido a
varios fatores. Entre eles, idade, personalidad&jdes fisica,
antecedentes familiares, formacéo cultural, etambiente, cuidados.
Até os anos de vida do inicio ao final da doeng@rade paciente para



paciente desde 2 a 15 anos em média (CAYTON; WARNER
GRAHAM, 2000; PETERSEN, 2006; LIMA, 2008).

O estégio inicial € muito dificil de ser diagnoatio, pois os
sinais e sintomas podem ser parecidos com os delhemimento
normal (quando se trata de idoso) ou que seja digtarbio (quando a
pessoa é mais jovem). No entanto, os sinais ensastopodem ser
diagnosticados.

Conforme Cummings e Benson (1983), Corréa (19%mé& e
Bondi (1997), Anderson (1988), Caramelli e NitffdD01), Rodrigues
(2006), o portador provavel de mal de Alzheimerspagsor trés fases:
inicial, intermediario e avancado. No estdgio #lici apresenta
dificuldades na retencdo do conhecimento e no dwmacnhento de
memdria de curto prazo, ndo consegue se lembraactgecimentos
anteriores com tanta facilidade, tem problemasr@gmiacao espacial e
temporal, ndo se preocupa tanto com a higiene egassui distdrbios
emocionais como depresséo e agressividade, nam#siniciativa e
motivacao e o raciocinio abstrato e julgamentonficamprometidos.
No processamento da linguagem, utiliza e acessa éxicol
inadequadamente além de possuir comprometimerftoéreia da fala.

No estagio intermediario, os distarbios ficam maigdentes e
restritivos. H4 uma evolugéo rapida de patologiasiteos sinais, tais
como: amnésia: esquecimento para desligar aparelbosar
medicamentos, nomes de pessoas, fazer célculostsdés graus de
afasia: perde a capacidade de se comunicar, inelasieitura e escrita
ficam afetadas; agnosia: perda da faculdade detifidan objetos;
apraxia: incapacidade de executar 0os movimentospepdos a um
determinado fim, sem ocorrer paralisia; comportamenuito agitado
principalmente a noite; alucinacdes e deliriosu@erou pouco sono.

O estagio avancado € caracterizado pela grandendiepeia do
paciente. O cuidador tem uma responsabilidade nuyrdade. E dele
gque o paciente vai precisar para realizar todasatagdades de
sobrevivéncia vitais. As capacidades cognitivae d&lo totalmente
danificadas. Portanto: tem pouca ou henhuma meménadificuldade
de falar e de entender as palavras, expressa poutenhuma emogao,
segura objetos e pessoas e ndo os solta, ndo eeeoad outras pessoas
nem a si mesmo, sofre de incontinéncia urinariguieate, precisa de
ajuda para todos os cuidados pessoais, ndo conseggtigar e engolir
os alimentos com facilidade, sendo necessaria @cagho de sonda
nasogastrica ou da abertura cirlrgica de um arificieto no estbmago
(gastrostomia), fica acamado, o sistema imunoléfigeofraco, gerando



outras doencas graves como pneumonia, desnutrigddesidratacdo
que o leva ao 6bito.

Num consenso geral, médicos e pesquisadores acrediie o
conhecimento dos sinais e sintomas desses esfagmsce a familia e
0s cuidadores do portador de mal de Alzheimer.m\sséo capazes de
se adaptar as mudangas de comportamento delecipantestratégias e
atitudes para melhor acompanhar a progressdo ddssmca
degenerativa.

2.1.3 O diagndstico da doencga de mal de Alzheimer

Médicos, enfermeiros, assistentes sociais, psiggiate
neurologistas sdo profissionais que podem fazde ghe uma equipe
diagnosticadora de vitimas da doenca de Alzheimeravaliacdo
consiste em realizar estudos da histéria clinicemes fisicos e
neuroldgicos, estado mental, psiquidtrico e nelcofigico
(PETERSEN, 2006).

N&o hé critérios precisos para realizar o diagodsta doenca de
Alzheimer. Por isso, sdo primeiramente observadas saracteristicas
principais, ou seja, as sindromes apraxica, afasagmoéstica e
hipopresexia. E a perda da memoria (memoéria emaddi ficam
armazenados 0s episddios da vida; memoria seméantidaange o
significado das palavras; memoéria de procedimentoneiona como
condutora dos atos fisicos e mentais) o fator atumsponséavel pelas
mudangas comunicativas e comportamentais e pslossrie seguranca
da vitima (BOYKIN, 1998; SMELTZER; BARE, 2005).

Na primeira etapa de investigagdo do diagndsticoatmca de
Alzheimer, conforme Nitringt al. (2005), sdo realizados varios exames
de rotina, tais como: hemograma completo; gliceme&pcidade de
hemossedimentacao (VHS); perfil bioquimico; fosfatalcalina; sédio,
potassio, fosforo e calcio; proteinograma; sora@ogiara Lues;
transaminase Glutdmico Oxalacética (TGO); transaseinGlutamico
Piravica (TGP); vitamina B e acido fdlico; T4, TSH; urina |
(sedimento quantitativo e cultura); eletrocardiogiaRX — térax; uréia,
creatinina; niveis de vitamina, Be de hormonio tireoide.

Ao constatar uma suspeita clinica, outros exames
complementares sao feitos. Entre eles: testes \deddbagem sérica de
drogas; vitamina B (tiamina), B (Niacina); exame do liquido
cefalorraquidiano; exame de metais pesados (ziomore, mercdrio,
manganés); gasometria; tomografia computadorizaggssonancia
nuclear magnética; tomografia por emissdo de pdsirmarcadores



neoplasicos; eletroencefalograma. Os exames coraptanes nao tém
funcdo diagndstica, mas, investigativa para reatizexclusdo de outras
causas demenciais (PETERSEN, 2006; LIMA, 2008).

Exames em perspectivas, de acordo com CaramellarboBa
(2002); Nitrini et al. (2005); Ojopi, Bertoncini e D. Neto (2004),
também auxiliam na investigacéo clinica da doerg@ldheimer. Por
exemplo: exame de gendétipo da apoliproteina E (AP@kKame de
Presenilina 1; exame da proteina tau; exame da (iomarcadores)
que detecta o nivel da proteiNaural Thread ProteifNTP); exame de
sangue e urina para analisar o biomarcador (istgpres3), indicador do
estresse oxidativo cerebral.

Além desses exames, outros sao realizados pangiredislersas
patologias que podem evoluir para um quadro de deiméSao eles:
traumatismos cranianos; tumores cerebrais; acislentasculares
cerebrais; arterioesclerose; intoxicagcbes ou eafeitmlaterais de
medicamentos; intoxicagdo por drogas e alcool;etmdio; hidrocefalia;
hipovitaminoses; hipotireoidismo (LIMA, 2008).

No diagnéstico diferencial, é realizada a distincédas
caracteristicas da deméncidelirium e depressédo. Tais diferencas
ocorrem no nivel de consciéncia, aten¢do, humocgsso inicial e final
das sindromes citadas, pensamento, memoéria, medaacpercepcao,
personalidade, ciclo sono-vigilia e atividade psiotora (NITRINI,
1995; CARAMELLI; BARBOSA, 2002; LIMA, 2008).

Ao longo do tempo, foram desenvolvidos Vvarios tigeritérios
diagnosticos para identificar as deméncias, incdusi da doenca de
Alzheimer, a nivel internacional (BERTOLUCEI al, 1994; NITRINI
et al., 2005). Em 1987, foi elaborado o primeiro tipo pAlaerican
Psychiatric Association(APA - USA) (Associacdo Americana de
Psiquiatria — Estados Unidos da América), no Mariagnéstico e
Estatistico de Transtornos Mentais (DSM-III-R). E&®94, foi
apresentado também pela APA o Manual DiagnostiEstatistico de
Transtornos Mentais (DSM-IV). Além desses, ha oQlganizagdo
Mundial da Salde - Classificagdo InternacionaDdencas Mentais
(CID-10), Genebra, 1993. Outro critério de diagiwasfoi preparado
pelo grupo dos Estados Unidbsitional Institute of Neurological and
Communicative Disease and Stroke e pela AlzheimBisease
(NINCDS-ADRDA) em 1984 e revisado, Ultima versédo 2807, que,
para muitos pesquisadores (por exemplo, McKetthal. (1996), é o
mais completo de todos os que foram apresentadeRTBLUCCI et
al., 1994; CORREA, 1996: MAGNIE; THOMAS, 1998; LIMADRS).



De um modo geral, os critérios de diagnéstico danda de
Alzheimer, segundo NINCDS-ADRDA, sdo: doenca de halmer
definitiva - em que os resultados clinicos sdo detectadosxmme
anatomopatoldgico: placas senis, emaranhados ilmilesés,
diminuicdo de densidade sinaptica, especialmente foranacdo
hipocampal e cortes de associacéo; doenca de Alehpiovavel - em
gue ocorre distlrbio de memdria associada ao peeflé uma ou mais
fungbes cognitivas; e doenca de Alzheimessivel -proveniente de
curso atipico ou associada a outros fatores caysdess deméncia
(McKHAN et al, 1984; DUBOISet al, 2007).

Quanto a avaliacdo do estado mental do pacients, éefeita
junto com a Consulta de Enfermagem. Nivel inteldctgrau de
escolaridade e senso critico sao caracteristicas dgvem ser
observadas pelos enfermeiros. Em geral, com asvisifs e testes,
podem avaliar a orientacdo de tempo e espaco, acidagde de
compreender, falar e lembrar, a execucdo de atigglaotidianas, a
realizacao de célculos e desenhos entre outrosHREEN, 2006).

Existem varias escalas de avaliacdo funcional paesiguar o
estado mental do paciente. Dentre elas, destacafssala Bayer de
Atividades da Vida Diaria, Questionario do Inforrf@eobre o Declinio
Cognitivo do Idoso e o indice de Katz. Outros ®stegnitivos s&o:
Teste Cognitivo de Cambridge, Escala para Avaliag@ddoenca de
Alzheimer e Escala de Blessed, Tomlinson e Rotsgritas por Magnié
e Thomas (1998). O mais usado € o Mini-exame dadBsMental de
Folstein que dura cerca de 10 minutos e é indigata pessoas com
mais de oito anos de escolaridade (FOLSTEIN; FOUNTEIcHUGH,
1975). Também existe o Teste do Reldgio que padapdieado em dois
minutos (LIMA, 2008).

Uma avaliacdo psiquiatrica pode auxiliar a percebev paciente
esta com depressao ou tenha outro sintoma que pessssemelhar a
deméncia ou ser concomitante ao mal de AlzheimiEmAlisso, pode
verificar distlrbios cognitivos. Com o0s testes pesicolégicos, €
possivel avaliar a memdéria, a capacidade de racio@ de solucionar
problemas, a competéncia linguistica, a coordenagéice visdo e
movimento muscular, a diferenciar depresséo conédeia e distinguir
mal de Alzheimer com deméncias dos corpos de Léagtotemporais
e vasculares (PETERSEN, 2006).

Segundo Caldas (2011), os exames de sangue pavatranc
moléculas, os chamados biomarcadores que indicdoenaca, sdo 0s
gue estdo sendo mais estudados para que a doerssa pger
diagnosticada mais precisamente. Na Florida/EUAnids Kodadek,



pesquisador do Instituto de Pesquisa Scripps, eguipe, publicaram
na revista especializadzell, a identificacdo de dois biomarcardores de
Alzheimer para uso em testes sanguineos.

Os pesquisadores sintetizaram no laboratério

milhares de moléculas que parecem pedacos de
proteinas, mas que ao invés de serem montados
com os blocos naturais — os peptideos —, séo
cadeias dos chamados peptoides. Apdés montar a
biblioteca, o0s cientistas observaram se o0s

anticorpos presentes no sangue de pacientes com
Alzheimer conseguiam se ligar a diferentes

peptoides sintéticos quando comparados aos
anticorpos de pessoas saudaveis. Assim, foi

possivel identificar dois anticorpos presentes em

alta quantidade em pacientes com Alzheimer,

tornando-se bons candidatos como biomarcadores
da doencga (CALDAS, 2011).

Kodadek e seu grupo querem realizar estudos maisinatos
para diagnosticar os sintomas clinicos da doengdatieimer antes que
esta apareca. Além disso, almejam melhorar osstestea facilitar sua
comercializacdo (CALDAS, 2011; JORNAL FLORIPA, 2011
JORNAL O GLOBO, 2011).

De Felice e Ferreira (2011) também realizaram estudcentes
nos laboratérios da Universidade Federal do Ridaaeiro em parceria
com o laboratério de William L. Klein, da Univeraidke Northwestern.
Os resultados “[...] sugerem que a doenca de Aletrepode ser vista
como uma forma de diabetes que afeta especificantenérebro. [...]
um novo tipo de diabetes — o chamado tipo 3" (DELIEE;
FERREIRA, 2011, p. 73). Este é proveniente da térsiga a insulina
nos neurdnios, horménio este responsavel pela f@omdas memorias
e pela aprendizagem.

Conforme Magnié e Thomas (1998), o exame histotOgior
meio da bidpsia ou autdpsia sdo as Unicas formagliatmoéstico
confiavel para a confirmacédo da doenca de Alzheiferém, alegam
que € inviavel num plano pratico e ético.

2.1.4 Tratamento da doenca de mal de Alzheimer

Passaram-se mais de cem anos apds sua descobg&xeetistas
ainda ndo encontraram a cura da doenca de malzieiler. Nao é



uma patologia contagiosa ou infecciosa. Ccontu@éguer muitos
cuidados por parte dos que sédo responsaveis pt@EnEs acometidos
dessa doenca principalmente a medida que ela avaegalo a queda
do sistema imunoldgico, as principais causas déendlms portadores de
mal de Alzheimer sdo a pneumonia e a desidrat&fbTH, 1999).

Tanto os tratamentos farmacolégicos quanto 0s nao-
farmacolégicos tém por finalidade melhorar os agEecognitivo,
comportamental e funcional e retardar o procesggerdgativo do
paciente acometido pela doenca de Alzheimer. No aueeerne ao
tratamento farmacolégico, existem drogas paliatuasintomaticas, os
inibidores de colinesterase ou anticolinesteragicesauxiliam a reduzir
a deterioracdo da substancia denominada acetid¢dticalizada na base
do cérebro (nucleo basal de Meynert), cuja func@ode processar e
armazenar informacgdes pelo circuito cerebral. Algaremplos desses
medicamentos aprovados pétaod and Drug AdministratiofFDA—
EUA) e pela Agéncia Nacional de Vigilancia San#a(ANVISA —
Brasil) sdo: tacrina (Cognex — seu uso esta meitoizido por causar
danos ao figado), donepezil (Aricept), rivastigmirigxelon) e
bromidatro de galantamina (Reminyl). Esses saccauldis nas fases:
inicial e moderada da doenca e sdo 0s Unicos, Cwapos
cientificamente, que produzem melhora sintométiea dbenca de
Alzheimer (CAYTON; WARNER; GRAHAM, 2000; MACHADO,
2002; LOKVIG; BECKER, 2005).

Em contraste com o tratamento sintomatico, o tratdon de
estabilizacdo visa a mudar o progresso da doencaldeeimer,
retardando as incapacidades e a morte. Entre aas ralvordagens,
existem as terapias antiamiloide, a vacina, o uso agonistas
muscarinicos, antioxidantes, drogas antiinflamagri reposicdo
estrogénica, moduladores da transmisséo de gluaagéntes capazes
de alterar o processo de fosfoliracdo da proteinaliloqueadores da
apoptose, terapia genética e 0 uso de transplanpeedursores neurais
(MACHADO, 2002).

A memantina, jA vendida no Brasil sob os nomes cdais
Namenda e Ebix, é indicada para pacientes em estégbderado e
avancado. Sua acdo consiste em inibir a ligacaoedwotransmissor
excitatério do sistema nervoso a seus receptorggutamato. Este
produz a liberacdo de radicais livres e ocasiorsfoletecidual e
neuronal. A memantina ajuda na capacidade de coagfo, de se
vestir e se banhar (LOKVIG; BECKER, 2005; REVISTMEDICINA
& BEM ESTAR, 2009).



Drogas antiinflamatérias ndo esteroides (AINE), coro
ibuprofeno, auxiliam a reduzir a inflamacgéo do bévede um portador
de Alzheimer. Seus efeitos colaterais sao: Ulcesagramento no
estbmago e problemas renais (AIS&MNl, 2003).

A terapia antioxidadante € um recurso recomendadalguns e
contestado por outros cientistas. A mais estudaa@itamina E. Zandi
et al. (2004) acreditam que a vitamina E reduz a progoeds algumas
sequelas da doenca.

A vacina anti-Alzheimer, formada pela droga NA-1798i
testada para estimular o sistema imunolégico anfezaer e atacar as
placas amiloides. A pesquisa foi conduzida pontistas daElan
Corporation em parceria com o Laboratoriieth-Ayerst a divisdo
farmacéutica d&merican Home Productdlas, infelizmente, teve que
ser suspensa porque alguns participantes do exg@dnapresentaram
encefalite. Também estdo sendo feitos estudos ea@apucerne ao uso
de células-tronco com capacidade de realizar éfude outras células,
inclusive, as cerebrais. Entretanto, ndo se descobcaminho correto
para que as células cheguem e se especializenumgdet neuronais
(REVISTA: MEDICINA & BEM ESTAR, 2009; ALZHEIMERMED,
2010).

Além da deterioracdo cognitiva, problemas de saulde,
psicoldgicos, ambientais e sociais podem afetabroportamento do
portador de Alzheimer. Estes muitas vezes sdo @s agiginam a
agressdao, agitacao, delirios, alucinacdes, resiatérajuda, suspeita ou
paranoia, distirbios de sono e perambulacdo. Cdmoconsegue se
expressar verbalmente, talvez sejam as formas #adas pelo paciente
para demonstrar desconforto, estresse ou frustrdB&ITERSEN,
2006).

Terapias medicamentosas podem ser prescritas gelzonpara
0s sintomas comportamentais. Para a agressao, lo®sdee as
alucinacBes séo indicados os antipsicoticos comnweais ou atipicos.
Ambos agem blogueando certos receptores de nenspiigsores, cComo
a dopamina, na tentativa de regular as emocoestifsiadtico atipico
atua na serotonina. Por isso, geralmente, tem mefeites colaterais
gue sdo: espasmos musculares, rigidez, tremorisstebib de marcha.
Esses medicamentos, em contrapartida, favoreceetlid cognitivo
do portador de Alzheimer, pois blogqueiam os regepgtde acetilcolina
(ibidem).

Os sintomas de ansiedade séo aliviados com agamgasiticos,
grupo conhecido como benzodiazepinicos. Os efeditaterais incluem
sonoléncia, reducdo do aprendizado e da memorniigem, perda da



coordenacgdo e as vezes mais agitacdo. Um grupotike@essivos,
chamados de inibidores seletivos da recaptacdo edatomsina, é
recomendado ao paciente de Alzheimer quando esteseayar
depresséo grave. Efeitos colaterais também seempa@s, tais como:
agitacdo, ansiedade, insbnia, tremores, nadusaaeidjador de cabeca,
reducao do apetite, vertigem, sudorese e bocgibebam).

Conforme Alzheimermed (2010), “os antipsicoticossialiticos
e antidepressivos estéo disponiveis, mas ndo éspawnte aprovados
por agéncias como o FDA@od and Drug Administrationpara serem
utilizados na doenca de Alzheimer.” Os médicos @sqgevem, mas
sem uma investigacao cientifica rigorosa.

Sdo também propostas atividades especificas coraptares
para o tratamento da deméncia sem cunho cientiRon. exemplo:
grupos de memodria, fisioterapia, cinesioterapia, siouterapia,
animacao, dindmica de grupo, socioterapia, arf@temisponiveis em
hospitais, unidades de psicogeratria ou locaisngexdos por grupos de
apoio e associac¢des de familiares e cuidadoresrti@dpres da Doenca
de Alzheimer (SAVONITTI, 2000). “No Brasil, a ABRAz Associacao
Brasileira de Alzheimer, Doencas Similares e Idosis Alta
Dependéncia, foi fundada em 1991 e encontra-seemEem VAarios
Estados com varias regionais” (MACHADO, 2002, p/)14

Enquanto a cura nao for descoberta, Brandt e Ha{284)
recomendam que as pessoas evitem os fatores aes.ri€ontra o
envelhecimento ndo se pode fazer muita coisa. Hales segundo
Smith (1999), indicando que quanto maior o nivekdeolaridade e a
formacdo profissional, menor a possibilidade deuattqo mal de
Alzheimer na idade avancada. Parece que os neasrdniis ativos
oferecem mais resisténcia a enfermidade ou a redi®mal se liga com
mais firmeza ap6s uma formacéo intelectual amplas ks neurdnios
nao se reabilitam se a formacao intelectual fdizada jA com a doenca
instalada. Além disso, algumas substancias, comatasinas C e E,
encontradas nas frutas, legumes (brécolis) e dréi¢ve preto) também
provavelmente diminuem a quantidade das espécitigas de oxigénio
que parecem interferir nos processos normais dell@oimento
(BRANDT; HANSER, 2004).

A 112 Conferéncia de Pesquisadores em Doenca deikler
(ICAD) aconteceu em Chicago e reuniu especialistamédicos de
vérias partes do mundo para apresentarem e debateras pesquisas,
além de tentar definir marcadores bioldgicos (jgaracterizar a doenca
antes de sua manifestacdo clinica) que poderatiaawna identificacdo
precoce da doenca. Entre varias novas substafmias apresentadas



no evento duas drogas que estdo em fase de testesres humanos
para verificar sua eficiéncia na interrupcdo dandeee seus efeitos
colaterais. Esses medicamentos devem atuar infeemrsio a cascata
amiloidogénica (processo responsavel pela mortecélagas nervosas)
para deter o desenvolvimento da doenca (SOCIEDADEDIZA
PAULISTA DE ADMINISTRACAO EM SAUDE, 2006).

2.1.5 A relagdo entre familiares, cuidadores e pamites com mal de
Alzheimer

Cuidadores e familiares devem se preparar paraomatander o
paciente com mal de Alzheimer. Uma das primeiresfda € saberem
que ndo existem regras fixas e verdade absolu@ I[gar com o
portador de mal de Alzheimer. Cada pessoa com d®saca reage
diferentemente.

Alzheimer’'s Disease Socigfy.d.), Camarat d. (s.d.), Nogueira
(1985), Teixeira e Barros (1991), Stefanelli (199Bubler (1995),
Caldas (1995), Gwyther (1995), Sayeg e Marin (19%ya (1996),
Tappenet al. (1997), Reichman e Cummings (1997), Magnié e Tlsoma
(1998), Luders e Storani (2002), Petersen (2006)al(2008), Botelho
(2008) fornecem propostas de atividades para cwedidar com o
paciente em domicilio. Em geral, destacam que doid& familia
devem estar conscientes de que devem manter a liuzde
estabelecer rotinas, auxiliar a memdria, preseevandependéncia,
evitar confronto, evitar crises, manter o bom huneorpromover
seguranca. Devem ter paciéncia com as agitacoesnaet delirios,
alucinacg@es, violéncia, agressividade, perambutaciigego, perguntas
repetitivas, perdas de objetos, acusacdo de roub@om o
comportamento sexual inadequado. Além disso, deceidar da
higiene pessoal do paciente bem como preparar pé#Fauma
alimentacado balanceada com carboidratos, protdip&hos, vitaminas,
agua e sucos. O banho de sol matinal para o pac@mh mal de
Alzheimer até as 9:00 é indispensavel. Devem prabdirecdo de
veiculos, consumo de bebidas alcodlicas e fumo.ré&3ponsaveis
também devem manter respeitados os direitos lad@isdoso, nao
esquecendo de que podem requerer a tutela ou &laugaando este
apresentar idade avancada, dependéncia fisicaemgalonental.

A sobrecarga da familia, principalmente do cuidadioeto, é
muito grande. Da familia, as dificuldades mais emtiidas sdo as
gquestbes emocionais, econbmicas e cotidianas (L E)ERORANI,
2002). De acordo com Camaea al. (s.d.), as principais reclamacdes



dos cuidadores séo a sobrecarga fisica, perdabei@dide, vergonha,
isolamento social, pena, perda, tristeza e o sentonde culpa quando
fantasiam a morte do paciente. Além disso, a Aimbes Disease

Society (s.d.) informa que sentimentos de anguistia,agressividade,
constrangimento, inversdo de papéis e doencas icagansao

despertados.

Por isso, é recomendado que os cuidadores e fegsilmatiquem
atividades prazerosas como caminhar, fazer gi@astitre outras, para
aliviar as pressdes negativas. Outras sugestdes séezamento dos
cuidadores e a procura de ajuda de associagfagiesgide apoio que
auxiliam também a restabelecer a salde fisica @aindfm caso de
internacdo seguida de morte do paciente, que éitdmel os
responsaveis devem comecar a ter uma vida normfVQ@SIITTI,
2000).

Felizmente, nesse processo surgem sentimentos dagiade
bons, que existiram no relacionamento anterior éncia. “Da mesma
maneira que se envelhece como se vive, 0s senime#io uma
sequéncia de atos e atitudes vivenciados duratgenpo de convivio
destas pessoas” (LUDERS; STORANI, 2002, p. 154).

2.1.6 Doenca de mal de Alzheimer: um problema munali

Devido aos avancos tecnoldgicos e as melhoriasmeasento,
na salde publica e na medicina preventiva, estidoalapor
determinados paises no século XX, as pessoas &#at@indo faixas
etarias avancadas. Entre os paises com maior gépuldosa estao:
China, india, Estados Unidos, Jap&do, RuUssia, Alemamdonésia,
Brasil, Italia e Franca. Juntos tém 62% da popuolagéndial com mais
de 60 anos de idade segundo o Instituto BrasildgoGeografia e
Estatistica (IBGE) (2005), que se baseia nas irdofies obtidas da
Organizacao das Nacdes Unidas (ONU) de 2005.

Vale frisar que conforme o IBGE (2008), baseadoUmged
Nations Population Division(2006), os paises mais populosos s&o:
China, india, Estados Unidos, Indonésia, Brasitju&o, Bangladesh,
Nigéria, Russia e Japdo. Em 2050, a previsdo danmagdo das
Nacbes Unidas é a de que o Brasil esteja clagificed 8° lugar no
quesito “paises mais populosos do mundo”.

A Organizacdao Mundial da Saude mostra também qqei @a20
anos, as doencas mentais e neurolégicas seraardsggrincipal causa
de morte no mundo. Alguns fatores que poderdo casta mal sdo o
estresse e a pobreza, além do aumento da expactiiwida da



populacdo que levara ao crescimento do numero sies cta doenca de
Alzheimer e de outras doencas degenerativas dbroéessociadas a
velhice.

Em 2010, mais de 35 milhdes de pacientes em todwmdo
apresentaram essa doenca, € a previsdo é a dergueeoo de casos
dobre a cada 20 anos de acordo com o Relatério ilusdbre a
Doenca de AlzheimeiNorld Alzheimer Reportdo King's College of
London, liderado pelo psiquiatra Martin Prince e divulgagela
Alzheimer's Disease Internationa@m 9 de setembro de 2009, Dia
Mundial do Alzheimer. A estimativa é de que até[®68 chegue a 115
milhdes de pacientes em todo o mundo (ALZHEIMER’S
ASSOCIATION, 2010).

Conforme Viviane Abreu, presidente da ABRAz - Asagéo
Brasileira de Alzheimer e de Doencas Similares, 0201os
pesquisadores do relatério alegam que o aumentprewaléncia da
deméncia global foi impulsionado principalmenteopehovos dados
provenientes de paises de renda baixa e médiandfistis de trés
regides sdo mais elevadas: Europa Ocidental (7@8%a 5,92%), Sul
da Asia (5,65% contra 3,40%) e América Latina (85@ntra 7,25%).
A estimativa do Leste Asiatico € menor (4,98% 46 %) e
América do Norte permanece idéntica (ibidem).

Os pesquisadores constataram que, em 2010, 57a&8fedsoas
com deméncia vivem em paises de baixa e média mnde 2050,
serdo 70,5%. Além disso, os aumentos proporciomaisiimero de
pessoas com deméncia ao longo dos préoximos 20 serd@® mais
acentuados em paises de baixa e média renda coingraente com 0s
paises de alta renda. O Relatério Mundial da Doealeadlzheimer
também informa que os investimentos em pesquisdantento e
cuidados é muito desproporcional ao impacto geaadakncga sobre 0s
pacientes, seus enfermeiros e terapeutas, nosnasstde cuidados
sociais e de salde e sobre a sociedade. Além dissstudo alerta a
Organizacdo Mundial de Saude (OMS) para decladenaéncia como
uma prioridade na area da salde e aumentar o imeesb em
pesquisas para tentar encontrar a cura ou novtEmgatos para a
doenca. Na visdo dalzheimer's Disease Internationé2009), outros
paises deveriam conhecer os planos de agédo quetsmb impacto da
doenca de Alzheimer da Australia, Franca, CoréiaSdb e Gra-
Bretanha e adapta-los a sua realidade.

Nos Estados Unidos, quase 35 milh6es dos habitééresnais
de 65 anos. As estimativas dt5 Census Burea(Departamento do
Censo dos EUA) séo as de que em 2050, mais ou preepopulacéo de



idosos chegue perto dos 82 milhfes. O nimero dmasgue hoje em
dia é acometido pela doenca varia de 2 a 4 milnésse pais. Mais
mulheres do que homens séo afetados. Os espesiaatulam que o
custo total anual, em nivel nacional, dos cuidaiss pacientes de mal
de Alzheimer atinja bilhdes de ddlares (PETERSHENG2.

No Brasil, esse retrato populacional de mais idéaogém esta
presente. A expectativa do IBGE (2009) é a de ¢g12@20 havera mais
de 30 milhdes de idosos, o que representara 13g6pldacdo. Hoje, o
pais tem mais de 14 milhdes de pessoas com 60cano®is, 0 que
corresponde a pouco mais de 8% da populagéo. Gerta00.000 (um
milh&o e setecentos mil) dos idosos brasileirosmiabaixo da linha de
pobreza.

Dessa populacdo idosa, mais de um milhdo e duzehtas
acometida pela doenca de Alzheimer, segundo dado&sdociacdo
Brasileira de Alzheimer — ABRAz (2010). Esse retrgressiona o
governo a investir em maior escala no sistema dastéscia,
previdéncia social, salde, educacéo e trabalho.

A Constituicdo Federativa do Brasil, no artigo 28&pde que
"os filhos maiores tém o dever de ajudar e ampasgrais na velhice,
caréncia ou enfermidade”, em parceria com o Esta@dosociedade,
legitimando a tradi¢cdo da familia cuidadora. A fartem "o dever de
amparar as pessoas idosas, assegurando sua peé#icipa comunidade,
defendendo sua dignidade e bem-estar e garantiedod direito a
vida". A intensa mobilizacdo de profissionais dovige social, da
saude, do governo, da sociedade civil organizamdres culminou com
a criagdo da Lei N° 8.842 de 1994, regulamentada 1896,
possibilitando a instituicdo de uma Politica Naalgrara o ldoso (PNI)
que, entre suas diretrizes, estabelece que ossickiam atendidos,
prioritariamente, pela prépria familia em detrinteda atencao asilar,
exceto aqueles que ndo possam garantir sua scimeiav (SENA,;
GONCALVES, 2008).

Uma das medidas que o governo brasileiro implanata
atender as pessoas portadoras da doenga de AlzHeinaede ampliar
os Centros de Referéncia em Assisténcia a Sauttlsgo bem como as
unidades ambulatoriais de salde. Em 2002, o Miiostda Saulde
publicou a Portaria n. 703 que inaugurou, no Siatémico de Salde
(SUS), o Programa de Assisténcia aos PortadoreDatnca de
Alzheimer que funciona nesses centros. Nessess)@&&o realizados 0s
diagnosticos, tratamentos, acompanhamento dosnpesie orientacéo
aos familiares e atendentes dos portadores de iAlecheQuanto a
viabilizacdo de tratamento farmacologico, o SU®alisbiliza por meio



do Programa de Medicamentos Excepcionais, a masia, a
galantamina e o donepezil (BOTELHO, 2008; LIMA, 8D0

Em 2003, entrou em vigor, no Brasil, a Lei N° 10,74
estabelecendo o Estatuto do Idoso. Entre as diggssda Lei, o art. Il
responsabiliza a familia, a comunidade, a socieéadgpoder publico
em assegurar a pessoa idosa a efetividade doodaeitida (LIMA,
2008).

22 A LINGUAGEM NOS PORTADORES DE MAL DE
ALZHEIMER: ESTUDOS

Com a progressdo da doenca de Alzheimer, a conpimicse
torna mais dificil. O paciente desenvolve problentasto para se
expressar quanto para compreender o que lhe é Diédicits
linguisticos, na forma de um discurso com longasuaiéquios ou
dificuldades para encontrar palavras, segundo Er(iE388), sempre
foram diagnosticados nos portadores com mal deefizr provavel.
De acordo com Brandt e Hanser (2004), Alois Alziirja tinha
constatado esses problemas com conversas com cigatpaAuguste
D., a saber:

AA: Como a senhora se chama?

AD: D. Auguste.

AA: Quando nasceu?

AD: Em mil oitocentos...

AA: Em que ano nasceu?

AD: Neste ano, ndo, no ano passado.
AA: Quando nasceu?

AD: Em mil oitocentos... ndo sei...
AA: O que lhe perguntei?

AD: Ah, sim, D. Auguste...

A devastacédo da linguagem, de acordo com estudinada por
Huff (1988), passa por trés fases. A primeira @iasie o paciente ter
dificuldades em nomear objetos e pessoas, terrdsaurcunloquial,
usar muitos pronomes demonstrativos e estruturdatisas simples.
Geralmente, o paciente ndo possui problemas noegsamento
fonoldgico. Na producdo da linguagem, faz muitasispa e na
compreensdo de oragbes mais complexas, apreseoiéerpas. A
segunda fase € caracterizada pela alarmante dat&io do
processamento semantico e sintatico. Faz muita tlecfonemas e, na
escrita, constantes problemas de ortografia ei¢gégstde palavra. Na



terceira fase, o paciente ndo domina mais totaEnamnhuma
habilidade cognitiva. A producdo e compreensao itigudgem sao
visivelmente afetadas.

Muitas pesquisas na area do processamento da dieguaom
pacientes de Alzheimer foram realizadas, mas ag&ita necessarios
muitos estudos. Rodrigues (2004) destaca que enhlaggamencao dos
déficits linguisticos, o nivel lexical ainda €é ldea mais em
consideracdo. Também faz mencéo aos disturbiosgiaabem como
afasia. Tanto a relevancia ao léxico quanto aafasiuzem a nocéo de
que o processamento da linguagem em pacientes ldgerddzheimer
sdo apenas “problemas com o vocabulario”.

A falta de conscientizacdo da deterioracdo da éggm na
Deméncia do Tipo Alzheimer (DTA) deve tomar outnno juntamente
com mais estudos experimentais e clinicos. De acooth Rodrigues
(2004), no que tange especificamente a pesquidasiomadas ao
processamento da linguagem na Deméncia do Tipoeimr (DTA),
existem varios estudos nas areas: semantica ¢icanddpoucos na area
fonoldgica.

No processamento semantico, 0s estudos se diremipna
nomeacdo de objetos, a percepcdo visual debilitadgperda do
conhecimento semantico e as dificuldades na reag@erde palavras
(BARKER; LAWSON, 1968; BAYLES; TOMOEDA, 1983; MARTN,;
FEDIO, 1983 GEWIRTH; SHINDLER; HIER, 1984HUFF; CORKIN;
GROWDEN, 1986; CHERTKOW; BUB, 199{ODGESet al, 1996).
A maioria dos estudos indica que portadores da B dificuldades
no processamento semantico. Por isso, a relacéieeta entre a doenca
de Alzheimer e os problemas de vocabulario. A ngdeaeve ser um
processo complexo que passa por varias etapascefpgEio e
reconhecimento visual, recuperagdo do item da mansé@émantica, o
processamento da estrutura fonologica do item erarepso de
articulacdo motora durante a producao do item” (RERJES, 2004,
p. 95). Segundo Henderson (1996), a medida quecayvam DTA
compromete a habilidade dos pacientes em convéiisamtemente
devido aos problemas das etapas de nomeacdo. Eéstdeitos para
mensurar a capacidade dos pacientes de nomeaosylgeas fotos e
seus desenhos ou relatar espontaneamente de (etal b trata apds
ter ouvido uma explicacdo sobre este (EMERY, 1988RT, 1988,
HENDERSON, 1996).

A deterioracdo na habilidade de nomear objetos oeegsar
informacdes semanticamente provém da hipGtese de agu areas
cerebrais responsaveis pela representacdo semaéatic@arcialmente



destruidas ja no inicio da enfermidade. A regidcisidana da

linguagem é afetada, ou seja, o I6bulo temporaa(ée Wernicke), o
I6bulo frontal (area de Broca) e as estruturas girsglios de base
(Figura 6) (CAPLAN, 1994; HENDERSON, 1995, 1996).
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MEDIACAO SEVTRODE " oEcon
DS VERBAS MEDIACAD DO
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Figura 6 — Regido perisilviana (area do cortex lwederesponsavel pela
representagdo e processo de linguagem (DAMASIO; BSND, 2004).

De acordo com diversas literaturas, duas teoriasrgiram
fortemente para explicar os déficits no processtaneamantico. A
primeira teoria esta relacionada com estudos imicisobre o
processamento da linguagem e a segunda, com tmissa&specificos:
“[...] deterioragdo do conhecimento semantico rde rée informacgdes
da meméria semantica ou problemas na recuperaciidtaits desta
memoéria” (RODRIGUES, 2004, p.97).

Entre as pesquisas da primeira teoria estdo a ikerBa Lawson
(1968), Lawson e Barker (1968) em que os pacieriggaram objetos
que lhes tinham sido mostrados. O desempenho fdéleelhor quando
podiam manusear os objetos ou quando lhes eraadalia funcdo de
tais objetos. Rochford (1971) observou que os tados eram mais



satisfatérios quando os pacientes podiam nomepariss do corpo do
examinador do que nomea-las nas fotos ou desenhos.

As performances desses estudos apontam que admpeaae
processar o estimulo visual semanticamente estddig dificuldade do
portador de DTA em reconhecer o objeto por meiwis@o devido as
lesbes das &reas cerebrais responsaveis pelaempE® e percepgao
visual da informacgdo. O referente semantico, qi& &snazenado na
memoria semantica, ficaria limitado por causa dgedimento do
processamento visual (KIRSHNER; WEBB; KELLY, 19&I1LVERI;
LEGGIO, 1996).

A segunda teoria surgiu em decorréncia da faltaahsisténcia
dos estudos que defendem a tese da percepcaondeeitnento visual.
Bayles e Tomoeda (1983) observaram a taxa de "ereosomeacao de
objetos em pacientes da DTA. Constataram que arnmaide dos
“erros” tem relacdo seméntica com o objeto. Os mesmsultados
foram encontrados nas pesquisas de Martin e Fedio (1883)ff,
Corkin e Growden (1986). Tais evidéncias mostrgmiraeira hipétese
da segunda teoria: que existe uma degradacédo deptagressiva dos
dados da memdria semantica. Outros estudos mosgtierds vezes 0s
pacientes identificaram atributos importantes dealmeto, mas foram
incapazes de nomear o item em questdo (NEBES, 1NB®BES;
BRADY, 1988). Desses resultados e outros estudb&i@ a segunda
hipétese: a impossibilidade dos pacientes de reaupeinformacao da
memoria semantica.

Nos anos de 1970, os pesquisadores acreditavam aque
representacdo e 0 processamento sintatico ndo efetados até o
estdgio avancado da doenca de Alzheimer (IRIGARAN73;
WHITAKER, 1976). Schwartz, Marin e Safran (1979nk#m testaram
a capacidade de uma paciente em construir senteagasarios graus
de complexidade (por exemplo, voz passiva, voaaisentengcas com
comparacdo de adjetivos). O seu desempenho foavak@a maioria
dos testes. Além desses, Hier, Hangenlocker e @ehin(1985)
observaram que a capacidade de processamentoicsingih uma
atividade de descrever figuras com varios grauslifieuldade ndo é
atingida na DTA.

Entretanto, Rochon, Waters e Caplan (1994) questom esses
resultados ao realizarem uma metanalise de divestodos sobre a ndo
interferéncia do processamento sintatico com a D¥Agundo os
pesquisadores, os dados sintaticos eram insufisiercasionando
conclusbes inadequadas. Além disso, 0s manuaisnestam mais
atencdo na comunicacdo com pacientes de DTA, pediada usar



sentencas simples, falar devagar e repetir pafgmrgalavra (DIPPEL;
HUTTON, 1988; GWYTHER, 1985).

Estudos tém mostrado que a capacidade de repredena
processamento sintatico da DTA pode ser comprometm estagio
inicial da patologia durante a compreensdo da #iggm. O teste de
Token (DERENZI; VIGNOLO, 1962) e o teste Bostongpdiagndstico
da Afasia (GOODGLASS; KAPLAN, 1972) sdo exemplogeites que
deram subsidios importantes para confirmar que aressamento
sintatico pode ser atingido pela DTA. O teste denoé “[...] um teste
muito sensivel construido para detectar ligeirdsitts afasicos. Usa 20
pecas que diferem em trés dimensdes — cor, fotimaanho. As ordens
vao sendo progressivamente mais compridas [.e$ta também vérias
estruturas gramaticais [...] (LEAL, 2003, p.139).teste Boston para
diagnédstico da Afasia “[...] avalia a articulacéa pllavra, a fluéncia
oral, a nomeacdo, a linguagem seriada, as pamfasiaompreensdo
auditiva, a leitura, a escrita, a gramatica e #a%& a repeticdo e a
compreensao intelectual através de atividades@peiente responder
sim ou ndao” (PACHECO, 2004, p.29).

Na pesquisa de Emery (1988), foi realizado um exarto
comparativo entre 40 idosos normais e 20 com DT cgrios
objetivos, entre eles, o de analisar a estrutufases do declinio no
processamento da linguagem na DTA e analisar agedifas entre os
déficits linguisticos nas populacdes investigad¥s.idosos com DTA
acertaram 15% da média dos testes que mensurayapnt@ssamento
sintatico enquanto os idosos normais atingiram @R%acertos. Um
fator importante para o declinio da performance égrau de
complexidade sintatica, mais especificamente daamgel da voz ativa
para a voz passiva e 0 numero de abstracGes deddonproposicional
representado na sentenca.

Kontiola et al. (1990), ao realizarem também um estudo
comparativo entre 233 sujeitos (pacientes com DTpaeientes com
diversas deméncias), através de testes D de a@@lisguropsicolégica
de Luria (CHRISTENSEN, 1974), verificaram que ostadores de
DTA tiveram mais dificuldade para entender e camstestruturas
gramaticais complexas. Segundo os pesquisadomss resultado pode
ser proveniente da degeneracado neuronal.

Utilizando o teste da correlacdo figura-sentenga @3 idosos
portadores de DTA e 23 idosos com o sistema cegnitiormal,
Rochon, Waters e Caplafi994) constataram que aqueles tiveram
facilidade em resolver sentencas menos complexas/oa passiva. No



entanto, quando eram mais dificeis, os resultadsgiyos de acertos
eram menores.

A constatacdo desse estudo e de outros (WATERS;HIDE
CAPLAN 1998; CAPLAN; WATERS, 1999; ROCHON; WATERS;
CAPLAN, 2000) mostra que a representacdo sint&imasentencas
simples pode ser preservada na DTA até o estagilemado, mas em
sentencas complexas, problemas podem ser detegéadosinicio da
patologia. A justificativa para a dificuldade napaeitacdo de
processamento de estruturas sintaticas complexasied que existem
anormalidades no funcionamento da memoéria de trab@APLAN;
WATERS, 1999; ROCHON; WATERS; CAPLAN, 2000).

Em suma, nos pacientes com DTA, as pesquisas apanta o
funcionamento do executivo central da meméria diatho fica
comprometido em virtude da progressado da doeniganando déficits
na construcdo e interpretacdo de sentencas sastaticnplexas durante
a compreensdo da linguagem. As sentencas sint&ioasies, no
entanto, mantém-se preservadas na fase inicial dtplogia
(RODRIGUES, 2004).

No processamento fonol6gico, os pesquisadoreseseyparam
em relacionar os estimulos nos quais houve trocafaemas
(BIASSOU et al, 1995), o desempenho dos pacientes em estado
moderado (GLOSSERet al, 1998) e o distdrbio em fase inicial
(CROOQTet al, 2000). Poucos estudos foram realizados paraatanst
processamento fonoldgico ja que, entre 1980 a 1®@5diagnosticado
como intacto até o inicio da fase avancada da raidade (COHN;
WILCOX; LERER, 1991; PATEL; SATZ, 1994).

Biassouet al (1995) fizeram um experimento com 16 sujeitos
portadores da DTA entre o estagio inicial e modemda patologia. Os
sujeitos investigados tinham de repetir sentencasesantadas
auditivamente que variavam no ndmero de palavires eomplexidade
sintatica. Posteriormente, as sentencas repetidas dranscritas
foneticamente e analisadas com o objetivo de awarigerros” de
processamento fonoldgico, ou seja, troca de fonelnaalizagdo do
“erro” (inicio, meio e fim da palavra) e influénc@do contexto da
sentenca na producdo dos fonemas. O desempenlsujddes com a
DTA foi comparado com o do grupo de controles. ©@sultados
revelaram que ha maior frequéncia de “erros” delygao fonoldgica
nos pacientes com DTA. Acredita-se que a detedarage areas
adjacentes ao cortex primario auditivo pode sextar fque interferia no
processamento fonoldgico eficiente (CRO@(Tal., 2000). Biassoiet
al. (1995) ndo se aprofundaram na troca dos foneRw@sisso, estudos



podem ser feitos com a intencdo de verificar auegia de troca de
fonemas e quais as razfes dessas trocas.

Glosseret al. (1998) realizaram uma pesquisa para investigar o
desempenho de 18 portadores da doenga de Alzha@meestado
moderado comparado ao de 17 controles, observasdua@aveis
escolaridade e idade. A investigacdo consistia @ss threfas: todos os
sujeitos deveriam ler em voz alta pseudopaldvragresentadas
visualmente na tela do computador e deveriam repetha
pseudopalavra ouvida previamente. A ressalva ddatara a de que
existiam pseudopalavras comuns e estranhas a linglesa, portanto,
precisavam estar atentos a esses estimulos. OHKadesu obtidos
mostraram que o0s dois grupos ndo apresentaram erujtes
significativas nas tarefas de leitura em voz altarepeticdo de
pseudopalavras comuns. Em contrapartida, nas sadeféeitura em voz
alta e repeticdo de pseudopalavras estranhas, dss d@velaram
grandes diferencas entre os dois grupos. Ao repsgudopalavras
estranhas, os portadores de mal de Alzheimer tivena desempenho
muito baixo. Conforme os autores, essas dificulslad® oriundas do
comprometimento das habilidades fonolégicas na DTMais
especificamente, na repeticdo de pseudopalavresnless, os sujeitos
tiveram um resultado muito baixo provavelmente pergnéo
conseguiram fazer o mapeamento do estimulo em epr@sentacao
fonoldgica existente. Também enfatizam que quargmma gravidade
da doenca, maior a tendéncia de ter problemas aadidades
fonoldgicas.

Croot et al. (2000) observaram o distlrbio do processamento
fonoldgico nas fases iniciais da doenca de Alzheifke experimento,
0S sujeitos realizaram as seguintes atividadestogtia com os
experimentadores (os diadlogos foram gravados eisadak para a
identificagdo de “erros”), nomeacdo de palavragrefas de nomeacao
especifica (por exemplo, contar de 1 até 20, dizatias da semana, os
meses do ano ou o alfabeto). Os sujeitos apreaemtauitos problemas
para realizar as tarefas propostas. Analisando seskslos, o0s
pesquisadores concluiram que existem problemas sigiemas de
sintese, segmentacédo e producao fonoldgica.

"Pseudopalavras sdo sequéncias de caracteres quedem um todo
pronunciavel, mas carente de significado” (GUNIMEIDA, 2009).



Porém, dois aspectos, quanto a pesquisa, deverassaitados:
um deles é o fato de ser atipica e o outro de jeftagiapresentarem
anormalidades nas areas do cérebro responsavaisegpeesentacéo e
processamento da linguagem no hemisfério dominaeforme
andlises realizadas por técnicas de imagem. Oseautdegam que a
deterioracdo é anormal porque na maioria dos casosorte dos
neurdnios tipica na DTA comec¢a no coértex entominelastrando-se
para adjacéncias no sistema limbico. Nos sujeitesstigados, houve
um comprometimento inicial atipico de areas espasifda regido
perisilviania da linguagem, o que pode ser o fdtocausa dos déficits
verificados no processamento fonolégico. Como asmalias
encontradas na pesquisa de Crebtl. (2000) foram constatadas no
inicio da patologia, € viavel que esta hipétesea sépstada
experimentalmente em estudos futuros por outragusdores.

23 O TRANSTORNO FONOLOGICO E A TEORIA DOS
PROCESSOS FONOLOGICOS

O transtorno fonoldgico € um desvio encontrado istersa
fonoldgico de um individuo. E identificado quandcstee faz
substituicdes, omissdes ou distor¢cdes dos sonsldaHsses déficits
podem advir das regras fonoldgicas da lingua, tarsiek de dificuldade
coghnitiva-linguistica, com a percepgao auditivacom a producédo dos
sons (INGRAM, 1976; AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATIQ
1994).

A causa do transtorno fonoldgico ainda é descodhedNo
entanto, ha trés linhas de pesquisa para estudédiescricao linguistica
em que o0s pesquisadores usam modelos tedricosopaesvarem 0s
aspectos fonoldgicos e fonéticos; os processosolimagyuisticos e a
etiologia genética ou ambiental (SHRIBERG, 2004).

Na descri¢do linguistica, um dos modelos maiszatilbs para
serem estudados os transtornos fonolégicos € o plosessos
fonoldgicos. Foi a partir de Stampe (1973) apudefth(2005) que a
definicdo de processo fonoldgico surgiu, ou seja:

[...] um processo fonologico € uma operagéo
mental que se aplica a fala para substituir, no
lugar de uma classe de sons ou de uma sequéncia
de sons que apresentam uma dificuldade
especifica comum para a capacidade de fala do
individuo, uma classe alternativa idéntica, porém



desprovida de propriedade dificil (STAMPE,
1973, p. 1, Tradugdo de OTHERO, 2005).

Muitas pesquisas foram e poderéo ser realizadasadewaria dos
processos fonoldgicos, pois segundo Yavas, Hermanda@ Lamprecht
(1991, p. 92),

Os processos fonoldgicos constituem um
instrumento vélido e confiavel de analise; ddo
conta da descricdo da fonologia em

desenvolvimento e da fonologia com desvios;
permitem uma comparacéo clara e simples entre a
fonologia com desvios, por um lado, a aquisicdo
normal e o alvo da fala adulta, por outro; faailita

0 estabelecimento de metas racionais de
tratamento.

Na producdo dos sons, das linguas naturais, mpimSessos
fonoldgicos podem ocorrer. Conforme Yavas, Hernesmn e
Lamprecht (1991), estes geralmente s&o classificadm duas
categorias: processos de estrutura silabica e ggosale substituicao.
Os processos de estrutura silabica se subdividem reducdo de
encontro consonantal, apagamentos de silaba &tocativa final,
liquida final, liquida intervocalica e liquida irat; metatese e epéntese.
Os processos de substituicdo se classificam enondesacédo da
obstruinte, anteriorizacdo, substituicdo de liguskmivocalizacdo de
liquida, plosivizacdo, posteriorizacdo, assimilagd@onorizacdo pré-
vocalica.

2.4 A FONOLOGIA DE GEOMETRIA DE TRACOS

Segundo Clements (1985), as pesquisas relaciormadaspecto
fonoldgico da fala humana tiveram outro rumo naisnds décadas. Os
linguistas comecaram a visualizar os fonemas coagos.

Até entdo, os fonemas, de acordo com Jakobson ,(p9331)
apud Camara Janior (2001, p. 34), eram “[...] appedades fénicas
concorrentes que se usam numa dada lingua paiagdistvocabulos
de significacéo diferente”. Um ano apés, Bloomfigl833, p. 79) apud
Camara Junior (2001, p. 34) também definiu fonernaso:

[...] tracos distintivos que ocorrem em conjunto ou
feixes”, como o adendo: “O falante se exercitou



em fazer os movimentos (entenda-se no aparelho
fonador) “produtores de sons de tal maneira que
os tracos do fonema estdo sempre presentes nas
ondas sonoras e também se exercitou a s6 dar
importdncia a esses tragos, n&o tomando
conhecimento da massa acustica que alcanca em
grosso o seu ouvido.

A Fonémica, baseada na intuicdo das gramaticagaanti
elaborou a teoria estruturalista, destacando orian€lements (1985),
por sua vez, criticou esse conceito de fonema \stao feixe, pois
apresentava desorganizacao inerente e falta deueatr A Fonologia
Gerativa Padrao (tipBPE: The Sound Pattern of Englidd Chomsky e
Halle, 1968) elaborou os tracos distintivos ondesegmentos foram
descritos na forma de matrizes (HYMAN, 1975; KEATN1998 apud
CAGLIARI, 1998). Esta concepcgdo transformou os foag em
matrizes de tragcos de coluna simples e deu uma dis&epresentacao
mais clara.

Uma auséncia de organizacao interna das matriz€eomalogia
Gerativa foi encontrada por Goldsmith (1976) ao deparar com
problemas sem nenhuma perspectiva de solugdo balhaa com
linguas tonais e suas regras. Assim o pesquisdalooreu niveis em
que os tons ficassem autossegmentados num nivetigprédom seus
devidos processos fonoldgicos. O nivel se coneaat@s niveis por
intermédio de linhas de associagdo e seguem posciprincipio de
ndo cruzamento de linhas de associacdo; princigo cdntorno
obrigatorio e restricao de ligacao.

Assim, a Fonologia de Geometria de Tragfes foothizida por
Clements em 1985, faz parte das fonologias nda#iee é baseada
quase que exclusivamente na fonética articulatbRassou por
reformulagbes e a Ultima verséo, elaborada por €lne Hume
(1995), apresenta os segmentos organizados inteme@ne 0s nos
hierarquicamente ordenados, “[...] em que 0s ngmit@is sdo tracos
fonoldgicos e o0s nés intermedidrios, classes decodfa
(HERNANDORENA, 2001, p. 47).

Em outras palavras, o modelo é formado pond&jle raiz, que
representa o segmento (consoante ou vogal). E ddmipor uma
unidade de tempo (X) ou pelo termo mais conheadqueleto; bhos
de classeque sao o no laringeo, o n6 nasal, o n6é cavidealeg(estes,
séo ligados por linhas de associacéo diretamentiasido no de raiz), o
nd ponto de Consoante (oriundo do galho do né edeidral) e o né



vocélico que provém do n6 ponto de Consoante. G@sladlasse tém a
funcdo de dominar grupos de elementos em regradofyinas; c)nds

terminais, queséo os tragos fonoldgicos. No portugués brasileiso,
tracos fonoldgicos que aparecem s&o: soantes, ia@otes e vocoides
(né de raiz); glotais ndo-constritas, glotais cotast, sonoras (né
laringeo); os segmentos nasais (n6 nasal); comtifnd de cavidade
oral); labiais (bilabiais e labiodentais - que sfueriores), coronais
(dentais, alveolares - classificadas como anteritaenbém e palato-
alveolares e palatais - como distribuidas), doréagtares e uvulares)
(n6 ponto de Consoante); labiais (em que ha o @mdaimento dos
labios ou labializagdo na pronuncia do /o/ e /afjfonais (vogais
frontais ¢/, /el e /il onde a lingua se posiciona como [+&orieou

[distribuida], como no caso dé#)/e dorsais (vogais posteriores /u/, /ol e
/ol e vogal central /a/) (né ponto de Vogal); abénid ponto de abertura

de Vogal). Como os radicais ndo sdo muito usadosPougués
Brasileiro, pouca mencéo se fara deles.

Através da Fonologia de Geometria de Tracos, éiymgpelo
menos € o que propde) se dar conta de processoBdmos que
ocorrem nas linguas naturais de forma simples, @a®mprometida
com a realidade fonética em todos os seus aspectos.

Assim, Cagliari (1998, p. 19-20) exple que,

[...] o modelo opera apenas com um pequeno
conjunto de processos fonolégicos basicos com os
quais a partir da representagdo da forma basica
subjacente dos morfemas, chega-se a forma
fonética de superficie. A primeira auto-
segmentacdo ocorre no léxico e esta conectada
também a outros niveis de analise, representados
fundamentalmente pelas Fonologias Lexical,
Métrica e Prosddica, através do eixo do esqueleto,
ou seja, do eixo que marca 0s segmentos como
unidades de tempo, concatenados linearmente.

Os processos fonolégicos mais importantes abordguda
Fonologia de Geometria de Tragos séo: assimilagiespraiamento,
desligamento, fissdo e fusdo. Outros processos dsgassimilacéo,
insercdo, apagamento, metatese, reducédo, fortaetom harmonia
vocalica, alongamento, formacao de articulacao rekmia, alcamento
vocdlico, abaixamento, etc. A Fonologia de Geometd Tracos opera
ainda com noc¢des de mapeamento dos contextos, idomtilho,



filtro, forma default restricbes, bloqueio, transparéncia e opacidade,
marca, condicdo de boa-formacdo, opcionalidadenesito flutuante,
entre outros (CAGLIARI, 1998).

Tendo-se conhecimento do conceito de transtornaldgito, da
teoria de processos fonoldgicos bem como sua fitaggio conforme o
portugués brasileiro, de segmentos oriundos dadateggometria de
tracos, o presente trabalho assim se direcionoapdicé-los nos déficits
fonoldgicos que os provaveis portadores de mal dghefmer de
primeira fase apresentarese (@presentarem






3 METODOLOGIA
3.1 DELINEAMENTO DO TEMA

Para verificar se é possivel diagnosticar provagetsno mal de
Alzheimer na primeira fase a partir dos sintomaguisticos, tendo
como foco aspectos fonolégicos, foi realizada umasqpisa
bibliogréfica e, posteriormente, feito um estudocdso. Na pesquisa
bibliogréfica, ateve-se em ter conhecimento sobd®enca de mal de
Alzheimer e de como estao os estudos relacionadosaade linguagem
com provaveis portadores de mal de Alzheimer. Adésso, apresentar
a definicdo de transtorno fonolégico e expor asideodos processos
fonoldgicos e geometria de tragcos para serem aplicse possivelaos
dados coletados. O estudo de caso foi realizado dmsnsujeitos: A,
com 83 anos de idade e B, com 86 anos de idadelemntss no
Ancionato Bethesda em Pirabeiraba, Joinville, S&dtarina, Brasil
com a finalidade de saber se eles apresentavanitsiéfinol6gicos. O
estudo de caso foi o método de procedimento usada ge fazer
generalizagdes quanto aos possiveis transtornoslofpoos com
provaveis portadores de mal de Alzheimer de prianfeise.

A presente pesquisa foi aprovada pelo Comité deaBE#im
Pesquisa com Seres Humanos da Pré-Reitoria deiPesglxtenséo da
Universidade Federal de Santa Catarina instituidia Portaria n°.
0584/GR/99 de 4 de novembro de 1999, sob o prodesss. 732. A
direcdo do Ancionato Bethesda e os responsaveis gejeitos A e B
assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esdtlrec

3.2 SELECAO DOS SUJEITOS

A selec¢do dos sujeitos passou por varias etapes @nmeses de
abril a agosto de 2010. Primeiramente, pediu-seegab do Ancionato
Bethesda se existiam idosos com a probabilidaderden a doenca de
mal de Alzheimer de primeira fase. A direcdo apresedois idosos e a
partir disso, comecou-se 0 processo de selecasujiEirs.

12 etapa: Primeiramente, teve-se acesso aos prontudriotaspgse
contém o histdrico clinico desses sujeitos, fod@ipelo Ancionato
Bethesda (Anexos la e 2a). No quadro clinico deitsuA, o que
chamou a atencdao foi o fato dele ter problemas gadar. O sujeito B,
por sua vez, apresentou mais sintomas, tais coefizgi@hcia psiquica,
problemas para andar e dormir, ser esquecido eigomiltoso, ter



dificuldade em registrar o cotidiano e depress&sek sinais e sintomas
levaram a hipotese de que esses sujeitos podernprevaveis
portadores de mal de Alzheimer em fase inicial. [asa se ter mais

certeza, realizou-se uma segunda etapa.

22 etapa: Em uma sala reservada, observou-se e conversooRs®s
dois sujeitos separadamente. E realmente os grstomas apontados
nos prontuarios foram observados com as conversasae
caracteristicas, segundo a literatura, de mal deeiher de fase inicial.
Ou seja, foram observados que:

< tinham problemas no funcionamento de memodria;

¢ tinham problemas de orientacéo temporal;

*« no processamento da linguagem, utilizavam e acassay
Iéxico inadequadamente e possuiam pouco comproergtm
na fluéncia da fala;

e possuiam poucos disturbios emocionais como depressa
agressividade;

¢ ndo tinham mais iniciativa e motivacao.

Mas elas precisavam ser analisadas por um profasita 4rea da sadde
para saber se 0s sujeitos eram provaveis portadenesl de Alzheimer
de estagio inicial. Por isso, partiu-se para a etec etapa.
Simultaneamente, grosso modo, nas conversas, @naksque eles ndo
apresentavam problemas fonoldgicos.

32 etapa: Os sujeitos A e B foram encaminhados a dois médit®
consultérios diferentes. Na primeira consulta, odicg A fez uma
explanacédo sobre a doenca de mal de Alzheimerocedp@s, conversou
e consultou os sujeitos A e B separadamente. Adpath pesquisadora
e sob prescricdo médica, foram solicitadas tomizgraf
computadorizadas de cranio dos sujeitos A e B igargificar se havia
a existéncia de alguma atrofia ou outras patolayiascérebros deles.

42 etapa: Os sujeitos A e B foram encaminhados ao HospitahaD
Helena, Joinville, Santa Catarina, Brasil paraizaegdm as tomografias
computadorizadas de cranio, usando como metododeg@rtes axiais
de 3,0 mm de espessura (fossa superior) e 7,0 nesp#ssura, obtidos
sob orientacéo de radiografia digital no planotérhieatal. Os laudos e



as tomografias computadorizadas de cranio delés eisponiveis nos
Anexos 1b, 1c e 2b e 2c.

52 etapa: As conclusfes dos laudos das tomografias compigadas
de cranio, realizadas no Hospital Dona Helena, iy Santa
Catarina, mostraram que:

e Sujeito A:

e Sinais de reducdo volumétrica dos hemisférios
cerebrais e cerebelares;

» Hipoatenuacao inespecifica da substancia branc¢a per
ventricular e nos centros semi-ovais, provavelmente
correspondendo a aspectos relacionados a senescénci
(*aging brairf) e/ou leucoaraiose;

e Calcificacbes aterosclerdticas nos segmentos V4 das
artérias vertebrais e nos segmentos cavernosos das
carétidas internas;

« Espessamento mucoperiosteal indicando alteracdes de
natureza inflamatéria no seio etnoidal e no seio
esfenoide.

» Sujeito B:

e sinais de reducdo volumétrica do encéfalo,
caracterizada por alargamento difuso dos sulcos e
cisternas encefélicas, bem como do sistema
ventricular;

» ténue hipoatenuacéo inespecifica da substanciadran
peri-ventricular e nos centros semiovais, sendo 0s
aspectos descritos, provavelmente relacionados a
senescéncia  &Ying brair?), sem  outras
particularidades.

Tanto o médico A quanto o médico B disseram qusugsitos A e B

nao apresentam atrofias nem outras patologias ér@bros deles. Os
resultados apenas indicaram que eles tém probleetasionados a
senescéncia, ou seja, ao envelhecimento normahcbelo com Rosa
(1983), a senescéncia pode comegar em algunsdodiia partir dos
50 anos e em outros, depois dos 60 anos. E carademelo declinio



fisico e mental que é lento e gradual. Portantopéate da fase da vida
humana normal em que ndo ocorrem distUrbios deuwtasidamnésias e
perda do controle de si mesmo. O médico B, no emtéisou que esse
tipo de exame nédo é para fornecer o diagnosticedped da doenga de
Alzheimer. O teste mais indicado é o Mini-ExameEdtado Mental.

62 etapa: O médico A, através das conversas com 0s sujaitesB e
pelos sinais e sintomas registrados nos prontudetes, diagnosticou-
0s como provaveis portadores de mal de Alzheimefasminicial. J& o
médico B analisou o teste Mini-Exame do Estado Klegtie foram
aplicados por uma terapeuta ocupacional, agentaige que trabalha
no Ancionato Bethesda, dos dois sujeitos (vide Asekd e 2d). O teste
Mini-Exame do Estado Mental seguido foi o de Beutol et al. (1994),
gque é adaptado a realidade brasileira. Este censlat seguinte
pontuacédo de corté&nalfabetos: 13 pontos; Escolaridade de 1 a 8 anos
incompletos: 18 pontos; 8 anos ou mais: 26 porkogpontuacdo
maxima é de 30. O total de pontos do sujeito Al&dl9, e do sujeito B,
16. Tanto o sujeito A quanto o sujeito B apresentamarascores abaixo
do esperado: o sujeito A, por ter o ensino fundaahezompleto, e 0
sujeito B por ter a 4% série do ensino fundameriighnte desses
resultados, o médico B concluiu que os dois sige#ido provaveis
portadores de mal de Alzheimer em fase inicial.

3.3 VARIAVEIS

Duas variaveis, para a presente pesquisa, foramidief. as
variaveis linguisticas e as variaveis extralingceést

3.3.1 Variaveis linguisticas

As variaveis linguisticas definidas foram dois sigle processos
fonoldgicos: os processos de estrutura silabicasgusubdividem em:
reducdo de encontro consonantal, apagamentosatia gitona, fricativa
final, liquida final, liquida intervocalica e ligla inicial, metatese e
epéntese e os processos de substituicdo, cladssiean: desonorizacéo
da obstruinte, anteriorizacdo, substituicdo dedeysemivocalizacéo de
liquida, plosivizagdo, posteriorizacdo, assimilagd@onorizacdo pré-
vocélica. Caso ndo ocorram problemas fonolégicagros aspectos
linguisticos e cognitivos contidos nos dados sedalisados e
discutidos baseados na literatura apresentadaeserge trabalho.



3.3.2 Variaveis extralinguisticas

As variaveis extralinguisticas observadas serdaues estédo
apresentadas conforme Quadro 1:

VARIAVEIS SUJEITO A SUJEITO B
EXTRALINGUISTICAS
SEXO Masculino Feminino
FAIXA ETARIA 83 anos 86 anos
ESCOLARIDADE Ensino Ensino
Fundamental Fundamental
completo incompleto
PROFISSAO Vendedor Do lar
(aposentado) (aposentada)
DESCENDENCIA Alemaes Italianos
ETNIA Branco Branca

Quadro 1 — Variaveis extralinguisticas.

3.4 INSTRUMENTOS DE COLETA DE DADOS

Com o diagnéstico provavel de mal de Alzheimer dmgira
fase dos dois sujeitos feito pelos médicos A e Bolata de dados foi
realizada em novembro de 2010 nas dependéncias raonato
Bethesda.

A coleta consistiu na gravacdo de falas espontaqeasfoi
realizada pela pesquisadora da presente pesquisanaie trés
participantes.

As falas espontaneas foram gravadas via MP Playewa a
realizacdo da transcricdo fonética e posterior ismabualitativa.
Utilizou-se o Alfabeto Fonético Internacional, feiPAPhon para a
realizacdo da transcri¢céo fonética cuja integrarésentada nos Anexos
le e 2e.






4 ESTUDO DE CASO

No presente capitulo, far-se-d0 a analise e di&oudes dados
coletados dos sujeitos A e B, residentes no Antior2ethesda,
localizado em Joinville, Santa Catarina, Brasilfobo da analise dos
dados é identificar se os dois sujeitos com diagpwprovavel de mal
de Alzheimer de primeira fase apresentam défioitelbgicos nas falas
espontaneas gravadas. Assim, se déficits fonol§giooorrerem,
acredita-se que € mais uma forma para diagnostiozal de Alzheimer
na primeira fase. Para isso, usar-se-ao a teogpaodessos fonolégicos,
0 modelo tedrico: Fonologia de Geometria de Tra@esn como a
literatura apresentada sobre a doenca de mal deeikler. Caso os
dados ndo apresentarem nenhum problema fonol6gmop ja foi
previsto nas falas espontédneas que ndo foram @gmvadtros aspectos
linguisticos e cognititivos serdo destacados. Aléas variaveis
linguisticas, as variaveis extralinguisticas tamksaréo analisadas e
discutidas.

4.1 ANALISE E DISCUSSAO DO CORPUS DO SUJEITO A

O sujeito A mora no Ancionato Bethesda porque ficiowo. Ele
tem 83 anos de idade, é natural de Joinville, S@atarina, Brasil,
descendente de aleméies e de etnia branca. E pasdihos, trabalhou
como vendedor e possui a 82 série do Ensino Fundaine

Com a transcri¢éo fonética da fala esponténea d@aga sujeito
A, percebeu-se que ele ndo apresenta dificuldamtesddicas e nem
incoeréncias discursivas. Ele teve problemas nadégipnados a area
cognitiva. Para compreender as perguntas que sedezxemplo, a
maioria das vezes foi preciso repeti-las.

Exemplo 1:

Pesquisador 1: [Alne?] [kwstu'zanuz usror 'tg?]
Sujeito A: [37?]

Pesquisador 1'iwatu'zanuz uséor tg?]

Sujeito A: [o]tetej 'tres.]

Exemplo 2:
Pesquisador 1'tfejs.] [iki yeli'zidw uséno're?]
Sujeito A: [37?]



Pesquisador 1'iiwale ayeli'zisw du sénoc?] [yeli'zi5w?]
Sujeito A: [e lutérane.]

No prontuario, ndo esta registrado que ele tem lgmus
auditivos. Portanto, ndo se sabe com certeza senstante] 7] €

devido a surdez ou a falta de agilidade para psaces informacao
recebida.

Outro problema registrado na fala dele foi o de déo uma
resposta adequada com relagdo ao que faria sesdivderminada
idade.

Exemplo 1:

Participante 1: 'fidw, 'n3w.] [majs, 'sew A, 'sjusénor 'fosi
vowtdcdte 'la 'sewsltite, kwdcete '3nuz  Ukjuséno'ria fdzerozi?] [s§
'se velddor, ukjusenor gostéie di fdze?]

Sujeito A: [ew?]

Participante 1: [fikaaki?]

Sujeito A: [fikdcalki,, 'ne?]

O sujeito A também apresentou déficits ao precfeamecer
respostas que remetiam a fatos do passado.

Exemplo 1:
Pesquisador 1:4abako 'lalkwatu 'tepu?]
Sujeito A: [trabdAej ndiku?] [ndw 'posu [bra.] [ndw 'Ilebru.]

Exemplo 2:
Participante 1: [jusénor kustimaw véde?]

Sujeito A: [ferdm@&es z€rajs.]
Participante 1 : [fedm@&es.] [juki'majs védia ndkele 'epoke?]
Sujeito A: [a,'ndw 'posu mi [bra.]

O que chamou a atenc¢do na fala do sujeito A é qudesle tem
consciéncia de que esta com comprometimento na ra&nois
afirmou o seguinte:

Sujeito A: Jew térie ki'ver 'kwal a Jdeje, majzewto koajdeje
U'poku'frake,, 'ne?] [kdmwe ki'foj &a, a elelssw?]



Em suma, analisando-se os dados da fala esporttérsegeito A,
tendo como foco os processos fonolégicos que naéorezeam, e as
variaveis extralinguisticas: sexo: masculino; faietria: 83 anos;
escolaridade: ensino fundamental completo; prajissdendedor;
descendéncia: alemées; etnia: branca, percebewse ndo ha
transtornos fonol6gicos em provaveis portadoresndede Alzheimer
em estégio inicial, indo contra a teoria de Cretoal. (2000). O que a
transcricao fonética da fala dele revelou foi &diflade de lembrar dos
fatos passados, de processar as informagfes cditladgi e de nao
saber responder adequadamente a certas perguarastedsticas estas
que vao ao encontro das que Cummings e BensorB)(1@®rréa
(1996), Salmon e Bondi (1997), Anderson (1988),aGelli e Nitrini
(2001), Rodrigues (2006) j4 apresentam no diagr@stjuando o
paciente esta desenvolvendo essa doenca.

4.2 ANALISE E DISCUSSAO DO CORPUS DO SUJEITO B

O sujeito B mora no Ancionato Bethesda. O marigdandonou
com trés filhos. Hoje ele é falecido. Ela tem 86sade idade, € natural
de Sao Paulo, Sao Paulo, Brasil, descendente limndts e de etnia
branca. Sempre trabalhou no lar e cursou até &r¥ do Ensino
Fundamental.

Como o sujeito A, a transcricdo fonética da falpoetinea
gravada do sujeito B também ndo apresentou déficitelogicos.
Foram identificadas nos dados dele, algumas inoo® discursivas,
mas que nao trouxeram grandes dificuldades pasenpreenséo.

Uma delas foi a dificuldade do sujeito B de tersaoeao Iéxico
adequado, dando palavras genéricas para se expressa

Exemplo 1:
Participante 1:femu kizu'ga domfno!]

Sujeito B: [&dte, dtedgoce 'ew 'tivi 30'g3du kume 'mosf,
tnégosiwdi...]

O sujeito B, ao pronunciaf fig¢gosiwdi...], estava se referindo
ao nome de um determinando jogo que néo sabiamseni@mbrava.

Outro problema identificado foi as duvidas de qusugeito B
apresentou com relagcdo a numeros. Uma foi que atfia se teve sete



ou trés filhos (exemplo 1), e outra, que nao lendraais da idade dela
(exemplo 2).

Exemplo 1:

Participante 1: [julpozu, 'fajz 'tepu 'kjeli fale'sew dkjasénoce
fi'ko 9'zine?]

Sujeito B: [eli si sep&o di mi.]

Participante 1:'@!] ['eli sep&o'si.]

Sujeito B: [jlew kei'ej o'zine 'seti 'fifu, 'e...] ['seti 'fiAu?] [n5w.]
[teejs]

Exemplo 2:

Participante 1: '¢w 'za 'vieli €jawgu Iu'gac.] ['dore B,
ki'dadjaskore 1§ ?] [pudemu stoe?]

Suijeito B: [afu king 'ew'naw 'sej.]

Participante 1:'fidw 'sabi?]

Sujeito B: [n3w 'sej...]

O sujeito B ndo conseguiu mais se localizar no teropm
precisdo. Teve dificuldade em resgatar o més eooeam que nasceu
(exemplo 1) e ndo sabia quanto tempo a mée falezemplo 2).

Exemplo 1:

Participante 2: [a §ece ndsew &miw rovi'sguzj vitij 'tcejs.]
['elisu?] [e'isu.] [dia'ozi di sétebru?] [ondvebru?]

Participante 1:'§zi di ndvebru?]

Pesquisador 1: [ddejz di ndvebru?]

Participante 2:'¢w'sej'kje g...]

Pesquisador 17Jedvebru.]

Participante 2: j@ovebru.]

Pesquisador 1: [0wgo'tubcu?]

Sujeito B: [a, 'ew 'n3w 'leébcu.] ['minpe kadbes: 'nsw mjdzude
'majs.]

Exemplo 2:
Sujeito B: [mine 'm3j morew m'vipa.]
Participante 1: [ulmaw da s§wre?]



Sujeito B: [mine 'm3j.]
Participante 1: [an3j!!]
Sujeito B: [fajz 'tepu.]

Além disso, o sujeito B teve contradi¢cbes de idétasxemplo 1
mostra que todas as colegas do ancionato eram aujgan seguida,
diz que ndo gosta de ter amigas.

Exemplo 1:

Pesquisador 1: [a'sece 'n3w 't€] népumadmigaki?]

Sujeito B: [a, pra mi'ssw 'tode'zdmiges.]

Pesquisador 1tpdes?]

Sujeito B: [a,'ew'n3w 'gostu ditécamige.] [majsSvaj fdzeérulke?]
[majstg 's&ti ki 'goste,, 'ne?]

Foram encontradas também algumas ocorréncias edstichs
de linguas em contafwariedade sociolinguistica). Como € descendente
de italianos, com certeza, esse dialeto influenoeprondncia degw]
para fo].

Exemplo 1:
Sujeito B: [gostu.] [naw'e &di, di ki vo'sejs'to p&sadu,'naw.]

Verificou-se que o sujeito B demorou para lembizs domes de
familiares. O exemplo 1 indica que teve que fazer asforco para
lembrar dos nomes dos trés filhos, o que comproas mma vez o
comprometimento da memoria.

Exemplo 1:

Sujeito B: [lew kei'ej 9'zipe 'seti 'fifu, 'e...] ['seti 'fiAu?] [ndw.]
['teejs.]

Participante 1: [uW....]

Sujeito B: [uW, aK...]

Participante 1: [aK...]

Suijeito B: [kwale uotru?] [ndw 'to I[@bradu'majs.]

Participante 1:'§ 'tcejs?]

Sujeito B: [trejs.] [Z.] [famdeli diZ.]

Participante 1: [Z.] [W, Z iK.]



Sujeito B: [tlnomi'deli'ndwe Z, majzew'famu'sgi'eli diZ.]

Algumas vezes o sujeito B demonstrava que tinhaaiéncia de
gue a memoria dele ndo estava mais funcionandauadamente. Os
exemplos 1 e 2 revelam essa caracteristica.

Exemplo 1:

Participante 1: [a §eoce'e daki, 'done B?]

Sujeito B: [&i?]

Participante 1:'§!] [€]30)'vili?]

Sujeito B: [naw.]

Participante 1:'fisw?]

Sujeito B: [naw.] [aki &30j'vili, 'n5w.] ['a,'ew'to 'yui da kédbes,

bg.]

Exemplo 2:
Sujeito B: [a, 'ew 'ndw 'lebcu.] ['mine kdbes 'ndw mjdzude
'majs.]

Enfim, os dados da fala espontanea gravada ddcsBjeio serem
analisados tanto do ponto de vista das varidwgsiisticas, quer dizer,
os dois tipos de processos fonologicos: os detaesdrgilabica e os de
substituicdo e as variaveis extralinguisticas: séinino; faixa etaria:
86 anos; escolaridade: 42 série do ensino fundain@nofissao: do lar;
descendéncia: italianos; etnia: branca revelaragnngio ha transtornos
fonoldgicos em portadores de mal de Alzheimer cgt&cena primeira
fase, refutando também a teoria de Cratt al (2000. Foram
encontrados apenas problemas relacionados a derigsd, a nimeros,
a orientacdo temporal, a contradicdo de ideiasntérféréncia de
variedade sociolinguistica e a nomeacdo de faedia® sujeito B,
porém, apresentou consciéncia de que estava teattmsf no
processamento das informacdes.



CONCLUSAO

Conciliar linguistica, neurolinguistica e psicolifigfica,
destacando os campos da fonética e fonologia, exigi® esforco, pois
0s avancos tecnoldgicos na medicina estdo muito éteque na area da
educacdo. Mas, mesmo assim, teve-se 0 objetivoedkzar uma
pesquisa para identificar problemas fonoldgicos cqmovaveis
portadores de Mal de Alzheimer em fase inicial wea que ha poucos
estudos sobre o tema.

Relacionando a literatura com os dados obtidosgaithse a
varias conclusfes. Primeiramente, psicolinguista® @poio médico
devem saber distinguir bem o que é envelhecer guesséncia e por
deméncia. Para isso, 0os agentes de salde devemarem exames
necessarios para diferenciar os tipos de envelleetdnUm dos exames
mais indicados, como se viu, € o Mini-Exame do distdental em que
se faz a avaliacdo cognitiva. Nesse exame, o piafial da area da
salde avalia qual o percentual que o idoso temetaméo a orientacao
temporal e espacial, a nomeacédo de objetos, adateng célculo, a
memdria e a linguagem, que somados fornece um eegmmal. Os
resultados do sujeito A revelaram que: tem poufiauttiade no que
concerne a orientacdo temporal e espacial, congegistrar nomes de
objetos na memodria de curto prazo; tem problemaseatedo e realizar
célculos; tem déficits de memaria de longo praem tificuldade na
area da linguagem; tem o nivel de consciénciaaalértpontuacdo de
corte para esse sujeito deveria ser de 26 pont@swan que tem o
ensino fundamental completo, mas ele atingiu ap&8a®© sujeito B
teve muita dificuldade nos quesitos orientacdo teaipe espacial,
atencdo e calculo e memodria e teve um bom desempgeara nomear
objetos e na linguagem. Como ele tem a 42 sérandimo fundamental,
sua pontuacgdo de corte deveria ser de 18 pontescomseguiu apenas
16. Portanto, segundo essa avaliacdo cognitivaujgstos A e B sao
provaveis portadores de mal de Alzheimer em estagiial.

O segundo ponto a ser elencado é o de que a tdimogra
computadorizada de cranio tem por objetivo iderdifiatrofias ou sinais
de outras patologias no cérebro. No caso dos asijéite B, estes ndo
apresentaram nenhum problema cerebral neste senfidsim,
percebeu-se que estdo bem no inicio da deméncia.

Em terceiro lugar, com as transcricbes fonéticas fidas
espontaneas gravadas ficou evidente que os supitesB nao tém
transtornos fonoldgicos, porque conseguiram fazenapeamento do
estimulo a uma representacdo fonoldgica existégsim, passa-se a



defender a teoria de alguns autores, tais como HL#88), Cohn,
Wilcox e Lerer (1991) e Patel e Satez (1994), em glegam que o
processamento fonolégico na doengca de Alzheimermameece
inalteravel até o inicio da fase avancada da doétaydanto, questiona-
se 0s estudos de Croet al (2000) que acreditam que os pacientes
podem ter problemas fonolégicos jA na primeira .faBer isso,
recomenda-se que outras pesquisas mais acuradasrsgjizadas para
saber se de fato ha déficits fonolégicos na doeatgailzheimer na
primeira fase.

Como néo ocorreram problemas fonolégicos, ndo foram
analisados os processos fonoldgicos patoldgicosef@ 0s processos
de estrutura sildbica que se subdividem em: redwgoencontro
consonantal, apagamentos de silaba atona, fricétiak liquida final,
liguida intervocdlica e liquida inicial, metatese epéntese, e 0s
processos de substituicdo que se classificam esonddzacdo da
obstruinte, anteriorizagéo, substituicdo de liquskmivocalizacdo de
liquida, plosivizacdo, posteriorizacéo, assimilagicsonorizacdo preé-
vocalica. Além disso, a Fonologia de Geometria deds também néo
foi usada pelo mesmo motivo. Os dados dos sujéites B apenas
revelaram que eles possuem dificuldades discurgvee memoria o
que sdo, segundo a literatura, sintomas da doemcAlazheimer no
estagio inicial.

Quanto as variaveis extralinguisticas, o que \edealtar € que o
sujeito A, sendo do sexo masculino, com 83 anadatie, com ensino
fundamental completo, descendente de alemées,nie l@anca, que
atuou como vendedor teve mais dificuldade pareoretgr as perguntas
realizadas. Ele se utilizava vérias vezes do?] para processar a
pergunta e respondé-la. Também teve dificuldadeerérar dos fatos
passados.

O sujeito B, por sua vez, do sexo feminino, de @&sale idade,
com ensino fundamental incompleto, descendent¢atignios, de etnia
branca e que sempre trabalhou como dona de casseafwu problemas
relacionados ao acesso lexical, ao esquecimentdatizs e dos nomes
de familiares e a interferéncia sociolinguisticen® assim, as variaveis
extralinguisticas ndo afetam o processamento fgiemd Somente
podem interferir em alguns aspectos linguisticamitivos de um
provavel portador de mal de Alzheimer de primedisef

A doenca de Alzheimer é uma patologia neuroldgindaanao
bem conhecida que s6 pode ser diagnosticada com poecs@ os
tempos atuais da bidpsia ou autdpsia do cérebroénRocom as



caracteristicas da doenca mais os exames de ratiimagos, de

perspectivas, os que sdo realizados para excluhasopatologias,
avaliacdo do estado mental e avaliacdo psiquiatneanédicos podem
fornecer um diagnéstico provavel ou possivel daepée ser portador
de Alzheimer ainda em vida.

Entretanto, desenvolver um estudo para auxiliafiggionais da
area da saude, familiares, atendentes e paciergeslodnca de
Alzheimer com intuito de identificar se ha transtm fonolégicos no
estagio inicial € muito complexo. Através da présgresquisa, foram
encontradas dificuldades com relacéo a distingére es dois modos de
envelhecer: a senescéncia e a deméncia. Por igsmcara de dois
médicos para realizar o diagnéstico foi necessdi@mbém se teve
problemas na locomocao dos dois sujeitos até amultérios médicos
e ao hospital, porque estes ndo conseguiam andaaimeente.

Enfim, com o término da presente pesquisa, chego@s
conclusdo de que a linguistica, mais especificamext areas de
fonologia e fonética, a psicolinguistica e a neogulistica “podem”
juntas contribuir no diagndstico dos provaveis gubotes de Alzheimer
em fase inicial a partir dos sintomas linguisticds transcricdes
fonéticas das falas espontaneas gravadas que footetadas dos
sujeitos A e B revelaram que estes ndo apresentaaiprometimento
no processamento fonolégico. Baseados neste estadorofissionais
da area da saude, familiares e cuidadores podeiffaamw diagndstico
dos provaveis portadores de mal de Alzheimer em faiial. No
entanto, como foi supracitado, mais pesquisas nw rdevem ser
realizadas como, por exemplo, verificar quais no&iue levam a
deterioracdo do processamento fonoldgico com ocavda doenca de
Alzheimer.






REFERENCIAS

AISEN, P. S.et al Effects of rofecoxib or naproxen vs placebo on
Alzheimer disease progression: a randomized cdedrolrial. JAMA
(Journal of the American Medical Association), 92 p. 2819-26,
2003.

ALZHEIMER'S ASSOCIATION. Disponivel em: <http://www
alz.org>. Acesso em 2 fev. 2010.

ALZHEIMER'S DISEASE INTERNATIONAL. World Alzheimer
Report. King's College of London, liderado pelo pguiatra Martin
Prince. 9 de set. 2009. Disponivel em:
<http://translate.googleusercontent.com/trans|&tel=pt-
BR&sl=en&u=http://www.alz.co.uk/research/worldrei&prev=/searc
h%3Fq%3Dwww.alz.org%26h|%3Dpt-
BR%26sa%3DG&rurl=translate.google.com.br&usg=ALl#h
KWYJgikAFMO5CvXaJQyXvs1A>. Acesso em 12 fev. 2010.

ALZHEIMER'S DISEASE SOCIETY. Como cuidar de pessoas
prejudicadas mentalmente:guia para familiares e outros cuidadores.
Traducdo de Elvira C. Abreu & Mello Wagner e Ma@iélia Guerra
Medina. S&o Paulo: Nacional S/A, s.d.

ALZHEIMERMED. Disponivel em:

<http://www.alzheimermed.com.br/m3.asp?cod_pagifaz.
Acesso: 5 fev. 2010.

AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION. Diagnostic and
statistical manual of mental disorders DSM-1V.4th ed. Washington
DC: APA, 1994.

ANDERSON, Maria Inez Padula. Deméncia. In: CALDAGElia
Pereira (org.)A salude do idoso:a arte de cuidar. Rio de Janeiro:
EdUERJ, 1988. p. 84-88.

ASSOCIACAO BRASILEIRA DE ALZHEIMER (ABRAZz).
Diagnosticando deméncia:o primeiro passo para ajudar. Informativo
ABRAz Numero Especial do Dia Mundial de Alzheim&&o Paulo,
2001.



. Disponivel em: <http://www.abraz.com.breesso em 6 fev.
2010.

BALLONE, G. J.Doenca de Alzheimer, o que éPsigWeb — Temas
Livres. Disponivel em: <http://www.psigweb.med.larigt/alzh.html>.
Acesso em 4 fev. 2010.

BARGER, S. W., HARMON, A. D. Microglial activationy Alzheimer
amyloid precursor protein and modulation by apgiijetein E.Nature,
388, p. 878-881, 1997.

BARKER, M., LAWSON, J. Nominal aphasia in dementiitish
Journal of Psychiatric. v. 114, p. 1351-6, 1968.

BARRET-CONNOR, E., KRITZ-SILVERSTEIN, D. Estrogen
replacement therapy and cognitive function in oldemen.JAMA ,
269, p. 2637-264, 1992.

BAYLES, K., TOMOEDA, C. Conforntation naming impaient in
dementiaBrain and Language,v. 19, p. 98-114, 1983.

BERTOLUCCI, P. H.et al. O mini-exame do estado mental em uma
populagdo geral: impacto da escolaridadéArquivo de
Neuropsiquiatria, 52, p. 1-7, 1994.

BIASSOU, N. et al. Phonologic processing deficits in Alzheimer’'s
diseaseNeurology, v. 45, p. 2165-9, 1995.

BOTELHO, Laura.Alzheimer: a doenca da alma. Campinas (SP):
Russell Editores, 2008.

BOYKIN, A. A. Enfermagem como conforto: o artisticm cuidado.
Revista Texto e Contexto Floriandpolis. v. 7, n. 2, maio/ago. 1998.

BRANDT, Roland, HANSER, Hartwig. O enigma de Alamer.Viver
Mente&Cérebro, S&o Paulo, ano XllI, n. 142, p. 68-73, nov., 2004

CAGLIARI, Luiz Carlos. Fonologia do portugués analise pela
geometria de tracos. 2 ed. Campinas, Séo Paulgd&db autor, 1998.



CALDAS, C. P. A abordagem de enfermeiro na assiséao cliente
portador de deménciRev. Enferm. UERJ, 3 (2), p. 209-16, 1995.

CALDAS, Cristina Mal de Alzheimer podera ser diagnosticado
ainda em vida 06 jan. 2011. Disponivel em:
<http://ultimosegundo.ig.com.br/ciencia/mal+de+einter+podera+ser
+diagnosticado+ainda+em+vida/n1237927368404.htmeceséo em 8
jan. 2011.

CAMARA JR, Joaquim Mattosdestrutura da lingua portuguesa 342
ed. Rio de Janeiro: Vozes, 2001.

CAMARA, V. D. et al Atendimento interdisciplinar a pacientes com
deméncia e seus cuidadoresRio de Janeiro: Universidade Federal
Fluminense, s/d.

CARAMELLI, P., NITRINI, R. Conduta diagnéstica enerdéncia. In:
FORLENZA, O. V., ALMEIDA, O. P. (orgs.)Depressao e deméncia
no idoso.Sé&o Paulo: Atheneu, 2001.

CARAMELLI, P., BARBOSA, M. T. Como diagnosticar agiatro
causas mais frequentes de deménci@@vista Brasileira de
Psiquiatria. v. 24, supl 1. S&o Paulo, abr. 2002.

CAPLAN, D. Language and the tha brain. In: GERNSBIKR, M.
(ed.). Handbook of psycholinguistics New York: Academic Press,
1994, p. 1023-53.

CAPLAN, D., WATERS, G. Verbal working memory andngnce
comprehensiorBehavioral and Brain Sciencey. 22, p. 77-126, 1999.

CAYTON, Harry, WARNER, James, GRAHAM, NoriTudo sobre
doenca de Alzheimer Tradugao José Ricardo Amaral de Souza Cruz.
Sao Paulo:; Andrei, 2000.

CHERTKOW, H., BUB, D. Semantic memory loss un detieerof
Alzheimer'type.Brain, v. 113, p. 397-417, 1990.

CHOMSKY, N., HALLE, M.. The sound pattern of english New
York: Harper e Row, 1968.



CLEMENTS, G. N. The geometry of phonological features 2.
Phonology Yearbook, 1985. p. 225-252.

CLEMENTS, G. N., HUME, Elizabeth V. The internalganization of
speech sounds. In: GOLDSMITH, John (orghhe handbook of
phonological theory. London: Blackwell, 1995.

COHN, J., WILCOX, C., LERER, B. Development of aeatly’

detection battery for the dementia of the Alzheirygre. Progress in
Neuropsychopharmacology and Biological Psychiatricy. 15, p. 433-
79, 1991.

CORREA, Antonio Carlos de Oliveir&nvelhecimento, Depresséo e
Doenca de AlzheimerBelo Horizonte: Health, 1996.

CHRISTENSEN, A. Luria’s neurophychological investigation
Copenhagen: Munksgaard, 1974.

CROOT, K. et al Phonological and articulatory impairment in
Alzheimer’s disease: a case serigmin and Language v.75, p. 277-
309, 2000.

CUMMINGS, J., BENSON, DDementia a clinical approach. Boston:
Butterworths, 1983.

CUMMINGS, J. L., COLE, G. Alzheimer’'s diseastAMA , n. 287, p.
2335-38, 2002.

DAMASIO, A. , DAMASIO H. O cérebro e a linguageMiver Mente
& Cérebro, Scientific American, Ano XIll, n. 143, dez. 2004.

DAVIES, P., MALLONEY, A. J Selective loss of central cholinergic
neurons in Alzheimer’'s disease [lettdrancet, 2, p. 1403, 1976.

DAVIES, R. E.et al Mutations in mitochondrial cytochrome e oxidade
genes segregate with late-onset Alzheimer dis€ase.Natl Acad Scj
USA, 94, p. 4526-4531, 1997.

DE FELICE, Fernanda G., FERREIRA, Sérgio T. Diabeterebral.
Mente&cérebro. Edicado Especial: Memoria. ed. n. 27, maio, 2011.



DERENZI, E., VIGNOLO, L. The token test: a senstitest to detect
receptive disturbances in aphasBgin, v. 85, p. 665-78, 1962.

DIPPEL, R., HUTTON, J.Caring for the Alzheimer patient. a
practical guide. Buffalo: Prometeus Book, 1988.

DUBLER, N. N. Questdes legais. In: ABRANIS, W. BERKOV, R.
(eds.).Manual Merk de Geriatria. 16 ed. S&o Paulo: Roca, 1995.

DUBOIS, B. et al. Research criteria for the diagnosis of Alzheimer'
disease: revising the NINCDS-ADRDA criteriaancet Neurol, 6 (8),

p. 734-46, 2007. Disponivel em:
<http://en.wikipedia.org/wiki/NINCDS-

ADRDA _Alzheimer's_Criteria>. Acesso em 14 fev. 2010

EDWARDSON, J. A.et al. Aluminium accumulation, beta-amyloid
deposition and neurofibrillary changes in the anirervous system.
Ciba Found Symp 169, p. 165-185, 1992.

EMERY, O. Language and memory processing in sedédeentia
Alzheimer’'s type. In: LIGHT, L.; BURKE, P. (Eds.Language,
memory, and aging Cambridge: Cambridge University, p. 221-43,
1988.

EVANS, D. A. et al Apolipoprotein Ee4 and incidence of Alzheimer
disease in a community population of older persddsviA, 277, p.
822-824, 1997.

FARRER, L.A. Genetics and the dementia patiégurologist 3, p.
13-30, 1997.

FARRER, L. A. et al Effects of age, sex, and ethnicity on the
association between apolipoprotein E genotype ardhedmer’s
disease. A meta-analyses APOE and Alzheimer Didelata Analysis
ConsortiumJAMA , 278, p. 1349-1356, 1997.

FOLSTEIN, M. F., FOLSTEIN, S. E., McHUGH, P. R. Ntmental
state: a practical method for gradingthe cogniitzge of patients for the
clinician.J Psychiatr Res 12, p. 189-198, 1975.



GAJDUSEK, D. Cet al Precautions in medical care of and in handling
materials from patients with transmissible virusneéatia (Creutzfeldt-
Jakob diseaselN. Engl J. Med, 297, p. 1253-1258, 1977.

GELLER, Lisa N., REICHEL, William. A doenca de Akimer:

aspectos biologicos. In: REICHEL, William et Aksisténcia ao idoso
aspectos clinicos do envelhecimento. Traducdo Bkscktare of the
Eldeby Clinical Aspects of Aging. 5 ed. Rio de JemeGuanabara
Koogan SA, 2001. p. 176-184.

GEWIRTH, L., SHINDLER, A. HIER, D. Altered patternsf word
associations in dementia and aphaBiain and Language v. 21, p.
307-17 1984.

GLOSSER, Get al Cognitive mechanisms for processing nonwords:
evidence from Alzheimer’ diseasBrain and Language v. 63, p. 32-
49, 1998.

GOLDSMITH, J.Autosegmental phonology Tese (Doutorado, PhD).
Cambridge, Mass.: MIT Press, 1976.

GOODGLASS, H., KAPLAN, E.The assessment of aphasia and
related disorders Philadelphia: Lea & Febiger, 1972.

GUNJI, J. C. G., ALMEIDA, M. A. deAplicacédo dos algoritmos K-
means e C4.5 aos resultados do teste de compei@men leitura de
palavras. 2009. Disponivel em:
<http://docs.google.com/viewer?a=v&q=cache:Zvjk3i23J:www.ce
ntropaulasouza.sp.gov.br/pos-graduacao/workshqmdegraduacao-e-
pesquisa/anais/2009/trabalhos/gestao-e-desenvaiionde-
tecnologias-da-informacao-
aplicadas/comunicacoes/GUNJI,%2520J0s%25C3%25A9062is5ia
no0%2520Grassi.pdf+pseudopalavras+s%C3%A30+seqeeitieacara
cteres+que+comp%C3%B5em&hi=pt-
BR&gl=br&pid=bl&srcid=ADGEESh9zI9u_7YFJN5j0O-M0432-
smmBIs7_JpdKDsqLHZgtuZ2g PkemLeu_z5r_eHtyTk1WebXuBY
5PksNLXmPz0dIxw_RWEny7-
ZRU12BJSGCbL7woYDVDyywNmgC3nnoFMGOb&sig=AHIEtbRIlov
ISKLMTf2XV-xQ02Mo-VPCCLg.> Acesso em: 8 jul. 2011.



GWYTHER, L. Care of Alzheimer’'s patient: a manual for nursing
home staff. Washington: American Health Care Asstamri, 1985.

GWYTHER, L. P.Cuidado com portadores de doenca de Alzheimer
um manual para cuidadores e casas especializadasdeRJaneiro:
Cientifica, 1995.

HARDY, J. A., HIGGINS, G. A. Alzheimer's diseasehet amyloid
cascade hypothesiScience 256, p. 184-185, 1992.

HARMON, D. A hypothesis on the pathogenesis of Aimter's
diseaseAnn NY Acad Sci, 786, p. 152-158, 1996.

HART, S. Language and dementia: a revi@sychological Medicine
v. 18, p. 99-112, 1988.

HENDERSON, V. Naming and naming disorders. In: KNER, H.
(ed.).Hanbook of neurological speech and language disorde New
York: Dekker, 1995. p. 165-85.

The investigation of lexical semantic repreation in
Alzheimer’s diseaséBrain and Language v. 54, p. 179-83, 1996.

HERNANDORENA, Carmen Lucia Matzenauer. Introducadearia
fonoldgica. In: BISOL, Leda (org.)ntroducéo a estudos de fonologia
do portugués brasileira 3 ed. Porto Alegre: EDIPUCRS, 2001. p. 11 -
89.

HIER, D., HAGENLOCHER, K., SCHINDLER, A. Language
disintegration in dementia: effects of etiology aselerity.Brain and
Language v. 25, p. 117-33, 1985.

HODGES, J.et al. Naming knowing in dementia of Alzheimer type.
Brain and Language v. 54, p. 302-25, 1996.

HUANG, X. et al. Alzheimer's disease}-amyloid protein and zinc.
Journal of Nutrition , n. 130, p. 1448(S)-92(S), 2000.

HUFF, F. The disorder of naming in Alzheimer's dise. In: LIGHT,
L.; BURKE, P. (eds.)Language, memory, and aging Cambridge:
Cambridge University, p. 209-20, 1988.



HUFF, F, CORKIN, S., GROWDEN, J. Semantic impairinemd
anomia in Alzheimer’'s diseasBrain and Language v. 28, p. 235-49,
1986.

INGRAM, D. Phonological disability in children. London: Edward
Arold, 1976.

INSTITUTO BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E ESTATISTICA
(IBGE). 2005. Disponivel em: <http://www.ibge.gore:. Acesso em
12 fev. 2010.

. 2008. Disponivel em: <http://www.ibge.do¥. Acesso em
12 fev. 2010.

. 2009. Disponivel em: <http://www.ibge.dpo». Acesso em
12 fev. 2010.

IRIGARAY, L. Le language des demenidhe hague: Mouton, 1973.

JORNAL FLORIPA Teste de sangue pode dar diagndstico
conclusivo para Alzheimer 6 jan. 2011. Disponivel em:
<http://www.jornalfloripa.com.br/cienciaevida/venfo_jornalfloripa.as
p?NewsID=2028>. Acesso em 8 jan. 2011

JORNAL O GLOBO. Pesquisadores estdo desenvolvendo um exame
de sangue para diagnosticar a doenga de Alzheimes jan. 2011.
Disponivel em:
<http://moglobo.globo.com/integra.asp?txtUrl=/vivedhor/mat/2011/0
1/07/pesquisadores-estao-desenvolvendo-um-exarsardgie-para-
diagnosticar-doenca-de-alzheimer-923448979.aspxes#c em 8 jan.
2011.

KAPLAN, E. T. et al Reseachers find clues to cause of Alzheimer’s.
The Tech [MIT [Massachussets Institute of Technology]], 142 (25),
p. 1-9, 1992,

KENNARD, M. L. Serum levels of the from binding pein p97 are
elevated in Alzheimer’'s diseaséat med, 2, p. 1230-1235, 1996.



KIRSHNER, H., WEBB, W., KELLY, M. The naming disced of
dementiaNeurophychologia,v. 22, p. 22-30, 1984.

KONTIOLA, P. et al. Patterno f language impairment is different in
Alzheimer’s disease and multi-infarct demenBaain and Language
v. 38, p. 364-83, 1990.

LAWSON, J., BARKER, M. The assesment of nominal phasia in
dementia: the use of reaction time measuistish Journal of
Medical Psychologyv. 41, p. 115-22, 1968.

LEAL, G. Fonseca. Avaliacdo da afasiRhychologic 34, p. 129-142,
2003.

LENT, Roberto.Cem bilh6es de neurbniasconceitos fundamentais.
Séao Paulo: Atheneu, 2002.

LEON, M. J. deet al The radiologic prediction of Alzheimer disease:
the atrophic hippocampal formatioAM J Neuroradiol, 14, p. 897-
906, 1993.

LIMA, Orcélia Pereira Sales CarvalhDoenca de Alzheimer para
enfermagem e cuidadores familiares. Goiania: AB820

LOKVIG, Jytte, BECKER, John DAIlzheimer de A a Z tudo o que
VOCé precisa saber sobre Alzheimer. Traducdo Releaastro Roma.
Campinas (SP): Verus, 2005.

LUDERS, Selenita Lia Afonso, STORANI, Maria SilviBarrps.
Deméncia: impacto para a familia e a sociedade.PIWPALEO
NETTO, MatheusGerontologia. Sdo Paulo: Atheneu, 2002. p. 146-
159.

MACHADO, Jodo Carlos Barbosa. Doenca de Alzheimér:
FREITAS, Elizabete Viana deet al. Tratado de geriatria e
gerontologia Rio de Janeiro: Guanabara Koogan SA, 2002. p1433

MAGNIE, M. N., THOMAS, P.Doenca de Alzheimer 3 ed. S&o
Paulo: Andrei, 1998.



MARTIN, A,; FEDIO P. Word production and comprehiems in
Alzheimer’s disease: the breakdown of semantic kedge.Brain and
Language.v. 19, p. 124-41, 1983.

McGEER, P. Let al. Immune system response in Alzheimer’s disease.
Can J Neurocil, 16, p. 516-527, 1989.

McGEER, P. L., McGEER, E. G. The inflammatory rasg® system of
brain: implications for therapy of Alzheimer and het
neurodegenerative diseasBgain Res Rey 21, p. 195-218, 1995.

McKEITH, I. G. et al Clinical and pathological diagnosis of dementia
with Lewy bodies (DLB): Report of the CDLB interi@tal workshop.
Neurology, 47, p. 1113-1124, 1996.

McKHAN et al. Clinical diagnosis of Alzheimer’s disease: reparthe
NINCDS-ADRDA work groupNeurology, v. 34, p. 934-44, 1984.

McRAE, Thomas D. Avaliacdo e tratamento do delirieitia deméncia.
In: REICHEL, William et al Assisténcia ao idosoaspectos clinicos do
envelhecimento. Traducdo Reichel's Care of the Hld€linical
Aspects of Aging. 5 ed. Rio de Janeiro: Guanabamgiin SA, 2001. p.
154-164.

MORTIMER, J. A.et al Head trauma as a risk factor for Alzheimer’s
disease: a collaborative re-analyses of case-dostralies. Int J.
Epidemiol, 20 (supl 2), p. 528-535, 1990.

MRAK, R. E., SHENG, J. G., GRIFFIN, W. S. Glial okines in
Alzheimer’s disease review and pathogenic implceiHum Pathol,
26, p. 816-823, 1995.

MULLAN, M., CRAWFORD, F. Genetic and molecular adeas in
Alzheimer’s diseasé.rends Neuroscj 16, p. 398-402, 1993.

MULLAN, M. et al. A major locus for familial earlpnset Alzheimer's
disease is on the long arm of chromosome 14, pm@xito o-
antichymotrypsinNat Genet 2, p. 340-343, 1992.



MULTHAUP, G. et al. The amyloid precursor proteih Alzheimer's
disease in the reduction of copper (ll) to copper %cience 271, p.
1406-1409, 1996.

NEBES, R. Semantic memory in Alzheimer’s dised®gychological
Bulletin, v. 106, p. 377-94, 1989.

NEBES, R., BRADY, C. Integrity of semantic fields Alzheimer’'s
diseaseCortex, v. 24, p. 291-9, 1988.

NICOLL, J. A. R., ROBERTS, G. W., GRAHAM, D. I. Afipoprotein
E ¢4 allele is associated with deposition of amylpigrotein following

head injuryNat Med, 1, p. 135-137, 1995.

NITRINI, R. Deméncias vasculares. In: ALMEIDA, O, RITRINI, R.
Deméncia Sao Paulo: Fundo Editorial BYK, 1995.

NITRINI, R. et al Diagnéstico da doenca de Alzheimer no Brasil:
critérios diagnosticos e exames complementaresorfaedacdes do
Departamento Cientifico de Neurologia CognitivaoeEshvelhecimento
da Academia Brasileira de Neurologigquivos de Neuropsiquiatria.

v. 3, n. 3. Sao Paulo, set. 2005.

NOGUEIRA, M. Z. Aspectos éticos em geriatr@@erontologia, 3 (4):
p. 188-92, 1985.

NUCLEUS MEDICAL MEDIA. Imagem de um cérebro humano
identificando as &reas atingidas pela doenca de Alimer.
Disponivel em:
<http://catalog.nucleusinc.com/imagescooked/27638y¥. Acesso em
3 fev. 2010.

OJOPI, e. P. B.,, BERTONCINI, A. B., D. NETO, E. Ajpoproteina E
e a doenca de AlzheimeRevista de Psiquiatria Clinica v. 31, n. 1,
Sao Paulo, 2004.

ORGANIZACAO MUNDIAL DE SAUDE. Classificacdo de
transtornos mentais e de comportamento da décirsdo/¢CID-10) da
Classificagdo Internacional de Doengas. Geneb£8.19



OSUNTOKUN, B. O. et al Lack of an association between
apolipoprotein E epsilon 4 and Alzheimer's diseaselderly Nigerians.
Ann Neurol, 42, p. 1097-1105, 1995.

OTHERO, Gabriel de Avila. Processos fonologicos asisicdo da
linguagem pela criancaReVEL, v.3, n.5, 2005. ISSN 1678-8931
[www.revel.inf.br]. Disponivel em:
<http://docs.google.com/viewer?a=v&qg=cache:d0ai\BMlIf:www.rev
el.inf.br/site2007/_pdf/5/artigos/revel_5 process$osologicos.pdf+pro
cessos+fonol%C3%B3gicos&hl=pt-
BR&gl=br&pid=bl&srcid=ADGEESh7wTL-
nQj_gKKpdszi82ExXXNx1VKI3fadOTYF6bQPe2nEsKCNU2fZgNkN
82McYBcjh7TmI0495N2UOCNOCFIy20W1BIljpKOmMgVvgYw2-
VeCz6BNWPeoOiHMPrFZwsosil93gj&sig=AHIEtbR4wtbzKr@a®z
ZzmgiyOCr61idQ>. Acesso em: 30 maio 2011.

PACHECO, RobertoReabilitagdo fonoaudiolégica do afasico em
uma perspectiva focalizada no cotidiano Dissertacdo. 203 pp.
Tubardo, Santa Catarina, UNISUL, 2004. Disponivem: e
<http://busca.unisul.br/pdf/72297_Roberto.pdf>. g em: 28 maio
2011.

PARKER, W. D. Jr, FILLEY, C. M., PARKS, J. K. Cytomme
oxidade deficiency in Alzheimer’'s diseadéeurology, 40, p. 1302-
1303, 1990.

PATEL, P., SATZ, P. The language production systand senile
dementia of Alzheimer's type. Neuropathological licgtions.
Aphasiology, v. 8, p. 1-18, 1994.

PERRY, R. H. Recent advances in neuropathol8gyMed Bull, 42,
p. 34-41, 1986.

PERICAK-VANCE, M. A. et al. Complete genomic scraerate-onset
familial Alzheimer disease: evidence for a new B chromosome
12.JAMA , 278, p. 1237-1241, 1997.

PESKIND, Elaine R., RASKIND, Murray A. Transtornasgnitivos.
In: BUSSE, Ewald W., BLAZER, Dan GPsiquiatria geriatrica.

Traducdo Maria Rita Secco Hofmeister e Dayse Batidted. Porto
Alegre: Artmed, 1999. p. 223-243.



PETERSEN, Ronald (editor-chef&uia da clinica Mayo sobre o Mal
de Alzheimer. Traducao Marcos José da Cunha. Rio de Janeilimain
2006.

PORTAL DO ENVELHECIMENTO.Artigos - imagens Disponivel
em: <http:/www.portaldoenvelhecimento.net/artig83/ptm>. Acesso
em 2 fev. 2010.

PORTAL SAO FRANCISCO.Corpo humano — sistema nervoso -
imagens.Disponivel em:
<http://www.portalsaofrancisco.com.br/alfa/corparfano-sistema-
nervoso/imagens/sistema-nervoso-416.jpg>. Acessd w1 2010a.

Mal de Alzheimer - imagens Disponivel em:
<http://www.portalsaofrancisco.com.br/alfa/mal-deh@imer/mal-de-
alzheimer-2.php>.

Acesso em 2 fev. 2010b.

QIU, C. et al The epidemiology of the dementias: an upd@&err
Opin Psychiatry, 20, p. 380-385, 2007.

REICHMAN, W. E., CUMMINGS, J. L. Deméncia. In: CAIKS, E.,
FORD, A., KATZ, P.Geriatria pratica. 2 ed. Rio de janeiro: Revinter,
1997. p. 312-24.

REVISTA: MEDICINA & BEM-ESTAR. Mal de Alzheimer.
Disponivel em:
<http://www.terra.com.br/istoe/1802/medicina/1802Zega_03.htm>.
Acesso em 14 abr. 2009.

ROBERTS, G. W. Immunocytochemistry of neurofibylaangles in
dementia pugilistica and Alzheimer’'s disease: awdefor common
genesisLancet, 2, p. 1456-1458, 1988.

ROCHFORD, G. A study of naming errors in dysphasid in patients.
Neuropsychologia v. 9, p. 437-43, 1971.

ROCHON, E., WATERS, G., CAPLAN, D. Sentence compredion in
patients with Alzheimer’s disead®rain and Language, v. 46, p. 329-
49, 1994.



. The relationship between measures of wgrkiemory and
sentences comprehension in patients ith AlzheintéssaseJounal of
Speech, Language, and Hearing Research, 43, p. 395-413, 2000.

RODRIGUES, Cassio, TOMITCH, L. M. Bt al Linguagem e cérebro
humano: contribuicdes multidisciplinares. In: ROGRIES, CassioA
dissolucdo da linguagem nademéncia do tipo Alzheimer Porto
Alegre: Artmed, 2004. p. 87 — 117.

RODRIGUES, Cassio.A deméncia do tipo Alzheimer e o
processamento da linguagemFlorianépolis: UFSC, 15 ago. 2006
(palestra).

ROGAEV, E. |.et al Familial Alzheimer’s disease in kindreds with
missense mutations in a gene on chromosome 1 del@tethe
Alzheimer’s disease type 3 gemNature, 376, p. 775-778, 1995.

ROSA, M..Psicologia evolutiva psicologia da idade adulta. Petropolis:
Vozes. 1983.

ROZEMULLER, J. M et al.A4 protein in Alzheimer’s disease: primary
and secondary events in extracellular amyloid dépas Neuropathol
Exp Neurol, 48, p. 674-691, 1989.

SALMON, D., BONDI, M. The neuropsychology of Alzineér's
disease. In: NUSSBAUM, P. (eddandbook of neuropsychology and
aging. New York: Plenum, 1997, p. 141-158.

SAVONITTI, Beatriz Helena Ramos de Almeida. Cuidardb idoso
com deméncia. In: DUARTE, Yeda Aparecida de OlagiblOGO,
Maria José D’Elboux. Atendimento domiciliar: um enfoque
gerontoldgico. Sdo Paulo: Atheneu, 2000. p. 421-438

SAYEG, N., MARIN, L. Inestrosa NC. Enfermedad de Alzheimer
guia del cuidador. S&o Paulo: Lemos, 1995.

SCHWARTZ. M., MARIN, O., SAFRAN, E. Dissociationstdnguage
function in dementia: a case studrain and language v. 7, p. 277-
306, 1979.



SCHELLENBERG, G.et al. Genetic linkage evidence for a familial
Alzheimer’s disease locus on chromosomeSelence 258p. 668-671,
1992.

SCLIAR-CABRAL, Leonor.Introducéo a psicolinguistica Sado Paulo:
Atica, 1991.

SENA, Edite Lago da Silva; GONCALVES, Lucia HisaRakase.
Vivéncias de familiares cuidadores de pessoas ideseom doenca de
Alzheimer - perspectiva da filosofia de Merleau-Paoly. Texto
Contexto - enferm., v. 17, n. 2, p. 232-240, RO08.

SHRIBERG, L. D. Diagnostic classification of five subtypes of
chilhood speech sound disorders (SSD) of currentijunknonw

origin. Paper present of the International Associationafo pedics
and Phoniatrics Congress, Brisbana, Australia, 2004

SILVA, M. J. P Comunicacdo tem remédio a comunicacdo nas
relacdes interpessoais em saude. 2 ed. Sao Parite,3996.

SILVA, Thais CristéfaroFonética e fonologia do portuguésroteiro
de estudos e guia de exercicios. 62 ed., Sdo Raambexto, 2002.

SILVERY, M., LEGGIO, M. Influence of disorders ofsual perception
in Word-to-picture matching tasks in patients wilzheimer’s disease.
Brain and Language v. 54, p. 326-34, 1996.

SMELTZER, C. S., BARE, G. BTratado de enfermagem médico-
cirdrgico. v. 1, 10 ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogar?885.

SMITH, Mac. Doenca de AlzheimerRevista Brasileira de
Psiquiatria. v. 21, n. 2, Sdo Paulo, out. 1999.

SNOWDON, D. A.et al. Brain infarction and the clinical expression of
Alzheimer disease: the num studAMA , 277, p. 813-817, 1997.



SOCIEDADE MEDICA PAULISTA DE ADMINISTRACAO EM

SAUDE. 2006. Em cinco anos sera possivel interromper o
desenvolvimento da doencga de Alzheime€QH Ano 19 - 1991/2010.
Disponivel em: <http://www.cgh.org.br/?q=node/95@eesso em: 12
fev. 2010.

ST GEORGE-HYSLOP, Ret al. Genetic evidence for a novel familial
Alzheimer’s disease locus on chromosome Ndt Genet 2, p. 330-
334, 1992.

STEFANELLI, M. C. Comunicacdo com o pacienteteoria e ensino.
Sao Paulo: Robe, 1993.

SUNDERLAND, T. et al. Decrease@-amyloid ; 4, and increased tau
levels in cerebrospinal fluido of patients with A&imer's disease.
JAMA | n. 289, p. 2094-2103, 2003.

TANG, M. X. et al Effect of oestrogen during menopause on risk and
age at onset of Alzheimer’s diseasancet, 348, p. 429-432, 1996.

TAPPEN, R. M. et al. Communicating with individuals with
Alzheimer’s disease: examination of recommendeategiies Archives
of Psychiatric Nursing. (11) 5, p. 249-56, 1997.

TEIXEIRA, M. B., BARROS, S. Assisténcia de enferreaga pacientes
com manifestacdo de comportamento decorrente dearalnto da
realidadeRev. Esc. Enf. USP25 (3), p. 335-46, 1991.

VAN BROECKHOVEN C.et al Mapping of a gene predisposing to
early-onset Alzheimer’'s disease to chromosome 18qRkat Genet 2,
p. 335-339, 1992.

VOGEL, F. Stephen. Neuroanatomia e neuropatologia d
envelhecimento. In: BUSSE, Ewald W., BLAZER, DanRSiquiatria
geriatrica. Traducdo Maria Rita Secco Hofmeister e DaysesBati2
ed. Porto Alegre: Artmed, 1999, p. 75-85.

WATERS, G., ROCHON, E., CAPLAN, D. Task demands aedtence
comprehension in patients with dementia of the Ailzter's typeBrain
and Language v. 62, p. 361-97, 1998.



WICKELGREN, I. Estrogen stakes claim to cogniti@tience 276: p.
675-678, 1997.

WHITAKER, H. A case of the isolation of the langeatunction. In:
WHITAKER, H., WHITAKER, H. A. (Eds). Studies in
neurolinguistics. New York: Academic Press, 1976, p. 1-58.

WHITEHOUSE et al. Alzheimer’s disease: evidence for selective loss
of cholinergic neurons in the nucleus basalisn Neurol, 10, p. 122-
126, 1981.

. Alzheimer’s disease and senile dements: &6 neurons in the
basal forebrainScience 215, p. 1237-1239, 1982.

WYSS-CORRAY, T.et al. Amyloidogenic role for cytokine TGB1 in
transgenic mice and in Alzheimer’'s diseaNature, 389, p. 603-606,
1997.

YAVAS, Mehmet, HERNANDORENA, Carmen L. Matzenauer,
LAMPRECHT, Regina RitterAvaliacédo fonolégica da crianga Porto
Alegre: Artes Médicas, 1991.

ZANDI, P. et al Reduced risk of Alzheimer disease in users o ant
oxidant vitamin supplements: the cache countryystldMA , Archives
of Neurology, v. 61 (1), p. 82-88, 2004.






ANEXOS






ANEXO 1a — Prontuério (Sujeito A)

Idade: 83 anos

Data de nascimento: 18/2/1927

Local de nascimento: Joinville/Santa Catarina/Brasi

Sexo: masculino

Estado civil: vilvo

Descendente de alemaes

Etnia: branca

Profisséo: vendedor aposentado

Hobby: TV

Familiar responsavel: filho

Quadro Clinico Geral: nao tem deficiéncia fisica, ndo tem problemas
psicoldgicos, ndo € tabagista, ndo é alcodlat@éndciado em drogas,
ndo usa medicamentos alternativos, tem problentasapalar.

Hospital para atendimento: SUS



ANEXO 1b - Tomografia computadorizada de cranio dasujeito A




ANEXO 1b - Tomografia computadorizada de cranio dosujeito A
(continuagéo)




ANEXO 1b - Tomografia computadorizada de cranio dosujeito A
(continuagéo)




ANEXO 1b - Tomografia computadorizada de cranio dosujeito A
(continuacgéo)




ANEXO 1b - Tomografia computadorizada de cranio dosujeito A
(continuacgéo)




ANEXO 1b - Tomografia computadorizada de cranio dosujeito A
(conclusao)




ANEXO 1c — Laudo da tomografia computadorizada de rénio do
sujeito A

“N&o ha evidéncias de lesbes encefalicas com egistitas expansivas,
colecbes extra-axiais ou calcificacfes de aspettidmico.

Discreta dilatacdo do sistema ventricular supréstéal, estando a
forma, contornos e simetria dos ventriculos lasgpaéservados.

IV ventriculo centrado com forma, dimensdes e ama® normais.
Discreto alargamento das cisternas encefalicas dmmo dos sulcos
corticais nas conxidades cerebrais.

Hipoatenuacéo relativamente simétrica, inespecifita substancia
branca peri-ventricular e nos centros semi-ovadaddyalmente.

N&o ha desvio das estruturas da linha média.

Aspectos sugestivos de ectasia dos segmentos Varéaiss vertebrais
com extensas calcificacbes parietais aterosclesjticnotando-se
também calcificacdes parietais nas carétidas casaem

Espessamento mucoperiosteal obliterando parciatmentlulas
etmoidais, observando-se espessamento mucoso moeseinoide e
também discreto no seio maxilar direito.

Mastoide e orelhas médias com transparéncia normal.

Estruturas 6sseas integras.”

Concluséo:

“- Sinais de reducdo volumétrica dos hemisfériogelmmis e
cerebelares;

- Hipoatenuacéao inespecifica da substancia bragga@ntricular e nos
centros semi-ovais, provavelmente correspondendo aspectos
relacionados a senescénciagihg brair) e/ou leucoaraiose;

- Calcificacdes ateroscleroéticas nos segmentosagdadérias vertebrais
€ nos segmentos cavernosos das carétidas internas;

- Espessamento mucoperiosteal indicando alteragiiesnatureza
inflamatéria no seio etnoidal e no seio esfenoide.”



ANEXO 1d — Mini-exame do Estado Mental do sujeito A

Méximo Orientacado (1 ponto para cada resposta correta)

5 @) Em queano, més, dia da semana, dia do mésstacao do ano
estamos?

5 (6) Onde estamosstado, pais, cidade, rua, local

Reqistros(1 ponto para cada resposta correta)

3 (3 ) Nomeie 3 objetos: diga palavra por palavesagar; peca ao
paciente que repita as trés palavras. Entdo repltes novamente, para
que ele aprend®ente, Rua, Azul

Atencéo e Calculg(1 ponto para cada resposta correta)

5(2) Peca ao paciente que conte de tras para fremteecando do n°
100, de 7 em 7. Pare depois da 52 resposta. Alteanmeente peca para
soletrar ‘mundo” ao contrério.

Memodria (1 ponto para cada resposta correta)
30 ) Peca que ele repita as trés palavras. Dé o pgmara cada
resposta correta.

Linguagem

9 (5 )-Mostre umlapis e umreldgio, peca-lhe que os nomeie (2
pontos).

- Peca que repita o seguinte: “nem aqui, nenmain 14" (1 ponto).

- Dé as 3 seguintes ordens: “Pegue esta folha pel ggam a mao
direita, passe a folha para a méo esquerda, cologue a folha chad

(3 pontos).

- “Leia e faga 0 que esté escritoFECHE OS OLHOS" (1 ponto).

- “Escreva uma frase” (1 ponto).

- “Copie este desenho” (1 ponto).

R

Total de pontos (190)
Avaliacdo do nivel de consciéncia:
Alerta ( X ) sonolento () prostrado () @ )

Avaliadora: FMP - Terapeuta Ocupacional



ANEXO 1e — Transcri¢do fonética da fala gravada dsujeito A

Pesquisador 1:'dew A, 'ew 'kecu sdbe 'sjusénor dsete falzdrese
itceviste kda'zeti?] [dsejie?] [i'Nawe, dsi, umeiteevistdsi di...] [&'e, e
'solxi ukjusénor 'fej'zow défo di fdze.]
Sujeito A: % com: ele balangou a cabeca afirmatesstes
Pesquisador 1!{waw usew'nome?]
Sujeito A: [A]
Pesquisador 1: [Alne?] [kwatu'zanuz uséor tg?]
Sujeito A: [37?]
Pesquisador 1:'fwatu'zanuz uséor 'tg?]
Sujeito A: [o]tetej 'trejs.]
Pesquisador 1: [W§tej 'tcejs.] [jusénoc&e... & 'sabi, lebce'dake di
nasim&o,,] [[naw?]
Sujeito A: [cki'zojtu dsi fevereru.]
Pesquisador 1: [dojtu di fevéreru.] [usénor 'more'ki &na, nu béez,,
Ine?]
Sujeito A: [e 'Si.]
Pesquisador 1'4,, 'ne?] [kwatus'fi Auz usénor 'tg?]
Sujeito A: [tres.]
Pesquisador 1'tfejs.] [iki yeli'zidw uséno're?]
Sujeito A: [37?]
Participante 1:'kwalle ayeli'zisw du sénoc?] [yeli'ziaw?]
Sujeito A: [e lutérane.]
Pesquisador 1: [lut@ne.]['e des&&i di'kg, alémsjs?]
Sujeito A: [e.]
Overlap dos dois ultimos enunciados.
Sujeito A: [si.]
Pesquisador 1: [diesjs?]
Pesquisador 1: [uge'rasidiw a téve?]
Sujeito A: [37?]
Pesquisador 1: [ug®'rasidiw a téve?]
Sujeito A: [slew asiti, 'e?]
Overlap dos dois ultimos enunciados.
Pesquisador 1: [a teléxaw?]



ANEXO 1le — Transcricdo fonética da fala gravada dcsujeito A
(continuacgéo)

Sujeito A: [asi¥i, 'Si.]

Pesquisador 1: [&iw a,'viw a elejssw?]

Sujeito A: [57?]

Pesquisador 1h\Mw a elejssw?] [elefssw?]

Sujeito A: [g, 'nsw?]

Pesquisador 1: [elepw? 'podi falla.]

Sujeito A: [uklfoj?]

Participante 1: [udpoc&a'Si, uséno'raktpdpow a elegsw pra
preziddi da yepublike?]

Sujeito A: [a'si, akgpdne;.]

Participante 1: [juspor godto?]

Sujeito A: [37?]

Participante 1 : [gd®?]

Sujeito A: [ew térie ki'ver 'kwal a |deje, majzewto ktajdeje Upoku
'frake,, 'ne?] [kdmwe ki'foj &a, a elefldw?]

Participante 1:'{... 'nojz 'vamu téruségtdu 'turnu,,'ne?, &cja 'diwme
ju'sere.] [jusenor 'tg prefdresja picawgt kadi'datu?]
Suijeito A: [Ue j'gwaw dotcu,, 'ne?]

Participante 1: [Kbd!] [&i: iko 'mwe ki'tavide du séno'raki?]
Sujeito A: [&ki 'tg '&ti 'boa,,'ne?]

Participante 1: [uspor 't pasiadu ba%sti?]

Sujeito A: [naw.]

Pesquisador 1'rfsw?]

Participante 1:Mg sétidu'mtjtaz'doces,'sew A?]

Sujeito A: [naw!] [& 'tenu...'tenpu sétidu 'dor, majz'nawe.. ]
Participante 1:§ yeslbidu'miite vi'zite?]

Sujeito A: [mTjte 'naw.]

Participante 1: [fgg 'vg siveru'seno'rdi?]

Sujeito A: fvezu'si 'vezu.]

Participante 1:'§!]

Pesquisador 1tpduzelis?]



ANEXO le — Transcricdo fonética da fala gravada dasujeito A
(continuacgéo)

Sujeito A: [37?]

Pesquisador 1tpduzeliz 've?]

Sujeito A: [dojz'delis.] [&a dfi Ae 't§ pco'bleme tdbg,, 'ne?]
Pesquisador 1: fa!]

Participante 1: [&ljeliz 'mor5w tududki 'pectu, nay€ezisw?]
Sujeito A: [naw!] ['37]

Participante 1:ljeliz 'moc3w 'tududki 'pectu?]

Sujeito A: [naw!] ['gzai'vili.]

Participante 1:'4, 'eliz 'moraw gzoi'vili.] [ 'eliz 'vg ume'vejs pusémsne
owme'vejs pu'mejs?]

Sujeito A: [umevejzdsi pu'mejz,,'ne?]

Participante 1:'@!] [i'kwatus'fi uz uséor 'tg?]

Sujeito A: [trejs.]

Participante 1:'frejz: dojzomgz ju'ke?] [ume mu4e?]
Sujeito A: [e.]

Participante 1: [lgaw!] [elis trabalaw gaw'gume Epreze g30i'vili?]
Sujeito A: [57?]

Participante:'glis trdbafaw gawgume Epreze §30j'\Vili?]
Sujeito A: [trabakaw.]

Pesquisador 1: [&u§eor... uséno'cece vededor,, 'ne?]
Sujeito A: [37?]

Pesquisador 1: [u§e'cece vedeédor,, 'ne?]

Sujeito A: [si]

Overlap dos dois ultimos enunciados.

Pesquisador 1lsfe 'bd trabdfa komu velédor?]

Sujeito A: few'tipe ki trabdfa,,'ne?]

Pesquisador 1: [ju§ed'rece trabaldddrasi 3bulsti owdsi 'tine &ume,
tko'mecsiw owne'loza?]

Sujeito A: [trabdfave prume Epceze.]

Participante 1:'¢li 'ere yepreZétti.]

Suijeito A: [e.]

Participante 1: [dikipreze uséno'rece yepreZétsti?]



ANEXO 1le - Transcricdo fonética da fala gravada dasujeito A
(continuacgéo)

Sujeito A: [e &da... déiku kome'sjaw.]

Participante 1:'3! ] [naiku kome'sjaw.] [&ljece, Yjere godtozu trabaka
a?]

Sujeito A: [ece l€lgaw.]

Pesquisador 1:4abako 'lalkwatu 'tepu?]

Sujeito A: [trabdAej ndiku?] [ndw 'posu [dbra.] [ndw 'lebru.]
Pesquisador 1'rsw 'lebce...] ['sej...] [jukjusénor védia?]

Sujeito A: [37?]

Participante 1: [jusénor kustimaw véde?]

Sujeito A: [ferdm@&es z€rajs.]

Participante 1 : [fedm@&es.] [juki'majz védia ndkele 'epoke?]

Sujeito A: [a,'ndw 'posu mi lébra.]

Participante 1: '|n 'eli trabdfo ko ferdm&es gzeraw ndiku
kome'sjaw.]

Pesquisador 1'9]

Participante 1:'¢li 'ece yepreZétsti ddiku.]

Pesquisador 1: [HRu,, 'ne?] [sej...] [mazusénor trabdkave '
gz0j'vili ow...]

Sujeito A: [kwazi'tode ye'zisw.]

Participante 1:fode 'sste catdrine?]

Paciente A:'paw!] ['naw'ece pusivew,,'ne?]

Participante 1: [m&usénor 'tipadsi zacdgwa...] [usgror trabdlave koa
y€zi5w di zacdgwa, gwaamid, bluménaw,,'n5w?]

Sujeito A: few trabdfave 'Si'la pru 'suw day€e'zisw.]

Participante 1:'@!] [usénor 'foj pcu 'suw trabaa?]

Sujeito A: [e!]

Participante 1:' pru 'suw'sce 'majs'friw du kjdki?]

Sujeito A: [57?]

Participante 1:'fce 'majs'friw 'la du kj&ki?]

Sujeito A: [a,'ece 'kwazja'mezmne 'kojze.]

Participante 1:'@!] [ki'bd!]



ANEXO 1le - Transcricdo fonética da fala gravada desujeito A
(continuagéo)

Pesquisador 1: [uger tg 'fotu?]

Sujeito A: [57?]

Participante 1: [u$por 'tg 'fotu du so'caki?]

Sujeito A: [fotu?]

Participante 1:'fptu?] [tg 'fotu?] [fotu?] [fotu du séroc?]

Sujeito A: [naw.]

Overlap dos trés ultimos enunciados.

Pesquisador 1ptu?] [e.] ['fotu dinetu?] [tg 'netu?]

Sujeito A: [57?]

Pesquisador 14§ 'netu?]

Sujeito A: ftepu.]

Overlap dos dois ultimos enunciados.

Pesquisador 1: [&kilu 'la, &&kilu, dkeli pafasinu'e duz'netus?]
Suijeito A: (risos) 'fwme bikadere,, 'ne?]

Pesquisador 1'3?]

Sujeito A: [naw?]

Participante 1:'fidw.]

Pesquisador 1:'d!] ['nawlewme bsikadece,, 'ne?] [nawle, 'ndw'ewme
le'brase duz'netus?]

Participante 1:'fawgume I&bcadse du kjufiAu défo ow 'netu défasw
di ow 'foj 'fejtu puceliz daki di 'detcu?]

Sujeito A: [37?]

Participante 1:'foj 'fejtu pelu pestaw déki di 'd&cu?]

Sujeito A: [akéditu ki'si,, 'ne?]

Participante 1:'§!] ['foj 'fejtu pelu pestaw déki di 'd&ru.]
Pesquisador 1'd!] ['tab®!]

Participante 1: [i: &da, déide?]

Sujeito A: [57?]

Participante 1: [daide di vedddor, Ukjusénor 'majz go¥o 'neste vide
di vedédor?]



ANEXO 1le — Transcricdo fonética da fala gravada dcsujeito A
(continuacgéo)

Sujeito A: [ece 'mezmutudu jgwaw,,'ne?]

Participante 1: [iosi pra vowta nu'tepu, ukjusénd'ria fdzdrozi?]
Sujeito A: [57?]

Participante 1: [$Dsi pra vowtaranuz #rajz, ukjuseéno'ria fdzerozi?]
Sujeito A: [52]XXXXXXXXXXXXXXXXX]

Participante 1:'$?] [naw, 'sg 'se velédor.]

Sujeito A: [57?] [koa jdadi'kjew 'to, 'naw 'tg] komu.]

Participante 1:'fidw, 'naw.] [majs,'sew A,'sjusénor 'fosi vowtdcdte la
'sews'tdite, kwdceta 3nuz, !kjuséno'ria fdzerozi?] ['sg 'se Velddor,
ukjusénor gostéria di fdze?]

Sujeito A: [ew?]

Participante 1: [fkadraki?]

Sujeito A: [fikdcraki,, 'ne?]

Participante 1: [m&uséno'ce 'novu.] [ko kwdc&te'snuz, uskor 'tave
'novu,,'ne?]

Sujeito A: [Kokwdcete'snuz'naw.]

Participante 1: [kckwdcete'snuz dépojs, si vowvtasi dte kwdcete'snuz
ozi, ukjuseénor gostéia di fdzerozi?] [u'kjuseénor 'ndw kosegiw faze
'kwadu 'tine kwdcte'snus?]

Sujeito A: [a,'naw 'sej.]

Participante 1: ' pasia'majz, ki'ka kos'fifu, koz'netu?] [isu'tudu'e
b, 'ne?] [ki'bd!]

Pesquisador 1tfbo,, 'ne?] [i: puckeli 'gosta'didsisti te've,,'ne?]
Participante 1: [Kipu di pro'gcame usénor 'gosta'didsisti na téve?]
Sujeito A: [57?]

Participante 1: [u$por 'goste 'didsisti futi'bow?]

Sujeito A: [dya!]

Participante 1: [i: Kiimi usénor 'tocsi?]

Sujeito A: [uki dize.] [tg 'variws,, 'ne?]

Participante 1: [majz ugeoc 'n3w 'torsi ow kigoste di tor'se?]

Suijeito A: [fldm&gu,,'ne?]



ANEXO 1le - Transcricdo fonética da fala gravada dcsujeito A
(continuacgéo)

Participante 1: [flmggu.]

Pesquisador 1: [plgtti prdeliasidesja sdsjaw] [kwalospitaw 'kjeli 'tg
ko'veniw?]

Participante 1: [udgor 'tg kd'veniw kdawgu ospltaw 'fore'ki?]
Pesquisador 1'g[pelu'sus?]

Sujeito A: [57?]

Participante 1: [udpo're pelu'sus?] [uskor 't§ asidesja sésjaw ow
usénor 'tg awgt'planu di sadi?]

Sujeito A: [naw.]

Participante 1: [&pellsus, pelusus, ne?]

Sujeito A: [pelusus.]

Pesquisador 1'fapozéadu, viuvu...] [ta ko sawdadi dide da viuve?]
Sujeito A: [57?]

Participante 1: [u$por 'ta Ko savwidadi désua j§o0z?]

Sujeito A: [ewme 'pere kjele mdrew,,'ne?]

Participante 1:'fajs'kwatu 'tepu?]

Pesquisador 1%jz Usnu?]

Participante 1:fajz Uanu?]

Suijeito A: [e.]

Pesquisador 1'§jz Usnuj'dojz'mezis.]

Participante 1:'fele mdrave kduséno'caki?]

Sujeito A: [naw.]

Participante 1:'fisw?] [ele falesew'stiz du sénor 'vic pra'ka?]
Sujeito A: [e.]

Participante 1:'@!] [vo'sejz m&avaw 'z0tu Btsw na'kaze 'la?]
Sujeito A: [mTjtu 'tepu.]

Participante 1: [udpor 'foj kazadu'kwatu'zanus?]

Sujeito A: [Ko'mipe mu£e?]

Participante 1:'§!] [ka 'sua j§0z?]

Pesquisador 1'kwatu 'tepu?]

Participante 1:'kwstu 'tepu usénor fiko kdzadu?]



ANEXO 1le — Transcricdo fonética da fala gravada dcsujeito A
(conclusao)

Sujeito A: [3?] [mjtu 'tepu,,'ne?]

Pesquisador 1: [&idi 35j'vili, na'tucaw dizgj'vili.]

Participante 1: [uspor mdrave 'odi 'la §30j'vili?]

Sujeito A: [néfosu'pere.]

Participante 1: [rfosu'pere.]

Pesquisador 1'ddi ffik e'fosu'pere?]

Participante 1:'§ na...]

Pesquisador 1's{nu buk&g?]

Participante 1:'g 'la Bbafu 'pectu dayoduviarie?] [a &dsu'pere 'fike
lodjalli nu buka@a?]

Sujeito A: [nay€'zi5w 'suw.]

Participante 1: [ng€zisw 'suw.] [fike 'pectu darene do 30j'\vili?]
Sujeito A: [e.]

Pesquisador 1'¢[ di yeli'zisw lutécane.] [teléfoni du 'fifu.] [uffidu'e
respésavew.] f 'kawmu,'tg oj'tetej 'trej'zanus.] Jvaj 'sgriaw 'mediku
'todu'mejzowsémane?]

Participante 1: [udpor 'vaj ow frekwete 'mijtaz véziz umediku?]
[usénor 'vaj fdze'mtjtaz vizitaw'mediku?] [eliz 'levaw usénoc?]
Sujeito A: [n3w 'tepu kodi'saw,, 'ne?]

Participante 1:'fisw 'tgj kodi'sgs.] ['3!] [jus€por 'vaj di'kwatu §'kwatu
tepu fdze vizite pcu'mediku?]

Sujeito A: [une 'vejs'pur 'mejz di'vejzg'kwadu.]

Participante 1: [um'vejs purmejs.]



ANEXO 2a — Prontuério (Sujeito B)

Idade: 86 anos

Data de nascimento: 13/11/1923

Local de nascimento: Sao Paulo/Séo Paulo/Brasil

Sexo: Feminino

Estado civil: viiva

Etnia: branca

Descendente de italianos

Profisséo: do lar

Hobby: ndo tem

Familiar responsavel: filho

Quadro Clinico Geral: ndo tem deficiéncia fisica; ndo é tabagista; ndo
€ alcodlatra; ndo é viciada em drogas; ndo usa can@gintos
alternativos; tem problemas para andar, para dprten artrose,
degeneracdo da coluna lombar, hérnia, arritmiatereistonia total
abdominal, surdez moderada, catarata operada (sleprotese,
problema com lactose e leite de soja, deficiénsiquica e depressao; €
esquecida, multiqueixosa e registra dificilmentstidiano.

Hospital para atendimento: SUS



ANEXO 2b — Tomografia computadorizada de cranio dsujeito B




ANEXO 2b — Tomografia computadorizada de cranio dcsujeito B
(continuacgéo)




ANEXO 2b — Tomografia computadorizada de cranio dcsujeito B
(continuacgéo)




ANEXO 2b — Tomografia computadorizada de cranio dcsujeito B
(continuacgéo)




ANEXO 2b — Tomografia computadorizada de cranio dcsujeito B
(conclusao)




ANEXO 2c — Laudo da tomografia computadorizada de rénio do
sujeito B

“N&o ha evidéncias de lesbes encefalicas com egistitas expansivas,
colecbes extra-axiais ou calcificacfes de aspettidmico.
Discreta/moderada dilatagdo do sistema ventricalgra-tentorial e
também do IV ventriculo, estando a forma, contoreosimetris
ventricular preservados.

Discreta hipoatenuacdo inespecifica da substancencé peri-
ventricular sobretudo adjacente aos cornos frorgagsn menor grau
também nos centros semiovais, devendo mais provansd
corresponder a aspecto normal da senescérmga(’ brairi).

N&o ha desvio das estruturas da linha média.

Alargamento difuso das cisternas e sulcos encefiliobservando-se
também proeminéncia de sulcos entre folias cenadsela

Aeracdo normal das mastoides e porcdes visibilzattzs seios da
face.”

Concluséo:

O estudo tomografico computadorizado mostra:

“- sinais de reducdo volumétrica do encéfalo, daramada por
alargamento difuso dos sulcos e cisternas enca$alistem como do
sistema ventricular;

- ténue hipoatenuacéo inespecifica da sustanaiedogzeri-ventricular e
nos centros semiovais, sendo o0s aspectos desapitogavelmente
relacionados a senescéncia agthg braif), sem outras
particularidades.”



ANEXO 2d — Mini-exame do Estado Mental do sujeito B

Méximo Orientacado (1 ponto para cada resposta correta)

5@ ) Em que ano, més, dia da semana, dia do esés;do do ano
estamos?

5 (2) Onde estamos: estagiais cidade, rualocal?

Reqistros(1 ponto para cada resposta correta)

3 (3 ) Nomeie 3 objetos: diga palavra por palavesagar; peca ao
paciente que repita as trés palavras. Entdo repltes novamente, para
que ele aprend®ente, Rua, Azul

Atencéo e Calculg(1 ponto para cada resposta correta)

5(2) Peca ao paciente que conte de tras para fremteecando do n°
100, de 7 em 7. Pare depois da 52 resposta. Alteanmeente peca para
soletrar ‘mundo” ao contrério.

Memodria (1 ponto para cada resposta correta)
30 ) Peca que ele repita as trés palavras. Dé o pgmara cada
resposta correta.

Linguagem

9 (8 )-Mostre umlapis e umreldgio, pec¢a-lhe que os nomeie (2
pontos).

- Peca que repita o seguintaetn aqui, nem ali, nem |a (1 ponto).

- Dé as 3 seguintes orden$egue esta folha de papel com a mao
direita, passe a folha para a mao esquerda, coloque a folha chad

(3 pontos).

- “Leia e faga 0 que esté escritoFECHE OS OLHOS" (1 ponto).

- "Escreva uma frasé (1 ponto).

- “Copie este desenho” (1 ponto).

R

Total de pontos (1630)

Avaliacao do nivel de consciéncia:
Alerta ( X ) sonolento () prostrado () a(n )

Avaliadora: FMP - Terapeuta Ocupacional



ANEXO 2e — Transcricéo fonética da fala gravada dsujeito B

Participante 1: [a §eoce'e deki, 'done B?]

Sujeito B: [&i?]

Participante 1:'§!] [€]30)'vili?]

Sujeito B: [naw.]

Participante 1:'fisw?]

Sujeito B: [naw.] [a'ki &30j'vili, 'n5w.] ['a,'ew'to 'yli da kébes, 'bg.]
Participante 1:'fa'yli da kébe®?]

Sujeito B: [to, 'to.] [to 'yTi da kédbes.]

Participante 1:femu kizu'ga domfino!]

Sujeito B: [&dte, dtedlgore 'ew 'tivi z0'gsdu  kume 'mos,
tnégosiwdi...]

Participante 1:Téw 'ew'venudki tddmigudtacdi falzecume vi'zite pra
sénore 3u'ga domino. ]

Sujeito B: [a,'podi 'Vi.]

Participante 1:'fosu'vi?]

Sujeito B: [podi.]

Participante 1:'§, @5w 'ew 'venu.] [&'ew vo, 'ew 'vo zulga domfno.]
['sabi &eli domino aldmaw 'kjeliz 'dizg ki'tg ki kd'ta?]

Sujeito B: [n3w.]

Participante 1:'§ di'siku 'pedce.] ['ndw'e di'seti 'pedre, 'done B.]
Sujeito B: [a,'ew'naw 'sej.]

Participante 1:'§, majdzeti 'vaj komésakdta jaséoce 'vaj'sjaf@bra.]
['pufe pek mémoria.] ['e 'bd!] [i: dali 'tgki ko'tarus'potu.]

Sujeito B: [XXXXXXXXXXXXXXX]

Participante 1: '§i, majz'ng kco'fe a sgoce 'ndw 'fajz?] [nack?]
Sujeito B: [n3w.] [fasuavigume 'kojze!]

Participante 1:'§,'fajz?]

Sujeito B: [a, dgoce 'n3w 'to fdzedu'majs.]

Participante 1: [pcke?]

Sujeito B: [ew'naw 'to ger'gadu dicejtu.]

Participante 1:'§, magetaw 'tg'ki'ic ntv..]

Suijeito B: [nikulliste.]



ANEXO 2e - Transcricdo fonética da fala gravada dsujeito B
(continuacgéo)

Participante 1:'klacu!!]

Sujeito B: [t 'trejizo'kuluz di kjew...][XXXXXXXXXXXXXXXXXXX]
Participante 1: [dhia kjdgoce &'tg dkele, 't§ ume sicuc'zia ki'sifajs
pra'ndw uza mago'kulus?]

Sujeito B: [g?]

Participante 1: [Kaizi!] ['ew 'vo fdze.] few ma'kej ume kd'suwtj vo
falze.]

Sujeito B: [¢odi vd'se'vaj fdze?]

Participante 1:aj'se'la nu s&laldmi.] ['elis'fazg nu'dia'la'mezmu.]
Sujeito B: [XXXXXXXXXXXXXX]

Participante 1:'fese peu 'fidu da siwore.] ['pese pedeli: b, 'ew 'kecu
fi'kac®fer'gadu.]

Sujeito B: [XXXXXXXXXXXX]

Participante 1:'fidw.] ['n3w kdnesu.]

Sujeito B: [kdnesi?]

Participante 1:'fidw, 'naw.] ['sjasénoce pedi'celi 'naw 'fajz?]

Sujeito B: [naw.]

Participante 1:'@ore B!]

Sujeito B: [57]

Participante 1:'§jaséoce pedi'celi 'nsw 'faj'zukjasénoce 'pedi?]
Sujeito B: [naw 'sej.] (risos) ew'naw 'pesu'nack.]

Participante 1:'¢ 'dore B, dukjasénoce 'tg 'majs sawdadi?]

Sujeito B: [ew'gostu's> di'sellivri.]

Pesquisador 1: [Hie'livri.] [a sépoce 'ndw sisdi 'liv gjaki?]

Sujeito B: [naw.]

Participante 1:'fiaw!]

Suijeito B: [gostu.] [nawe &di, di ki vo'sejs'td pesadu,,'naw.]
Participante 1:'¢w jmdzinu.]

Sujeito B: [ew'gostu di Kover'sa, di fda, diri...]

Pesquisador 1: [a'sece 'n3w 't§ népumadmigaki?]

Sujeito B: [a, pra mi'ssw 'tode'zdmiges.]

Pesquisador 1tpdes?]



ANEXO 2e - Transcricao fonética da fala gravada desujeito B
(continuacgéo)

Sujeito B: [a,'ew'naw 'gostu di térdmige.] [majz'vaj fdzeru'ke?] [majs
'tg 'z&ti ki'goste,, 'ne?]

Participante 1:'§ 't€cu dicejtu dlicj 'vic,, 'ne?]

Sujeito B: [e.]

Participante 1: [j&i a sénoce 'n3w 'sdti 'esi dicejtu,,'ne?] [a s&oce 't
kjobedése,,'ne?] [tg 'yegres.]

Sujeito B: [kwavike 'kojzddone Y 'fingdz#ti.]

Participante 1: [jaspoce gostéia di mdracdsi nume 'kaze, ume kaze
noc'maw KofamiAe...] ['€isu,,'ne?]

Suijeito B: [Ko'fi £e?]

Participante 1:'fiew.] [ume 'kaz no'maw pa siséi 'done ddkele
'kaze.] ['done &du, du'sew...]

Sujeito B: [nojz, 'nojz 'vomu rezowverisu.]

Participante 1:'¢?] [ki'bd!]

Pesquisador 1'gfe 'ke'ric mdra nalkaze da'fi e 'dele.]

Participante 1:'9, kibtimu!]

Sujeito B: [majstodus'moraw 'logi ddki!]

Participante 1: [prke 'kjasénoce 'naw 'vaj kdfi Le da sgore?]

Sujeito B: [mew'fi Au miti'ro dfla.]

Participante 1:'§dda...] [pu'ke kjeli ti'co a sore di'la?]

Sujeito B: [pu'keli dfave 'kjew 'daw trabafu.]

Participante 1: febafu...]

Sujeito B: [ew 'mdw 'daw trdbafu pra nigg.] [fa'zia se'visu,
ku'mide...]

Participante 1:'§'5!1] [a s€poce mdrawve kdfiLe da séoce!]

Sujeito B: [mérave 'naw!] ['fuj pdsdcls 'tepuzj gostej...] [jew kéria
fi'ka'la.]

Pesquisador 1: [a'sece'e dkele da'fotu di?]

Suijeito B: [g!]

Participante 1: [ki baite!]

Pesquisador 1: [Kide!] ['defew'ver.]



ANEXO 2e - Transcricdo fonética da fala gravada dsujeito B
(continuacgéo)

Sujeito B: [, '] ['24e 'la ndladu t#§.]

Participante 1:'kg ' 'eli?]

Sujeito B: [XXXXXXXXXX]

Participante 1: [Kiiddkele 'fotu 'la!] ['24e 'so!] [ki 'lide!]

Pesquisador 1: [a'sece'e ele 'la?]

Suijeito B: [e.]

Pesquisador 1'rhew!] [ki 'lide!] ['2Ae 'so!]

Participante 1: [jfife da s&uore, 'ele 'vg buskdcasénoce rovdmdi,,
gtzaw?]

Suijeito B: [naw 'sej.] [keeju ki présize dilecu,, 'ne?]

Participante 1:lle 'moce § ki sidadi?] [a sgwre [ébre?]
Pesquisador 1'spe 'e 'sua'msj?] [ese 'e 'sualfi Ae?]

Sujeito B: [e da'mine 'nete.]

Pesquisador 1'd!] ['sua'nete!] [bu'nite'sle.]

Sujeito B: [minez 'netes'ssw 'tudu'mose.] ['ta kdzack.]

Pesquisador 1: [ieeli'la, 'kg'e?]

Sujeito B: [ewW.]

Pesquisador 1 e Participante'a!][[uW?]

Sujeito B: [mew'fiAu.]

Pesquisador 1'dew'fi £u.]

Participante 1: [daga nii, Participante 2, #otu.] ['a, 'tu 'n3w kd'segi.]
['pegdele pra mi, Pesquisador 1.] [Participantét@kdmswukupack.]
Sujeito B: [elidi 'ta ko kdbelu.] [dgore 'eli 'ta kdceke.] [agore 'eli
lyaspo'todakébes.]

Participante 1: [i: ptke 'kjasénoce 'ndw 'vaj mdra ko W?]

Suijeito B: [a,'naw 'da,,'ne?]

Participante 1:'pur 'kawze da jépoze?]

Sujeito B: [e!] ['e 'mUjtu 'fatajépoze,, 'ne?]

Participante 1: [fa sénoce opcdeli a sgo'rafe?]

Sujeito B: [a, pdeli 'naw!] ['eli 't§ lanoce.] [&'tg), 'tg dipecu.] [tg
'tudu uki péesize,, 'ne?] [tg eprdgack.] ['tg 'dudzepcegack.]
Participante 1: [p&ge!] [6'taw puckea sfore...]



ANEXO 2e - Transcricao fonética da fala gravada desujeito B
(continuacgéo)

Sujeito B: [mine 'fife...] [tg'ew...] [majz'ndw...] [&'N5w, 'Ndw 'goste
di mi, 'ndw.] ['ndw bAe pra nii 'sabi?] [naw 'fale kumigu.] [nade!]
Participante 1:'¢w 'tentj'dozu'la ndmine 'kaze, 'dore B, di ndvetej G
'3nu.] [Etdw 'dezdi'kjew mi kazej, 'ew 'digu kje... (risos) &malke 'foj
Iz0tu, 'eli 'moce ktinojz 'dezdi'kjalzeti si kdzo, 'ewj'mew méidu.] ['esis
'tepu t8bg' ew'tivi &U'z, Uzdranaw kdteli.] [puckeli 'e dsi, '.] ['ew'ndw
'sej'siwme pédsoa jdoze...] [lew tdbg 'vo,, 'ne?, 'ew vo presize tdbg.]
['elis 'kecg fi'ka ku 'fiAu 'kjeliz 'gosttW 'majs.] [elis 'kerg fika 'la
kodkeli.] ['e dsi 'mezmu?] ' dsi kjasénoce 'pese gyeldssw a 'sua
fife?] [a sénoce 'ke fi'ka kUele puckea shuore sisdi 'bg 'la?] [a
sénore 'goste di'la?]

Suijeito B: [ew'posu Kover'sa Kdeses 'kojze.]

Participante 1: [jimew'sogu tdbg ye€?zisti.] ['eli 'naw 'ke'ric ko'zdtcus
'fi Ku.]

Paciente B: [dmine 'noce 'ndw 'fajs se'visu nénti.]

Participante 1:'a!]

Sujeito B: [ew &famu, &famu, 'famudsi ndkele 'sak 'lide,
macavi'koze, 'kaze 'lidej 'dejtdi, le'vate...] ['s l€vate pra kdme!!] ['tg ki
le've ku'mide praele...]

Participante 1: [m&ele'swme pésoa ne'maw? [naw's du&ti?]

Suijeito B: [ele's dueti.]

Participante 1:'@!] [a'noce da séoce's dueti?]

Sujeito B: [e!]

Participante 1:'§, dgore 'ew...] [a!] ['[deudérami'nele?]

Sujeito B: [naw 'sej.] [xxxoxxaxxxxxxxx]['naw 'sej.]

Participante 1:'4!] ['se;...]

Sujeeito B: Ele'ece 'lide!]

Participante 1:'¢?] [jagore sitcasfor'mdsi.] ['n3w'e majzdkele pesoa.]
Sujeito B: [naw'e 'feja, majs thHE 'naw'e bunite.]

Participante 1:'§!] [Etaw tawvejze puri'su ki...]

Pesquisador 1'e]] ['ew'tent jgwawzinpudesiaki g'kaze.]



ANEXO 2e - Transcricdo fonética da fala gravada dsujeito B
(continuacgéo)

Participante 1:'§,'e?] [ki lidu!]

Pesquisador 1: [i: g a séoce gdno 'isu?]

Sujeito B: [sej'la.]

Pesquisador 1w 'lebre?]

Sujeito B: [n3w.]

Pesquisador 1] ['ew'tent jgwawzinu.] [kadeas...]
Participante 1:'¢li 'naw 'mje edtcanu, uW, stia?]

Pesquisador 1: [kdeas bajlaines?]

Participante 1:'¢w 'za vjeli gawgu lu'gac.] ['done B, kidadjasgoce
tg?] [pudemu sthe?]

Sujeito B: [afu ki'ng'ew'naw 'sej.]

Participante 1:'fisw 'sabi?]

Sujeito B: [n3w 'sej...]

Participante 2: [¢tej 'sejs.]

Pesquisador 1: [j!] [afe] dinecudki!] [a'[fej dinecudkil]

Sujeito B: [a, e 'trejs keu'zeru.]

Pesquisador 1'd!] [poj'ze!] [maj'ze dineru.]

Participante 1: Participante 2!

Participante 2: [dte] 'sejs, 'ne?] [oj'tetej 'sejs?]

Participante 1: [dte] 'sejzanus?]

Participante 2: [pke sémdne pdsack 'ew 'vipaki jasépoce falo ki
'tine oj'tete] 'sejs.] [8bre?]

Sujeito B: [ew fdlej oj'tete] 'sejs?] [Ofetej 'sejs?]

Participante 2: [a §ece ndsew §miw rovi'sau'zivitij 'teejs.] [elisu?]
['elisu.] [didozi di sétebru?] [ow ndvebru?]

Participante 1:'§zi di ndvebru?]

Pesquisador 1: [oldejz di ndvebcu?]

Participante 2:'¢w'sej'kje g...]

Pesquisador 17Jedvebru.]

Participante 2: @dvebru.]

Pesquisador 1: [de/go'tubcu?]

Sujeito B: [a,'ew'nsw 'lebcu.] ['mine kabes 'nsw mjdzude 'majs.]



ANEXO 2e - Transcricao fonética da fala gravada desujeito B
(continuacgéo)

Pesquisador 1'faw!] ['e §novebcu.]

Participante 1: [jmew'sogu, 'eli 'tg ume j'deja,, 'ne? dsi, 'nitide.] ['eli
lebce di'tududsi nuz'minimu détai das pé&soaj'tudu.] [eli 'faldsi komu
sifosi 'otg pcdeli.] ['e terdssti!] [pu'risu 'ew 'disi pedeli ki 'vipaki
vizi'ta.] [eli falo 'kjeli 'naw kdnesi.] ['lew'vo tedzeceljdki t'dia's pra
'vé, prdeli kopese.]

Sujeito B: [XXXXXXXXXX]

Participante 1: [&, &'swme pdsoa, une pdsoa's dife/r&ti ddotre,, 'ne?]
[Gs'sBw 'majs...]

Pesquisador 1: [a 'secdide 's@ja'kele 'kojze 'yli na kébes?]

Sujeito B: [komukojze 'yli?]

Pesquisador 17 fifbidu?] [u..]

Sujeito B: [uztbidu todki, akij aki.] ['fiku 'loke kdlesi Ztbidu.]
[badcufu.] [majzew tomu rene'dinu pra 'durmi sindw 'ndw 'durmu,,
'ne?] [kwadue 'ojtubce dand'pa, 'ew 'tomu reme'dinuj di 'ew 'durmu
'bg] [a'sak 'e 'mUjtu 'fria dinojti.] [0 'dia dze&ti 'morij alkabe 'tudu,,'ne?]
Participante 1:'fisw!] ['ndw dkabe, 'n3w!] [a'z&ti ' 'moriaki 'nesi
Iplanuéki.] [de'pojz'la'naw 'sej.] [a sgroce e katolike?]

Sujeito B: [ew'so.]

Participante 1: [julpozu, 'fajs 'tepu kjeli faldsew dkjasénoce fi'ko
D'zine?]

Sujeito B: [eli sisep&o di mi.]

Participante 1:'@!] ['eli sep&o'si.]

Sujeito B: [lew kei'ej 9'zine 'seti 'fi Au, 'e...] ['seti 'fi Au?] [naw.] ['teejs.]

Participante 1: [uW....]

Sujeito B: [uW, aK...]

Participante 1: [aK...]

Sujeito B: [kwale Uotcu?] [naw 'to [Ebcadu'majs.]

Participante 1:'§ 'trejs?]

Sujeito B: [trejs.] [Z.] [famdeli di Z.]

Participante 1: [Z.] [W, Z IK.]

Sujeito B: [tlnomi'deli'ndwe Z, majzew'famu'sgci'eli di Z.]



ANEXO 2e - Transcricdo fonética da fala gravada dsujeito B
(continuacgéo)

Pesquisador 1'Kg'e ki'vgj 'majz vizitdrasénocaki?]

Sujeito B: [0 [ni'gg.]

Participante 1:'fig 'dia daimsjz, ndtaw, 'paskoa...]

Sujeito B: [ngpaskodew'fuj ndkaze du W.]

Participante 1:'§, 'foj!] [maj'zuW tdbg 'devi te'rume 'vide badtsti
agi'tace koa jSpdzdst, 'ne?]

Sujeito B: [eli's di'poke kdverse 'jele tdbg.]

Participante 1: [pikele 'tg pro'bleme,, 'ne?]

Sujeito B: [tg, 'tg.]

Participante 1:T&w 'ew 'digudsi...] ['eli 'tg &'e, 'tgadkele 'kacge 'ze
ko'eli 'kjea jSpoze dudti,, 'ne?] [Kjeli 'za'tg ki si limi'ta disectes...,,'ne?]
[pucke sinsw tabg'eli tawlvejz lévavasoce pra mdra kdeli...]
Sujeito B:['naw 'vaj fdze vizite 'la pu'kéewme ver'gone,, 'ne?] [eli
'pas ver'gone...]

Participante 1: [Kele?] [sére kjele 'tg...] [komu'kje?]

Sujeito B: [ele 'vaj nu'meju dayua...][xxxxxxxxxxx][ 'tcisti!]
Pesquisador 1'maw diavzaime?]

Participante 1:'fizw.]

Pesquisador 1'maw di pakiso?]

Participante 1: [mi fgiw a jdeja.][xxxxxxxxxxxx]['e,majzedsi,'done
B.] [a'3&ti 'nasi, 'kcesi,, 'ne?j filzemuizdnose 'pactij nu fi'naw,,'ne? avigg
tgj ki fa'ze pu'noiz,, 'ne?]

Sujeito B: [mine 'm3j morew mlvipe.]

Participante 1: [ulmaw da s§wre?]

Sujeito B: [mine 'm3j.]

Participante 1: [an3j!!]

Sujeito B: [fajs'tepu.]

Participante 1: [jadpore tg id/maw?]

Sujeito B: [tenu ic'mdw.] ['tepu, majz mérew tdbd.]

Participante 1:'fg ic'maw, irf'ms?]

Sujeito B: [mdrerdW 'todus.]



ANEXO 2e - Transcricao fonética da fala gravada desujeito B
(cconlusao)

Participante 1: [ii &uki, ukjadpore gostiasi didsi di muda
'sjasénoce pudesi fdze séia séd daki 'kjasenoce falo pedic pra 'kaze
da 'fifa da shoce?] [jasénd'rafe ki 'la 'ia 'ser 'tudu difécti pra
sénore?]

Sujeito B: [la na'kaze da'mine 'fi £e?]

Participante 1:'§!]

Sujeito B: [ele'e 'meje 'fate.] ['ele'e!] [maj'zefi Le,, 'ne?](...)



