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RESUMO
INTRODUÇÃO: Aproximadamente 30% a 40% dos idosos com depressão apresentam sintomas cognitivos reversí-

veis, vulgarmente denominada de pseudodemência, que corresponde à condição tratável mais vezes confundida com 

demência. 

O nosso objetivo foi rever a evidência existente sobre a disfunção cognitiva na depressão e as principais diferenças 

no diagnóstico, abordagem e prognóstico, comparativamente à demência.

METODOLOGIA: Revisão da literatura usando os seguintes termos MeSH: “Depressive Disorder”, “Cognitive Dys-

function” e “Dementia”.

RESULTADOS E CONCLUSÃO: Diversas situações podem cursar com défices cognitivos, sendo essencial colher uma 

história clínica completa e avaliar o estado funcional basal do doente. O exame neurológico deve ser sempre realiza-

do, assim como excluídas as principais causas orgânicas de défice cognitivo. O papel do médico de família é importan-

te na orientação do doente com queixas mnésicas e sintomatologia depressiva, podendo implicar, em alguns casos, 

uma abordagem multidisciplinar entre a Medicina Geral e Familiar, a Psiquiatria e a Neurologia.
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INTRODUÇÃO
A depressão major é uma doença prevalente e uma cau-

sa importante de incapacidade mundial, associada a 

morbilidade e mortalidade significativas.1 Ao nível dos 

Cuidados de Saúde Primários, 13% a 17% dos doentes 

apresentam sintomatologia depressiva, atingindo 33% 

nos doentes com patologias do foro neurológico.2

Com o envelhecimento, é estimado que 10% a 40% das 

pessoas com depressão apresentem defeitos cognitivos 

associados.1 Por outro lado, a sintomatologia depressiva 

é comum na demência e ocorre em aproximadamente 

30% destes pacientes.3 

A depressão pode conferir um risco aumentado de de-

mência nos 5 anos seguintes, sobretudo em pacientes 

idosos.3-6 Estas duas patologias partilham fatores de ris-

co, sendo a depressão reportada como fator de risco e 

pródromo para a doença de Alzheimer e outras demên-

cias.3,4,7-9

A Organização Mundial da Saúde classificou a depres-

são como a doença mais onerosa do mundo em termos 

de anos ajustados por incapacidade total nas pessoas de 

meia idade.10 Para além disso, os pacientes com depres-

são têm uma taxa de mortalidade mais elevada.11 

O objetivo deste trabalho é rever a evidência existente 

sobre a disfunção cognitiva na depressão e as principais 

diferenças no diagnóstico, abordagem e prognóstico, 

comparativamente à demência.

METODOLOGIA
Foi realizada uma pesquisa bibliográfica na base de da-

dos PubMed, com os termos MeSH “Depressive Disor-

der”, “Cognitive Dysfunction” e “Dementia”. A pesquisa 

foi limitada a artigos publicados em Português e Inglês. 

Da pesquisa inicial resultaram 291 artigos que foram, 

posteriormente, selecionados tendo em conta a sua 

pertinência, tendo sido também realizada pesquisa em 

cascata e consulta de livros sobre o tema. No final foram 

utilizados 26 artigos. 

RESULTADOS
A diferenciação entre uma etiologia psiquiátrica ou neu-

rológica para o declínio cognitivo pode ser por vezes 

muito difícil, devido a múltiplos fatores1,3,4,7,12:

• As alterações cognitivas nos idosos são prevalentes e 

obscurecem a distinção entre o envelhecimento nor-

mal e os primeiros sinais de um processo demencial;

• A depressão pode cursar com perturbação grave da 

memória a curto prazo, atenção, funcionamento exe-

cutivo ou velocidade de processamento, repercutin-

do-se nas medidas de funcionamento cognitivo global 

(disfunção cognitiva na depressão); 

• Alguns antidepressivos associam-se a um declínio da 

função cognitiva, como os anticolinérgicos e as benzo-

diazepinas (alterações cognitivas como efeito adverso 

de fármacos psicotrópicos);

• A sintomatologia depressiva pode ser uma das primei-

ras manifestações de demência (depressão como pró-

dromo de demência); 

ABSTRACT
INTRODUCTION: About 30% to 40% of elderly people with depression have a reversible cognitive impairment, commonly 
referred to as pseudodementia, the treatable condition most often confused with dementia.
Our objective was to review the existing evidence on cognitive dysfunction in depression and the main differences in diagno-
sis, approach, and prognosis, in comparison with dementia.
METHODS: Literature review using the following MeSH terms: “Depressive Disorder”, “Cognitive Dysfunction” and “Demen-
tia”.
RESULTS AND CONCLUSION: Many situations may present as a cognitive deficit, warranting a complete clinical history and 
assessment of the independent living skills of the patient. Neurological examination should always be performed, as well as 
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• A depressão pode corresponder a uma reação ao de-

clínio cognitivo, quando há discernimento para a perda 

cognitiva (depressão reativa);

• Algumas doenças neurológicas caracterizadas por de-

clínio cognitivo progressivo, como a doença de Alzhei-

mer e a doença de Parkinson, apresentam sintomato-

logia depressiva; 

• A demência e a depressão, sendo muito prevalentes, po-

dem coexistir no mesmo paciente, como duas doenças 

distintas ou como expressão de uma mesma doença. 

Doentes com uma perturbação depressiva major podem 

apresentar pseudodemência.2,13 Este termo aplica-se a 

um leque de patologias psiquiátricas que podem mimeti-

zar a demência orgânica, mas cuja disfunção cognitiva é 

potencialmente reversível com o tratamento da doença 

psiquiátrica de base, ao contrário do que acontece nas 

doenças neurodegenerativas.5,14,15 Foram descritos os 

seguintes critérios de diagnóstico para pseudodemên-

cia: comprometimento intelectual em doente com doen-

ça psiquiátrica primária; características do comprome-

timento semelhantes às observadas nos distúrbios do 

sistema nervoso central; défices cognitivos reversíveis 

ao estado basal pré-mórbido; ausência de condição 

neurológica conhecida para explicar a apresentação.16 

Atualmente o termo pseudodemência, quando aplicado 

à depressão, tem sido substituído pela designação de-

pressão com defeito cognitivo reversível.13

A presença de disfunção cognitiva associada à depres-

são reduz a probabilidade de uma boa resposta ao trata-

mento antidepressivo.13 No entanto, quando a condição 

psiquiátrica se resolve ou é tratada com sucesso, estes 

défices geralmente revertem.6,17 Os doentes com 20-30 

anos raramente apresentam disfunção cognitiva na de-

pressão.9 

Apesar dos défices cognitivos na depressão serem geral-

mente reversíveis, existe efetivamente um risco aumen-

tado de demência, pelo que a avaliação da cognição é 

importante para o prognóstico e orientação terapêutica, 

sobretudo quando não se verifica retorno aos níveis de 

funcionamento pré-mórbido.4,5,13,18 O reconhecimento e 

o tratamento oportunos da depressão no idoso são im-

portantes, não apenas para evitar que o paciente sofra as 

consequências da depressão progressiva ou recorrente, 

mas também para evitar que se realizem investigações 

diagnósticas desnecessárias sobre a demência.8,19 O tra-

tamento da depressão melhora a qualidade de vida do 

doente, independentemente de ter subjacente um de-

feito cognitivo, bem como pode melhorar a capacidade 

de colaborar na estimulação cognitiva necessária ao tra-

tamento da demência ou da depressão.1 

ANAMNESE
A história clínica é a principal fonte de informação e re-

quer um acompanhante que conheça bem o doente para 

assegurar uma boa colheita da história. Devemos saber 

quando começaram as queixas, a sua evolução, história 

familiar e comorbilidades do doente. Queixas com vários 

anos de evolução e estáveis (não progressivas) dificil-

mente serão enquadráveis numa demência de etiologia 

degenerativa.19,20 

DOMÍNIOS COGNITIVOS MAIS 
AFETADOS
Os sintomas cognitivos podem ser avaliados informal-

mente através da história clínica e objetivamente atra-

vés da avaliação neurocognitiva.7,12,20 

As queixas cognitivas em perturbações depressivas são 

geralmente consistentes, replicáveis, muitas vezes ines-

pecíficas, apesar de clinicamente significativas e, em al-

guns casos, podem predizer o início de sintomas depres-

sivos. Podem causar incapacidade psicossocial e afetam 

o desempenho laboral. No entanto, o padrão de incapa-

cidade nestes doentes é moderado e não comporta a de-

terioração intelectual que ocorre na demência.7,12,20

Os domínios cognitivos mais suscetíveis à disfunção na 

depressão são a atenção, as funções executivas e a me-

mória (verbal e visual).2,7,8,21

ATENÇÃO
Doentes com perturbação depressiva major referem 

frequentemente incapacidade de se concentrar em de-

terminadas tarefas e de tomar decisões simples.2 A dis-

função da atenção leva a uma redução da quantidade de 

peças de informação memorizadas, estratégias deficien-

tes de recordação e evocação e pior desempenho na me-

mória verbal e visual.12 Doentes demenciados e depri-

midos têm uma capacidade semelhante nas tarefas que 

requerem atenção prolongada.7 A resposta “Não sei” e 

erros como confundir o sal com o açúcar estão relacio-

nados com falta de concentração e interesse do doente 

deprimido e não com demência.2,19

FUNÇÕES EXECUTIVAS
Doentes deprimidos cumprem melhor algumas tare-

fas como nomeação, repetição, leitura, sintaxe e com-

preensão verbal e auditiva relativamente aos doentes 

demenciados. No entanto, indivíduos sem depressão 

demonstram uma linguagem melhor que a dos doentes 

deprimidos, apesar de preservarem a flexibilidade de ra-

ciocínio.7,8
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Um défice residual na função mnésica e executiva pa-

rece prevalecer em alguns doentes com história de 

depressão e deve ser vigiado, pois uma incapacidade 

cognitiva irreversível após uma depressão moderada a 

severa, em fases avançadas da vida, é um forte preditor 

de demência.8

MEMÓRIA
A depressão está associada a uma maior perda de me-

mória em situações em que é necessário maior esforço 

cognitivo e quando a atenção é facilmente fixada em 

preocupações pessoais e outros pensamentos irrele-

vantes para a tarefa.10 A alteração na memória de tra-

balho leva a uma maior dificuldade em projetar e tomar 

decisões.7 Os doentes deprimidos, apesar de poderem 

apresentar defeito cognitivo em múltiplas áreas, nomea-

damente na memória episódica e na aprendizagem, têm 

desempenhos intactos em tarefas que requerem memó-

ria implícita, e existem outras funções de memória que 

também parecem ser poupadas.2,8,20 

Doentes deprimidos e doentes com defeito cognitivo 

podem ser distinguidos com base na velocidade com 

que esquecem informação inicialmente codificada. 

Doentes com demência esquecem-se mais rapidamente 

comparando com doentes deprimidos e indivíduos sem 

depressão, que se esquecem à mesma velocidade.8,20 Os 

doentes com demência perdem mais a memória recen-

te do que a remota, enquanto que doentes deprimidos 

queixam-se da perda dos dois tipos de memória e geral-

mente sobrevalorizam essa perda.2,18 Em contraste com 

doentes verdadeiramente com défice cognitivo, doen-

tes deprimidos estão geralmente angustiados e têm pior 

prestação em alguns testes de memória do que noutros. 

Já os doentes com demência tendem a desvalorizar os 

erros e a justificá-los. Respostas que falham por pouco 

são típicas de défice orgânico, enquanto que “não sei” 

são mais típicas de depressão.19 De facto, em testes de 

memória, a melhoria do humor foi associada a uma me-

lhoria significativa da cognição.8 

OUTRAS DIFERENÇAS
Os doentes deprimidos tendem a demonstrar menor 

variação nas suas respostas, tomando uma aborda-

gem mais “conservadora”, enquanto que doentes com 

demência ligeira cometem mais erros aleatórios e fal-

sos positivos.8 A estrutura e conteúdo do discurso e 

orientação temporal permanecem intactas em doentes 

deprimidos, mas geralmente deteriora-se em doentes 

com distúrbios neurocognitivos.1 A presença de afasias, 

apraxias ou agnosias ajuda a distinguir distúrbios neuro-

cognitivos de depressão major.1

Enquanto uma pessoa com defeito neurocognitivo pode 

cooperar e tentar disfarçar durante os testes, a pessoa 

com depressão não é, muitas vezes, cooperante, insis-

tindo que não consegue.18 A performance em tarefas que 

requerem um processamento elaborado é deficiente de 

um modo desproporcional em indivíduos deprimidos, 

em comparação com a performance em tarefas automá-

ticas.7

Quer na depressão quer na demência, alguns sinais clí-

nicos são a apatia, os distúrbios do sono e do apetite, a 

perda de interesses e o afastamento da vida social.7 A 

depressão pode ser distinguida da apatia na demência 

através de respostas emocionais expressas com pensa-

mentos negativos acerca de si próprio, do presente e fu-

turo, assim como desespero, desamparo e pessimismo. 

Doentes com depressão e “demência reversível” exibem 

ansiedade mais psíquica e somática, insónia terminal e 

perda de libido.13 Um início abrupto e de curta duração 

não é, provavelmente, causado por demência.19 Existem 

várias características da história clínica que podem aju-

dar a diferenciar a disfunção cognitiva na depressão e na 

demência (Tabela 1).12,14,17-19

AVALIAÇÃO 
NEUROCOMPORTAMENTAL  
E NEUROCOGNITIVA
O principal foco da avaliação neurocomportamental é a 

mudança de funcionamento, que inclui capacidades cog-

nitivas e funcionais, humor, repostas emocionais e com-

portamento social.20

A avaliação do estado funcional, sobre as atividades da 

vida diária e atividades instrumentais deve ser sempre 

realizada, sugerindo-se a utilização da Escala de Lawton 

e Brody.22

As diferenças entre indivíduos sem depressão nem défi-

ce cognitivo e doentes deprimidos podem ser suficiente-

mente subtis para não influenciarem significativamente 

testes e instrumentos de avaliação cognitiva estandar-

dizados.6,8

Contudo, a diferenciação entre depressão e os primei-

ros estágios da demência pode ser possível. Embora es-

tudos anteriores tenham apontado para a incapacidade 

de testes neuropsicológicos para fazer essa diferencia-

ção, dados mais recentes apoiam essa prática.8

No que diz respeito ao exame do estado mental pode 

ser usado o Mini Mental State Examination (MMSE), jun-

tamente com o Teste do Desenho do Relógio, ou even-

tualmente o  Montreal Cognitive Assessment (MoCA) em 
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TABELA 1. Comparação de diferentes aspetos da história clínica entre 
disfunção cognitiva na depressão e a demência.12,14,17-19 

Disfunção cognitiva  
na depressão

Demência

História e curso clínico

Início agudo ou subagudo Início insidioso

Sintomas de curta duração an-
tes da procura de ajuda médica

Sintomas de longa duração an-
tes da procura de ajuda médica

Progressão rápida de sintomas 
após instalação do quadro

Progressão lenta de sintomas 
ao longo da doença

História prévia comum de 
disfunção psiquiátrica

História prévia rara de dis-
função psiquiátrica

Queixas e comportamento clínico

Humor persistentemente triste 
ao longo de semanas

Normalmente humor neutro, 
mas com períodos de tristeza 
em reação a eventos

Sentimentos de culpa e 
inutilidade comuns

Sentimentos de culpa e 
inutilidade raros

Pensamento suicida comum Pensamento suicida raro

Ansiedade e agitação piores de 
manhã

Ansiedade e agitação piores 
ao final do dia e/ou em locais 
estranhos

Perda de interesse em outras 
atividades anteriormente 
prazerosas

Perda gradual de iniciativa e 
prazer ao longo dos anos

Queixas de perda cognitiva
Poucas queixas de perda 
cognitiva (embora inicialmente 
possa haver)

Queixas detalhadas Queixas vagas

Enfatizam incapacidades Escondem incapacidades

Preocupação com défices Minimizam e negam défices

Realçam falhanços
Prazer com realizações, ainda 
que triviais

Pouco esforço em realizar 
tarefas simples

Esforço para realizar tarefas

Não tentam acompanhar
Dependem de notas e 
calendários para acompanhar

Sensação de angústia Despreocupação

Mudança afetiva, muitas 
vezes difundida, profunda 
desesperança e angústia

Afeto lábil e superficial

Perda de aptidões sociais cedo e 
de forma proeminente

Aptidões sociais 
frequentemente mantidas, 
mantêm “cocktail party skills” 
em estágios iniciais

Comportamento incongruente 
com severidade da disfunção 
cognitiva

Comportamento compatível 
com severidade da disfunção 
cognitiva

Rara acentuação noturna da 
disfunção

Acentuação noturna da 
disfunção comum

Características clínicas relacionadas com disfunções de 
memória, cognitivas ou intelectuais

Respostas típicas “Não sei” Respostas quase certas no início

Perda de memória recente e 
remota igualmente severa

Perda de memória para eventos 
recentes mais severa do que 
para eventos remotos

Variabilidade marcada na 
performance de tarefas de igual 
dificuldade

Performances consistentemente 
pobres em tarefas de igual 
dificuldade

Disfunção cognitiva  
na depressão

Demência

Desempenho melhor do que a 
autoavaliação e melhora com 
pistas

Desempenho pior do que a 
autoavaliação e não melhora 
com pistas

Afasia/agnosia/apraxia 
incomuns

Afasia/agnosia/apraxia 
manifestam-se com a 
progressão da doença

Sintomas físicos

Mudanças de apetite e de peso Perda progressiva de peso

Mais ou menos sono do que o 
habitual

Disrupção gradual do sono

Queixas frequentes de fadiga Menos ativos

Lentificação psicomotora

Lentificação psicomotora 
variavelmente presente nas 
fases iniciais, mais frequente 
com a progressão

doentes mais diferenciados (mais de 4 anos escolarida-

de). É também importante que o médico utilize o teste 

com o qual tem mais experiência.19,20,23

O MMSE é útil para rastrear doença de Alzheimer, mas 

não tão útil para identificar defeito cognitivo ligeiro e ou-

tras demências. Uma versão mais extensa, o Mini-Mental 
State Examination Extended (MMX) requer mais tempo, 

mas é mais sensível para estas patologias.19,21 O MoCA 

é um teste de rastreio cognitivo abrangente, mas pode 

ser menos específico em indivíduos menos letrados.20,23 

O teste de repetição das 5 palavras do MoCA é mais de-

safiante do que o das 3 no MMSE e inclui medidas qua-

litativas para recordação e reconhecimento de escolha 

múltipla. No entanto, requer um treino específico na sua 

realização e pontuação.20,23

Para a avaliação de sintomas depressivos, existem inú-

meros inventários breves e listas de verificação. Os mais 

utilizados são a Escala de Depressão Geriátrica, a Escala 

de Depressão Mini-Mult, o Inventário de Sintomas Bre-

ves e o Inventário de Depressão de Beck, sendo a Escala 

de Depressão Geriátrica o mais utilizado e prático na 

consulta de Medicina Geral e Familiar.22 A brevidade e 

a natureza de autorrelato destes instrumentos tornam-

-nos fáceis de utilizar e bastante confiáveis. No entan-

to, essas mesmas qualidades frequentemente levantam 

questões sobre a validade, dado que pressupõem a 

capacidade do paciente em responder com precisão e, 

muitas vezes, não avaliam uma ampla gama de sintomas 

afetivos e neurovegetativos, podendo subestimar a pre-

sença de depressão em idosos.22
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS/
EXCLUSÃO DE CAUSAS 
ORGÂNICAS
Diversas patologias podem cursar com perda de memó-

ria ou outros défices cognitivos, pelo que deve ser feito o 

diagnóstico diferencial entre várias doenças, nomeada-

mente do foro psiquiátrico (depressão e delírio), neuro-

degenerativas (doença de Alzheimer, demência vascular, 

demência frontotemporal e demência com corpos de 

Lewy/associada a doença de Parkinson), de causas me-

tabólicas e tóxicas (hiper e hipotiroidismo, panhipopitui-

tarismo, corticoterapia, deficiência de tiamina, anemia 

perniciosa, fármacos), de causas infeciosas (neurosífilis, 

VIH, criptococose), hidrocefalia de pressão normal, tu-

mores intracranianos, entre outras.19,24-26

Doenças como a insuficiência cardíaca, renal e hepáti-

ca, DPOC, asma, diabetes mellitus, hipertensão arterial 

e dor crónica devem ser rastreadas e controladas. Uma 

das principais etiologias de défice cognitivo é a demên-

cia vascular, pelo que em todos os doentes devem ser re-

vistos e corrigidos todos os fatores de risco vasculares 

modificáveis. Deve ser sempre realizada uma revisão de 

toda a medicação e identificação de fármacos com po-

tenciais efeitos laterais ao nível do sistema nervoso cen-

tral e depressão como efeito adverso.24-26

O exame físico completo deve ser realizado para iden-

tificar outras eventuais patologias coexistentes que 

possam causar ou contribuir para um quadro demen-

cial. Alguns achados, como a diminuição dos sons res-

piratórios, sons cardíacos anormais, sopros carotídeos 

ou alteração do volume tiroideu podem sugerir causas 

cardíacas, pulmonares, vasculares ou endocrinológicas 

de alteração do estado mental. Deve ser dada particu-

lar atenção ao exame neurológico, pesquisando défices 

neurológicos focais, como défices motores e sensitivos, 

alteração dos reflexos tendinosos, tónus muscular e al-

terações na marcha e equilíbrio. Os estados de privação 

sensorial como a hipovisão ou hipoacúsia devem ser es-

pecificamente pesquisados e abordados.24-26

No sentido de excluir as principais causas orgânicas de 

défice cognitivo deve ser requerido o seguinte estudo 

analítico: hemograma, ionograma, cálcio, função renal, 

hepática e tiroideia, vitamina B12 e ácido fólico, glicose, 

análise sumária de urina, VIH 1 e 2 e VDRL. Outras aná-

lises como a velocidade de sedimentação e eletroforese 

de proteínas no plasma podem ser pedidas, se suspeita 

de mieloma múltiplo ou causas infeciosas.24-26

Perante doentes com mais de 65 anos, sem antecedentes 

de depressão prévios, sintomas depressivos despropor-

cionais, persistência dos sintomas após tratamento anti-

depressivo ou doentes com apresentação atípica, rápida 

deterioração, incontinência, sinais neurológicos focais, 

história de traumatismo cerebral ou doenças sistémicas 

que afetem o cérebro (VIH, LES) deve ser pedida uma 

tomografia computorizada (TC) cerebral. A neuroima-

gem é útil no diagnóstico das demências secundárias ou 

atípicas, hidrocefalia, tumores, acidentes vasculares ou 

documentação de atrofia. Após esta investigação clínica, 

se for encontrada alguma causa orgânica para as queixas 

cognitivas do doente, esta deve ser tratada.24-26

Na ausência de causa orgânica e perante uma suspeita 

de etiologia depressiva, uma possível abordagem é tra-

tar o episódio depressivo major e reavaliar as queixas 

mnésicas. No entanto, a espera por uma resposta para 

distinguir as duas entidades pode levar bastante tem-

po.24-26

A escolha do antidepressivo deve ser tomada caso a 

caso e sempre iniciada com metade da dose, pelo menos 

durante uma semana. A classe dos ISRS (inibidores se-

letivos de recaptação da serotonina) é a mais utilizada, 

nomeadamente a sertralina e o escitalopram. Este últi-

mo é menos utilizado, devido ao teto terapêutico de 20 

mg, dado os efeitos adversos cardiovasculares com do-

ses superiores. A mirtazapina é também uma boa opção 

para idosos, tendo em conta o seu perfil de segurança e 

o aumento de  apetite, muitas vezes prejudicado nesta 

população. Para além do tratamento farmacológico, de-

vem ser implementadas medidas como exercício físico, 

estimulação cognitiva, interação social e treino cogniti-

vo.17,18,24,25

Na ausência de melhoria de sintomas após 6 meses de 

terapêutica antidepressiva otimizada, o doente deve ser 

referenciado para consulta de Psiquiatria. Se o doente 

mantiver défices ou queixas cognitivas após 6 meses de 

tratamento eficaz da depressão, ou se tiver história su-

gestiva de demência, deve ser referenciado para Neuro-

logia.17,18,24,25

CONCLUSÃO
A depressão é a causa mais comum de disfunção cog-

nitiva em idosos e é também a condição tratável mais 

comummente diagnosticada erroneamente como de-

mência. Estudos epidemiológicos demonstraram que 

doentes com história de depressão têm um risco duas 

vezes superior de desenvolver demência irreversível, e 

uma parte dos doentes com depressão e demência re-

versível irão progredir para demência irreversível em 2 

a 3 anos. Portanto, tendo em conta este risco aumenta-

do de demência irreversível, torna-se vital o reconheci-
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mento e o tratamento oportunos da depressão e avalia-

ção rigorosa da cognição nos doentes deprimidos.

Num doente que se apresenta com queixas mnésicas, a 

história clínica é a principal fonte de informação, sendo 

importante saber quando começaram as queixas mné-

sicas, a sua evolução, fatores hereditários e comorbili-

dades. É também importante avaliar o estado funcional, 

as mudanças comportamentais e indagar a presença 

de sintomas depressivos. O exame neurológico sumá-

rio deve ser sempre realizado, assim como excluídas as 

principais causas orgânicas de défice cognitivo.

A orientação do doente com queixas mnésicas e sin-

tomatologia depressiva vai depender das alterações 

presentes no conjunto “história clínica + exame físico + 

exames complementares de diagnóstico” e, em alguns 

casos, vai implicar uma abordagem multidisciplinar en-

tre a Medicina Geral e Familiar, a Psiquiatria e a Neu-

rologia.
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