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Resumo
Introducao

O Sindrome de Capgras consiste num delirio de identificacdo caracterizado pela
crenca de que alguém proximo foi substituido por um “impostor”. Descrito pela primeira
vez em 1923 por Capgras e Reboul-Lachaux, foi inicialmente visto como um sindrome
raro decorrente de doenca psicotica. Ao longo do tempo surgiram Vvarias teorias
explicativas, de certa forma acompanhando a evolug¢do das ciéncias neuro-psiquiatricas.
Hoje sabemos tratar-se do Sindrome de Falsa Identificagdo Delirante mais frequente,
podendo estar associado a varias patologias psiquiatricas e/ou neurolédgicas / organicas.

Objetivos

A partir de uma vasta pesquisa bibliografica sobre o tema pretendo discutir e
atualizar as mais recentes visfes etioldgicas sobre este sindrome bem como sistematizar

as mais recentes informagdes sobre a sua abordagem clinica.

Desenvolvimento

O desenvolvimento das neurociéncias e da neuropsiquiatria em particular permite-
nos hoje compreender melhor este sindrome. Os diferentes dados e perspetivas
recolhidas a partir de estudos de caso e de associagdes epidemioldgicas, possibilitam o

estudo da etiologia deste delirio.
Conclusbes

Atualmente caminha-se para uma visdo do Sindrome de Capgras como uma
manifestacdo secundéria a uma série de eventos com uma base neuro-organica num
doente com uma predisposicdo paranoide. Este delirio permite ao doente interpretar e
estruturar a experiéncia an6mala do reconhecimento de um individuo sem o
correspondente input emocional. Posteriormente ocorre a validagdo da crenga uma vez

que esta é coerente com a experiéncia a cada novo contacto com o “impostor”.



Abstract

Introduction

Capgras Syndrome is a delusion of misidentification characterized by the believe
that someone close has been substituted by an “impostor”. It was first described in 1923
by Capgras and Reboul-Lachaux, and was seen as a rare syndrome secondary to
psychotic disease. Throughout time, several attempts to explain it have been raised,
following the evolution of neuro-psychiatric sciences. Today we know it is the most
common Delusional Misidentification Syndrome, associated with several psychiatric

and/or neurological / organic diseases.
Goals

Starting from a large bibliographic research on this theme | intent to discuss and
update the most recent etiological view of this syndrome as well as summarize the most

recent information on its clinical approach.

Review of literature

The development of neuroscience, and neuropsychiatry in particular, has allowed
us to better understand this syndrome. The different data and perspectives gathered from
case reports and epidemiological correlations allow us to study the etiology of this

delusion.
Conclusions

Nowadays, Capgras Syndrome is becoming acknowledged as a secondary
manifestation of a series of events with a neuro-organic basis in a previously paranoid
prone patient. This delusion allows the patient to interpret and structure the anomalous
experience of recognition without the proper emotional input. Later the belief is validated

as it is coherent with the experience every time the patient encounters the “impostor”.
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SDFI: Sindromes Delirantes de Falsa Identificacao
TAC: tomografia axial computadorizada

URF: unidades de reconhecimento facial



Introducao

O Sindrome de Capgras (SC), também conhecido como Delirio de Soésias, foi
descrito por Capgras (1923) (1) como um sindrome observado na Senhora M. Esta
doente, além do delirio de Capgras, mantinha um delirio persecutério, acreditava que
existiam muitos “impostores” (ndo sé a sua familia proxima) e que a sua identidade tinha
sido alterada e ela prépria tinha também um duplo (Delirio Subjetivo de Duplos). A doente
acreditava, ainda, que teriam ocorrido alteragdes do seu corpo e aparéncia (Delirio de
Cotard). Capgras prop6s tratar-se de uma agnosia de identificacdo produzida pelo conflito
entre as imagens sensoriais € mnemaonicas (2).

O facto de estes delirios ocorrerem, frequentemente, em conjunto (Sindrome de
Capgras) levou a pensar-se nestes como uma entidade clinica distinta. No entanto, neste
trabalho, o cerne estd no delirio em si, uma vez que, sabemos hoje, este pode
apresentar-se concomitantemente com outras manifestagfes psiquiatricas, ou de forma
isolada.

A constatacdo da sua presenca em varios contextos levou a crenca de que seja
uma etapa final de um processo que podera ter diferentes origens e etiologias (3). E
importante, por isso, ndo esquecer que provavelmente varios elementos contribuem para

a génese deste delirio.

Materiais e Métodos

Este trabalho tem por base uma vasta pesquisa cientifica do material pertinente
publicado sobre o tema - artigos com o termo MESH “Capgras syndrome” em Inglés ou
Portugués, desde 2000 na PubMed. Obviamente, esta pesquisa constituiu o primeiro
passo, abrindo portas para multiplos caminhos de pesquisa relevantes, com vista a um

conhecimento consistente do tema.



Desenvolvimento

Sindromes delirantes de falsa identificacdo

O SC é o mais frequente dos Sindromes Delirantes de Falsa Identificacdo (SDFI)
(4). Estes sdo um conjunto de entidades neuropsiquiatricas em que os individuos mantém
falsas percecOes relativas & identificagdo de pessoas ou locais. Surgem frequentemente
associados no mesmo paciente e a sua presenca € especialmente comum na
Esquizofrenia, nas Perturbacbes de Humor e em quadros de Doenca Neurologica /
Organica.

Epidemiologia e Classificacao

Em revisBes recentes constata-se o aumento progressivo dos casos relatados de
Delirio de Capgras nas Ultimas décadas, de modo que deixou de ser visto como um
quadro pouco comum (4). Durante muitos anos pensou-se ser um sindrome restrito a
estados psicoticos ou demenciais, no entanto, sabemos hoje que mais de um terco dos
casos estao associados a lesdes cerebrais traumaticas(5). Parece nao existir diferenca
epidemioldgica entre sexos (6).

Estima-se que pelo menos 40% dos doentes com Esquizofrenia apresentam
algum tipo de SDFI (7) e que o SC surja em mais de 4% dos doentes com algum tipo de
psicose (8), especialmente Esquizofrenia. Sabe-se também que cerca de 20 a 30% dos
doentes com Doenca de Alzheimer manifestam este delirio em alguma altura da sua
doenca (9) e que este tem uma prevaléncia de 8 a 17% nos doentes com Deméncia com
corpos de Lewy (10). Na Doenca de Parkinson parece ser mais frequente nos doentes
expostos a agentes dopaminérgicos.(10)

Este delirio parece ser uma apresentagdo comum a mudltiplas patologias,
essencialmente psiquiatricas, neuroldgicas e/ou organicas , como apresentadas a seguir

(quadro I).



Quadro | Patologias co-existentes / etiol6gicas no Sindrome de Capgras

Patologias Psiquiétricas [1, 3, 4,26]:

Patologias Orgénicas [1, 3, 4,26]:

Esquizofrenia paranoide
Depressfes psicoticas
Perturbacdes delirantes
Perturbagcbes Esquizoafectivas

Perturbacéo Bipolar

Doenca de Alzheimer
Deméncia com corpos de Lewy
Doenca de Parkinson

Lesdes cerebrais traumaticas
Acidente Vascular Cerebral
Epilepsia

Alcoolismo cronico

Abuso de cocaina

Encefalite

Mieloma multiplo

Tumor da hipoéfise

Esclerose multipla

Sindrome de Imunodeficiéncia
Adquirida

Enxaqueca hemiplégica
Intoxicacgdo por Litio
Deficiéncia em vitamina B 12
Hipertiroidismo




Apresentacado clinica e diagnostico

O Delirio de Capgras consiste numa crenca delirante de que um sujeito,
geralmente afetivamente significativo (num estudo com 47 doentes, em 40 o “impostor”
era o conjuge (6), foi substituido por um duplo ou “impostor”. Frequentemente o individuo
refere diferengas imperceptiveis entre o sujeito e o “impostor”. Geralmente restringe-se a
uma pessoa, mas pode também incluir varias(4).

A sua duracdo é varidvel podendo ser transitério ou tornar-se crénico, havendo
também casos relatados de manifestacdo intermitente (11). Parece frequente ocorrer
uma flutuagcé@o durante o dia com reconhecimento e posterior retorno ao delirio no mesmo
dia.(12) Alguns destes pacientes podem manifestar o delirio apenas em situagbes de
stress extremo ou em recaidas psicéticas (13). Este delirio pode acompanhar-se de
outros delirios como o de Cotard, delirio persecutério / de prejuizo ou outros SDFI. Em
doentes com doenga neurodegenerativa, € frequente acompanhar-se de Paramnésia
Reduplicativa de Sitio (um quadro semelhante ao SC em que o individuo cré que o sitio
em que se encontra ndo é o original mas sim uma réplica), Phantom Boarder
Phenomenon (cré que existe uma outra presenca em casa, como um fantasma) ou
ambos.

Quando no contexto de um distarbio psiquiatrico, o delirio parece ser mais
insidioso e associado a sintomas psicéticos, frequentemente parandides. Geralmente
estes doentes encaram o delirio como ameacador, mantendo sentimentos hostis face ao
suposto “impostor” (4). Nestes doentes a consisténcia da crenca parece ser menor,
podendo apresentar um padréo flutuante. Em alguns casos consegue-se suscitar divida
no doente, quando este é confrontado repetidamente com provas da falsidade da crenca
(14) .

Nos doentes com um distlrbio organico / neurolégico, surge em idades mais
tardias, frequentemente coincidindo com uma lesdo neuroldgica (com instalagdo mais
abrupta do delirio) ou um processo neurodegenerativo ( idade média de apresentacao de
72 anos face a média de 51 anos em doentes sem doenca neurodegenerativa)(6). Pode
também apresentar-se como um sintoma temporario no periodo p6s-AVC.(6) O doente
pode até mesmo ver o delirio como algum engano, percebido portanto como benigno,
sendo menos frequente a clinica parandide e a agressividade face ao duplo, embora
também possam ocorrer (4). Nestes doentes é mais comum a deterioragdo cognitiva (4)

e a co-morbilidade com outros SDFI (15).
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Etiologia

O delirio de Capgras parece ter duas hipGteses explicativas basicas: uma
psicodindmica e uma organica. A abordagem psicodindmica postula que o sindrome
surge como uma forma de lidar com sentimentos ambivalentes face a um sujeito que lhe
€ proximo, geralmente “transferindo” os sentimentos de raiva para o “impostor” de forma
a manter apenas sentimentos positivos face ao individuo querido. Por seu lado, a teoria
organica defende que existe uma lesdo cerebral que interfere com a capacidade do
individuo sentir familiaridade face a alguém que lhe é préximo, apesar de manter a
capacidade de a identificar.

Estas teorias, apesar de simples, sdo manifestamente insuficientes tendo em

conta o conhecimento atual sobre o tema como ficara explicito ao longo deste trabalho.

Psicodinamica

Segundo uma perspetiva psicodindmica, o sindrome é visto como resultante de
sentimentos reprimidos ambivalentes face ao individuo em questdo (16), ou seja, a
crenca delirante surge pela incapacidade do doente sustentar um conflito com alguém
que lhe é préximo, criando um duplo a quem odiar, separando-0 da pessoa amada.

Inicialmente, baseando-se numa etiologia puramente psicodindmica, o0s sinais
neurolégicos que coexistiam nestes doentes eram vistos como de cariz puramente
conversivo.

Alguns autores acreditam que ap0Os ocorrer uma lesdo cerebral predisponente, o
humor prévio do doente serd determinante na génese do delirio, ou seja, se o doente
estiver parandide tendera a desenvolver o SC e se estiver deprimido crera que esta morto
(Delirio de Cotard) (4).

Hoje, parece consensual que os fatores psicolégicos e cognitivos se expressam
no contetdo delirante (17), existindo, pelo menos, uma contribuicdo motivacional na
génese do delirio de Capgras. Ou seja, a componente psicoldgica e relacional do doente
parecem confluir com a lesdo neurolégica para a génese, seletiva, do delirio. As
necessidades emocionais do doente contribuem assim para a modificagcdo e distor¢do da

informac&o percecionada (18).
Atualmente sabemos que em muitos destes doentes existem lesdes organicas

estabelecidas (por vezes, inclusive, documentadas por neuroimagem) secundarias a

trauma, doencga cerebrovascular ou doenga neurodegenerativa.
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A incapacidade destas teorias em responder a algumas das criticas e a sua falta
de identificacdo com as bases neuroanatémicas, entretanto conhecidas, deu origem as

teorias neuropsiquiatricas.

Neuropsiquiatrica

Desconexao

Hirstein e Ramachandran propuseram que existiria uma desconexdo entre o
sistema limbico (especificamente a amigdala) e o cortex temporal inferior (19),(20)
(responsavel pelo reconhecimento facial) que explicaria a incapacidade nestes doentes,
de aceder a memoria emocional correspondente & pessoa em questdo. Segundo Ellis
and Young trata-se de uma incapacidade de despoletar um significado emocional e
pessoal quando na presenca de caras familiares (21). Ou seja, existiria uma perda da
ligacdo entre o circuito responsavel pelo reconhecimento facial e o responsavel pelo
despoletar de uma resposta emocional adequada. Assim, o SC seria uma agnosia para o
reconhecimento de pessoas familiares com um delirio secundario de duplicacéo.

Uma hipotese explicativa proposta para o SC defende a existéncia de duas lesbes
(22), ou seja, ap0s uma primeira lesdo que favorece o surgimento da crencga delirante
(provavelmente na zona ventromedial do lobo frontal direito) surgiria concomitantemente
uma lesdo no sistema de avaliagdo de crengas (que provavelmente se localizar4 no
cortéx pré frontal direito) que permite a transformagéo desta crenca em delirio e a sua
manutencédo (23). Este sistema de avaliagdo de crengas podera ser visto de certo modo
como o classico “ego”, a sua disfungao leva a uma faléncia da monitorizagéo da realidade
externa e da relagéo entre esta e a realidade interna do doente.

Apesar da complexidade associada aos SDFI e suas etiologias, parece hoje existir
algum consenso na sua origem no hemisfério direito (24). Os delirios surgem mais
frequentemente associados a lesfes direitas, uma vez que estéo afetadas fun¢gbes como
a monitorizacdo da realidade, a memoria e sensacdo de familiaridade, sendo alias
necessaria a preservacdo do funcionamento do hemisfério esquerdo para o seu
surgimento. (4) O hemisfério esquerdo normalmente inibe o direito, interpretando, dando
coeréncia e sentido a informacdo dissonante entre reconhecimento e auséncia de
familiaridade, e estando também afetado, tal ndo ocorre e gera-se o delirio (4).

Do ponto de vista neuroanatomico o SC foi associado a lesdes no hemisfério
direito (frontal, temporal e parietal) (25)(26)(27). Contudo, a maioria dos estudos
encontraram incapacidade bilateral nestes doentes (28)(17). O achado de lesbtes
bilaterais € consistente com a hipGtese proposta da interacdo de lesdes para a génese

deste delirio.
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Diferentes autores referem diferentes localizactes para as lesbes nestes doentes,
sendo que, atualmente, os meios disponiveis, a escassez de doentes e de estudos
realizados ndo permitem determinar com toda a certeza a correlagdo neuroanatémica
destas funcdes e suas disfuncdes. De qualquer modo ficam aqui evidenciadas algumas
das localiza¢gbes propostas pelos diferentes autores.

Modelo de Reconhecimento Facial

Este modelo proposto inicialmente por Bruce and Young (1986) (29) compreende
vérias fases. A primeira consiste na Fase de Codificacdo Estrutural em que recolhemos
informacdo da estrutura facial independentemente da expressdo facial, de seguida
usamos as Unidades de Reconhecimento Facial (URF) em que se invocam as
memorias das caras conhecidas; usando a informacgéo episodica e biografica vamos
despertar os Centros de Identidade Pessoal (CIP); por fim, tendo reconhecido a face e
associado a informacao prévia existente, o reconhecimento torna-se consciente.

Ellis and Lewis (2001) acrescentam a Resposta Afetiva a Caras Conhecidas
em interacdo simultdnea com as URF e os CIP na Fase de Resposta Afetiva
introduzindo as emogdes associadas a esta pessoa. Segundo estes autores, no SC
ocorre uma discrepancia entre as CIP e a Resposta Afetiva, como uma incongruéncia
entre a Resposta Afetiva esperada e a Resposta Afetiva experienciada (30).

A localizagdo anatémica proposta relacionada com estas fungdes seria 0 giro
fusiforme para as Unidades de Reconhecimento Facial e regido temporal anterior para 0os

Centros de Identidade Pessoal.(31)

Resposta de Condutancia Cutanea

O teste de Resposta de Condutancia Cutanea (RCC) consiste numa avaliacdo da
resposta autonémica inconsciente a partir das propriedades galvanicas medidas na pele
face a um estimulo, neste caso, a visualizagao de faces conhecidas comparando com a
resposta a faces desconhecidas. Em individuos normais e em doentes psiquiatricos sem
SC, geralmente as caras familiares evocam respostas mais fortes do que caras
desconhecidas. Em doentes com SC esta diferenca ndo estd presente(32). Assim, a
resposta autonémica a uma cara familiar, provavelmente, ndo esta presente pela
incapacidade na evocacdo de emogfes associadas a sua visualizacao.

Parece bastante razoavel aceitar que a auséncia de resposta autonémica face a
um ente proximo ndo é suficiente para explicar o delirio, uma vez que, em alguns
individuos com lesdao bilateral do cortex frontal ventromedial, foi encontrada esta

hiporreatividade autondmica face a alguém proximo e, no entanto, ndo existe SC (33).
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Apesar de as reconhecerem, estes doentes referiam “experiéncias estranhas” quando na
presenca dos seus entes queridos mas sem chegar a formar crencas delirantes sobre
estes. De notar, que esta sensacdo de estranheza que pode propiciar a formacao da
crenca delirante surge essencialmente na presenca de alguém proximo nao pela
auséncia de familiaridade (que n&o existe igualmente com estranhos) mas sim pela perda
de familiaridade . A diferenca entre estes pacientes e os doentes com SC podera estar na
disrupcao cognitiva secundéria presente nos doentes com SC que permite a génese de

um delirio secundario.

Prosapognosia

O SC pode ser visto como um sindrome em espelho da Prosapognosia, em que
os individuos sdo incapazes de reconhecer caras familiares apesar de poderem
reconhecer as mesmas por caracteristicas como a sua voz, o0 modo como andam ou se
vestem ou pelos aderegos que usam, ou seja, perdem o reconhecimento da cara mas
mantém o reconhecimento possivel por outros meios. Ao contrario do SC, a
Prosapognosia néo é seletiva. A resposta autonémica (medida por RCC) mantém-se
guando na presenca de caras familiares, ou seja, ha um reconhecimento inconsciente
ainda que sem acesso consciente a informacdo biografica correspondente (34). A
Prosapognosia € unimodal, ou seja, os doentes podem reconhecer os familiares pela
audicao (ao telefone, por exemplo).

Nesses doentes a lesdo estaria na regido ventromedial occipito-temporal direita.
Segundo o Modelo de Reconhecimento Facial de Bruce e Young, na Prosapognosia a
lesdo encontra-se ao nivel das Unidades de Reconhecimento Facial, enquanto que no

SC a disfuncéo seria entre CIP e a Resposta Afetiva (35).

Modelo de desconexdo visuo-anatémico

O modelo de desconexao visuoanatoémico, proposto por Ellis and Young (1990)
(36) adaptado da teoria original de Bauer (37) defende que o sistema visual processa 0s
estimulos por duas vias anatomicamente e funcionalmente diferentes. Uma via ventral
estabelece a ligacdo entre o cortex visual e as estruturas responsaveis pelo
reconhecimento dos objetos em geral, enquanto que uma via dorsal conecta o sistema
visual com estruturas limbicas, principalmente a amigdala, que em conjunto transmitem a
sensacao de familiaridade e o significado afetivo para o cortex parietal inferior.
Segundo este modelo, o defeito no SC estaria entdo na via dorsal e na

Prosapognosia na via ventral. Este modelo explica ainda a dissociacdo entre
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reconhecimento facial consciente e autondmico, manifesto nas diferentes RCC dos

doentes com SC e Prosapognosia.

Parece evidente que o SC ndo pode ser simplesmente um problema secundario
ao reconhecimento facial. Uma falha no reconhecimento facial n&o explica a ocorréncia
concomitante de diferentes subtipos de SDFI (37). Além disso, o doente reconhece a
pessoa e ndo a confunde com outra, ndo sendo, no entanto, capaz de sentir a

familiaridade existente (38).

Modelo numa etapa

A partir de uma leséo cerebral surge o nao reconhecimento ja referido. O modelo
numa etapa, defende que o delirio surge como uma tentativa de criar um sentido para
esta experiéncia bizarra.(39) No entanto, foi prontamente levantada a questdo: como é
gue face a esta experiéncia anémala (ndo reconhecimento emocional de alguém
proximo) todos os individuos desenvolvem a mesma crenga? Parece improvavel que uma
experiéncia subjetiva dé origem a uma crenga tdo especifica e implausivel como esta

sem que haja uma revisdo que a questione.

Modelo em duas etapas

Geralmente, o cérebro favorece dados percetuais e a transicdo entre experiéncia
e crenga é validada tendo em conta a nossa rede de crengas prévia. Os doentes
delirantes revelam frequentemente um viés na recolha de informacédo, dando pouca
importancia a alternativas possiveis e/ou requerendo pouca informagéo sobre o desfecho
provavel de um evento antes de atingir uma conclusao (40).

Os doentes com SC assumem percegdes estranhas como reais uma vez que séo
incapazes de utilizar as suas crengas prévias para enquadrar e validar ou ndo a nova
informacgéo (41) . Assim, estes doentes sdo incapazes de ultrapassar a tendéncia béasica
de usar a evidéncia adquirida na primeira pessoa, provavelmente pela faléncia do
sistema de avaliagdo de crengas.

Segundo este modelo, as crencas delirantes resultam da interpretacdo errada de
uma experiéncia andémala como resultado de um viés ou défice cognitivo (primeira lesao)
e de uma segunda lesdo que provavelmente ocorrera no sistema de avaliacdo de crencas
do doente (42). Esta segunda lesdo permite que uma crenca inverosimil se estabeleca e
se perpetue. Apesar de atualmente o estudo destas lesdes e 0 seu mapeamento por

imagem cerebral ndo conseguirem ainda estabelecer o local exato em que estara
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localizado este sistema de avaliacdo de crengas, existem evidéncias que sugerem a sua
localizacdo no lobo frontal direito: nos doentes com Somatoparafrenia (néo
reconhecimento de uma parte do proprio corpo) o hemisfério esquerdo mantém-se
intacto, a lesédo direita pode condicionar, em alguns doentes com hemiplegia, uma
incapacidade de rejeitar a crenca de que aguele membro ndo é seu; um outro estudo
comparou um grupo de controlo de doentes com Doenca de Alzheimer n&o delirantes
face a doentes com Doenca de Alzheimer delirantes, usando PET cerebral que revelou
um padréo consistente de hipoperfuséo no lobo frontal do grupo delirante (43).

Uma critica a este modelo consiste nos casos em que o delirio € intermitente.
Como poderd este, ainda que transitoriamente, remitir se advém de uma lesao
permanente? Coltherart defende que isto é possivel, uma vez que o sistema de avaliacdo
de crencas esta lesado e ndo totalmente destruido (14). Assim, perante o peso das
evidéncias apresentadas frequentemente e repetidamente pelos familiares, este sistema
eventualmente responde levando o doente a questionar a crenga delirante. De seguida, a
familia deixa de ter a necessidade de refutar e de refor¢ar as evidéncias e a crenga volta
a instalar-se. Esta ideia € especialmente importante uma vez que reside aqui um possivel

mecanismo para a terapia cognitivo-comportamental destes doentes.

Modelo Interacionista

Este modelo (40) assemelha-se ao modelo em duas etapas, a crenga delirante
resulta de uma tentativa de explicar o conteddo fenomenoldgico bizarro, resultante da
incoeréncia entre o reconhecimento de tracos fisionémicos e o0 nao reconhecimento
emocional associado. A este conteudo fenomenoldgico bizarro o autor da o nome de
sensacao de estranheza (“sense of estrangement”). Face a esta sensacdo de estranheza
o individuo cria esta crenca num “impostor” para estruturar a sua experiéncia. Deste
modo, existe uma constante validacdo da crenca de cada vez que o individuo entra em
contacto com o “impostor” uma vez que, a cada encontro esta sensagcdo de estranheza
se instala, fazendo mais sentido para o doente a crenca num “impostor”. A cada contacto
o doente experiencia um “impostor”. Existe assim uma interacdo bidirecional entre
experiéncia e crenca. Stone and Young (1997) : “Uma vez formada, a crenca afeta como
interpretamos a informacao disponivel e que tipo de informacdo procuramos; tornamo-
nos predispostos a ver aquilo que procuramos. Na realidade, isto cria um circulo vicioso
do qual se torna cada vez mais dificil libertar-se”. Assim, a crenca estrutura a experiéncia
e a experiéncia da autenticidade a crenca.

A partir do momento em que se instala a crenca delirante de se tratar de um

“impostor”, cada vez que se renova a experiéncia a crenca € congruente com a sensagao
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de estranheza face a pessoa. Ou seja, esta sensagéo de estranheza é exatamente aquilo
que devia sentir perante um “impostor”. Torna-se portanto, mais facil aceitar a certeza e
consisténcia desta crenca delirante, do que a atmosfera de incerteza e a estranheza
previamente sentida face a um familiar.

Importa notar que, mesmo quando o individuo comega a questionar a sua crenca
face a provas esmagadoras contra esta, a crenga delirante € “reconfirmada” assim que se
renova o contacto. O individuo volta a experienciar a presenca de um “impostor” ja que a
sensacdo de estranheza estd sempre presente. Esta ideia é coerente com uma maior
forca da crenca delirante quando o individuo se encontra na presenca do “impostor’(44).

Este modelo pretende assim tentar demonstrar a relevancia da fenomenologia e

da experiéncia vivida por estes doentes na génese e manutencao deste delirio.

Seletividade Modal

A resposta autonémica face a familiares (medida por RCC) parece preservada na
via auditiva (45). Existem casos documentados em individuos cegos, sugerindo que o
reconhecimento ndo se restringe avia visual, havendo uma Unidade de Reconhecimento
Vocal que funciona como as Unidades de Reconhecimento Facial, com ligacdes aos CIP
(46). Foi também descrito o caso de uma doente com psicose parandide que reativou o
SC referente a filha quando esta estava a viver fora do pais, mantendo apenas contacto
telefénico (47). Esta especificidade modal explica como pode ndo ocorrer
reconhecimento pela via visual e o reconhecimento ocorrer por telefone, por exemplo.

Assim, esta serd uma questdo que ainda merece estudo de forma a podermos

compreender cada vez melhor os mecanismos de reconhecimento.
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Investigacdo e Tratamento

Investigacdo
Independentemente do doente em questdo, devemos sempre pesquisar doenca

organica face a apresentacdo do SC uma vez que a doenca organica pode estar presente
nestes doentes e em alguns casos a sua correcdo leva a alteragdo da evolucdo do
sindrome. Exames analiticos (avaliacdo dos niveis séricos de eletrélitos, amdnia, alcool e
outras substancias de abuso, vitamina B12 e &cido folico, funcao tiroideia), de imagem
(TAC, RM) e Eletro-Encefalograma (EEG) podem ser usados para despistar uma
possivel etiologia organica/ neuroldgica para o delirio.

O estudo imagiologico destes doentes é especialmente importante uma vez que,
tratando-se de um sindrome relativamente raro, a informac&o assim obtida pode constituir
um contributo académico importante para a sua melhor compreensdo, bem como dos
mecanismos associados ao reconhecimento facial e a associacdo emocional. Pode

também ser importante realizar o Mini Mental State para estudar uma deméncia de base.

Avaliacdo do risco

Os doentes com patologia psicotica comportam um risco aumentado de
heteroagresséao (incluindo homicidio)(48-51). Entre estes, aqueles que mantém delirios
estruturados estdo mais frequentemente envolvidos em atos violentos contra outros, do
que os doentes com psicose indiferenciada crénica (52).

O maior preditor de risco nesta situacao € o nivel de ameaca percebida pelo
doente face ao “impostor” (53) . Parece também existir risco maior quando os doentes co-
habitam com o suposto “impostor” e quando ha histéria prévia de atos violentos.(54)
Outros fatores como o0 abuso de substéancias, a presenca e o conteudo das alucinagbes
concomitantes e o humor podem ser importantes nesta avaliagéo (54).

Estes doentes manifestam frequentemente delirios persecutérios / de prejuizo e
ideias parandides. Sendo que, neste caso, estes sdo dirigidos a alguém préximo, que
muitas vezes € o cuidador e a relacdo pode-se deteriorar rapidamente com consequente

desgaste do cuidador e risco de agressao.

Terapéutica Farmacoldgica

Geralmente sera necessario o uso de antipsicoticos para obter a reversao total ou
parcial do delirio. No entanto, devemos, sempre que possivel, manter como objetivo o

tratamento da patologia neuropsiquiatrica de base.
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Infelizmente ndo existem até & data, ensaios clinicos sobre o melhor tratamento
farmacologico a aplicar a estes doentes e assim, a informacgéo disponivel diz respeito, na
sua maioria, a estudos de caso.

Num relato de caso foi descrito sucesso no tratamento do SC numa doente com
Doenca de Parkinson sujeita a Electro-Convulsivo Terapia concomitante com o uso de
antipsicoticos (Quetiapina e posteriormente Risperidona) (55). Nos doentes com Doenca
de Parkinson parece importante também diminuir a dose de Levodopa (56, 57).

Num outro caso foi relatado sucesso com Risperidona e Donepezilo (Inibidor da
Acetilcolinesterase) num doente em que o SC representou a manifestacdo inaugural de
uma Deméncia Vascular(58). Igualmente nos doentes com Deméncia com corpos de
Lewy, podemos obter beneficio com o uso de Inibidores da Acetilcolinesterase (59).

Num doente com SC secundéario a Epilepsia, o tratamento com antiepilépticos
(Levetiracetam) parece ter sido suficiente para resolver o quadro (60).

Nos doentes com doenga neurologica poderd ser preferivel usar antipsicéticos
atipicos, devido ao menor risco de efeitos laterais neuroldgicos (59).

Com a utilizacdo de antipsicéticos podemos reverter outras manifestacbes
psicéticas do doente e minimizar a atividade do delirio, ndo sendo sempre possivel a sua
reversao completa e permanente. Frequentemente é necessario ajustar a medicagéo e
criar um plano terapéutico individualizado de forma a obter o melhor resultado clinico
possivel. O progndstico depende da gravidade do quadro de base e da resposta a
medicacao.

Psicoterapia Cognitivo-Comportamental

Coltheart defende que tentativas de comprovar a realidade (por exemplo: partilhar
informagfes que sO a esposa poderia saber), podem ser a base da terapia cognitivo-
comportamental aplicavel a alguns destes doentes. Esta abordagem podera obter bons
resultados, uma vez que, como expus atrds, o sistema de avaliacdo de crencas destes
doentes ndo estard completamente destruido mas sim disfuncional. No entanto,
aconselha-se cautela na sua aplicacdo, uma vez que a apresentacdo veemente e
insistente de provas que tentam refutar o delirio, pode estar associada a manifestagdes
violentas por parte do doente. Isto é particularmente relevante quando esta abordagem é
praticada pelo sujeito alvo do delirio, muitas vezes o cuidador principal. O objetivo deve
ser levar o doente a compreender que esta a delirar e ndo desmentir ou confirmar o
conteudo do delirio.

A psicoterapia dificilmente conseguird a reversao do delirio, o seu objetivo deve

ser entdo trabalhar nos mecanismos de coping do doente face a sua situacdo e a nova
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realidade externa que este vivencia. A relacdo com a familia deve ser simultaneamente

uma arma terapéutica e um objetivo da mesma.
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Conclusodes

O SC parece necessitar para a sua génese de anomalias do reconhecimento
emocional e da avaliacao de crencas e ainda uma personalidade prévia parandide (4). Na
sua génese nao esta a falha no reconhecimento da face, mas a faléncia desta em gerar
um significado emocional significativo, criando consequentemente um substrato para uma
ideia delirante que se forma e se mantém devido a uma segunda leséo, por dano no
sistema de avaliacao de crencas.

Parece-me razoavel aceitar que existe na grande maioria dos casos um papel
preponderante da personalidade pré-morbida, ndo na alteragdo da percecdo, mas na
génese e no contetido do delirio secundario.

Assim o SC devera ser considerado como resultante ndo de uma disfuncdo do
reconhecimento facial mas sim do individuo como um todo: a sensacédo de familiaridade
esta ausente devido a incapacidade para integrar emocdes relacionadas a um individuo,
gerando-se um duplo delirante (consoante as necessidade e motivagdes do doente) que
€ mantido pela disfuncé@o no sistema de avaliacdo de crencas.

O estudo da etiologia deste sindrome é extremamente interessante do ponto de
vista cientifico pelo seu contributo para o avanco das Neurociéncias na medida em que
nos permite um vislumbre do funcionamento cerebral associado ao reconhecimento facial
e respetiva associagdo emocional. A partir do patolégico podemos obter informagéo
sobre o funcionamento fisioldgico. No entanto, pelo menos por agora, os dados obtidos e
as teorias ja formuladas ndo parecem ter repercussdes na abordagem clinica deste
sindrome.

A partir do estudo de um sindrome clinicamente psiquiatrico, fui-me deparando
com um trajeto tendencialmente neuroldégico que me levou a embrenhar em &areas
avancadas do conhecimento em neurociéncia. Possivelmente este sera o caminho a
seguir na minha geracédo na area da Psiquiatria, ou seja, sem descurar o doente, a sua
personalidade e fenomenologia, serd necessario compreender 0S mecanismos
neurolégicos na base de uma série de doencas na fronteira entre Psiquiatria e

Neurologia.
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