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APRESENTAÇÃO 

Após três anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica da Academia Brasileira 
de Neurocirurgia – ABNc está pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgiões e 
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capítulos sobre diversos tópicos em Neurologia clínica e cirúrgica, cuidadosamente escritos 
por especialistas em suas devidas áreas, contém 15 seções, cobrindo os seguintes temas: história da 
Neurologia, neuroanatomia básica, semiologia e exames complementares, doenças vasculares, doenças 
desmielinizantes, doenças dos nervos periféricos e neuromusculares, distúrbios do movimento, cefaleia 
e epilepsia, demências e distúrbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono, 
neurointensivismo, doenças neurológicas na infância e outros.

Destinada a acadêmicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgiões, esta obra promete 
fornecer um conteúdo altamente especializado, para uma ótima revisão e aprofundamento sobre esses 
assuntos. 

Este livro é um espelho que reflete a todos a grande potência que o Brasil é em Neurologia e 
Neurocirurgia. 

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFÁCIO 

Este Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge num importante momento das áreas da 
neurociência. Elaborar o diagnóstico neurológico correto sempre representou para o médico um desafio 
intelectual desde os primórdios das ciências neurológicas modernas no século XVII e, para o paciente, 
preocupação e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clínica era uma 
ciência de doenças interessantes, porém muitas vezes intratáveis, praticada pelo fascínio especial da 
“estética do diagnóstico”. A neurologia cirúrgica, por sua vez, ainda embrionária no início do século passado, 
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altíssimo índice de mortalidade e morbidade, incompatível 
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situação mudou fundamentalmente 
nas últimas décadas. As ciências neurológicas estão se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o 
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiência terapêutica. Exemplos 
incluem as doenças vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso, 
as doenças dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distúrbios do movimento, da demência 
e distúrbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar os avanços no 
neurointensivismo. 

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge como uma obra 
imprescindível para o conhecimento do estado da arte das múltiplas áreas da neurociência. Escrito por 
especialistas de excelência científica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capítulos 
sobre quadros clínicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o 
caminho para a seleção terapêutica específica. Os capítulos são divididos em seções de conhecimentos 
gerais em história da neurologia, neuroanatomia básica, e semiologia e exames complementares. Estes são 
seguidos de capítulos sobre quadros clínicos e doenças do sistema nervoso. 

Apesar do grande número de autores contribuintes deste livro, souberam os Editores realizar um 
trabalho exemplar ao conseguir dar a este Tratado uma estrutura uniforme e didática sobre o patomecanismo 
e os princípios terapêuticos em discussão dos estudos de terapia mais importantes da atualidade. 

Enfim, estamos perante uma obra que não deve faltar na biblioteca daqueles interessados no estudo 
das áreas médicas e cirúrgicas neurológicas, e de todos os demais que desejam um livro de terapia 
neurológica que funcione como ferramenta concreta de auxílio nas consultas do dia-a-dia.

 
Prof. Dr. Marcos Soares Tatagiba

Cátedra em Neurocirurgia
Diretor do Departamento de Neurocirurgia
Universidade Eberhard-Karls de Tübingen
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CAPÍTULO 38
DEMÊNCIAS

Fábio Henrique de Gobbi Porto

Alessandra Shenandoa Heluani

Guilherme Kenzzo Akamine

INTRODUÇÃO
Com o envelhecimento populacional como uma 

tendência progressiva na atualidade, a chance de 
um profissional de saúde se deparar com queixas de 
alterações cognitivas na prática clínica, independente 
da especialidade, aumenta exponencialmente1. Desta 
maneira, o conhecimento conceitual de cada etapa do 
continuum das alterações cognitivas é fundamental para 
o manejo adequado dos pacientes na prática clínica, 
independente do diagnóstico etiológico. Esse capítulo 
foca nas definições conceituais de cada etapa desse 
continuum de alterações cognitivas, principalmente 

em relação ao diagnóstico sindrômico, dando especial 
atenção não só às manifestações cognitivas, mas também 
aos sintomas comportamentais e psicológicos associados 
a cada etapa das alterações cognitivas abordadas. 

Para a correta definição do continuum cognitivo, 
três parâmetros devem ser levados em conta na avaliação 
diagnóstica: grau de percepção do declínio cognitivo, 
desempenho cognitivo objetivo (testes de rastreio e/ou 
avaliação neuropsicológica) e desempenho funcional 
(como o sujeito desempenha as atividades na vida real). 
Quando esses três pontos são bem caracterizados, o 
diagnóstico sindrômico fica mais claro e possibilita um 
melhor raciocínio para a definição etiológica (Figura 1). 
O julgamento clínico é fundamental para a decisão de 
alteração ou não nos parâmetros citados, mas várias 
escalas e testes podem facilitar a tomada de decisão e o 
raciocínio clínico. 

Figura 1: Definições do o continuum das alterações cognitivas no idoso. Em vermelho o “x” representa a ausência e em verde o “v” 
representa a presença do item descrito. 

Fonte: Os autores, 2021.
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DEFINIÇÃO: O CONTINUUM DAS 
ALTERAÇÕES COGNITIVAS NO IDOSO

Declínio cognitivo subjetivo
Por muito tempo existiu um pensamento clínico 

equivocado em que pacientes que procuravam 
avaliação médica por percepção de alterações 
na memória não deveriam ter nenhum problema 
cognitivo e provavelmente estariam preocupados 
em excesso com o desempenho cognitivo. Esse 
pensamento era válido principalmente quando os 
pacientes compareciam sozinhos à consulta. No 
entanto, estudos longitudinais demonstraram um 
risco aumentado de declínio cognitivo nos sujeitos 
que tinham percepção subjetiva de redução do 
desempenho cognitivo (principalmente na memória), 
podendo anteceder o diagnóstico de demência em 
10 anos, em média2–4. É importante ressaltar que 
a maioria dos sujeitos com percepção subjetiva de 
declínio cognitivo não irão desenvolver demência, 
mas a possibilidade da percepção de declínio 
cognitivo ser um sintoma inicial de alguma doença 
neurodegenerativa (principalmente a doença de 
Alzheimer – DA), fez com que recentemente uma 
definição fosse proposta para facilitar o estudo desta 
condição2. 

Declínio cognitivo subjetivo (DCS) é uma 
condição caracterizada por: 1) autopercepção 
persistente de declínio na capacidade cognitiva, em 
comparação com o padrão prévio e habitual individual 
(que deveria ser normal), usualmente sem relação 
com nenhum evento agudo. A percepção externa 
(pela família, pessoas próximas e/ou profissionais 
de saúde) não é necessária para o diagnóstico; 
e 2) desempenho normal na testagem cognitiva 
de rastreio e/ou avaliação neuropsicológica, com 
resultados ajustados para variáveis demográficas 
(idade, escolaridade, etc)5.

O diagnóstico diferencial do DCS é amplo 
e envolve desde o processo fisiológico de 
envelhecimento cerebral até fases iniciais de doenças 
neurodegenerativas2. Doenças neurológicas que 
classicamente causam alterações cognitivas [DA, 

parkinsonismos, doença cerebrovascular, demência 
frontotemporal (DFT), hidrocefalia de pressão 
normal, traumatismos cranioencefálicos] podem 
iniciar o quadro clínico com DCS. A maioria das 
doenças neuropsiquiátricas (depressão, ansiedade, 
etc) e distúrbios do sono (apneia obstrutiva do 
sono, insônia, alterações do ciclo sono-vigília, etc) 
podem causar alterações cognitivas ou percepção 
de declínio cognitivo. Padrões de personalidade 
e comportamento também podem influenciar a 
percepção subjetiva em relação ao desempenho 
cognitivo. Sujeitos com padrões de neuroticismo, 
traços somatoformes e medo excessivo de 
demência podem apresentar mais frequentemente a 
queixa de declínio cognitivo. Alterações endócrinas, 
metabólicas e sistêmicas como hipotireoidismo, 
diabetes, deficiências nutricionais (vitamina B12, 
ácido fólico, tiamina, etc), doença renal crônica 
e insuficiência cardíaca também podem estar 
relacionados com o DCS. Além disso, causas 
iatrogênicas, como medicações com efeito sedativo 
ou anticolinérgico, são frequentes na prática clínica. 

Independentemente do diagnóstico etiológico, 
os sujeitos que apresentam DCS devem ser 
orientados em relação a mudanças do estilo de vida e 
controle dos fatores de risco para declínio cognitivo, 
com especial atenção para tratamento adequado 
da hipertensão arterial, diabetes e dislipidemia, 
tratamento de transtornos neuropsiquiátricos 
associados, redução da obesidade e do 
sedentarismo, combate ao tabagismo, mudança 
da dieta com aproximação do estilo mediterrâneo 
de alimentação, melhora da qualidade do sono, 
promoção de estimulação cognitiva e engajamento 
social e redução da privação sensorial, principalmente 
déficits visuais e auditivos6,7. É fundamental corrigir 
as causas potencialmente tratáveis de declínio 
cognitivo (por exemplo, reposição de vitamina B12 
em caso de deficiência, tratamento dos distúrbios de 
sono, etc) nos sujeitos com DCS. Até o momento 
que esse capítulo está sendo escrito, não existe 
nenhuma medicação aprovada para o tratamento 
do DCS. Dessa forma, a base do tratamento da 
condição se baseia no tratamento de causas 
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reversíveis subjacentes e no manejo farmacológico 
e não-farmacológico dos fatores de risco para 
declínio cognitivo. 

Comprometimento cognitivo leve
O comprometimento cognitivo leve (CCL) 

é uma condição heterogênea caracterizada por 
declínio cognitivo que não é suficientemente intenso 
para causar prejuízo funcional, evidenciando, 
dessa maneira, o diagnóstico de demência8,9. 
Nessa condição pode existir autopercepção de 
declínio cognitivo ou não. No caso de não haver 
autopercepção de declínio, o sintoma pode ser 
referido por uma terceira pessoa (cônjuge, familiar 
ou profissional de saúde). O CCL difere do DCS 
pela presença de alterações nos testes cognitivos 
de rastreio ou na avaliação neuropsicológica (que 
são normais no DCS). Normalmente a intensidade 
do declínio cognitivo é leve, porém, o parâmetro 
principal de diferencia o CCL da demência é a 
preservação das atividades funcionais8. Apesar de 
algumas atividades mais complexas (atividades 
profissionais, planejamento financeiro, organização 
pessoal) poderem estar levemente comprometidas 
e/ou necessitarem de mais esforço mental ou 
algumas adaptações, no CCL os sujeitos afetados 
conseguem viver de maneira independente ou não 
apresentam nenhuma grande mudança em relação 
à capacidade funcional prévia. Desta maneira, 
é fundamental a caracterização de padrões 
cognitivos, comportamentais e funcionais prévios 
(antes da doença) para facilitar a caracterização das 
mudanças associadas ao envelhecimento. Muitas 
vezes é necessário obter informações colaterais de 
membros da família, amigos e de profissionais da 
equipe de saúde. 

Parte dos sujeitos com CCL tem a DA em 
uma fase pré-demencial, como causa subjacente 
ao declínio cognitivo10. Porém, da mesma maneira 
que o DCS, várias condições degenerativas ou 
não, podem causar o declínio cognitivo. O CCL 
pode representar um estado de transição entre o 
envelhecimento normal e a demência leve, tanto 

em termos cognitivos quanto neuropatológicos11,12. 
A condição destaca-se entre os principais fatores 
de risco para a demência, com uma taxa de 
conversão anual para demência entre 5% e 15% 
(em comparação com uma taxa de 1% em idosos 
cognitivamente normais)8. É importante ressaltar 
que, apesar da forte associação com a DA, o 
diagnóstico de CCL não é sinônimo de DA ou outra 
demência degenerativa na fase pré-demencial, uma 
vez que inúmeros estudos mostram reversão para 
cognição normal ou estabilidade cognitiva em uma 
parcela dos sujeitos com CCL3,13,14. No entanto, 
mesmo os sujeitos com CCL que revertem para 
um desempenho cognitivo normal têm maior risco 
de evoluir para demência quando comparados com 
sujeitos que nunca tiveram declínio cognitivo15,16.

O CCL pode ser dividido em formas 
amnésticas (CCL A) e não-amnésticas (CCL 
NA)9,17. Essa primeira divisão diz respeito ao 
acometimento ou não do domínio da memória na 
avaliação cognitiva. Classicamente o CCL A está 
mais relacionado ao diagnóstico de DA do que o 
CCL NA. Porém, essa correlação não é ubíqua e 
existe uma grande heterogeneidade clínica. O CCL 
NA estaria relacionado mais fortemente a outras 
doenças que não DA como doença cerebrovascular 
(principalmente a forma com isquemias subcorticais 
de doença dos pequenos vasos), doenças 
neuropsiquiátricas, condições metabólicas, etc. 
A segunda divisão utilizada na caracterização do 
CCL é se existe apenas um ou mais de um domínio 
cognitivo afetado. No caso de apenas um domínio 
ser afetado, o CCL é caracterizado de “CCL único 
domínio – CCL UD”. Quando mais de um domínio é 
afetado, a caracterização é “CCL múltiplos domínios 
- CCL MD”. Assim, existem 4 possibilidades de 
classificação: CCL A UD, CCL A MD, CCL NA UD 
e CCL NA MD. Normalmente a forma de múltiplos 
domínios é mais grave e mais próxima da síndrome 
demencial no continuum de alterações cognitivas.

Recentemente critérios diagnósticos de 
CCL por DA foram publicados na literatura10. Esse 
diagnóstico é possível através de biomarcadores de 
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imagem (ressonância magnética e imagem nuclear) 
e no líquor (LCR). Biomarcadores podem demonstrar 
a deposição do peptídeo amiloide (dosagem 
do peptídeo amiloide no LCR e PET-amiloide), 
deposição da proteína Tau (dosagem da proteína 
p-Tau no LCR e PET-Tau) e neurodegeneração 
(atrofia em algumas áreas específicas na ressonância 
magnética, dosagem da proteína t-Tau no LCR e 
hipometabolismo em regiões típicas da DA no PET-
FDG). Apesar de fundamental no campo da pesquisa, 
a validade clínica da determinação etiológica por 
biomarcadores ainda não foi totalmente validada 
na prática clínica e está além do escopo desse 
capítulo. Os próximos anos serã,o importantes na 
determinação de opções terapêuticas com drogas 
potencialmente modificadoras de doença nos CCLs 
por DA.

Da mesma maneira que no DCS,não existe 
nenhuma medicação aprovada para o tratamento 
do CCL. Porém, a investigação diagnóstica ampla e 
tentativa de diagnóstico etiológico é importante para 
o tratamento de causas potencialmente reversíveis. 
Semelhante ao DCS, as mesmas medidas não-
farmacológicas devem ser implementadas e 
enfatizadas como medidas de redução de risco para 
demência.

Demência
Demência é definida como uma síndrome 

caracterizada por declínio em mais de 1 domínio 
cognitivo, sendo suficientemente intenso para 
causar alteração da capacidade funcional (social, 
laboral, autocuidado, etc)18. Aqui alguns pontos são 
importantes: 

1.	 demência é um diagnóstico sindrômico 
e não etiológico. A definição clássica de 
“síndrome” é um conjunto de sinais e 
sintomas que frequentemente aparecem 
em conjunto e que podem ter várias 
possíveis etiologias. Desta maneira, 
diagnósticos como “demência senil” ou 
simplesmente “demência” não deve ser 
encarada como etiologia;

2.	 o diagnóstico de demência exige a 
existência de declínio cognitivo, ou seja, 
uma piora em relação ao funcionamento 
cognitivo prévio. Algumas vezes é 
difícil caracterizar declínio cognitivo 
principalmente em sujeitos com alguma 
alteração crônica da cognição, tais 
como as alterações do desenvolvimento. 
Nesse sentido, informações colaterais 
com familiares, amigos ou qualquer 
fonte disponível que ajude a caracterizar 
um declínio nas funções cognitivas 
são fundamentais para a correta 
caracterização da síndrome demencial. 
O mesmo raciocínio é válido para o nível 
de funcionamento nas atividades diárias. 
É importante ressaltar que nem sempre 
essas alterações cognitivas e funcionais 
são percebidas pelo doente, visto que a 
presença de anosognosia é comum e até 
mesmo um fator de risco para demência19; 

3.	 o diagnóstico de demência é caracterizado 
por declínio em pelo menos dois domínios 
cognitivos, mas não necessariamente 
da memória. Classicamente, quando se 
pensa em demência, automaticamente 
a presença de amnésia (principalmente 
anterógrada- dificuldade de aprender 
novas informações) vem à mente. 
Realmente a maior parte das demências 
tem o declínio na memória como parte do 
quadro, uma vez que a principal causa 
de demência, a DA, tipicamente afeta a 
memória de maneira desproporcional. 
No entanto, o acometimento da memória 
não é necessário nem suficiente para o 
diagnóstico de demência. Domínios como 
linguagem, funções executivas, atenção 
complexa, funções perceptomotoras 
e cognição social podem ser afetados 
independentemente da memória. Um 
exemplo é a DFT, na qual as alterações 
de linguagem, funções executivas e 
cognição social ultrapassam em muito o 
acometimento da memória20; 

4.	 a definição de síndrome demencial não 
necessariamente exige início e piora 
lentamente progressivos e/ou cronicidade. 
Apesar da maior parte das demências 
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seguirem o curso descrito por serem 
doenças neurodegenerativas, existem 
quadros demenciais com possibilidade 
de reversão (parcialmente, na maioria 
das vezes, mas ocasionalmente completa 
– genericamente denominadas de 
demências potencialmente reversíveis), 
início rápido (demências rapidamente 
progressivas como as doenças priônicas 
ou encefalites, por exemplo) e curso não 
progressivo (alguns tipos de demências 
vascular ou relacionadas a insultos 
cerebrais não progressivos). Desta 
maneira, o tempo de início e curso da 
doença não participam da definição da 
síndrome demencial; e 

5.	 apesar de não constar explicitamente 
na definição de demência, alterações de 
comportamento denominadas “alterações 
comportamentais e psicológicas em 
demência” são muito frequentemente 
associadas às síndromes demenciais, 
sendo parte integrante do conjunto de 
sintomas presentes que reduzem a 
qualidade de vida do paciente e da família 
e contribuem para o declínio funcional 
e aumento do estresse familiar21. As 
alterações comportamentais podem até 
mesmo anteceder a fase demencial em 
algumas condições neurodegenerativas, 
condição classificada como declínio 
comportamental leve22. Sendo assim, 
a avaliação e caracterização dessas 
alterações de comportamento devem fazer 
parte da rotina clínica nesses pacientes. 
A tríade clássica das demências é: 
alteração cognitiva associada à alteração 
de comportamento causando declínio 
funcional (Figura 2).

Figura 2: Tríade das demências.

Fonte: Os autores, 2021.

# Nota: O termo “demência” foi substituído por “transtorno 
neurocognitivo maior” na quinta edição do Manual 

de Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais 
(conhecido como DSM V)23,24. Da mesma maneira, o 

CCL foi denominado “transtorno neurocognitivo menor”. 
A substituição foi motivada pela alta carga emocional 

negativa associada ao termo “demência” com a conotação 
de “loucura” ou “insanidade”. Entretanto, neste capítulo 
o termo clássico “demência” será usado com a ressalva 

de que a palavra deve ser usada sempre seguida da 
explicação técnica quando usada com familiares. 

Comprometimento comportamental leve
Recentemente, o termo comprometimento 

comportamental leve (CCoL) foi cunhado para 
definir alterações neuropsiquiátricas que começam 
tardiamente (após os 50 anos de idade) e que 
podem representar sinais precoces de doenças 
neurodegenerativas25. Nessa condição existem 
sintomas neuropsiquiátricos que representam 
mudanças em relação ao padrão prévio e que 
impactam as relações pessoais, sociais ou 
profissionais do paciente. As alterações de 
comportamento podem ser caracterizadas em 
diferentes classes (motivação, controle emocional, 
controle de impulsos, adequação social e percepção, 
e conteúdo do pensamento). A definição de CCoL 
não comporta a presença de demência, mas o CCL 
pode ser uma morbidade associada à condição. 

As alterações de comportamento tardias 
que caracterizam o diagnóstico de CCoL são 
importantes de serem levadas em consideração, 
pois representam um fator de risco para 
deterioração cognitiva progressiva e evolução 
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para CCL e demência. É importante ressaltar que 
os sintomas comportamentais do CCoL podem ser 
de difícil manejo e/ou refratários ao tratamento, e 
frequentemente reduzem a qualidade de vida de 
maneira clinicamente relevante.

Avaliação cognitiva e neuropsicológica 
nas demências

Nos quadros demenciais, a avaliação 
cognitiva pode ser didaticamente dividida em testes 
de rastreio e avaliação neuropsicológica completa. 
Os testes de rastreio possibilitam uma verificação 
breve da cognição, mas não são sensíveis para 
uma compreensão mais profunda, principalmente 
nos quadros mais sutis e nos indivíduos de alta 
escolaridade. A vantagem dos testes de rastreio é a 
identificação de declínios cognitivos mais evidentes 
de forma relativamente rápida e a possibilidade 
de aplicação durante a avaliação médica. Abaixo, 
algumas sugestões de instrumentos normatizados: 

•	 Mini exame do estado mental (MEEM): 
de fácil e rápida aplicação (em torno de 
10 min). Avalia-se a orientação, atenção, 
memória, atenção, cálculos, linguagem e 
habilidades visuoespaciais. Dados nor-
mativos de indivíduos analfabetos até >11 
anos de escolaridade26. Apesar de ser o 
teste de rastreio cognitivo mais utilizado 
na prática clínica, principalmente por não 
especialistas em demências, o MEEM 
apresenta uma baixa sensibilidade para 
detecção de alterações nas funções exe-
cutivas e linguagem, o que faz necessá-
ria cautela na interpretação de resultados 
“normais” em sujeitos com fases iniciais 
de declínio cognitivo, sujeitos com alta es-
colaridade e /ou predomínio de disfunções 
executivas e de linguagem.  

•	 Montreal cognitive assessement (MoCA): 
indicado para paciente que tenham no mí-
nimo 4 anos de escolaridade e sua aplica-
ção é de aproximadamente 20 min. Avalia 
a atenção, funções executivas, habilida-
des visuoespaciais, memória, linguagem, 
cálculo, raciocínio abstrato e orientação. 
Auxilia no diagnóstico de CCL e demên-

cia, sendo que pontuações maiores que 
25 são consideradas normais27. O MoCA 
foi desenvolvido para tentar suprir as difi-
culdades descritas em relação ao MEEM, 
sendo mais sensível para detecção de al-
terações nas funções executivas e lingua-
gem. Além disso, o MoCA é melhor para 
tentar diferenciar o padrão da alteração 
na memória, avaliando se existe ou não 
benefício com dicas semânticas e/ou com 
múltiplas escolhas após a recordação li-
vre.

•	 Addenbrooke’s cognitive examination-
-revised (ACE-R): escala utilizada para a 
detecção de declínio cognitivo em várias 
demências por avaliar múltiplos domínios 
cognitivos. Avalia a orientação, atenção, 
memória, fluência, linguagem e habilida-
des visuoespaciais. Pode ser aplicada em 
pacientes mais jovens28, pois há dados 
normativos para a população brasileira 
para indivíduos entre 50 e 93 anos de ida-
de, de 4 a 24 anos de escolaridade29. Tan-
to o MEEM, o MoCA como o ACE-R são 
testes de rastreio cognitivo e podem ser 
utilizados na prática clínica por médicos 
envolvidos na avaliação de sujeitos com 
declínio cognitivo. 

•	 Mattis dementia rating scale (MDRS): a 
escala Mattis é utilizada, normalmente, 
por neuropsicólogos para detectar de-
mências desde as fases iniciais. Pode ser 
considerada uma escala de rastreio cog-
nitivo mais profunda que os testes des-
critos anteriormente. Avalia-se a atenção, 
iniciação e perseveração, construção, 
conceituação e memória, com dados nor-
mativos para os indivíduos ≥ 50 anos e 
escolaridade de 0 a ≥13 anos30.

PRINCÍPIOS GERAIS DA AVALIAÇÃO 
NEUROPSICOLÓGICA

Avaliação neuropsicológica (ANP)
Tem como proposta verificar a presença e 

gravidade de prejuízos cognitivos, caracterizar 
quais domínios são afetados e preservados, 
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auxiliando desta maneira no diagnóstico diferencial 
das diversas etiologias de demência (por exemplo, 
processos degenerativos x transtorno de humor, 
DA x DFT), além de fornecer diretrizes para as 
intervenções necessárias31.

A ANP é composta por várias fontes 
de informação, onde se realiza uma análise 
quantitativa e qualitativa das alterações cognitivas 
e comportamentais, além de avaliar o impacto das 
disfunções nas atividades de vida do paciente32,33. 
O impacto na funcionalidade é relevante quando 
se cogita um quadro demencial. A presença de um 
familiar na primeira consulta é de grande valia, pois 
informará sobre o funcionamento prévio e atual do 
paciente. 

Testes mais específicos apresentam maior 
sensibilidade para avaliação dos domínios cognitivos 
e a maioria deles é de uso restrito aos psicólogos. 
A entrevista inicial e a observação clínica favorecem 
o levantamento de hipóteses e a escolha de 
instrumentos técnicos padronizados e normatizados 
com base na idade, sexo e escolaridade34.

O desempenho quantitativo de um indivíduo 
com demência habitualmente apresenta-se com 
dois desvios-padrão (-2DPs) abaixo do esperado 
para a idade e escolaridade, o que representaria, 
um percentil 3 ou menos35. Na ANP são avaliados o 
quociente intelectual (QI) e as funções cognitivas da 
memória, atenção, funções executivas, linguagem, 
funções perceptomotora e cognição social.	

Memória
Entre as queixas de memória podem ocorrer 

repetição dos conteúdos nas conversações, 
dificuldades em recordar uma lista de compras 
com poucos itens ou compromissos. Na atenção 
pode haver dificuldade em lidar com estímulos 
concomitantes, tendência a lidar com estímulos 
em menor quantidade e processos mais simples. O 
processamento cognitivo pode apresentar-se mais 
lentificado. Nas funções executivas, o paciente 
pode ter dificuldade para se organizar, planejar e 
tomar decisões. Na linguagem podem apresentar 

dificuldades para se expressar ou terem alterações 
na compreensão. Dificuldade na condução de 
veículos e deambular por locais conhecidos podem 
indicar alterações nas funções perceptomotoras. 
Na cognição social podem tomar decisões sem 
considerar a segurança e adotar comportamentos 
sociais pouco aceitáveis, demonstrando pouca 
sensibilidade. 

Sintomas depressivos são frequentes e podem 
alterar o funcionamento cognitivo. Entretanto, 
quando os sintomas são tratados e revertidos, mas 
as alterações cognitivas persistem, é sinal de que 
um quadro degenerativo está presente28.

Avaliação das atividades funcionais e 
instrumentais (AIVD) 

A avaliação da funcionalidade é fundamental 
para clarificar o diagnóstico de demência36. As 
atividades instrumentais são aquelas atividades 
mais complexas e o grau de eficiência ou dificuldade 
na execução dessas tarefas pode indicar o nível de 
autonomia do paciente, como por exemplo, o uso 
de equipamentos de comunicação (telefone/celular, 
computador), lembrar de compromissos, administrar 
suas medicações, habilidade para lidar com dinheiro 
(pagamentos e compras), compreender e discutir 
um assunto, dentre outras.

Avaliação funcional por meio de 
informações do familiar

Questionário de atividades instrumentais de 
Pfeffer (FAQ): abrange questões sobre habilidade 
de preparar refeições, se manter em dia com 
atualidades, finanças, compras, recordar-se de 
compromissos dentre outras37. Um ponto de corte 
≥5 indica um comprometimento funcional. Essa 
escala pode ser aplicada pelo médico para obter 
informações sobre a funcionalidade do paciente 
através da opinião dos familiares. 

Escala de avaliação de incapacidade em 
demência (DAD-Br): avalia as atividades de 
vida diária básicas (higiene pessoal, vestuário, 
alimentação, continência, higiene e alimentação) e 
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atividades instrumentais complexas38.

Activities of daily living questionnaire (ADLQ): 
avalia atividades de autocuidado, interação, 
organização, planejamento, participação social, 
atividade intelectiva e alimentação. Possui boa 
precisão para detectar declínio leve e acentuado 
nos casos de demência de Alzheimer39.

Escala de avaliação instrumental por meio 
da observação direta

Nas situações em que o idoso reside sozinho 
e não convive com alguém que possa trazer 
informações sobre a funcionalidade, pode-se 
observar o paciente durante a execução de algumas 
tarefas, para verificar se existe um prejuízo ou não 
em determinadas habilidades. A Direct Assessment 
of Functional Status Test (DAFS-BR) é composta por 
tarefas envolvendo orientação temporal, habilidades 
com dinheiro, comunicação, vestir-se, alimentar-se 
e habilidade de realizar compras. Apresenta boa 
acurácia para os casos de demência nas fases 
iniciais40. 

Investigação complementar
Os exames complementares nas demências 

servem para excluir causas potencialmente 
reversíveis de declínio cognitivo (por exemplo, 
doenças da tireoide, deficiência de vitamina B12 e 
neurossífilis) e para o direcionamento da etiologia 
específica (por exemplo, ressonância magnética 
do crânio revelando predomínio de atrofia em 
regiões mesiais temporais em paciente com DA ou 
presença de doença cerebrovascular subcortical 
nas demências vasculares).

A Tabela 1 traz uma lista com os exames 
complementares a serem solicitados diante de um 
paciente com suspeita de demência41:

Sintomas comportamentais e psicológicos 
das demências

BPSD (do inglês, behavioral and psychological 
symptoms in dementia) são os sintomas 
comportamentais e psiquiátricos presentes nas 

demências. Eles incluem distúrbios de humor, 
apatia, agitação, agressividade, psicose, distúrbios 
da regulação do impulso e do comportamento, 
distúrbios do sono e do comportamento alimentar 
(Tabela 2).

Embora todos esses BPSD possam estar 
presentes de maneira universal nas demências, 
alguns tipos de demência estão mais associados com 
alguns desses sintomas. Por exemplo, depressão é 
mais comum na demência vascular e alucinações 
são mais vistas na demência com corpos de Lewy 
(DCL) do que na DA. Pacientes com DFT variante 
comportamental (DFT-vc) comumente manifestam 
desinibição do comportamento, perambulação e 
apatia42.

Os BPSD podem estar presentes em todos os 
estágios da progressão das demências, inclusive em 
estágios pré-demência. Entretanto, sua prevalência 
parece ser maior nos estágios moderados e 
moderadamente graves das demências, quando 
comparado com estágios leves ou graves43.

A presença de BPSD nas demências está 
associada a maior sobrecarga do cuidador, maior 
prejuízo funcional, maior risco de institucionalização, 
pior qualidade de vida, progressão acelerada do 
quadro demencial, mortalidade mais precoce e 
maior carga de marcadores neuropatológicos de 
demência25.

Além disso, BPSD em idosos cognitivamente 
saudáveis predizem evolução para CCL44, assim 
como maior risco de conversão do estágio de CCL 
para demência45. Por isso, idosos com os BPSD, 
sobretudo aqueles que se iniciam pela primeira vez 
no envelhecimento, devem ser investigados quanto 
à possibilidade de um transtorno neurocognitivo 
subjacente.

MANEJO DOS BPSD – PRINCÍPIOS 
GERAIS

Embora muitas vezes o tratamento 
farmacológico seja necessário, as intervenções 
não-farmacológicas sempre devem ser tidas como 
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Modalidade de exame Comentários

Sangue* Hemograma, eletrólitos (sódio, potássio, cálcio), ureia, creatinina, TSH, T4 livre, 
albumina, TGO, TGP, gama-GT, vitamina B12, sorologias para sífilis e HIV

Neuroimagem estrutural* Ressonância magnética (preferível) OU tomografia computadorizada de crânio

Exame do LCR

Considerar nos casos de: demência pré-senil (início antes dos 65 anos); suspeita de 
hidrocefalia de pressão normal, apresentação ou curso clínico atípico; suspeita de 
doença inflamatória, infecciosa ou priônica do SNC.
Útil também para aumentar a confiabilidade diagnóstica in vivo da DA (níveis de 
β-amiloide 1-42, tau e fosto-tau podem indicar “assinatura patológica” da DA).

Neuroimagem funcional
18F-FDG PET ou 99mTC-HMPAO SPECT.
Biomarcadores de neurodegeneração, aumentam a confiabilidade diagnóstica e 
ajudam no diagnóstico diferencial dentre as causas degenerativas.

Tabela 1: Exames complementares para a investigação de demências.

* Obrigatório para todo o paciente com suspeita de demência.

Fonte: Os autores, 2021.

Apatia

Retraimento
Perda de interesse
Desmotivação
Redução da iniciativa e do planejamento de ações

Agressão
Resistência agressiva às tarefas
Agressão física
Agressão verbal

Distúrbios de humor
Depressão
Mania/hipomania
Irritabilidade

Psicose Alucinações
Delírios

Desregulação do impulso e do 
comportamento

Desinibição (comportamentos sociais e/ou sexuais inapropriados)
Sintomas obsessivos e compulsivos
Estereotipias

Distúrbios do sono

Insônia
Transtornos de ritmo circadiano (por exemplo, avanço ou atraso de 
fase, sono polifásico)
Sonolência excessiva

Distúrbios do comportamento alimentar

Hiperfagia ou inapetência
Mudanças de preferências alimentares
Hiperoralidade
Comer noturno

Agitação
Perambulação sem objetivo
Inquietação psicomotora
Comportamentos repetitivos

Tabela 2: Lista de BPSD frequentes das demências.

Fonte: Os autores, 2021.
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primeira escolha de tratamento.

Uma situação de exceção é quando o 
BPSD conferir riscos ao paciente ou a terceiros46. 
Nesses casos, o uso de psicofármacos pode ser 
imprescindível, ainda que não haja indicação 
formal em bula para nenhum BPSD em contexto 
de demências. Por isso, o médico deverá sempre 
avaliar o risco atrelado aos BPSD. Por exemplo, 
quando houver sintomas psicóticos que levem o 
paciente a ficar agitado e agressivo com o cuidador, 
a possibilidade do uso de medicações antipsicóticas 
deverá ser discutida com os familiares, sopesando 
os riscos e benefícios; ou quando houver uma 
síndrome depressiva com perda de autocuidado ou 
ideação suicida, o uso de antidepressivos poderá 
ser benéfico.

Dito isso, a investigação de fatores 
precipitantes dos BPSD deverá ser feita sempre de 
forma minuciosa (Figura 1)46. É somente com essa 
investigação que estratégias de intervenção mais 
direcionadas poderão ser instituídas.

A Tabela 3 traz medicamentos que podem 
ser tentados para os diferentes tipos de BPSD. Ela 
não é exaustiva e não deve ser lida como diretriz de 
tratamento, pois, com exceção da pimavanserina, 
nenhuma delas é aprovada em bula para essa 
finalidade.

Tratamento farmacológico

Psicose

Os tipos de delírios mais frequentes nas 
demências são os delírios de roubo e os relacionados 
a falsos reconhecimentos (por exemplo, delírio 
de Capgras, em que o paciente acredita que um 
determinado familiar foi substituído por um impostor). 
Alucinações visuais podem estar presentes de 
maneira precoce na DCL, com alucinações visuais 
geralmente vívidas de bichos, pessoas ou vultos. 
Além disso, alucinação visual é fator de risco para 
declínio cognitivo futuro na doença de Parkinson46.

Nas demências, em que o uso de 
anticolinesterásicos está indicado (por exemplo, DA 

e DCL), pode haver benefício com tais medicações 
para os sintomas psicóticos47.

O uso de antipsicóticos está associado 
ao aumento de eventos cerebrovasculares (por 
exemplo, AVE, ataque isquêmico transitório e 
síncope) e ao aumento de mortalidade por todas as 
causas em idosos com demência48. Portanto, o uso 
dessas medicações deve ser restrito e criterioso. A 
Associação Americana de Psiquiatria recomenda o 
seu uso para agitação, psicose e comportamentos 
agressivos quando esses sintomas trouxerem 
grande sofrimento ou riscos de lesão ao paciente ou 
a terceiros49. 

Depressão

A depressão pode ser uma causa reversível 
de declínio cognitivo. Por outro lado, a depressão, 
principalmente quando o primeiro episódio da vida é 
de início tardio (≥60 anos), está associada a declínio 
cognitivo subsequente50. 

O acúmulo cerebral de proteína β-amiloide 
(assinatura patológica da DA) está presente em 
grande proporção de idosos deprimidos. Doença 
cerebrovascular também está fortemente associada 
a sintomas depressivos no idoso, podendo precipitá-
los ou perpetuá-los por uma desconexão dos 
tratos frontoestriatais responsáveis pela regulação 
cognitiva e emocional51.

Não há claro benefício na literatura quanto 
ao uso de antidepressivos para depressão em 
demências52–55, possivelmente por problemas 
metodológicos dos ensaios clínicos, além de grande 
heterogeneidade em suas metodologias.

Tendo em vista que a depressão claramente 
piora a qualidade de vida de pacientes com demência, 
o julgamento clínico tem levado à recomendação de 
tentativa com um inibidor seletivo de recaptação de 
serotonina56. 
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Figura 1: Fatores precipitantes dos BPSD associados ao paciente, ao cuidador e ao ambiente.

Fonte: Os autores, 2021.

BPSD Medicamento Comentários

Anticolinesterásicos (donepezila, 
rivastigmina)

Benefícios para psicose na DA e DLC

Psicose
Pimavanserina* Aprovada nos Estados Unidos para 

psicose relacionada à doença de 
Parkinson

Risperidona, aripiprazol, 
olanzapina

Usar por curto período de tempo e nas 
mínimas doses necessárias

Clozapina, quetiapina Podem ser opções para psicose na 
demência da doença de Parkinson e na 
DCL

Depressão Sertralina
Citalopram, escitalopram

Opção segura e bem tolerada
Podem prolongar o intervalo QT

Distúrbios do sono Trazodona
Mirtazapina

Hipotensão postural, tontura
Ganho de peso

Apatia
Metilfenidato61

Anticolinesterásicos62

Pode induzir perda de peso, agitação
Podem ter efeitos de ativação 
psicomotora

Agitação63 Citalopram
Risperidona

Tabela 3: Opções farmacológicas para o tratamento dos BPSD.

* Não disponível no Brasil.

Fonte: Os autores, 2021.
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Distúrbios do sono

São decorrentes de atrofia de estruturas 
implicadas no ciclo sono-vigília, como o núcleo 
supraquiasmático e, em alguns tipos de demência, 
da redução da atividade colinérgica, também 
fundamental para a fisiologia desse ciclo. 

Nenhum estudo de boa qualidade 
metodológica demonstrou benefícios consistentes 
com medicações sedativas. Benzodiazepínicos 
e “drogas-Z” devem ser evitadas nos idosos por 
aumentarem o risco de quedas, piora cognitiva e 
delirium56. A trazodona e a mirtazapina podem ser 
alternativas mais seguras.

Apatia

A apatia na DA parece estar relacionada 
à redução da neurotransmissão dopaminérgica. 
Trata-se de uma síndrome que envolve redução de 
motivação, interesse, iniciação de comportamentos 
dirigidos por metas, além de perda da emoção 
espontânea ou da responsividade emocional57.

Pode estar presente em várias demências, 
destacando-se a DFT-vc, DA e a demência vascular 
subcortical. Nessas etiologias, a apatia tende a ser 
um BPSD persistente, agregando grande prejuízo 
funcional e piora na qualidade de vida58.

Agitação

Agitação pode ser amplamente definida como 
um comportamento motor excessivo ou agressão 
física ou verbal59. Ela sempre deve ser investigada de 
maneira cuidadosa, pois pode surgir em decorrência 
de múltiplos fatores: necessidades não atendidas 
do paciente (por exemplo, dor, temperatura 
desconfortável), efeitos colaterais de medicações 
(por exemplo, acatisia por antipsicóticos), dor, 
delirium hiperativo, etc60. Um tratamento bem-
sucedido da agitação passará pela correção desses 
fatores. Em alguns casos, a agitação também pode 
ser decorrente de outros BPSD, como psicose, 

ansiedade, irritabilidade e desinibição, e essa 
discriminação é importante para o manejo.

O tratamento farmacológico deve ser 
considerado apenas quando a remoção dos fatores 
desencadeantes não tiver sido efetiva, quando o 
comportamento é grave ou quando a agitação é 
persistente.

Tratamento não-farmacológico
A abordagem não-farmacológica deve ser 

instituída para todos os pacientes com demência 
apresentando BPSD.

a) revisão da prescrição: considerar a 
suspensão de medicações que possam estar 
contribuindo para o BPSD (por exemplo, apatia 
e sonolência por antipsicóticos; agitação e 
hiperativação por antidepressivos; psicose por 
antiparkinsonianos);

b) anamnese e exame físico abrangentes: 
buscar por locais de dor, lesões de cavidade oral, 
prótese dentária desajustada, sinais de agravos 
clínicos levando a delirium; 

c) avaliação e modificações do ambiente

•	 ambientes muito estimulantes podem le-
var à agitação psicomotora (por exemplo, 
barulho, múltiplas conversas simultâneas 
e, rotina com excesso de atividades), en-
quanto ambientes pouco estimulantes po-
dem contribuir com apatia e sonolência 
excessiva; A intervenção com terapia ocu-
pacional pode ser particularmente interes-
sante nesse contexto;

•	 quando há padrão de piora de agitação, 
piora cognitiva e psicose ao entardecer 
(sundowning ou síndrome do entardecer): 
1) orientar adequação de luminosidade do 
ambiente (isto é, exposição solar diurna, 
com iluminação mais amena à noite), 2) 
orientar medidas de higiene do sono e 3) 
estimular atividade física supervisionada 
para ajuste de ciclo sono-vigília; e

•	 identificar se há algum contexto em que os 
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BPSD tendem a ocorrer. Por exemplo, se 
o paciente oferece resistência e fica agita-
do apenas para tomar banho, uma estra-
tégia possível é reduzir a frequência dos 
banhos.

d) as evidências para as seguintes estratégias 
não-farmacológicas para redução de BPSD são 
heterogêneas e nenhuma conclusão positiva 
ou negativa pode ser feita para esse grupo de 
intervenções em geral42:

•	 terapia de reminiscência: técnicas para 
auxiliar o paciente a evocar memórias au-
tobiográficas, permitindo-lhes a atribuição 
de significados;

•	 terapia de validação: responder aos com-
portamentos do paciente com empatia, 
reconhecendo que tais comportamentos 
podem decorrer de necessidades não 
atendidas e que são difíceis de serem ver-
balizadas por conta da demência;

•	 terapia de presença simulada: uso de gra-
vações de áudio ou vídeo com familiares 
em momentos de agitação do paciente 
com demência avançada;

•	 atividades de estimulação sensorial: aro-
materapia, acupuntura, fototerapia e mu-
sicoterapia;

•	 intervenções cognitivas: treino cognitivo e, 
reabilitação cognitiva;

•	 exercícios físicos; e

•	 terapia ocupacional.

e) reavaliar se as intervenções propostas foram 
efetivas e se houve consequências indesejadas com 
alguma delas.

CONCLUSÕES
A caracterização das diversas fases do 

continuum cognitivo é fundamental para a prática 
clínica em sujeitos com alterações cognitivas. O 
raciocínio clínico usando os 3 parâmetros: 1) grau 

de percepção do declínio cognitivo; 2) desempenho 
cognitivo objetivo (testes de rastreio e/ou avaliação 
neuropsicológica); e 3) desempenho funcional (como 
o sujeito desempenha as atividades na vida real), 
facilita o diagnóstico sindrômico e posteriormente o 
etiológico. Alterações de comportamento chamadas 
de “sintomas comportamentais e psicológicos das 
demências” são componentes muito frequentes nas 
síndromes que caracterizam o continuum cognitivo 
e devem sempre ser avaliadas em conjunto com a 
cognição. 
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