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RESUMO. Desde a publicação das últimas recomendações para o diagnóstico e tratamento da Demência Vascular pela Academia Brasileira de Neurologia 
em 2011, avanços significativos ocorreram na terminologia e critérios diagnósticos. O presente manuscrito é resultado do consenso entre especialistas 
indicados pelo Departamento Científico de Neurologia Cognitiva e do Envelhecimento da Academia Brasileira de Neurologia (2020-2022). O objetivo foi 
atualizar as recomendações práticas para a identificação, classificação e diagnóstico do Comprometimento Cognitivo Vascular (CCV). As buscas foram 
realizadas nas plataformas MEDLINE, Scopus, Scielo e LILACS. As recomendações buscam fornecer uma ampla revisão sobre o tema, então sintetizar 
as evidências para o diagnóstico do CCV não apenas para neurologistas, mas também para outros profissionais de saúde envolvidos na avaliação 
e nos cuidados ao paciente com CCV, considerando as diferentes realidades dos níveis de atenção à saúde (primário, secundário e terciário) no Brasil.

Palavras-chave: Demência Vascular; Disfunção Cognitiva; Infarto Cerebral; Acidente Vascular Cerebral.

DIAGNOSIS OF VASCULAR COGNITIVE IMPAIRMENT: RECOMMENDATIONS OF THE SCIENTIFIC DEPARTMENT OF COGNITIVE NEUROLOGY AND AGING OF THE 
BRAZILIAN ACADEMY OF NEUROLOGY 

ABSTRACT. Since the publication of the latest recommendations for the diagnosis and treatment of Vascular Dementia by the Brazilian Academy of Neurology 
in 2011, significant advances on the terminology and diagnostic criteria have been made. This manuscript is the result of a consensus among experts 
appointed by the Scientific Department of Cognitive Neurology and Aging of the Brazilian Academy of Neurology (2020-2022). We aimed to update practical 
recommendations for the identification, classification, and diagnosis of Vascular Cognitive Impairment (VCI). Searches were performed in the MEDLINE, 
Scopus, Scielo, and LILACS databases. This guideline seeks to provide a comprehensive review and then synthesize the main practical guidelines for 
the diagnosis of VCI not only for neurologists but also for other professionals involved in the assessment and care of patients with VCI, considering the reality 
different levels of health care (primary, secondary and tertiary) in Brazil.

Keywords: Dementia Vascular; Cognitive Dysfunction; Cerebral Infarction; Stroke.

INTRODUÇÃO

O Comprometimento Cognitivo Vascular (CCV) é 
o termo utilizado para englobar todo espectro 

de alterações na cognição relacionados direta ou indi-
retamente à doença cerebrovascular1. Trata-se de um 
constructo proposto por Vladimir Hachinski (1994), 
com o objetivo de assinalar casos associados à “doença 
cerebrovascular” (DCV) de modo precoce e abrangente2 
e substituir parcialmente o conceito que o antecedeu, 
o de “Demência Vascular” (DV), proposto por Carlo Loeb3. 
O CCV identifica e engloba todas as formas e níveis de 
gravidade de comprometimento cognitivo, constituindo 
um contínuo de apresentações clínico-patológicas, 
desde um estágio assintomático – o “cérebro-em-risco” 
(DCV-R) até o quadro de demência – a DV, passando 
por um estágio intermediário de dificuldades clínicas 
que não chega a alcançar critério para caracterizar um 
quadro de demência, inicialmente designado de estágio 
“pré-demência”2,4, que recebeu o nome “Comprometimento 
Cognitivo Vascular Não-Demência” (CIND ou CCV-ND)5,6 
ou “Comprometimento Cognitivo Leve Vascular” (CCLV)7-9. 
Deste modo, o espectro sintomático da condição 
compreende o CCV-ND / CCLV e o CCV-DV (ou DV).

Desde a publicação das últimas recomendações para 
o diagnóstico e tratamento da Demência Vascular pela 
Academia Brasileira de Neurologia em 201110-12 houve 
significativos avanços na área. Diversos grupos se debru-
çaram sobre a terminologia e critérios diagnósticos1,9-15. 
Novos marcadores de neuroimagem estrutural e funcio-
nal permitiram o entendimento da heterogeneidade de 
apresentações clínicas do CCV a partir dos mecanismos 

de compensação de redes neurais16. Destacam-se ainda 
contribuições de grupos brasileiros e latino-americanos 
para a área, que serão destacados ao longo do texto.

O presente artigo busca trazer uma revisão ampla e 
em seguida sintetizar as principais orientações práticas 
para o diagnóstico do CCV não apenas para os neurolo-
gistas generalistas, mas também aos demais profissionais 
envolvidos na avaliação e nos cuidados de pacientes com 
prejuízos cognitivos e DCV, considerando a realidade 
dos diferentes níveis de atenção (primário, secundário 
e terciários) em saúde no Brasil e América Latina.

MÉTODOS
O presente artigo é resultado do consenso entre espe-
cialistas designados pelo Departamento Científico de 
Neurologia Cognitiva e do Envelhecimento da Academia 
Brasileira de Neurologia (2020-2022). O objetivo do estudo 
é atualizar as recomendações práticas para a identificação, 
classificação e diagnóstico do CCV. Atualmente existem 
diversas diretrizes e consensos atualizados sobre o tema – 
muitos dos quais citados e discutidos ao longo do texto, 
então não foi nosso objetivo realizar nova revisão sistemática 
ou classificação exaustiva das evidências.

Foram realizadas buscas nas bases MEDLINE, 
Scopus, Scielo e LILACS até junho 2021, utilizando 
os descritores “comprometimento cognitivo vascular” 
ou “demência vascular”. Selecionamos majoritariamente 
artigos publicados nos últimos 10 anos, mas não foram 
descartadas publicações relevantes mais antigas. Foram 
revisados artigos em Inglês, Português e Espanhol. 



Barbosa BJAP, et al.    Comprometimento cognitivo vascular.    55

Dement Neuropsychol 2022 Setembro;16(3 Suppl. 1):53-72

Revisamos ainda a lista de referências dos artigos 
levantados quanto a fontes relevantes. Artigos de revisão 
também foram incluídos quando necessário.

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO
A prevalência do CCV é muito complexa para se estimar, 
seja por fatores geográficos que implicam em sociedades 
muito heterogêneas, seja por enorme variação de cri-
térios usadas para o diagnóstico, seja por diferentes 
métodos complementares utilizados na investigação, 
mas também pela escassez de estudos, sobretudo no Brasil 
e nos países de baixa e média renda17,18. Apesar da falta de 
critérios diagnósticos padronizados, dificultando a deter-
minação da sua prevalência e de seus fatores de risco (FR), 
a DV é aceita como a segunda maior causa de demência 
em idosos, podendo variar entre 8-45% dos casos19,20.

Estudos com amostras pós- acidente vascular 
cerebral (AVC) detectaram quadros de CCV-ND em 24 
a 70% dos casos21,22. Considerando que a DV costuma 
acometer até um terço dos indivíduos que sofreram 
AVC, constata-se que o segmento CCV-ND apresenta 
prevalência maior que os quadros demenciais23. 
Um estudo brasileiro avaliou 172 pacientes com AVC 
isquêmico após 1 ano do ictus, com 12,2% dos casos 
preenchendo critério para DV provável24. Outro estudo 
estimou que aproximadamente 5% dos indivíduos acima 
de 65 anos apresentavam CCV, com 2,4% no estágio 
de CCV-ND e 1,5% no de DV6. De modo semelhante, 
estudos de revisão mostraram que a prevalência de 
CCLV oscilava entre 21 e 30%, acometendo 24-75% 
em casos de ictus identificável e 4-19% naqueles em 
que o ictus não havia sido relatado25. A elevada preva-
lência do CCV-ND/CCLV ressalta a importância desta 
etiologia de demência, sobretudo considerando que 
o diagnóstico precoce e tratamento dos FR para CCV 
pode prevenir, estabilizar ou evitar o desenvolvimento 
da DV19,26-28. Um estudo clínicopatológico do Biobanco 
para Estudos em Envelhecimento da Universidade de 
São Paulo descreveu uma prevalência de DV de 35%, 
considerando apenas a presença de infartos crônicos 
para o diagnóstico neuropatológico, aumentando para 
49% quando a presença de doença de pequenos vasos 
moderada a grave foi incluída nos critérios neuropa-
tológicos para DV29. Deve ser lembrado que formas 
mistas de patologia vascular associada à doença neuro-
degenerativa [p.ex., DCV + doença de Alzheimer (DA)], 
também se encontram incluídas no constructo CCV, 
com participação importante na prevalência total do 
CCV19,30,31. A possibilidade de as formas mistas terem sua 
evolução atenuada e/ou retardada através de medidas 
preventivas é outro aspecto de grande relevância2,19,3.

Os FR são os mais diversos. Classicamente se divi-
dem em sociodemográficos e características clínicas, 
aspectos de neuroimagem e características da DCV. 
Encontramos entre os FR não modificáveis idade avançada, 
sexo, etnia e aspectos genéticos (CADASIL, CARASIL, 
VLDL-R, APOE ε-4, HERNS, FABRY, dentre outros). 
Entre os FR metabólicos e cardiovasculares clássicos, 
destacam-se a hipertensão arterial sistêmica (HAS), 
diabetes mellitus (DM), dislipidemia (DLP), fibrilação 
atrial (FA), AVC prévio, síndrome metabólica, obesidade, 
intolerância à glicose, homocisteína elevada, estenose ca-
rotídea e hiperuricemia. Entre os FR tóxicos, temos uma 
maior prevalência de alcoolismo, tabagismo e finalmente 
causas diversas como baixa escolaridade, sedentarismo, 
dieta inadequada, apneia do sono e depressão33.

MECANISMOS E FISIOPATOLOGIA
As lesões cerebrais vasculares compreendem as moda-
lidades isquêmicas (infartos, microinfartos, lacunas, 
hiperintensidades da substância branca, espaços 
perivasculares alargados) e hemorrágicas (infartos 
hemorrágicos, hemorragias cerebrais e microhemorragias), 
que se apresentam de modo variável, não havendo 
uma lesão neuropatológica única para a caracterização 
do CCV, assim como não há critérios amplamente aceitos 
em relação à localização e quantidade necessária de 
lesões para o diagnóstico neuropatológico de CCV34-37. 
Diversos eventos neuropatológicos parecem contribuir 
para a ocorrência de DCV, entre eles, perda da integri-
dade da substância branca com consequente desconexão 
entre áreas estratégicas para as redes cognitivas16, alterações 
da cascata de coagulação38, dos oligodendrócitos39, 
modificações das células endoteliais40, com alterações 
na perfusão sanguínea cerebral.

A presença de lesões à neuroimagem deve ser inter-
pretada dentro do contexto clínico. Para ocasionarem 
expressão de sintomas, diversas características básicas 
devem ser atendidas, como extensão, localização e número 
de lesões. Além disso, outros fatores podem influenciar 
o desfecho clínico das lesões, tal como a diásquise, 
os mecanismos de compensação e a reserva cognitiva41-43.

Os parâmetros de localização, extensão e número 
de lesões foram examinados para o CCV-ND e a DV 
por diversos autores. As lesões situadas em regiões 
límbicas-paralímbicas e/ou em áreas associativas hete-
romodais e/ou em determinadas estruturas subcorticais 
e/ou em suas conexões tendem a produzir quadros 
especialmente relevantes de CCV44,45. Deste modo, 
costumam ser clinicamente salientes as lesões nos ter-
ritórios da artéria cerebral anterior (acometendo região 
pré-frontal), da artéria cerebral média (áreas associativas 



56    Comprometimento cognitivo vascular.    Barbosa BJAP, et al. 

Dement Neuropsychol 2022 Setembro;16(3 Suppl. 1):53-72

do lobo parietal, parieto-temporal, têmporo-occipital) 
e da artéria cerebral posterior (região inferotemporal, 
hipocampo, núcleos do tálamo [anterior, medial 
dorsal])45-47. Quanto à substância branca, constituída 
em parte por feixes longos intra-hemisféricos, devem 
ser destacadas as vias frontossubcorticais (circuitos 
fronto-estriado-pálido-tálamo-frontais), subjacentes 
à função executiva. Danos a estes tratos são frequentes 
nos quadros de CCV, mesmo em fases precoces48. 
Deve ainda ser lembrado que, independentemente de 
sua localização, lesões da substância branca em qualquer 
localização, comprometem a função frontal49.

Entretanto, a extensão e o número de lesões 
detectáveis foram aspectos comparativamente menos 
analisados. Os mais recentes critérios para CCV apon-
taram para necessidade de menor carga vascular (menor 
número de lesões) para o diagnóstico de apresentações 
sem demência1,9,14,50. É importante lembrar que as 
hiperintensidades de substância branca (HSB) não têm 

constituição homogênea, podendo se apresentar em dife-
rentes graus de alteração tecidual, com rarefação variada. 
Esse aspecto foi descrito em estudos de histopatologia 
e por tensor de difusão51,52.

Considerando os estudos patológicos disponíveis 
observa-se que a definição de um limiar neuropatoló-
gico para considerar a lesão como causa de alteração 
cognitiva na DV se mostra tarefa difícil53,54, o mesmo 
podendo ser dito em relação ao CCV como um todo. 
Além disso, as evidências que se acumularam nas 
últimas décadas apontam que DV isolada é bem 
menos prevalente que CCV misto, produto de lesões 
degenerativas do tipo DA e DCV55. As alterações de 
DCV de qualquer estágio podem também encontrar-se 
associadas à desordens neurodegenerativas, como DA, 
constituindo quadros mistos (como DCV+DA)23,56, 
assim como outras condições (Degeneração Lobar 
Frontotemporal, Demência com Corpos de Lewy) 
(Figura 1 A e B)1.

Patologia
cerebrovascular

Patologia
neurodegenerativa

CCV/
Patologia

Mista

Patologia
vascular

Patologia DA

CCV

DV

CCV: comprometimento cognitivo vascular; DV: demência vascular;

Figura 1 A e B. Relação entre comprometimento cognitivo vascular e demência, adaptado99. O CCV se refere a qualquer grau de declínio cognitivo 

relacionado à patologia cerebrovascular, desde as fases pré-clínicas (cérebro em risco), passando pelo CCLV e demência. O CCV pode ser causa isolada 

do declínio cognitivo ou, em algum grau, coexistir com patologia neurodegenerativa como a DA. O termo Demência Vascular se refere ao subgrupo 

de pacientes cujo declínio cognitivo é de natureza majoritariamente cerebrovascular.

O ESPECTRO DO COMPROMETIMENTO 
COGNITIVO VASCULAR

O cérebro em risco
As alterações em substância branca – em especial 
as lesões puntiformes, bilaterais e simétricas, localizadas 

nas regiões periventriculares e nas porções profundas 
do subcórtex – são achados comuns à neuroimagem de 
idosos cognitivamente saudáveis57. Embora altamente 
prevalentes nas faixas etárias mais avançadas, as HSB 
aparentes nas sequências T2 e FLAIR (fluid attenuated 
inversion recovery) da ressonância magnética não 
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constituem modificações cerebrais próprias do processo 
de envelhecimento normal58. De fato, associam-se 
fortemente à presença de FR vascular, como doenças 
metabólicas, tabagismo, entre outros59.

Ademais, segundo metanálises, a ocorrência de HSB 
elevaria o risco para demência na ordem de 73-84%59,60. 
Com isso, a observação de que estas alterações cerebrais 
precedem a instalação das alterações cognitivas 
e comportamentais sugere a existência de uma fase 
pré-clínica do CCV, analogamente ao proposto em relação 
à DA61 (Figura 2).

Neste sentido, todavia, dada a alta frequência de lesões 
de origem cerebrovascular na população idosa, faz-se ainda 
necessário discriminar o risco para declínio cognitivo 
atribuído a cada marcador, tais como: o tipo de alteração à 
neuroimagem (HSB, lacunas, microhemorragias, dilatação 
de espaço perivascular, angiopatia amiloide entre outros), 
a carga lesional, a velocidade de reincidência de danos e 
a “carga alostática” (que mede os efeitos cumulativos de 
FR vascular). A ideia de que intervenções terapêuticas já 
amplamente disponíveis poderiam atuar na prevenção 
primária do quadro sintomático justifica a importância 
de mais estudos para a definição deste estágio62,63.

Cérebro-em-risco
(Fase pré-clínical)

Comprometimento cognitive vascular
Não-demência

Demência vascular

Figura 2. O espectro do comprometimento cognitivo vascular.

Comprometimento cognitivo vascular não-demência 
(CCV-ND / CCLV) 
Este estágio corresponde ao segmento sintomático 
mais leve do espectro do CCV, com presença de 
comprometimento cognitivo, cujo nível não atinge 
os critérios para definir demência, sendo nomeado 
como CCV-ND5,6 ou CCLV7-9. Por sua vez, a 5ª edição 
do Manual Diagnóstico e Estatístico De Transtornos 
Mentais (DSM-5) apresentou uma nova nomenclatura, 
que foi seguida pela 11ª edição da Classificação Estatística 
Internacional de Doenças e Problemas Relacionados com 
a Saúde (CID-11)15,64. Nestas publicações, os quadros com 
característica de DV foram designados como “Transtorno 
Neurocognitivo Vascular Maior”, enquanto aqueles 
com características de CCV-ND/CCLV foram referidos 
como “Transtorno Neurocognitivo Vascular Leve”15,64.

Estes quadros representam risco elevado para 
declínio cognitivo adicional e demência65. Estudos lon-
gitudinais com tempo de seguimento de dois a sete anos 
identificaram taxas de progressão de CCV-ND para DV 
na ordem de 22 a 58%66-69. Por outro lado, demonstrou-se 
que muitos desses casos podem evoluir com melhora 
(8-45% dos casos) ou estabilização (38-74% dos casos), 
com parte destes mostrando piora do desempenho 

cognitivo e funcional, embora dentro do estágio 
CCV-ND (30-34% dos casos)66-69.

Ademais, o risco de progressão para demência pode 
variar entre indivíduos classificados como CCV-ND. 
De acordo com o DSM-5, a magnitude de alterações em 
testagem cognitiva correspondente aos quadros pato-
lógicos não-demenciais é de 1 a 2 desvios-padrão (DP) 
abaixo da média de grupos normativos15. Um estudo 
longitudinal distinguiu três níveis de gravidade dentro 
da faixa deste estágio: CCV-ND leve (déficits cognitivos 
na ordem de -1 DP abaixo da média em relação a dados 
normativos), CCV-ND moderado (déficits cognitivos 
de -1,5 DP abaixo da média em relação a dados normativos) 
e CCV-ND acentuado (déficits cognitivos de -2 DP abaixo 
da média em relação a dados normativos), considerando 
a idade e a escolaridade da amostra. Demonstrou-se 
que as chances para evoluir para quadro de demência 
aumentariam com a gravidade das alterações cognitivas 
entre indivíduos com CCV-DV69.

Outrossim, o desempenho cognitivo pode variar 
em função do número de FR vascular apresentados, 
sendo que os casos com maior número dos mesmos 
apresentaram piores performances71-72. A Tabela 1 apre-
senta os principais critérios para o diagnóstico do CCLV.
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Tabela 1. Critérios diagnósticos do comprometimento cognitivo vascular – não demência (CCV-ND). 

Critérios Descrição

Zhao et al., 201049

CCVND (VCIND)
comprometimento cognitivo em ≥ 1 domínio
AVDs mantidas
não atende aos critérios aceitos para o diagnóstico de demência

VCCID
Gorelick et al., 20119

CCLV (VaMCI)
inclui os 4 subtipos propostos para o CCL (MCI): amnésico, amnésico + outros domínios, não-amnésico 
domínio único e não-amnésico domínios múltiplos
a classificação do CCLV deve ser baseada em testes cognitivos e no mínimo 4 domínios cognitivos 
devem ser avaliados: executiva/atenção, memória, linguagem e funções visuoespaciais.
a classificação deve ser baseada na presunção de declínio da função cognitiva em comparação 
a uma linha de base anterior e comprometimento em ≥ 1 domínio cognitivo
AIVDs podem ser normais ou levemente comprometidas (independente de sintomas motores/sensoriais)

VASCOG
Sachdev et al., 201414

TCV leve (mild VCD)
Evidência de declínio cognitivo significativo em > 1 domínio em comparação ao nível prévio de performance
Deficiência cognitiva entre 1 e 2 dp abaixo da média (ou entre o 3o e 16o percentil) (comparado 
a indivíduos de idade, sexo, instrução e perfil sociocultural semelhantes)
as deficiências fronto-executivas encontram-se presentes de modo mais provável
AIVDs preservadas (o indivíduo embora ainda independente, realiza tarefas com esforço maior 
e recorre a estratégias de compensação)

VICCCS
Skrobot et al., 20181

CCV leve (mild VCI)
comprometimento em ≥ 1 domínio cognitivo
ABVDs ou AIVDs mantidas ou com comprometimento leve (independente de sintomas motoras/sensoriais)

Proposta Consenso ABN 2021

CCV-ND
comprometimento cognitivo em ≥ 1 domínio cognitivo
Deficiência cognitiva entre 1 e 2 dp abaixo da média (ou entre o 3o e 16o percentil)
ABVDs mantidas (independente de sintomas motores/sensoriais)
AIVDs preservadas (embora com esforço maior + estratégias de compensação) 

VCCID: Vascular Contributions to Cognitive Impairment and Dementia; VASCOG: International Society for Vascular Behavioral and Cognitive Disorders; VICCCS: Vascular Impairment 

of Cognition Classification Consensus Study; VCIND: vascular cognitive impairment non dementia; VaMCI: vascular mild cognitive impairment; AVD: atividades de vida diária; 

ABVDs = atividades básicas de vida diária; AIVDs: atividades instrumentais de vida diária; CCL: comprometimento cognitivo leve; CCLV: comprometimento cognitivo leve vascular; 

mild VCD: mild vascular cognitive disorder; dp: desvios padrão.

Demência vascular (DV) e sua classificação
Segundo critérios vigentes a fase de DV é definida 
quando ocorre déficit cognitivo clinicamente rele-
vante em pelo menos um domínio cognitivo (mais 
de um pode estar acometido) com prejuízo grave de 
atividade instrumentais (ou básicas) de vida diária 
(AIVDs/ABVDs)1,9,14. O estabelecimento do limiar 
para “prejuízo grave” da funcionalidade pode ser 
difícil de definir, na medida em que a perda funcional 
pode não se dar apenas pelo declínio cognitivo 
ou de comportamento, mas por interferência de 
prejuízos motores ou sensoriais. A Tabela 2 resume 
os principais critérios para o diagnóstico da DV.

Pacientes diagnosticados com DV devem ser classifi-
cados quanto à patologia subjacente (Tabela 3, Figura 3) 
e quanto ao nível de probabilidade, mais bem descritos 
na seção de diagnóstico a seguir. Uma relação temporal 
objetiva de até seis meses entre o evento cerebrovascular 

e o declínio cognitivo só é necessária para a forma 
demência pós-AVC (post-stroke dementia).

Além das síndromes acima descritas, outros autores 
descrevem síndromes relacionadas à DV73,74. Dentre elas, 
merecem destaque a doença dos pequenos vasos rela-
cionada à Angiopatia Amiloide Cerebral (AAC) e causas 
genéticas. Frequentemente lembrada como causa de 
fator de risco para a hemorragia intracraniana, a AAC 
frequentemente se associa à patologia DA nos estudos 
de autópsia75. Mesmo na ausência de sangramentos, 
pode determinar prejuízo cognitivo significativo. 
A neuroimagem permite classificar os distintos padrões 
de AAC, como microsangramentos lobares, hemorragia 
intraparenquimatosa lobar, siderose superficial cortical, 
HSB, hemorragia subaracnóidea de convexidade e 
espaços perivasculares alargados74.

Dentre as síndromes genéticas, destacamos a Arte-
riopatia Cerebral Autossômica Dominante com Infartos 
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Subcorticais e Leucoencefalopatia (CADASIL) relacionada 
a mutações no gene NOTCH3. A mutação leva ao acúmulo 
de material osmofílico granular na parede do músculo liso 
vascular. Apresenta-se como DV de início precoce, com 
marcada lentificação de processamento, disfunção executi-
va e déficit atencional, além de depressão, cefaleia e história 
familiar positiva. A ressonância do crânio pode mostrar 

uma alta carga de lesão de substância branca com infartos 
subcorticais e envolvimento dos polos temporais. A forma 
recessiva da doença (arteriopatia cerebral autossômica 
recessiva com infartos subcorticais e leucoencefalopatia – 
CARASIL) está relacionada a mutações no gene HTRA1 
e deve ser lembrada na presença de alopecia e espondilose 
associada aos achados acima74.

Tabela 2. Critérios Diagnósticos do Comprometimento Cognitivo Vascular – Demência (DV)

Critérios Descrição

VCCID
Gorelick et al., 20119

DV (VaD)
O diagnóstico da DV deve ser baseado na presunção de declínio da função cognitiva em comparação a uma linha 
de base anterior e comprometimento em ≥ 2 domínios cognitivos suficientes para afetar as atividades de vida diária.
O diagnóstico da DV deve ser baseado em testes cognitivos e no mínimo 4 domínios cognitivos devem ser 
avaliados: executiva/atenção, memória, linguagem e funções visuoespaciais.
Os déficits nas AVDs devem ser independentes das sequelas motoras/sensoriais do evento vascular.

VASCOG
Sachdev et al., 201414

Demência (major VCD)
Evidência de declínio cognitivo significativo em > 1 domínio em comparação ao nível prévio de performance
Deficiência cognitiva > 2 dp abaixo da média (ou abaixo do 3o percentil) (comparado a indivíduos de idade, 
sexo, instrução e perfil sociocultural semelhantes)
as deficiências fronto-executivas encontram-se presentes de modo mais provável
Suficiente para interferir na independência (pelo menos requer ajuda para AIVDs, ex. tarefas complexas como 
manejo de finanças ou medicações)

VICCCS
Skrobot et al., 20181

CCV maior / DV (major VCI, VaD)
comprometimento em ≥ 1 domínio cognitivo
prejuízo significativo de AIVDs ou ABVDs (independente de sintomas motores/sensoriais)

Proposta Consenso ABN 2021 CCV- demência (DV)
Comprometimento cognitivo em ≥ 1 domínio cognitivo
Deficiência cognitiva > 2 dp abaixo da média (ou abaixo do 3o percentil)
Prejuízo significativo de AIVDs ou AVDs (independente de sintomas motores/sensoriais)

VCCID: Vascular Contributions to Cognitive Impairment and Dementia; VASCOG: International Society for Vascular Behavioral and Cognitive Disorders; VICCCS: Vascular Impairment of 

Cognition Classification Consensus Study; VaD: Vascular Dementia; major VCD: major vascular cognitive disorder; CCV: comprometimento cognitivo vascular; AVD: atividades de vida diária; 

ABVDs: atividades básicas de vida diária; AIVDs: atividades instrumentais de vida diária; dp: desvios padrão.

Tabela 3. Principais formas de CCV maior / Demência Vascular, adaptado de1.

Classificação Descrição

Demência pós-AVC

Presença de déficit cognitivo novo, súbito ou subagudo até 6 meses após AVC isquêmico ou 
hemorrágico. Pode ser decorrente de diversos padrões cerebrovasculares (ex. Múltiplos infartos cortico-
subcorticais, lesões estratégicas, demência vascular subcortical etc). A relação temporal entre o evento 
vascular e o declínio cognitivo diferencia esta forma de DV.

Demências mistas
Termo amplo que engloba fenótipos de declínio cognitivo combinados entre CCV e doenças 
neurodegenerativas (ex. CCV-DA, CCV-DCL etc). Recomenda-se especificar qual a patologia subjacente 
suspeita, evitando-se o termo menos específico “demência mista”.

Demência vascular isquêmica subcortical
A doença cerebrovascular de pequenos vasos é a principal causa neste grupo, principalmente por 
infartos lacunares e lesão de substância branca. Engloba os fenótipos descritos como Doença de 
Binswanger e o estado lacunar.

Demência por múltiplos-infartos corticais Grupo caracterizado pela presença de múltiplos infartos corticais e sua provável contribuição para a demência

Nível de certeza 
Possível – termo mais adequado se neuroimagem indisponível
Provável – na presença de TC ou RM compatíveis. A RM é o método de escolha.
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Demência 
pós-AVC

DV-DA DV-DCL DV-X

Demência 
Vascular subcortical

Demência por 
múltiplos infartos

Patologia mista

DV: demência vascular; DCL: Doença com Corpos de Lewy.

Figura 3. Classificação das formas de demência vascular segundo o VICCCS (Vascular Impairment of Cognition Classification Consensus Study) (1). Cada forma 

será ainda estratificada em possível e provável (Tabela 3). As formas mistas podem ocorrer em todas as síndromes acima, devendo ser detalhadas quanto à 

síndrome neurodegenerativa suspeita (DV-DA e DV-DCL foram utilizadas como exemplo, com X denotando outras possíveis associações).

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS E 
DIAGNÓSTICO DO CCV
As manifestações clínicas compreendem compro-
metimento cognitivo, declínio funcional, sintomas 
neuropsiquiátricos, manifestações neurológicas 
e disfunção autonômica, em proporções e associações 
variáveis, de acordo com o tipo, localização, número e 
extensão das lesões10,11.

Visando estabelecer o diagnóstico deve ser seguido 
um protocolo detalhado, que inclui diversas etapas, 
como anamnese (clínica, cognitiva, neurológica, 
psiquiátrica), exame físico (clínico-cardiológico, neuro-
lógico), avaliação neuropsicológica (rastreio, avaliação 
ampla), avaliação funcional, avaliação neuropsiquiátrica, 
exames complementares (neuroimagem, análises clínicas, 
entre outros)9,23,32 (Figura 4).

Anamnese (global, cognitiva, neurológica, psiquiátrica)

Exame físico (clínico-cardiológico, neurovascular)

Atenção primária
(Estratégia de Saúde da Família)

Atenção secundária
(neurologistas, psiquiatras, 
geriatras, não especialista)

Atenção terciária
(centros de pesquisa, 

especialistas em neurologia 
cognitiva ou psicogeriatria)

Rastreio cognitivo
(MoCa ou MEEM + BB + FVS + TDR)

Rastreio de sintomas depressivos

Avaliação ampla
(MoCa, MEEM + subescalas CAMCOG, ACE-R)

Rastreio sintomas depressivos

Avaliação expandida
(NPS, protocolo cognitivo)

NPI-Q, CDR, Rastreio sintomas 
depressivos (CES-D ou GDS)

Avaliação cognitiva 
e funcional

Exames 
complementares 

Laboratório geral
Neuroimagem básica*

Estudo do LCR
Neuroimagem estrutural
Neuroimagem Vascular

Biomarcadores

Neuroimagem funcional
Estudos Genéticos

Biomarcadores 

MoCa: Montreal cognitive assessment; MEEM: Mini-exame do estado mental; BB: Bateria Breve; FVS: fluência verbal semântica; TDR: teste do desenho do relógio; 

CAMCOG: Cambridge Cognitive Examination; ACE-R: Addenbrooke’s Cognitive Examination-Revised; NPS: avaliação neuropsicológica; NPI-Q: Neuropsychiatric Inventory Questionnaire; 

CDR: clinical dementia rating; CES-D: Center for Epidemiologic Studies – Depression; GDS: Geriatric Depression Scale.

Figura 4. proposta de fluxograma para a avaliação e investigação de pacientes com suspeita de CCV / DV. * 

Neuroimagem básica refere-se pelo menos à Tomografia Computadorizada do Crânio.
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Que elementos da história são especialmente 
importantes na avaliação de pacientes com suspeita 
de CCV e demência?76

É fundamental utilizar a história do paciente para 
caracterizar déficits cognitivos, gerar um diagnóstico 
diferencial e determinar a causa da demência. A melhor 
maneira de fazer isso é identificar sintomas clínicos, neu-
rológicos e psiquiátricos que podem fornecer pistas para 
a causa das alterações cognitivas e estabelecer a ordem 
de aparecimento, gravidade e características associadas. 
É muito importante buscar informações de um familiar/
informante confiável, já que a disfunção cognitiva pode 
prejudicar a capacidade do paciente de relatar com precisão.

Na DV, idealmente a perda de função deveria ser corre-
lacionada temporalmente com eventos cerebrovasculares. 
Deve ser suspeitada em qualquer paciente com FR 
cerebrovasculares, mesmo se o exame neurológico não 
sugerir um AVC. A deterioração de forma gradual pode 
ser observada. Pode estar presente em pacientes com AVC 
silencioso, naqueles com vários pequenos AVCs ou ainda 
com doença cerebrovascular subcortical difusa e grave.

Que métodos os clínicos devem usar para detectar 
o CCV/DV?
Em primeiro lugar, não existe uma recomendação de 
avaliar idosos para demência de forma indiscriminada77,78. 
Quando pacientes mais velhos estão sendo avaliados 
para demência, os médicos devem usar um instrumento 
de triagem padronizado, juntamente com uma breve 
história do paciente obtida de um informante confiável 
(aquele que tem convivência direta com o paciente).

Instrumentos de triagem
O instrumento de triagem deve ser fácil de usar, 
altamente sensível, amplamente disponível e apoiado 
por dados populacionais relevantes para o paciente76. 
O Mini-Exame do Estado Mental (MEEM) é amplamente 
utilizado, contribui para o diagnóstico de demência 
em cenários de baixa prevalência, mas não deve ser 
usado isoladamente para confirmar ou excluir doença78. 
Para aumento da acurácia diagnóstica em populações 
de baixa escolaridade, sugerimos que seja associada a 
aplicação da Bateria Breve de Rastreio Cognitivo (BBRC)80-82, 
que englobe uma fase de interferência com teste fluência 
verbal semântica (animais) e o teste do desenho do 
relógio (TDR). As alternativas incluem o Mini-Cog82 e 
a Avaliação Cognitiva de Montreal (MoCA)84.

O Mini-Cog tem o benefício da brevidade e o MoCA 
tem a melhor sensibilidade, mas menor especificidade85. 
É importante notar que o MoCA foi originalmente 
desenvolvido para a detecção de CCL e pode ser difícil 
para pessoas com demência moderada ou avançada, 

bem como para populações com baixo nível educacional. 
Para aqueles cuja função cognitiva prévia foi medida 
com o MEEM, existe uma ferramenta que determina os 
escores do MoCA de acordo com os escores correspon-
dentes do MEEM86. Uma meta-análise realizada pela 
Cochrane mostrou que a sensibilidade do Mini-Cog foi 
de 0,76 e a especificidade de 0,73 para diagnóstico de 
demência em geral87. Há um número limitado de estudos 
avaliando a precisão do Mini-Cog para o diagnóstico 
de demência em ambientes de cuidados primários.

Apesar da grande quantidade de instrumentos bre-
ves de rastreio cognitivo, poucos ainda são válidos para 
pacientes com suspeita de CCV. De acordo com uma revisão 
sistemática sobre instrumentos de rastreio para identificar 
CCV88, o MoCA, o MEEM, o Teste Breve de Memória 
e Função Executiva (Brief Memory and Executive Test – 
BMET) e diferentes versões do TDR são os instrumentos 
mais amplamente validados. Mas os autores concluíram 
que o MoCA, tendo como base os estudos disponíveis, 
é o instrumento mais preciso e confiável, embora esse 
dado necessite de validação em nossa população. O BMET 
já possui uma adaptação brasileira89.

Instrumentos de avaliação cognitiva no contexto de CCV
Os testes de rastreio cognitivo usados na avaliação da DA, 
em particular o MEEM, não são ferramentas ideais para 
o comprometimento cognitivo vascular. Instrumentos 
que incluem avaliação de função frontal, executiva 
e subcortical são preferidos. Modificações de alguns dos  
testes originalmente desenvolvidos para a DA, como a  
Versão Vascular da Escala de Avaliação da Doença de  
Alzheimer-Subescala Cognitiva (VADAS-Cog), podem 
ser úteis90. Alguns deles podem ser capazes de diferenciar 
DA de CCV, mas mesmo quando isso foi feito usando os 
biomarcadores para eliminar presença de patologia DA 
(ex. PET amiloide negativo), persiste alguma sobreposição 
entre as mudanças cognitivas do comprometimento 
cognitivo vascular e a DA91. Já existem dados de vali-
dação a favor do MoCA92,93 e do Exame Cognitivo de 
Addenbrooke Versão Revisada93, ambos já validados para 
a população brasileira95-97. Há algumas propostas de pro-
tocolos de avaliação cognitiva para detecção/avaliação de 
CCV/DV publicados nas últimas duas décadas que estão 
resumidos no Material Suplementar.

No Brasil ,  uma revisão foi  publicada pelo 
Departamento Científico de Neurologia Cognitiva da 
ABN10. Neste documento, o painel de especialistas 
salienta que o padrão das alterações cognitivas é muito 
variável fazendo com que os protocolos neuropsicoló-
gicos devam mostrar sensibilidade para detectar uma 
ampla gama de domínios, principalmente de função 
executiva. Os testes selecionados devem atender 
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aos critérios de frequência e validade, estarem dis-
poníveis gratuitamente, e serem bem conhecidos e 
sensíveis para detectar declínio cognitivo. Os protocolos 
devem ser amplos, fáceis de administrar e relativa-
mente breves32. Nas recomendações, encontra-se um 
protocolo de rastreio para CCV/DV, composto pelo 
MEEM, teste de fluência verbal semântica (animais) e 
o TDR10. Bem como um protocolo mais amplo e de maior 
duração composto por uma variedade maior de testes 
(apêndice). Esta versão inclui a escala Cambridge 
Cognitive Examination (CAMCOG), que possui estudos 
de adaptação e validação no Brasil, com seu escore 
global e escores das subescalas98,99.

O National Institute for Neurological Disorders and 
Stroke (NINDS) e o Canadian Stroke Network (CSN) 
constituíram um grupo de trabalho para definir critérios 
para CCV23. Neste documento foram recomendados 
protocolos de testes para serem empregados em investi-
gações multicêntricas de pacientes com CCV, tendo sido 
produzido três protocolos separados, um de 60 minutos, 
um segundo de 30 minutos e um terceiro de cinco minutos 
(Material Suplementar). O mais longo, de sessenta minutos, 
foi desenvolvido para estudos que exigem uma divisão 

específica das habilidades cognitivas por domínio 
abrangendo quatro domínios: executivo/ativação, 
linguagem, visual-espacial e memória. Além disso, 
os testes foram selecionados para examinar mudanças 
de comportamento e do humor. Os outros dois protocolos 
foram selecionados a partir do mais longo para serem 
usados como instrumentos de triagem clínica para pacientes 
com suspeita de CCV. O protocolo de cinco minutos foi 
elaborado para uso potencial por médicos da atenção 
primária de saúde, enfermeiras e outros profissionais de 
saúde. O protocolo de cinco minutos também foi proje-
tado para grandes estudos epidemiológicos ou ensaios 
clínicos nos quais a sensibilidade e a facilidade de admi-
nistração são especialmente importantes. Além disso, 
esse mesmo protocolo de cinco minutos foi desenhado 
para que, uma vez validado, pudesse ser administrado 
por telefone. Muitos dos testes incluídos nestes proto-
colos estão disponíveis para uso no Brasil, especialmente 
os da versão de 5 minutos que são oriundos do MoCA.

A partir desses dados, este painel recomenda uso de 
testes para rastreio/avaliação cognitiva para detecção 
de CCV de acordo com os níveis de atenção à saúde nos 
quais o paciente se apresenta (Tabela 4).

Tabela 4. Recomendação de rastreio cognitivo no comprometimento cognitivo vascular estratificado por níveis de atenção em saúde.

Nível de saúde Recomendação de rastreio cognitivo para CCV

Atenção primária
Médicos generalistas e profissionais da Estratégia de Saúde da família podem utilizar instrumentos de rastreio como 
MoCA, ou alternativamente o MEEM associado ao teste do desenho do relógio e fluência verbal semântica (animais) e 
rastreio para sintomas depressivos. 

Atenção secundária
Médicos especialistas (neurologistas, geriatras e psiquiatras) que recebem pacientes encaminhados da atenção 
primária podem usar um protocolo mais amplo que inclua os testes de função global (MoCA ou MEEM) associados a 
subescalas do CAMCOG, ou da bateria Addenbrooke (ACE-R) e rastreio para sintomas depressivos. 

Atenção terciária
Médicos especialistas em centros de referência podem utilizar avaliação expandida incluindo além de um protocolo 
cognitivo, a avaliação de sintomas neuropsiquiátricos (NPI-Q), avaliação da gravidade da demência (CDR), e rastreio de 
sintomas depressivos (CES-D ou GDS).

Avaliação da funcionalidade
A utilização da escala de “avaliação clínica da demência” 
(escala CDR-Clinical Dementia Rating) traz dificuldades 
para os casos de natureza vascular, embora estabelecido 
e validado para tais casos no nosso meio100. É sabido que 
o CDR é baseado no comprometimento da memória. 
Entretanto, outros domínios, como função executiva, 
são especialmente importantes nos casos vasculares. 

Estudo da CCV subcortical (70% de casos com 
CDR 0,5) mostrou que a soma das caixas “funcionais” 
( julgamento/solução de problemas,  re lações 
comunitárias, lar/passatempos de lazer e cuidados 
pessoais) (CDR FUNC) da escala do CDR mostrou, 

em casos de lesões subcorticais moderadas e graves, 
correlação com Questionário de Atividades fun-
cionais de Pfeffer (FAQ), CLOX 2, memória de 
trabalho e abstração101.

Outro estudo, no qual foi utilizada essa escala, 
definiu CCVL como um estado de CCL do CCV ou estado 
de CDR 0,5 com DCV. Assim, a avaliação da vida diária 
torna-se necessária informação de cuidadores, 
especialmente nos domínios (“caixas”) de “relações 
comunitárias”, “lar e passatempos” e “cuidados 
pessoais”25. Assim, pode ser aceito que a escala do CDR 
poderia ser utilizada, contanto que a soma das caixas 
funcionais fosse considerada como válida.
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Diagnóstico laboratorial
Nenhum exame ou biomarcador laboratorial é específico 
para CCV. Por outro lado, os exames de rotina podem 
avaliar comorbidades ou FR para declínio cognitivo. 
Avaliação do hemograma, sorologias, níveis de glicose, 
B12, função tireoidiana, renal e hepática é mandatória, 
conforme detalhado em artigo específico do presente 
consenso. O perfil metabólico com frações de coles-
terol e triglicerídeos é importante. A avaliação dos 
biomarcadores da DA (beta-amiloide, tau e fosfo-tau) 
no LCR pode ter papel em casos selecionados quando 
há dúvida sobre a presença de patologia mista102. Outras 
medidas no LCR (proteínas, eletroforese) podem ajudar 
no diferencial quanto a causas inflamatórias ou sugerir 
quebra de barreira hemato-encefálica (ex. vasculites 
ou doenças desmielinizantes), mas não fazem parte 
da avaliação rotineira dos casos suspeitos de CCV103.

Diagnóstico por neuroimagem
A neuroimagem é fundamental para detectar DCV 
causadora de CCV. A ressonância magnética (RM) 
se constitui na técnica melhor e mais utilizada para 
visualizar lesões produzidas por grandes vasos 
(infartos), lesões decorrentes de doenças de pequenos 
vasos (HSB, infartos subcorticais pequenos, lacunas, 
espaços perivasculares alargados, micro-hemorragias 
cerebrais). Hemorragias cerebrais (lobares, profundas) 
podem ser bem visualizadas também através da 
tomografia computadorizada (TC)25.

Atualmente não há critério para definir a carga de 
lesões vasculares necessária, detectada por neuroimagem, 
para afirmar a presença de CCLV, faltando um ponto 
de corte para tal definição104. Deve se esclarecer que 
as alterações vistas na neuroimagem convencional 
(RM, TC) (“alterações visíveis”) não parecem suficientes 
para explicar a expressão clínica (fenótipo) que se apresenta 
frequentemente variável, mesmo na presença de sinais 
semelhantes no FLAIR, que podem representar alterações 
patológicas heterogêneas52. Assim, a presença de aspectos 
ocultos (“alterações invisíveis”) poderiam contribuir para 
a expressão clínica, o que pode ser verificado por técnicas 
mais avançadas, como imagem por tensor de difusão 
(DTI) ou outras técnicas capazes de identificar áreas de 
“substância branca de aparência normal”51,105. Além disto, 
técnicas avançadas de RM com análise de conectividade 
cerebral estrutural e/ou funcional podem contribuir 
para possíveis investigações de como alteração de redes 
mais complexas cerebrais podem explicar a diversidade 
de apresentações clínicas nestas condições, mesmo em 
casos com alterações anatômicas em sequências conven-
cionais semelhantes16, o que pode otimizar a correlação 
anatômica – clínica no futuro.

Revisão sistemática recente sobre o CCLV (subcortical), 
analisando estudos que avaliaram as lesões de modo 
qualitativo (extensão de HSB) e/ou semiquantitativo 
(número de lacunas), mostrou presença de carga de lesão 
vascular moderada a acentuada106.

A aplicação de escalas visuais pode auxiliar o clínico 
no diagnóstico diferencial, na correlação anatomo- 
clínica, especialmente com as alterações cognitivas, 
assim como na monitorização terapêutica107 (Tabela 5) 
(Figura 5). Por outro lado, a caracterização da DCV 
através da neuroimagem também costuma contribuir 
no tratamento sistêmico do paciente. Lesões da 
substância branca (WM, do inglês white matter) 
periventriculares (PVWM) e difusas (DWM) podem 
exibir diferenças quanto à etiopatogenia; por exemplo, 
uma combinação entre ependimite granular (ependymitis 
granularis) e desmielinização axonal pode se relacionar 
à PVWM112, enquanto que a gliose da áreas subepen-
dimárias (subependymal gliosis) combinada à isquemia 
crônica de pequenos vasos parece contribuir em maior 
proporção para a ocorrência de DWM113.

O uso da RM pode oferecer vantagens na observação 
das PVWH e DWM, através das sequências T2 e FLAIR; 
por outro lado, tanto a TC quanto a RM parecem 
identificar infartos corticais e lacunares de maneira 
semelhante106. A evidência de hiperintensidades, 
outrora considerado inespecífico, está fortemente 
associado tanto com a DCV como com a patologia 
da DA, sendo o volume de alterações de WM um 
possível marcador independente de acúmulo da pro-
teína beta-amiloide114.

O achado de lesões por múltiplos infartos pode 
direcionar a investigação clínica para a ocorrência 
de coagulopatias, doenças infecciosas e parasitárias, 
alcoolismo e insuficiência cardíaca115-116. Doença 
perivascular, observadas como microintensidades nas 
junções córtico-subcorticais, têm sido associadas de 
maneira independente ao maior risco para declínio 
cognitivo117. No Brasil e em grande parte da América 
Latina, a ocorrência elevada de doença vascular isquê-
mica subcortical costuma se associar ao diagnóstico 
tardio de HAS, DM e dislipidemia, como demonstrado 
pelo estudo ELSA118.

Em conclusão, a evolução dos conceitos em CCV desde 
as fases pré-clínicas até o CCLV e DV torna a avaliação 
diagnóstica um desafio para a equipe multidisciplinar. 
O paciente com suspeita de CCV deve ser avaliado desde 
a atenção primária por profissionais generalistas, cabendo 
avaliação complementar para os níveis secundários 
e terciários de forma horizontal conforme a necessidade 
de instrumentos mais avançados, sobretudo as novas 
técnicas de neuroimagem.
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Tabela 5. Principais escalas visuais em DCV. 

Escala [Referência] Região cerebral [Indicação] Método [Escores]

Fazekas et al. 114 Hiperintensidades da substância branca
periventricular e profunda

Hiperintensidades periventriculares:
0=ausente
1=“capuchos” ou revestimento delgado
2=halo liso
3=hiperintensidades periventriculares extensas na substância branca profunda

Substância branca profunda:
0=ausente
1=focos puntiformes
2=confluência inicial
3=áreas confluentes grandes 

Fazekas modificada 
(LADIS)115

Lesões da substância branca 
profunda e subcortical (DSWM)

0=ausente
1=[leve] lesões puntiformes com diâmetro máximo unitário abaixo de 10 mm e 
áreas de lesões agrupadas menores que 20 mm
2=[moderado] lesões únicas entre 10-20 mm de diâmetro, áreas de lesões 
agrupadas com mais que 20 mm de diâmetro, não mais que pontes conectoras 
entre lesões individuais
3=[grave] lesões únicas ou áreas confluentes de hiperintensidades com 20 mm 
ou mais de diâmetro

Scheltens et al.116 
PVH, DWMH, hiperintensidades nos 
gânglios da base e infratentorial 

PVH (0-6), WMH (0-24), gânglios da base e infratentorial (ambos 0-24)
Total=0 a 84

Escala ARWMC117 Hiperintensidades dos hemisférios 
e dos gânglios da base

Lesões da substância branca:
0 =ausência
1= lesões focais
2=lesões confluentes iniciais
3= envolvimento difuso da região inteira

Gânglios da base:
0=ausência
1=lesões focais (≥5 mm)
2= >1 lesão focal
3=lesões confluentes
Total= 0 a 30

Figura 5. Avaliação das Hiperintensidades de Substância Branca conforme a escala visual de Fazekas107.
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MATERIAL SUPLEMENTAR
O NINDS e o Stroke Canadian Network desenvolveram um subconjunto de 5 minutos (12 pontos) do MoCA para 
identificar pacientes com AVC que desenvolveram CCV1. Como o próprio MoCA, as pontuações totais neste teste de 
triagem se correlacionaram inversamente com a idade e positivamente correlacionadas com a educação. O Oxford 
Cognitive Screen é um teste de 15 minutos que tem menos elementos de linguagem do que o MoCA, tornando-o 
particularmente útil em pacientes com AVC agudo que podem ter déficits de linguagem2. A bateria neuropsicológica 
LADIS foi construída com o objetivo de avaliar o desempenho cognitivo de uma ampla gama de funções em uma 
coorte de indivíduos com vida independente portadores de alterações da substância branca relacionadas à idade 
(em inglês, ARWMC – age related white matter changes), durante um seguimento de 3 anos3. É um instrumento 
abrangente, não muito longo, que pode ser administrado em uma única visita. Essa bateria foi escolhida com base na 
familiaridade dos testes e na validade dos instrumentos para avaliar o declínio das funções cognitivas de pacientes 
com doença vascular. Junto com instrumentos amplamente conhecidos e validados (MEEM, Teste de Stroop e 
Testes de trilhas), incluiu a VADAS-Cog4, que fornece informações detalhadas sobre o funcionamento cognitivo global 
e seletivo e incluiu tarefas dependentes do tempo (Evocação tardia, Dígito-símbolo, Extensão de dígitos, Labirinto, 
Cancelamento de dígito e Fluência verbal) para complementar a avaliação de atenção, velocidade de processamento 
mental e controle motor. Essas funções cognitivas, juntamente com o funcionamento executivo, são possivelmente 
mais afetadas por alterações na substância branca5. Os autores concluíram que o desempenho neuropsicológico 
dos pacientes do estudo teve significativa influência da idade e da educação, sendo que maior nível educacional 
mostrou consistentemente associação com melhor desempenho nas tarefas cognitivas, enquanto a idade avançada 
foi associada a dificuldades de memória e funções executivas.
O Toscana – Comprometimento Cognitivo Vascular (CCV) é um estudo multicêntrico, prospectivo e observacional 
que visa avaliar preditores da transição de CCV (definido pela presença de lesões da substância branca moderadas 
a graves) para demência6. Uma bateria de testes neuropsicológicos foi desenvolvida com objetivo de ser específica 
para CCL devido a doença de pequenos vasos (SVD) que permitisse automação e padronização das pontuações 
resultando em um perfil cognitivo para cada paciente. Para a construção da bateria neuropsicológica CCV-Toscana, 
foram selecionados testes entre os recomendados para CCV e os protocolos propostos pelo Instituto Nacional 
para Neurological Disorders and Stroke e a conferência de consenso Canadian Stroke Network sobre padrões de 
harmonização para CCV7. A definição de domínios cognitivos seguiu uma análise confirmatória sobre as dimensões 
assumidas de forma teórica para a bateria8, tendo como resultado quatro domínios cognitivos: memória (avaliada 
por quatro escores cognitivos), atenção / funções executivas (cinco escores cognitivos), linguagem (dois escores 
cognitivos) e práxis construtiva. Assim, a bateria inclui dois testes de funcionamento cognitivo global e outros nove 
testes que cobrem estes domínios cognitivos.
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