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RESUMO. Este consenso realizado pela Academia Brasileira de Neurologia (ABN) abordara de maneira pratica como avaliar pacientes com queixas cognitivas
e como realizar o diagndstico clinico e etiologico das trés sindromes clinicas associadas aos estagios de declinio cognitivo: declinio cognitivo subjetivo
(DCS), comprometimento cognitivo leve (CCL) e deméncia. O diagndstico de DCS é discutido pela primeira vez em consenso da ABN e as atualizagdes
para o diagndstico de CCL e deméncia sdo abordadas, bem como a recomendacdo para o uso de testes cognitivos apropriados, investigacao etioldgica
pertinente e cuidados aos pacientes com declinio cognitivo nos diferentes niveis de atengéo do Sistema Unico de Satide. Foi realizada pesquisa dos principais
instrumentos de avaliagdo utilizados em nosso meio € na América Latina.

Palavras-chave: Deméncia; Disfuncdo Cognitiva; Testes Neuropsicoldgicos.

SUBJECTIVE COGNITIVE DECLINE, MILD COGNITIVE IMPAIRMENT, AND DEMENTIA: SYNDROMIC APPROACH: RECOMMENDATIONS OF THE SCIENTIFIC DEPARTMENT
OF COGNITIVE NEUROLOGY AND AGING OF THE BRAZILIAN ACADEMY OF NEUROLOGY

ABSTRACT. This consensus performed by the Brazilian Academy of Neurology (BAN) will approach pratically how to evaluate patients with cognitive complaints
and how to perform the clinical and etiological diagnosis of the three clinical syndromes associated with the different stages of cognitive decline: subjective
cognitive decline (SCD), mild cognitive impairment (MCI) and dementia. The diagnosis of SCD is discussed for the first time in the BAN consensus and updates
for the diagnosis of MCI and dementia are also discussed, as well as the recommendation for the use of adequate cognitive tests, relevant etiological work
up and care of patients with cognitive decline at different levels of care in Sistema Unico de Saude, Brazilian public health system. A revision of the main

assessment instruments used in our country and in Latin America was performed.

Keywords: Dementia; Cognitive Dysfunction; Neuropsychological Tests.

INTRODUGAO
uando avaliamos uma pessoa com queixas cognitivas
(autorrelatadas ou referidas por um acompanhante),

a primeira pergunta que devemos responder é se ela apre-
senta uma sindrome demencial. Deméncia é definida como
uma sindrome caracterizada por um declinio cognitivo
e/ou comportamental cujos sintomas interferem nas ati-
vidades de vida didria (AVD) levando a prejuizo funcional
em relagio a niveis prévios e nio expliciveis por delirium
ou transtorno psiquiatrico maior®.

Denomina-se comprometimento cognitivo leve (CCL)
a condi¢do em que o individuo apresenta transtorno
cognitivo, mas sem prejuizo de sua autonomia em exercer
as AVDs. Pode haver problemas leves para executar tarefas
complexas anteriormente habituais; no entanto, ele ainda
é capaz de manter sua independéncia com minima
assisténcia®. Mais recentemente tem se dado importancia
para o grupo de individuos que apresentam queixas cogni-
tivas (principalmente de memdria), mas que apresentam
desempenho normal em testes neuropsicoldgicos; a essa
situacio da-se o nome de declinio cognitivo subjetivo (DCS)*.

Os diagndsticos de deméncia, CCL e DCS, portanto,
sdo clinicos. Ao final da consulta, ap6s anamnese, exame
cognitivo e avaliacio funcional, o médico deve ser capaz
de dar um diagnéstico de uma sindrome cognitiva-
comportamental. Os exames complementares tém o papel
de definir a etiologia da sindrome. A Figura 1 ilustra esse
espectro sindrémico do declinio cognitivo. Os objetivos
deste artigo sdo: 1) propor uma sistematiza¢io da avaliagio
de pacientes com queixas cognitivas; 2) apresentar os con-
ceitos e os critérios diagndsticos de deméncia, CCL e DCS;
3) propor um fluxograma de investigacio de declinio
cognitivo no dmbito do Sistema Unico de Saude (SUS).
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ABORDAGEM AO PACIENTE COM QUEIXAS
COGNITIVAS E COMPORTAMENTAIS

Anamnese sistematizada
A avaliacio clinica se inicia pela anamnese com o paciente,
preferencialmente incluindo um familiar ou outro infor-
mante préximo, pois é comum a presenca de anosognosia,
ou seja, incapacidade de reconhecer seus prejuizos
cognitivos. A anamnese deve ser direcionada para identi-
ficar quais dominios cognitivos estdo afetados e sintomas
comportamentais presentes, como também o impacto na
funcionalidade do paciente. Os dominios que podem ser
investigados na anamnese através de perguntas direcio-
nadas sdo memodria, aten¢io, fun¢bes visuais-espaciais,
praxias, func¢ées executivas e linguagem (Tabela 1).
Ainda na anamnese, deve-se interrogar sobre con-
di¢des clinicas que podem causar uma falsa impressio
de comprometimento cognitivo, como déficits auditivos
ou visuais néo corrigidos. Observar sintomas que podem
sugerir quadro de delirium, como flutua¢ées no nivel
de vigilia e da atencio. E importante perguntar sobre
os medicamentos em uso, mesmo 0s sem prescri¢io
médica, para identificar se o paciente usa farmacos com
acdo anticolinérgica ou sedativa, que podem causar
ou agravar o comprometimento cognitivo. Deve-se
indagar sobre o padrio de sono do paciente, procurando
sintomas de apneia obstrutiva, transtorno compor-
tamental do sono REM e sonoléncia diurna. Deve-se
lembrar de perguntar sobre sintomas de disautonomia
como disfuncio urindria ou intestinal, disfuncio erétil
e hipotensio postural. Sintomas motores, como alte-
ra¢io da marcha e do equilibrio, e sintomas sensitivos
devem ser investigados.
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Figura 1. Continuum do declinio cognitivo no envelhecimento normal e patolégico.

Tabela 1. Anamnese direcionada de pacientes com queixas cognitivas e comportamentais.

Tem momentos em que fica mais confuso ou desorientado?
Atencéo Facilmente se distrai?
Nao sabe onde deixou objetos?

Mais dificuldade em se lembrar de fatos recentes do que os mais antigos?
Tem apresentado desorientagdo temporal?

Memdria Mais repetitivo nas conversas ou pergunta vérias vezes a mesma coisa?
Necessita de mais anotagdes para se lembrar?
Tem esquecido compromissos?

Tem dificuldade de encontrar palavras?

N&o sabe nomear objetos?

Esta com dificuldade de articular as palavras?

Tem dificuldade de compreender o que Ihe é falado?

Linguagem
Sintomas cognitivos

Tem se perdido em caminhos previamente conhecidos?
Orientacéo espacial Tem dificuldade em aprender novos caminhos?
Tem dificuldade de se localizar dentro de casa?

Dificuldade no uso de nao saber como se usa ferramentas ou objetos conhecidos?

Praxias . .
Dificuldades em se vestir?

Esta com dificuldades de planejar ou organizar o dia ou tarefas futuras?
Tem dificuldade em realizar tarefas com diversas etapas?

Tem dificuldade de resolver os problemas do dia a dia?

Nao consegue tomar decisoes?

Fungdes executivas

Tem dificuldades em manusear dinheiro, erra pagamentos?
Atividades instrumentais Dificuldades em fazer compras?
de vida diaria (AIVDs) 0 rendimento no trabalho diminuiu ou foi afastado?
Funcionalidade Erra na preparagéo de refeices?

Atividades basicas de vida  E capaz de realizar de forma independente e autdnoma alguma das seguintes atividades:
diaria (ABVDs) Vestir-se / Banho / Higiene / Alimentar-se / Transferéncia / Continéncia

Continua...
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Table 1. Continuagéo.

Parece triste ou desanimado? Chora faciimente?
Nao vé prazer na vida ou diz ndo ter mais futuro?

Humor L ) )
Esta mais irritado ou impaciente?
Esta se isolando, ndo convivendo com os outros?
Fica preocupado sobre eventos planejados?
Ansiedade E incapaz de relaxar ou é excessivamente tenso?

Preocupa-se excessivamente mesmo com coisas triviais?

Nao tem interesse pelo mundo a (sua) volta?
Apatia Esta mais dificil engajar-se em conversas ou em afazeres?
Esta mais indiferente?

Desinibicao

Age impulsivamente, sem pensar?

Tem dito coisas que ndo devem ser faladas em publico?
Tem agido de forma constrangedora?

Mudou a personalidade? Esta mais isolado socialmente?

Sintomas
comportamentais e
neuropsiquiatricos

Agitacéo

0 paciente é pouco cooperativo?

N&o permite ser ajudado?

0 paciente é agressivo verbal ou fisicamente?

Fica mexendo em objetos a sua volta repetidamente?
Tem tido comportamento ritualistico ou compulsivo?

Delirios

Acredita em coisas que nao sdo reais?

Acha que alguém esta tentando fazer-lhe mal ou rouba-lo?
Afirma que seus parentes nao sao quem dizem ser?
Afirma que a casa onde mora nao é sua?

Alucinagdes

Relata ouvir vozes ou age como se ouvisse vozes?
Conversa sozinho?

Vé pessoas ou animais que ndo sdo vistos pelos outros?
Comporta-se como se visse algo que os outros ndo véem?

Apetite

Apresentou alguma mudanca no habito alimentar?
Mudou a preferéncia alimentar (p.e., passou a ter preferéncia por doces)?

Sono

Tem dificuldade de iniciar ou manter o sono?

Fala ou se movimenta no sono como se estivesse acordado?
Tém sonhos vividos ou pesadelos frequentemente?

Tem roncos? Acorda fadigado? Tem sonoléncia diurna?

Exame de rastreio cognitivo

Testes de rastreio cognitivo consistem em instrumentos
estruturados de aplica¢io breve que permitem uma
avaliacio global da cognicdo. Ha varios instrumentos
padronizados, sendo o Miniexame do Estado Mental
(MEEM) o mais conhecido e utilizado*°. E um teste
simples e de aplicacio rapida (cerca de 5 a 7 min)
que avalia orientacio temporal e espacial, memoria,
atencdo, calculo, linguagem e habilidades construtivas.
Asvantagens do MEEM s3o: ficil aplicagio, familiaridade
dos médicos gerais com o teste e possibilidade de esta-
diamento da progressdo da doenca. Idosos saudaveis
permanecem estdveis na pontuacio do MEEM ao
longo do tempo, enquanto pacientes com doenga
de Alzheimer (DA), por exemplo, perdem em média
2 a 3 pontos por ano®.
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Outros instrumentos de rastreio alternativos para
o diagndstico de deméncia e que j4 foram avaliados em
estudos no Brasil sdo: teste de Informac¢do-Memoria-
Concentra¢io de Blessed’, Cognitive Abilities Screening
Instrument — Short(CASI-S)3, exame cognitivo de
Addenbrooke-versio revisada (Addenbrooke’sCognitive
Examination-Revised — ACE-R, que inclui também
o MEEM)®™, Montreal Cognitive Assessment (MoCA)™*2
e lista de palavras do CERAD*3. Dentre esses testes,
destaca-se 0o MoCA. Esse instrumento tem itens de fun-
¢Oes executivas (teste de trilhas e relégio), habilidades
visuais-construtivas (cépia de um cubo e relégio),
memoria (evocagdo de cinco palavras), atencio (digitos
na ordem direta e inversa, vigilincia e subtra¢des
seriadas), linguagem (nomeacio, repeticio e fluéncia
verbal (FV) fonémica), abstracéo e orientacio. O escore



méximo é de 30 pontos. O MoCA avalia, portanto, maior
namero de dominios cognitivos, sobretudo atenc¢do
e fun¢des executivas, que o MEEM.

O desempenho no MEEM e no MoCA sio forte-
mente influenciados pela escolaridade. Por existirem
diversos estudos em diferentes amostras brasileiras,
sugerimos usar os pontos de corte da Tabela 25121421,
Pensando nessa dificuldade de um instrumento que
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avalie popula¢bes com menor escolaridade, foi entéo
desenvolvido por Nitrini e colaboradores a Bateria Breve
de Rastreio Cognitivo (BBRC), que consiste em teste de
memoria com 10 figuras e teste de interferéncia com FV
seméntica (animais) e o teste do desenho do rel6gio™?.
Trata-se de um instrumento de ficil aplica¢io e que tem
uma boa acurécia para detectar transtornos de memoria
episodica em pacientes com baixa escolaridade®.

Tabela 2. Sugestdo de testes para rastreio cognitivo e suas respectivas notas de corte.

Teste Cognitivo

Dominios Cognitivos avaliados

Notas de corte sugeridas na populagéo brasileira

Miniexame do Estado
Mental (MEEM)®

Orientacdo temporal e espacial
Memoria episddica verbal
Atencéo e célculo

Linguagem

Habilidades construtivas.

Por escolaridade:
Analfabetos: < 19
1-4 anos: < 24
5-8 anos: < 26
9-11 anos: < 27
> 12 anos: < 28

Bateria Breve de Rastreio
Cognitivo (BBRC)*

Memoria episodica visual e verbal
Fungoes executivas
Habilidades visuais-construtivas

Teste de Memoria de Figuras:
Memoria incidental: < 4
Memoria Imediata: < 6
Aprendizado: < 6

Memodria tardia: < 5
Reconhecimento: < 7

Fluéncia Verbal Semantica (animais) por escolaridade®
Analfabetos: < 8

1-7 anos: < 11

> 8 anos:< 12

Avaliagao Cognitiva de
Montreal (MoCA)'2

Funcdes executivas

Habilidades visuais-construtivas
Memoria episodica verbal
Atencéo

Linguagem

Abstragdo

Orientacéo temporal e espacial

Para diagnostico de deméncia (por escolaridade):
Analfabetos: < 8

1-4 anos: < 15

5-8 anos: < 16

9-11 anos: < 19

>12 anos: < 21

Para diagndstico de Comprometimento Cognitivo sem Deméncia (por escolaridade):
Analfabetos: < 11

1-4 anos: < 17

5-8 anos: <19

9-11 anos: < 19

>12 anos: < 21

A recomendacido dos autores para o rastreio
cognitivo é a realizacdo do MEEM e da BBRC (Material
Suplementar I e IT). O MoCA pode ser uma alternativa
em pacientes com CCL ou demeéncia leve, com esco-
laridade alta (>12 anos) ou quando se deseja avaliar
melhor as fun¢ées executivas. Notas de corte sugeridas
para o MEEM?, para o MoCA'?, os subitens de evoca-
¢do tardia dos testes de memoria de figuras®*?¢, e para
o teste de FV semantica?’s3o apresentados na Tabela 2.

Naturalmente, especialistas em deméncia podem incluir
outros testes cognitivos para avaliacio de dominios
cognitivos especificos, tais como baterias de avalia¢do
de linguagem, praxias, habilidades visuais-espaciais,
memoria, atencdo e funcdes executivas. Testes neu-
ropsicolégicos podem ser requeridos quando o exame
cognitivo de rastreio nio for suficientemente sen-
sivel para detectar o prejuizo, o que pode ocorrer
em individuos com CCL.

Smid J,etal.  Diagndstico sindromico de DCS, CCL e deméncia. 5



B Dement Neuropsychol 2022 Setembro;16(3 Suppl. 1):1-17

Exame neuroldgico somatico

Na abordagem do paciente com deméncia, além da
avaliagdo cognitiva, outros sinais e sintomas neurolégicos
devem ser observados tanto na histéria como na parte
somdtica do exame neuroldgico. Em especial, alguns
achados podem ter particular relevincia, como reflexos
primitivos, sinais de parkinsonismo, alteracdes na marcha
e na motricidade ocular. Os reflexos primitivos sdo
frequentemente observados em pacientes com compro-
metimento frontal (dai o termo sinais de “frontalizacdo”)
e s30 observados em quadros demenciais graves. Dentre os
reflexos primitivos, estio os reflexos de preensdo palmar
(“grasp”), de busca (“group”), de protrusio labial (“snout”),
de sucgido e palmomentoneano.

Avaliacao funcional

A funcionalidade é fator chave na avaliacio de um
quadro de declinio cognitivo, pois o seu comprome-
timento vai auxiliar na determinagio do diagndstico
sindrémico do paciente. A maioria dos instrumentos
validados para o Brasil sio preenchidos a partir das
respostas do informante®. O instrumento mais usado
no Brasil é o Questionario de Atividades Funcionais
(QAF) de Pfeffer (material suplementar), que inclui
10 questdes voltadas principalmente para atividades
instrumentais?. E um questionario simples, de facil
compreensio e de rapida aplica¢io (em média 7 minutos)
cuja pontuacio varia de 0 a 30, pontuacbes superiores
a4 pontos sdo indicativas de comprometimento funcional;
além disso n3o é influenciado pela idade e escolaridade®®!,
Outra escala que também tem versio em lingua por-
tuguesa e que se revelou util para o diagnéstico de
deméncia em estudo brasileiro é a escala Bayer-ADL*,
O Informant Questionnaireon Cognitive Decline in the
Elderly (IQCODE), entrevista estruturada administrada
ao informante, que combina questdes relacionadas com
o funcionamento cognitivo e com o desempenho funcional,
foi traduzido e adaptado para uso no Brasil e também se
mostrou um instrumento til para o rastreio de deméncia
em individuos com diferentes niveis educacionais®3*.
A escala de Katz pode ser usada para a avaliagio de
atividades basicas da vida didria (ABVDs), foi traduzida
e adaptada para uso na populagio brasileira?®%.

Estadiamento da sindrome cognitiva

Quando ha suspeita de declinio cognitivo ha necessidade
de se avaliar qual o possivel estadiamento deste quadro.
Nesse sentido, a escala Clinical Dementia Rating (CDR) tem
sido mundialmente utilizada e foi validada para o Brasil®.
Seis dominios sdo avaliados nesta escala: memoria,
orientagdo, julgamento e solu¢des de problemas, assuntos
na comunidade, lar e passatempos, cuidados pessoais®”.
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Uma entrevista semiestruturada pode ser utilizada para
auxiliar em sua pontuagio, sendo que os trés primeiros
dominios sdo avaliados com o paciente e o informante
e os ultimos trés apenas com o informante. Sua pontuagio
global varia entre zero (normal), 0,5 (CCL), 1 (deméncia leve),
2 (deméncia moderada) e 3 (deméncia grave).

A avaliagdo cognitiva breve usando o MEEM e o es-
tadiamento do quadro demencial por meio do CDR sio
necessarios para solicitar o tratamento farmacolégico que
retarda a progressdo dos sintomas da deméncia devido a DA
em estéagio leve a moderado pelo Sistema Unico de Satide
brasileiro (SUS). Os inibidores da acetilcolinesterase sio
fornecidos pelo SUS para DA leve a moderada e memantina
para DA moderada a grave®.0 tratamento das deméncias
serd discutido de forma abrangente nesse consenso®.

DECLINIO COGNITIVO SUBJETIVO (DCS)

Conceito e critérios diagnosticos

Declinio cognitivo subjetivo (DCS) é definido como auto-
percepgio de declinio cognitivo, sem comprometimento
objetivo nos testes cognitivos e sem comprometimento
funcional nas AVDs***!. Diversas expressdes tém sido
usadas na literatura médica para definir a situacio de
autopercepgio de perda cognitiva, como “queixa subjetiva
de meméria”, “comprometimento cognitivo subjetivo”
e “queixa cognitiva subjetiva™*?. Em 2014, um grupo
de trabalho internacional (SubjectiveCognitive Decline
Initiative, SCD-I) prop0s critérios diagnésticos para DCS
focados na padroniza¢io da terminologia para pesquisa
em DA pré-clinica (Tabela 3). Esse grupo orienta a usar
o termo “cognitivo”, ao invés de “memoria”, porque
os primeiros sintomas podem nio estar limitados
apenas aos amnésticos e “declinio”, no lugar de queixa,
pois remete 2 ideia de deterioragio progressiva e nio
apenas a uma queixa isolada e nio progressiva.

Tabela 3. Critérios de pesquisa para declinio cognitivo subjetivo, segundo
0 grupo de trabalho “Subjective Cognitive Decline Initiative” (SCD-1)342.

Critérios 1 e 2 devem estar presentes:

1. Declinio subjetivo e persistente nas capacidades cognitivas em comparagao
com um status previamente normal e néo relacionado a um evento agudo.
2. Desempenho normal em testes cognitivos padronizados (ajustados
para idade, sexo e escolaridade), que sdo usados para classificar
comprometimento cognitivo leve.

Critérios de exclusao:

1. Diagndsticos de transtorno cognitivo leve ou deméncia.

2. Ser explicado por transtorno psiquiatrico*, doenga neurolégica
(excegdo da doenga de Alzheimer), outros transtornos médicos, uso de
medicag0es ou de substincias psicoativas.

*sintomas de depressdo ou ansiedade, que ndo preencherem critérios de um transtorno
psiquidtrico, ndo sdo considerados critérios de exclus&o.



Epidemiologia

Um estudo realizado na Mayo Clinic revelou prevaléncia
de DCS entre 12,3% e 57% entre participantes
cognitivamente saudaveis com idade entre 70 e 95 anos,
e a preocupac¢do com a memoria estava presente em 24%
do total da populagio examinada*®. Dados similares
foram demonstrados em estudo brasileiro realizado na
cidade de Tremembé, no qual a prevaléncia encontrada
de DCS foi de 27,6% entre o total de pessoas acima
de 60 anos, representando 45,2% dos individuos com
avaliagdo cognitiva dentro da normalidade**.Estudos
epidemioldgicos longitudinais tém associado DCS a um
maior risco para progressio para CCL e deméncia®*3#>46,
Em metanalise de 29 estudos, a taxa de conversio anual
de DCS para CCL e deméncia foi de aproximadamente
6,7% e 2,3%, respectivamente, em compara¢do com
a conversio em deméncia de apenas 1% entre idosos
sem DCS. Entre os estudos com seguimento superior
a quatro anos, a evolug¢io para CCL e deméncia atingiu
26,7% e 14,1%, respectivamente*’. Também, idosos com
queixas subjetivas tém prevaléncia maior de biomarca-
dores positivos para DA%,

Etiologias de DCS

Muitas pessoas com DCS podem permanecer estaveis ou,
mesmo em algumas, pode ocorrer reversio. Isso se deve
ao fato que nio apenas doencas neurodegenerativas
(como a DA) estio dentre as causas de DCS. Varias outras
condi¢bes podem estar associadas ao DCS como o préprio
envelhecimento normal, tracos de personalidade,
transtornos psiquidtricos (em especial depressido
e ansiedade), transtornos do sono (p.ex., sindrome
da apneia obstrutiva do sono), uso de medica¢es
psicoativas com a¢io anticolinérgica ou gabaérgica*2.

Portanto, diversas questdes surgem: dentro desse
grupo heterogéneo, como identificar quais os indivi-
duos que irdo progredir para um comprometimento
cognitivo leve ou deméncia? E quais sdo as caracteristi-
cas da queixa cognitiva subjetiva que agregam esse risco
de declinio cognitivo? Em outras palavras, como podemos
determinar se um individuo com DCS apresenta DA
pré-clinica subjacente e nio outra etiologia como nos
exemplos supracitados?

Para tanto, alguns autores tém proposto o termo
“DCS plus”, cujas caracteristicas aumentam a probabi-
lidade de patologia neurodegenerativa. Os individuos
com risco aumentado de conversio para deméncia
do tipo Alzheimer sio idosos (> 60 anos) com queixa
cognitiva do tipo amnéstica de carater progressivo
dentro dos dltimos cinco anos, em que a pessoa esteja
preocupada com esse declinio e que apresente familiares
confirmando esse quadro®*,

Dement Neuropsychol 2022 Setembro;16(3 Suppl. 1):1-17 W

Vale ressaltar a importancia cientifica de se identificar
pessoas com DCS com maior risco de evolugio para DA,
com vista 4 realizagio de ensaios clinicos terapéuticos para
essa doenca. Em nossa prética assistencial, os pacientes
com DCS devem ser acompanhados, sobretudo aqueles que
preencherem os critérios de DCS plus. Embora nio haja tra-
tamentos medicamentosos, medidas ndo-farmacoldgicas
devem ser orientadas e estimuladas, tais como atividade
fisica aerébica e controle de fatores de riscos cardiovasculares.
Assim como naqueles com CCL e deméncia, recomenda-se
o rastreio, e se necessario o tratamento, de transtornos
psiquiatricos (p.ex. depressio), transtornos do sono
(p.ex., apneia do sono), situa¢des clinicas que possam levar
a um prejuizo cognitivo (p.ex. hipotireoidismo) e retirada
de medicagbes anticolinérgicas.

COMPROMETIMENTO COGNITIVO LEVE (CCL)

Conceito e critérios diagnosticos

O CCL é conhecido como condi¢io clinica intermediéria
entre o envelhecimento normal e a deméncia, que pode
ser precedido por quadro de DCS. Os critérios de CCL
definidos inicialmente por Petersen enfatizaram a pre-
senca de queixa e de comprometimento da meméria com
desempenho nos testes usualmente 1,5 desvio-padrio
abaixo da média para aidade e escolaridade, na vigéncia
de atividades normais da vida didria, e risco anual de
10 a 12% para progressdo para DA Posteriormente,
o CCL foi reconhecido como uma entidade mais
heterogénea e abrangente em relacdo i apresentagio
clinica, etiologia e ao prognéstico, considerando déficits
em outros dominios cognitivos além da memdria®**.
Na defini¢do de CCL sdo incluidos os seguintes critérios:
(1) queixa cognitiva relatada pelo paciente e/ou
informante, (2) relato de declinio cognitivo em relacio
ao ano anterior, (3) altera¢ées da cognicio (memdria
e/ou outros dominios) quando comparado com idosos
normais da mesma idade e nivel educacional e eviden-
ciadas na avaliacéo clinica, (4) auséncia de dificuldade
com atividades diarias, funcionamento cognitivo geral
preservado; (5) auséncia de deméncia®®’,

Os critérios clinicos sofreram atualiza¢ées ao longo
dos anos, ja que a definicdo de CCL proposta inicialmente
em 1999, conhecido como critério da Mayo Clinic>®
apresentava lacunas, tais como acometimento de outros
dominios cognitivos, possibilidade de que a queixa cog-
nitiva pudesse ser do informante e aceite da presenca de
minimo comprometimento das fun¢des instrumentais
complexas, o que ocorreu na atualizacdo em 2004 no
Key Symposium>*. A partir de entio, o CCL passou a ser
dividido em 4 subtipos: CCL amnéstico — tinico dominio,
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CCL amnéstico — multiplos dominios, CCL ndo-amnéstico —
unico dominio, e CCL ndo-amnéstico — multiplos dominios,
conforme Figura 2. Além disso, os diferentes subtipos
de CCL foram atribuidos a diferentes etiologias
possiveis, tais como: degenerativa, vascular, metabolica,
psiquiatrica, entre outras®™.

Em 2011, o consenso para diagnéstico clinico de CCL
passou por uma outra atualiza¢do do grupo do National
Instituteon Aging and Alzheimer’s Association (NIA-AA)
na qual foram estabelecidos os critérios diagnésticos
para a fase sintomadtica de pré-deméncia na DA. Assim,
criou-se a terminologia de CCL devido a DA para os casos

com as caracteristicas clinicas apresentadas na Tabela 4.
Além disso, a presenca de biomarcadores foi incorporada
ao critério para uso em pesquisa, centros especializados
e ensaios clinicos possibilitando conferir diferentes graus
de probabilidade da etiologia de DA%.Em 2013, o consenso
de CCL passou por mais um incremento de terminologia
durante o estabelecimento do Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders, Fifth Edition(DSM-5) sendo
reconhecido como um transtorno neurocognitivo leve®.
Em 2022, a 11? edi¢io da Classificacdo Estatistica Inter-
nacional de Doengas e Problemas Relacionados a Satude
(CID 11) propée o termo disturbio neurocognitivo leve®.

Anormal para idade
Sem deméncia
Declinio Cognitivo

Atividades funcionais essencialmentes normais

CCL

Sim

Comprometi

Nao

mento de memoria?

Sim r{ Comprometimento de memdria tnico? }—I Nao

CCL n&o-amnéstico

m I—{ Comprometimento de dominio cognitivo tnico? }—‘ Nao

Si

CCL amnéstico CCL amnéstico CCL nao-amnéstico CCL ndo-amnéstico
Unico Dominio Multiplos Dominios Unico Dominio Mdltiplos Dominios
Etiologia
. DFT DCL
Degenerativa DA DA DA DA
Vascular ccv CCV
Psiquiatrica Depressao Depressao

CCL: comprometimento cognitivo leve; DA: doenca de Alzheimer; CCV: comprometimento cognitivo vascular; DFT:deménciafrontotemporal; DCL: deméncia por corpos de Lewy.
Figura 2. Classificacdo diagnéstica do CCL ap6s o critério de Key Symposium.

Tabela 4. Critérios Diagnosticos de Comprometimento Cognitivo Leve devido a doenga de Alzheimer pelo grupo do National Institute on Aging and

Alzheimer’s Association (NIA-AA)3.

Caracteristicas clinicas e cognitivas
Presenca de queixa de alteragéo cognitiva referida pelo paciente ou informante
ao longo do tempo de seguimento)

ou médico (ou seja, evidéncia na histéria ou observagéo do declinio

Evidéncia objetiva de comprometimento em um ou mais dominios cognitivos, normalmente, incluindo a memdria (ou seja, teste formal ou de beira

do leito para estabelecer o nivel de fungao cognitiva em varios dominios)

Preservacao da independéncia nas habilidades funcionais. Podendo haver problemas leves para executar tarefas complexas, como levar mais tempo

para realizar ou cometer alguns erros
Sem critérios para deméncia

Etiologia compativel com DA

Descartar outras doencas sistémicas ou neuroldgicas que poderiam ser responsaveis pelo declinio cognitivo
Evidéncia de declinio longitudinal da cognicéo compativel com evolugao natural da DA

Historia consistente com DA familiar

CCL: comprometimento cognitivo leve; DA: doenga de Alzheimer.
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Para o diagnéstico clinico, além da histdria clinica
detalhada, deve-se avaliar a presenca de doencgas
sistémicas, uso de medica¢des, realizar exame neurol6-
gico e avaliacio cognitiva objetiva com pequeno declinio
em relagdo ao nivel cognitivo prévio do individuo em
um ou mais dominios cognitivos (aten¢do complexa,
funcio executiva, aprendizagem e memoria, linguagem,
perceptomotor ou cognic¢do social), e ndo preenchendo
os critérios diagndsticos para deméncia®®. No CCL,
os déficits cognitivos ndo interferem na capacidade de
ser independente nas AVDs, dessa forma, estio pre-
servadas atividades instrumentais complexas da vida
didria, como pagar contas ou controlar medicamentos,
mas pode haver necessidade de mais esforgo, estratégias
compensatérias®®. A independéncia nas AVDs ins-
trumentais distingue envelhecimento normal e CCL
de deméncia. No entanto, comparado aos controles,
CCL tem desempenho significativamente inferior®'.

Epidemiologia

Os estudos epidemiolégicos de CCL, apesar de escassos
e variarem em relacio aos critérios adotados (testes uti-
lizados e nivel educacional da popula¢io estudada) sdo
de importancia, ja que, estudos longitudinais mostraram
que pessoas com CCL tém risco aumentado para
o desenvolvimento de deméncia, em até 5 vezes maior
anualmente que a popula¢io geral®*%. A prevaléncia
estimada de CCL na maioria dos estudos populacionais
internacionais varia de 10 a 22% em pessoas com 65 anos
ou mais de idade®?%*%8 Grande variacio de definicdes
e conceito foi verificada em metandlise para estimar pre-
valéncia e incidéncia associadas ao CCL representando
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um desafio para a compreensio da carga desta doenca;
dessa forma, as taxas de prevaléncia e incidéncia de CCL
encontradas variaram, respectivamente, de 3% a 42%
e de 21,5 a 71,3 por 1000 pessoas-ano e a prevaléncia
de comprometimento cognitivo sem deméncia (CCSD)
variou de 5,1 a 35,9%%°.

Essa diferencade terminologia também ocorreu
nos poucos estudos populacionais brasileiros:
em dois estudos conduzidos na cidade de Porto Alegre,
a prevaléncia de CCL encontrada foi de 6,1%° e
a incidéncia foi de 13,2 por 1000 pessoas-ano’; ja no
estudo realizado na cidade de Tremembé, no estado
de S3o Paulo, a prevaléncia de CCSD encontrada foi
de 19,5% para a popula¢io de 60 anos ou mais™.

DEMENCIA: DIAGNOSTICO SINDROMICO

Conceito e critérios diagndsticos
Os critérios para sindrome demencial propostos
em 2011 pelo NIA-AA e pela Academia Brasileira
de Neurologia encontram-se na Tabela 5. Em 2014,
a American Psychiatric Association através do DSM-5
propds o uso do termo transtorno neurocognitivo maior
e ampliou o diagnéstico de deméncia para situagdes em
que hé apenas um dominio cognitivo acometido®.
Para a mais recente edi¢io da Classificacdo Estatistica
Internacional de Doengas e Problemas Relacionados com
a Saude (CID-11), publicada em 2019 e que entrard em
vigor em 2022, ainda h4 necessidade de declinio cognitivo
em pelo menos 2 dominios cognitivos para o diagnéstico
de deméncia, nio permitindo o diagndstico de quadros
de declinio cognitivo em dominio Gnico®".

Tabela 5. Critérios diagndsticos de deméncia pelo National Institute on Aging and Alzheimer’s Association (NIA-AA) e pela Academia Brasileira de Neurologia' .

1. Deméncia é diagnosticada quando ha sintomas cognitivos ou comportamentais (neuropsiquiatricos) que:

1.1. Interferem com a habilidade no trabalho ou em atividades usuais;

1.2. Representam declinio em relagéo a niveis prévios de funcionamento e desempenho;
1.3. N&o sdo explicaveis por delirium (estado confusional agudo) ou doenga psiquiatrica maior;

2. 0 comprometimento cognitivo é detectado e diagnosticado mediante combinagéo de:

2.1. Anamnese com paciente e informante que tenha conhecimento da historia; e

2.2. Avaliagéo cognitiva objetiva, mediante exame breve do estado mental ou avaliagdo neuropsicoldgica. A avaliagdo neuropsicoldgica deve ser realizada
quando a anamnese € 0 exame cognitivo breve realizado pelo médico ndo forem suficientes para permitir diagnéstico confiavel.

3. 0s comprometimentos cognitivos ou comportamentais afetam no minimo dois dos seguintes dominios:

3.1. Memdria, caracterizado por comprometimento da capacidade para adquirir ou evocar informagdes recentes, com sintomas que incluem: repetigéo
das mesmas perguntas ou assuntos, esquecimento de eventos, compromissos ou do lugar onde guardou seus pertences;

3.2. Fungdes executivas, caracterizado por comprometimento do raciocinio, da realizago de tarefas complexas e do julgamento, com sintomas tais como:
compreensao pobre de situacdes de risco, redugéo da capacidade para cuidar das finangas, de tomar decises e de planejar atividades complexas ou sequenciais;
3.3. Habilidades visuais-espaciais, com sintomas que incluem: incapacidade de reconhecer faces ou objetos comuns, encontrar objetos no campo visual,
dificuldade para manusear utensilios, para vestir-se, nao explicaveis por deficiéncia visual ou motora;

3.4. Linguagem (expressao, compreensao, leitura e escrita), com sintomas que incluem: dificuldade para encontrar e/ou compreender palavras, erros ao falar
e escrever, com trocas de palavras ou fonemas, nao explicaveis por déficit sensorial ou motor;

3.5. Personalidade ou comportamento, com sintomas que incluem alteragdes do humor (labilidade, flutuagdes incaracteristicas), agitagéo, apatia,
desinteresse, isolamento social, perda de empatia, desinibicdo, comportamentos obsessivos, compulsivos ou socialmente inaceitaveis.
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Epidemiologia
A prevaléncia de deméncia no Brasil é de 5,1 a 17,5%,
variando de acordo com regido estudadae delineamento
do estudo™. A prevaléncia de deméncia na populacio
mundial 260 anos é de 5 a 7% na maioria das regides,
com maior prevaléncia na América Latina, de 8,5%"°.
Em estudo brasileiro, a prevaléncia de deméncia é ainda
maior, chegando a 23% em individuos analfabetos com
idade maior ou igual a 60 anos na cidade de Tremembé™.
Em nosso pais, estudo sugere que 32,3% dos
casos de deméncia sdo atribuidos a 7 fatores de risco
modificaveis: diabetes mellitus, hipertensdo arterial
sistémica e obesidade na meia-idade, inatividade fisica,
depressio, tabagismo e baixa escolaridade”. A redug¢io
da prevaléncia desses fatores de risco em 10 e 20 %
por década poderd levar & redu¢ido da prevaléncia de
deméncia em 2050 em 8,7% e 16,2% respectivamente’’.

Etiologias de CCL e deméncia

As etiologias das deméncias podem ser divididas em
primdrias (ou neurodegenerativas) e secundérias
(Figura 3). As deméncias degenerativas caracterizam-se
patologicamentepelo acumulo alterado de protei-
nas anormalmente processadas ou “mal-dobradas”
(misfolded proteins diseases) no sistema nervoso central
(SNC)™. ADA, a deméncia por corpos de Lewy (DCL) e
a deméncia frontotemporal (DFT) sio as causas mais
frequentes de deméncias primdrias. Outras diversas
doencgas neurolégicas, em geral associadas a distar-
bios de movimentos como parkinsonismo ou coreia,
podem cursar com deméncia ao longo de sua evolugio.
Sao os casos da doenca de Parkinson, da paralisia
supranuclearprogressiva, da sindrome corticobasal
e da doenga de Huntington.

| Queixa cognitiva trazida pelo paciente e/ou pelo acompanhante |

|

| Demonstragao de prejuizo cognitivo na avaliacéo |

Sim Nao

| Declinio cognitivo subjetivo

Declinio funcional

Nao Sim

Deméncia

| Comprometimento cognitivo leve

| Deméncias neurodegenerativas | Deméncias nao degenerativas

—»| Predominio Amnéstico |—~| Doenca de Alzheimer (DA) |

. - Variante Frontal da DA
—'| Predominio Disexecutivo l—‘ Deméncia com corpos de Lewy Com evidéncia de Sem evidéncia de
lesao estrutural lesdo estrutural
— | Predominio comportamental |—-| Deméncia Frontotemporal | \ \
—»| Predominio Afasico |—~| Afasias Progressivas Primarias |
Deméncia Vascular HAND
— - Atrofia Cortical Posterior (DA) Hidrocefalia de Pressdo Normal Neurossffilis
_'| Predominio Visuoespacial Deméncia com corpos de Lewy Encefalopatia Traumatica Cronica Tireodeopatias
Neoplasias do SNC Uremia
Deméncia da Doenca de Parkinson Encefalites autoimunes Hiperamonemia
. " Deméncia com corpos de Lewy Encefalites Infecciosas Medicamentos
— Com Parkinsonismo l—. " '
| Paralisia Supranuclear Progressiva Deficiéncia de B12
Sindrome Corticobasal Deficiéncia de Tiamina

——| Rapidamente Progressiva l—.| Doenca de Creutzfeldt-Jakob

Figura 3. Principais diagnosticos diferenciais etiolégicos de uma deméncia
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Estudos de cunho epidemioldgico/clinico encon-
traram que a deméncia da DA é a mais prevalente em
nosso meio, seguida da deméncia vascular (DV) devido
a doenca cerebrovascular”. Estudo realizado através de
anélise clinico-patolégica também encontrou o mesmo
ordenamento de causas relacionadas aos quadros
demenciais™.Outro estudo realizado a partir de uma
amostra de 480 participantes em um banco de cére-
bros brasileiro mostrou que 50% preenchiam critérios
neuropatolégicos de DA, 35% DV, 18% DCL e 17%
receberam outros diagnésticos (p.ex., degeneracio
lobarfrontotemporal); e 20% dos casos apresentavam
patologia mista (a maioria era DA associada a DV)®.
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Historicamente, as deméncias neurodegenera-
tivas foram descritas a partir dos seus fendétipos
clinicos (por exemplo, a DA é descrita como deméncia
amnéstica em sua maioria dos casos). Entretanto,
nas ultimas duas décadas vem aumentando os es-
tudos em busca de um diagnéstico precoce baseado
em biomarcadores que permitam identificar in vivo
essas proteinas patoldégicas™.A observacio de que
uma mesma proteina patoldgica pode levar a fendti-
pos diferentes é interessante, enquanto um mesmo
fenétipo pode estar associado a proteinas distintas®.
A Figura 4 ilustra esse amplo espectro de proteinopatias
e fenétipos clinicos.

DFT: deméncia frontotemporal; ELA: esclerose lateral amiotréfica; DNM: doenga do neurdnio motor; APPvs: Afasia progressivas primarias-variante seméantica; APPvnf:
Afasia progressivas primarias-variante ndo fluente (ou agramatica); SCB: sindrome corticobasal; PSP: paralisia supranuclear progressiva; DA: doenca de Alzheimer;
APPvI: Afasia progressivas primarias-variante logopénica; DCL: deméncia com corpos de Lewy; DP: doenga de Parkinson; AMS: Atrofia de Mdltiplos Sistemas.
Figura 4. Espectro de proteinopatias causadoras de deméncias neurodegenerativas e seus respectivos fenétipos clinicos.
Proteinas patoldgicas: TDP-43, FUS, Tau, beta-amiloide e alfa-sinucleina.

As causas secunddrias sdo potencialmente trativeis
e devem ser investigadas para a institui¢do precoce
do tratamento. A causa mais frequente de demén-
cia secunddria é a DV, que é a segunda maior causa
de deméncia no Brasil. A investigacio de fatores de risco
e mecanismos de comprometimento vascular cerebral é
de suma importancia para o tratamento adequado nos
pacientes com DV?. Déficit de vitamina B12, neurossifilis
e hidrocefalia de pressio normal sdo causas de deméncia
secundéria que devem ser descartadas inicialmente.

Causas mais raras e que se apresentam como quadros
rapidamente progressivos (com evolugio para deméncia
em 1 a 2 anos do inicio dos primeiros sintomas,
geralmente em semanas a meses) sdo as deméncias
pridnicas, autoimunes e infecciosas, entre outras®®.
Os quadros de deméncia rapidamente progressiva (DRP)
necessitam de investigacio extensa que deve ser feita
precocemente para evitar sequelas cognitivas nos casos
de etiologia potencialmente reversivel.

Depressio é um dos principais diagnésticos diferen-
ciais de deméncia. Transtorno depressivo maior cursa
com declinio cognitivo, com disfunc¢do executiva e déficit
atencional®. A relacdo entre deméncia e depressio
é complexa porque o quadro depressivo pode ser ma-
nifestacio inicial de quadro demencial. Dessa forma,
a depressio é um fator de risco para deméncia e quadros
mais graves de depressdo podem ser considerados causa
de deméncia potencialmente reversivel®*. Considera-se
que a depressio é um dos 12 fatores de risco modificaveis
responsaveis por 40% dos casos de deméncia no mundo®.
Portanto, todo paciente com sintomas depressivos
deve receber tratamento adequado para a depressio,
e, permanecendo déficits cognitivos apds o tratamento
otimizado, etiologia degenerativa deve ser suspeitada.

As alteracbes cognitivas associadas a infec¢io pelo
HIV, denominadas HAND (HIV- associated neurocognitive
disorder), tem prevaléncia em ascensio apés a institui-
¢do do tratamento antiretroviral de alta eficicia para
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o tratamento de pessoas vivendo com HIV®. A prevaléncia
de HAND em nosso meio varia de 52,4% a 73,6%,
com maior porcentagem de casos assintomaticos®”®.

O uso de medicac¢bes psicoativas, especialmente
benzodiazepinicos, antipsicéticos e indutores de sono
nio benzodiazepinicos, assim como, medica¢bes com
ac¢io anticolinérgica devem ser investigadas como
possivel etiologia do quadro demencial. A Tabela 6
mostra alguns medicamentos de a¢io anticolinérgica
associados ao declinio cognitivo®.

Tabela 6.Lista de medicagdes com propriedades anticolinérgicas
de acdo central*.

Antiarritmicos Antimuscarinicos (incontinéncia urinaria)
Disopiramida Darifenacina
Fesoterodina
Antidepressivos Flavoxato
Amitriptilina Oxibutinina
Amoxapina Solifenacina
Clomipramina Tolterodina
Desipramina Tréspio
Doxepina (>6mg)
Imipramina Antiparkinsonianos
Nortriptlina Biperideno
Paroxetina Triexifenidil
Protriptilina Benztropina
Trimipramina
Antieméticos Antipsicéticos
Proclorperazina Clorpromazina
Prometazina Clozapina
Loxapina
Anti-histaminicos Olanzapina
(primeira geragéo) Perfenazina
Bromfeniramina Tioridazina
Carbinoxamina Trifluoperazina

Clorfeniramina
Clemastina
Ciproeptadina
Dexbromfeniramina
Dexclorfeniramina
Dimenidrinato
Difenidramina

Antiespasmodicos

Atropina (excluséo oftalmico)

Beladona

Escopolamina (excluséo oftalmico)

Relaxantes musculares

Doxilamina Ciclobenzaprina
Hidroxizina Orfenadrina
Meclizina

Clordiazepoxido

Diciclomina

Homatropina (excluséo oftalmico)

Hiosciamina
Metiscopolamina
Propantelina
Prometazina
Piralamina
Triprolidina

*Adaptado de Beers Criteria®.
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Investigacao etioldgica de CCL e deméncia

A recomendacgio atual para investigacio de CCL
e deméncia na populacio brasileira envolve a realizacio
de exame de neuroimagem (tomografia computadorizada
ou, preferencialmente, ressonancia magnética encefélica)
e de exames laboratoriais que investiguem etiologia nio
neurodegenerativa. Sio eles: hemograma completo,
concentrac¢des séricas de creatinina, TSH, albumina,
enzimas hepdticas, vitamina B12, calcio i6nico, rea¢ces
sorolégicas para sifilis e, em pacientes com apresentagdes
clinicas atipicas ou com sintomas sugestivos, sorologia
para HIV®®. O exame do liquido cefalorraquidiano (LCR)
também deve ser solicitado em pacientes com deméncia
de inicio precoce (antes dos 65 anos), quadros atipicos
ou em suspeita de doenca inflamatéria, pridnica ou
infecciosa®. Os quadros clinicos de DRP devem ser
sempre investigados com ressondncia magnética (RM)
de encéfalo (com aquisi¢io de sequéncia por difusio),
eletroencefalograma, LCR e investiga¢io laboratorial
mais ampla, a depender das hipéteses clinicas.

A recomendacio da preferéncia pela RM é especial-
mente devido 4 possibilidade de verificar presenca de
atrofia naregido hipocampal, o que nio é possivel pelos
métodos tomograficos nas fases iniciais da doenga.
Esse achado de atrofia nas regides mesiais temporais
é muito sugestivo do diagndstico de CCL devido a DA,
no entanto, nio é exclusivo desta patologia, ja que,
uma propor¢io consideravel de casos de CCL amnéstico
com atrofia hipocampal pode ter diferentes causas que
ndo DA, sendo denominada como SNAP (suspected
non-Alzheimer pathophysiology)®'. Outra vantagem da
RM de encéfalo é a melhor identificacio de doenca
cerebrovascular, principalmente doenca de pequenos vasos.

A indicagdo clinica para uso dos biomarcadores é:
1) identificacdo de individuos com quadro clinico de
CCL e deméncia leve devido a patologia DA e 2) duvida
diagndstica da etiologia de deméncia. Os biomarcadores
disponiveis para uso clinico podem ser divididos em
especificos para patologia da DA ou em biomarcadores
de neurodegenerac¢io. Os biomarcadores especificos da
patologia da DA s3o: 1) dosagem do peptideo beta-amiloide
e de tau fosforilada (fosfo-tau) no LCR e 2) tomografia
computadorizada com emissio de pdsitrons (PET)
com marcador para peptideo amiloide e PET com
marcador para proteina tau. Até o presente momento,
o PET-amiloide é oferecido em poucos centros no Brasil
e o PET-tau ainda nio se encontra disponivel em nosso
pais. Os biomarcadores de neurodegenera¢io sio o PET
com 18F-fluordeoxiglicose (PET-FDG), dosagem da pro-
teina tau total no LCR e neurofilamento de cadeia leve.
Mais recentemente tém sido desenvolvidos biomarcadores
plasmaéticos, mas que ainda nio sio validados para uso
clinico (ex., tau-181, tau-217)%%%,



Para a confirmagio da patologia da DA in vivo,
é necessdria a presenca das patologias amiloide e tau.
A patologia amiloide pode ser confirmada através
de dosagem no LCR ou capta¢io no PET-amiloide.
A patologia tau pode ser confirmada através de dosagem
da fosfo-tau no LCR ou captag¢io no PET-tau. O PET-FDG
é um biomarcador de neurodegeneracgio cujo padrio
metabdlico pode sugerir a patologia das deméncias
degenerativas com boa sensibilidade e especificidade
(por exemplo, o padrio de hipometabolismo nas areas
de associa¢io temporoparietal, no cingulo posterior e no
pré-cuneus tem sensibilidade e especificidade de > 90%
para o diagnéstico de DA)%®. Ademais, o PET FDG
é usado nos critérios diagnésticos de DCL, das afasias
progressivas primarias e da DFT.

PROPOSTA PARA 0 MANEJO DO PACIENTE COM
DECLINIO COGNITIVO NOS DIFERENTES NIVEIS
DE ATENGAO DO SUS

Atencdo primaria

A identificacdo de fatores de risco modificiveis para
a prevencdo de deméncia deve ser feita no nivel de
atencdo primdria. Recentemente, 12 fatores de risco
modificdveis foram descritos como importantes
para prevencdo ou atraso da instalagio de 40% dos
quadros demenciais no mundo e de 56% nos paises
de baixa ou média renda®.Eles sio diagnosticados
nas diferentes etapas de vida, havendo possibilidade
de interferéncia do sistema de satde em todas
elas. Sio eles: 1) até 45 anos: baixa escolaridade;
2) de 45 a 65 anos: hipertensio arterial sistémica,
obesidade, perda auditiva, traumatismo crinio ence-
falico e abuso de alcool; e 3) ap6s 65 anos: tabagismo,
depressio, sedentarismo, diabetes, isolamento social
e poluicio do ar. A¢des preventivas e educacionais devem
ser feitas para identificagdo, promocio de tratamento
e combate a esses diferentes fatores®.

O médico da aten¢io primaria deve buscar ativamente
queixa de declinio cognitivo nos pacientes, especialmente
a partirdos 60 anos de idade. Nos pacientes que apresen-
tam queixa cognitiva (ou relatada pelos acompanhantes)
devem ser realizados testes de rastreamento de declinio
cognitivo e funcional. Havendo diagnéstico clinico de CCL ou
deméncia, os exames para investigacio etiolégica devem ser
solicitados. Ao descartar causas potencialmente reversiveis,
o paciente devera ser encaminhado para aten¢io secunddria,
as especialidades de neurologia, geriatria ou psiquiatria,
com hipétese de etiologia degenerativa ou vascular. Os qua-
dros de DRP devem ser encaminhados prontamente 4 atencio
secunddria ou atengio tercidria, em carter de urgéncia.
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O médico da atencido priméria deverd receber
novamente o paciente contra referenciado pelo nivel
de atencio secundéria ou tercidria para acompanhamento
ao longo prazo dos quadros de DA e DV. O médico da
atencio primaria devera solicitar nova avaliacio do espe-
cialista se houver divida em rela¢io 4 conducéo do caso.

Atencéo secundaria

O médico em atendimento de urgéncia de atencio
secunddria deve estar apto a identificar casos de DRP,
que muitas vezes procuram o sistema por essa porta
de entrada, dada a velocidade de instalagdo do quadro.
Ao diagnosticar um caso de DRP, a investigagio inicial
deve ser feita em cardter de urgéncia e, preferencialmente,
o paciente deve ser encaminhado ao servico de aten¢io
tercidria para investigacio extensa do quadro.

Cabe aos ambulatérios de especialidades (neurologia,
geriatria e psiquiatria) receber pacientes encaminhados
com quadros demenciais, cujas etiologias secundarias
foram excluidas em nivel primério, para confirmacio
diagndstica e instituicdo de tratamento. Para casos em
que nio hd maior complexidade de manejo de sintomas
neuropsiquiatricos, a orientagio de como fazer o tratamento
do quadro demencial deve ser explicitada para o médico
da aten¢io primdria que ird acompanhar o paciente.

A solicitacdo de biomarcadores quando neces-
sdria devera ser realizada na aten¢do secundéria.
Os biomarcadores devem ser solicitados em casos
atipicos (apresentacio clinica inicial ndo-amnéstica ou
em pacientes com inicio precoce) e sua interpretacio
exige capacitacio do profissional da atengio secundéria.
Na impossibilidade de realizar a pesquisa dos biomarca-
dores ou caso o profissional nio esteja familiarizado com
ainterpretacio dos resultados, deve haver o encaminha-
mento para centros terciarios.

Nos casos de deméncia de inicio precoce em que
o especialista julga necessidade de maior investigacio
etiolégica, deve ser referenciado para servigos tercidrios
para elucidacio diagnéstica.

Atencao terciaria
Os pacientes que podem ser referenciados ao nivel tercidrio
sdo: DRP, deméncia de inicio precoce, suspeita de forma
genética do quadro de declinio cognitivo, casos em que ha
davida diagndstica, casos de dificil manejo dos sintomas neu-
ropsiquidtricos e casos para investigacdo de biomarcadores,
na impossibilidade de realiza¢io na atencdo secundéria.
Nos casos em que hd estabilidade clinica ou em fase
avancada de deméncia, os pacientes podem ser contra
referenciados para atenc¢io primdria ou secundaria.
A Figura 5 resume as competéncias de cada nivel de aten-
¢d0 na assisténcia aos pacientes com declinio cognitivo.
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para a prevengao especialmente de declinio cognitivo cognitiva (DCS, CCL laboratoriais) para contra-referenciados
de deméncia. em idosos. e funcional. ou deméncia). excluséo de causas para acompanhamento.
potencialmente reversiveis.

1. Deméncia degenerativa ou vascular.

2. CCL provavelmente devido a DA (CCL amnéstico).

3. DRP (em carater de urgéncia).

4. Quando houver duvidas diagndsticas na causa da deméncia.

Encaminhamento a atengéo secunddria nas seguintes situagoes:

A 4

Atencao secundaria

|

Contra-referenciar ao

Avaliar pacientes com o =
p médico da atengdo

Iniciar tratamento de

Fazer investigacao Receber pacientes

hipdtese de deméncia deméncia degenerativa primaria os Casos e Pacientes com inicial em pacientes com DA ou DV
degenerativa para ¢asos atipicos com DRP em carater contra-referenciados

) N ou vascular. DA e de DV de menor p A
confirmagéo diagndstica. complexidade de urgéncia. para acompanhamento.

1. Biomarcadores necessarios e nao acessiveis.

3. DRP apds investigacdo inicial e em caréter de urgéncia.

Encaminhamento a atengéo terciaria nas seguintes situagoes:

2. Deméncia de inicio precoce ou deméncias atipicas com necessidade de maior investigagao etioldgica.

2

Atencdo terciaria

Avaliagéo de pacientes com:
1. Duvidas diagnésticas da etiologia da deméncia
2. DRP
3. Deméncias de inicio precoce
4. Suspeita de deméncia de causa genética

Quando houver estabilidade clinica ou em fase avangada de deméncia, os pacientes podem ser contra-referenciados para atengéo primaria ou secundaria.

CCL: comprometimento cognitivo leve; DCS: declinio cognitivo subjetivo; DRP: deméncia rapidamente progressiva.
Figura 5. Hierarquizag&o da assisténcia aos pacientes com sindromes cognitivas de acordo com os niveis de atengéo do SUS.
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VERSAO TRADUZIDA DE BRIEF COGNITIVE SCREENING BATTERY'
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BATERIA BREVE DE RASTREIO COGNITIVO

+ Identificacio e Nomeagdo de 10 figuras;

« Memoéria incidental;

+  Memoria Imediata;

+ Aprendizado;

+ Fluéncia verbal (animais);

+ Teste do desenho do reldgio;

+ Evocagio sem pistas das 10 figuras (Memoria tardia);

+ Reconhecimento das 10 figuras entre 20 (com 10 figuras distratoras).

Nomeacéo

O examinador mostra a folha de papel com as 10 figuras desenhadas e pergunta: O que
sdo essas figuras?

Nomeacdo (0-10):

(é usualmente possivel identificar se a dificuldade de nomear é devido a problema de linguagem
ou a disturbio de reconhecimento visual. O examinador deve anotar isto).

Memoria incidental

Depois que o paciente nomeia as figuras, o examinador esconde a folha de papel e pergunta:
“Que figuras eu acabei de mostrar a vocé?” (Tempo maximo de evocagdo: 60 segundos).
(Anote o numero de figuras que o paciente lembrou na folha de registro).

Memoria imediata

O examinador mostra as figuras novamente dizendo: “Olhe bem e procure memorizar estas
figuras”. Tempo maximo: 30 segundos. (Se houver uma deficiéncia visual grave, o examinador
deve dizer o nome de cada figura, uma por segundo, duas vezes).

Ent3o, o examinador esconde as figuras e pergunta: “Que figuras eu acabei de lhe mostrar?”
(Tempo maximo de evocagio: 60 segundos) (Anote o ntimero de figuras que lembrou
na folha de registro).

Aprendizado
Faca exatamente como no teste de memoria imediata. (Anote o nimero de figuras que lembrou
na folha de registro).

Fluéncia verbal
“Vocé deve falar todos os nomes de animais (qualquer bicho) que se lembrar, no menor tempo
possivel. Pode comecar”.

(Do |
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Numero de animais lembrados em 1 minuto:
Analfabetos sem declinio cognitivo conseguem evocar pelo menos nove animais. Individuos com 1-7 anos

de escolaridade, minimo de 12, e aqueles com 8 anos ou mais de escolaridades, minimo de 13 animais.

Nomes dos animais:

Teste do Desenho do Reldgio (Sunderland et al. 1989)
O examinador entrega uma folha de papel em branco e diz: “Desenhe um relégio com todos os numeros.
Coloque ponteiros marcando 2 horas e 45 minutos” (guarde o desenho com a ficha).

Tabela 1. Critérios para avaliar o desenho do relégio (10=Melhor e 1=Pior) (Sunderland et al., 1989)

Desenho do mostrador do reldégio com circulo e niumeros praticamente corretos

10.  Os ponteiros estdo na posicio correta (ou seja, ponteiro das horas se aproximando das 3 horas).

9. Leve disturbio nos ponteiros

8. Distirbios mais intensos nos ponteiros das horas e minutos.

7. Ponteiros completamente errados.

6. Uso inapropriado dos ponteiros (ex.: uso de cédigo digital ou de circulos envolvendo numeros apesar

das instrucdes repetidas).
5-1. Desenho do mostrador do relégio com circulo e niimeros incorretos
5. Numeros em ordem inversa ou concentrados em alguma parte do relégio. Ponteiros podem estar presentes.

4. Maior distorcio da sequéncia numeérica. A integridade do mostrador do reldgio é perdida (ou seja, nimeros

ausentes ou colocados fora dos limites do mostrador do rel6gio).

3. Numeros e rel6gio nio mais conectados no desenho. Auséncia de ponteiros.
2. Alguma evidéncia de ter entendido as instrug¢des, mas com vaga semelhanca com um reldgio.
1. N3o tentou ou nio conseguiu representar um reldgio.

Estudos mostraram que os melhores pontos de corte nesse teste variaram de <4 (em individuos com baixa escolaridade)

a <9 em individuos com alta escolaridade.

Evocacao das 10 figuras (memoria tardia)
“Que figuras eu lhe mostrei ha alguns minutos?” Se necessério, o examinador pode dizer: “Figuras desenhadas
numa folha que eu mostrei”. (Tempo maximo de evocag¢io: 60 segundos). O escore de corte é <5, e ndo é influen-

ciado pela escolaridade.
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Reconhecimento

O examinador mostra a folha contendo as 20 figuras (as 10 originalmente mostradas e 10 adicionadas) e diz:
“Aqui estio as figuras que eu lhe mostrei hoje e outras figuras novas; quero que vocé me diga quais vocé ja tinha
visto hd alguns minutos.”

Memoria incidental | Memoria imediata Aprendizado Memoria tardia Reconhecimento

Sapato

Casa

Pente

Chave

Aviao

Balde

Tartaruga

Livro

Colher

Arvore

Pontos
(respostas corretas)

Intrusdes

Reconhecimento

Atencéo:

As pontuacdes finais dos testes memoria incidental e imediata, aprendizado e memdria tardia sdo o numero
de respostas corretas. Para teste de reconhecimento, a pontuagio final deve ser o ntumero de respostas corretas
menos o nimero de respostas incorretas.
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Material Suplementar Il

QUESTIONARIO DE ATIVIDADES FUNCIONAIS
(Pfeffer et al., 1982)

Esse teste criado por Pfeffer et al.!, 1982, foi modificado para ser utilizado por pessoas com escolaridade heterogénea
por Amaducci et al.? em 1991 para um estudo epidemiol6gico mundial organizado pela OMS e posteriormente por
Nitrini et al., em 19973, para um estudo epidemiolégico no Brasil* para que pudesse ser respondido diretamente
pelo informante. Mas se necessario, o proprio examinador pode aplicar o questiondrio. As respostas seguem sempre
os mesmos critérios. Peca ao informante que circule a resposta correta.

Nome do paciente:

Encontro: [/

Informante(s): (grau de parentesco ou funcio):

1) Ele (Ela) manuseia seu préprio dinheiro?

0 = Normal 0 = Nunca o fez, mas poderia fazé-lo agora
1 = Faz, com dificuldade 1 = Nunca o fez e agora teria dificuldade

2 = Necessita de ajuda

3 = Nao é capaz

2) Ele (Ela) é capaz de comprar roupas. comida, coisas para casa sozinho(a)?

0 = Normal 0 = Nunca o fez, mas poderia fazé-lo agora
1 = Faz, com dificuldade 1 = Nunca o fez e agora teria dificuldade

2 = Necessita de ajuda

3 = Nao é capaz

3) Ela (Ela) é capaz de esquentar a 4gua para o café e apagar o fogo?

0 = Normal 0 = Nunca o fez, mas poderia fazé-lo agora
1 = Faz, com dificuldade 1 = Nunca o fez e agora teria dificuldade

2 = Necessita de ajuda

3 = Nao é capaz

4) Ele (Ela) é capaz de preparar uma comida?

0 = Normal 0 = Nunca o fez, mas poderia fazé-lo agora
1 = Faz, com dificuldade 1 = Nunca o fez e agora teria dificuldade

2 = Necessita de ajuda

3 = Nao é capaz

5) Ele (Ela) é capaz de manter-se em dia com as atualidades, com os acontecimentos da comunidade ou da vizinhanca?
0 = Normal 0 = Nunca o fez, mas poderia fazé-lo agora

1 = Faz, com dificuldade 1 = Nunca o fez e agora teria dificuldade

2 = Necessita de ajuda

3 = Nao é capaz
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6) Ele (Ela) é capaz de prestar atencio, entender e discutir um programa de radio ou televisio, um jornal ou uma revista?

0=
1=
2=
3=

Normal
Faz, com dificuldade
Necessita de ajuda

Nao é capaz

0 = Nunca o fez, mas poderia fazé-lo agora

1 = Nunca o fez e agora teria dificuldade

7) Ele (Ela) é capaz de lembrar-se de compromissos, acontecimentos familiares, feriados?

0=
1=
2=
3=

8) Ele (Ela) E capaz de manusear seus préprios remédios?
0=
1=
2=
3=

Normal
Faz, com dificuldade
Necessita de ajuda

Nio é capaz

Normal
Faz, com dificuldade
Necessita de ajuda

Nio é capaz

0 = Nunca o fez, mas poderia fazé-lo agora

1 = Nunca o fez e agora teria dificuldade

0 = Nunca o fez, mas poderia fazé-lo agora

1 = Nunca o fez e agora teria dificuldade

9) Ele (Ela) é capaz de passear pela vizinhanca e encontrar o caminho de volta para casa?

0=
1=
2=
3=

Normal
Faz, com dificuldade
Necessita de ajuda

Nao é capaz

0 = Nunca o fez, mas poderia fazé-lo agora

1 = Nunca o fez e agora teria dificuldade

10) Ele (Ela) pode ser deixado(a) em casa sozinho(a) de forma segura?

0=
1=
2=
3=

Normal
Sim, mas com precaugdes
Sim, por periodos curtos

Nio poderia

Pontuacio (0 a 30) =

Escores superiores a 5 indicam comprometimento funcional

0 = Nunca ficou, mas poderia ficar agora

1 = Nunca ficou e agora teria dificuldade

RE
1.
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