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A Neuropsicologia Brasileira é, sem som-
bra de dúvida, o resultado de esforços pro-
venientes de profissionais das mais diversas 
áreas. Desde as últimas décadas do século 
passado, diversos pioneiros empreen deram 
esforços para produzir e aplicar conheci-
mentos sobre a relação entre cérebro, com-
portamento e cognição. Os desafios eram 
diversos. Praticamente inexistiam instru-
mentos para avaliação neuropsicológica 
devidamente adaptados para nosso meio. 
Havia uma enorme carência de recursos 
disponíveis para formação e informação 
em Neuropsicologia. Somava-se a isso a au-
sência de literatura em português em uma 
época em que o domínio de um segundo 
idioma não era tão frequente entre nossos 
estudantes e profissionais. Tal cenário difi-
cultava sobremaneira o acesso de estudan-
tes e profissionais à Neuropsicologia, que 
ficava ilhada em alguns centros acadêmi-
cos situados principalmente em São Paulo 
e Rio de Janeiro. 

Em 1989 foi fundada a Sociedade Bra-
sileira de Neuropsicologia (SBNp), que ti-
nha, entre suas principais missões, difundir 
o conhecimento sobre a área que até então, 
no Brasil, ainda era apenas incipiente. Em 
um momento em que eram raríssimos os 
livros nacionais sobre Neuropsicologia, a 
SBNp lançou em 1993 uma série de livros 
preconizada pelos títulos: Temas em neu-
ropsicologia e Temas em neuropsicolinguís-
tica, ambos organizados pelos professores 
Norberto Rodrigues e Letícia Mansur. Os 

livros reuniam capítulos sobre temas diver-
sos em Neuropsicologia, escritos por auto-
res nacionais e internacionais. A importân-
cia dessas obras se fez notar não apenas por 
seu pioneirismo, mas por terem integrado 
autores nacionais e internacionais na pro-
dução de conhecimento de qualidade. Além 
disso, a série catalisou o despertar do inte-
resse em Neuropsicologia em diversos lei-
tores que não tinham acesso à literatura in-
ternacional. 

Esses dois livros foram seguidos por 
novos títulos editados pela SBNp, geral-
mente lançados durante os Congressos 
Brasileiros de Neuropsicologia. Com o 
passar dos anos, pudemos assistir o cres-
cimento da Neuropsicologia e sua prolife-
ração no meio acadêmico brasileiro. Ho-
je, temos importantes centros de pesquisa 
e formação na área em todas as regiões do 
País. Além disso, o acesso facilitado ao co-
nhecimento de ponta, publicado no for-
mato de livros e artigos científicos nacio-
nais e interna cionais, também passou a ser 
uma realidade para estudantes e profis-
sionais interessados em Neuropsicologia. 
Vinte anos após o  lançamento do primeiro 
volume da série publicada pela SBNp, po-
demos dizer que a Neuropsicologia é uma 
realidade no Brasil. 

Nesse novo cenário, a retomada da sé-
rie Temas em Neuropsicologia comemo-
ra a maturidade da área, seu caráter inter-
disciplinar e suas aplicações cada vez mais 
acessíveis à comunidade em geral. A série 

Apresentação
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assume uma nova missão: disponibilizar 
ao público especializado o conhecimento 
de ponta produzido por grupos nacionais e 
seus parceiros internacionais.

Este primeiro livro, organizado pelos 
professores Leonardo Caixeta (Universida-
de Federal de Goiás) e Antonio Lucio Tei-
xeira  (Universidade Federal de Minas Ge-
rais), apresenta o tema “Neuropsicologia 
geriátrica: neuropsiquiatria cognitiva em 
idosos”. A obra é organizada em quatro par-
tes:

 1. Fundamentos,
 2. Avaliação Neurocognitiva – Enfoque 

Multidisciplinar,
 3. Neuropsicologia nas Doenças da Ter-

ceira Idade e

 4. Reabilitação Neuropsicológica e Ou-
tros Tratamentos na Terceira Idade.

Reunindo capítulos de importantes 
autoridades em suas respectivas áreas, o li-
vro é de interesse para o clínico e para o 
pesquisador, trazendo informações impor-
tantes para leitores em diferentes estágios 
de formação profissional. Um ponto im-
portante da obra é a manutenção da pre-
missa de que a prática da neuropsicologia 
é interdisciplinar, bandeira defendida pela 
SBNp desde sua fundação.

Considero que, com este primeiro vo-
lume, estamos retomando em grande esti-
lo a série Temas em Neuropsicologia. De-
sejamos aos neuropsicólogos e interessados 
uma excelente leitura!

Leandro Fernandes Malloy-Diniz
Presidente da SBNp – 2011-2013

Coordenador da Série Temas 
em Neuropsicologia

x          APRESENTAÇÃO
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A neuropsiquiatria vem apresentando gran-
de avanço desde o último quartil do sécu-
lo XX, impulsionada, em particular, pelos 
métodos de neuroimagem. O cérebro, que 
até então era praticamente indevassável no 
ser vivo, permitia que somente nas grandes 
e graves síndromes neurológicas houvesse 
suficiente consistência para acurácia rela-
tivamente elevada na correlação clinicoto-
pográfica. Os estudos clinicopatológicos já 
haviam identificado alguns dos sistemas en-
volvidos em funções cognitivas complexas, 
como os da linguagem e do reconhecimen-
to visual, por exemplo. Nos últimos anos, 
muitos sistemas têm sido desvendados com 
o emprego da neuroimagem funcional, tais 
como aqueles envolvidos em julgamen-
to moral e em tomadas de decisão. Com a 
compreensão de que as atividades cogniti-
vas organizam-se em sistemas funcionais 
complexos (ou rede de conexões), entende-
mos nosso sistema nervoso como um con-
junto de sistemas, do qual conhecemos ou 
reconhecemos apenas uma pequena par-
te. Fundamental para essas descobertas, a 
neuropsicologia sempre esteve e continuará 
presente na definição e implementação dos 
métodos das pesquisas na área. Mas há ain-
da muito a descobrir nos próximos anos, de 
modo a permitir que cada vez mais a neu-
ropsiquiatria estabeleça-se como um dos 
mais fortes ramos da neurologia e da psi-
quiatria.

O envelhecimento populacional, alia-
do ao aumento da prevalência de doen-
ças neuropsiquiátricas com a idade, torna 

a neuropsiquiatria geriátrica um dos seg-
mentos mais importantes da área. O caráter 
multidisciplinar da neuropsiquiatria geriá-
trica está implícito em sua designação, mas 
há ainda outras importantes disciplinas que 
fazem parte dela, entre as quais a já cita-
da neuropsicologia, que também vê o de-
senvolvimento da neuropsicologia geriátri-
ca. Outras disciplinas também contribuem 
de modo relevante para essa área, como a 
própria geriatria, a fonoaudiologia, a tera-
pia ocupacional e a enfermagem, assim co-
mo uma ampla gama de pesquisadores das 
 áreas da neuroanatomia e da neurofisiolo-
gia, grupo ao qual outras disciplinas exis-
tentes ou ainda em fase de criação incorpo-
raram-se ou estão por se incorporar.

A multidisciplinaridade permite o 
crescimento mais rápido do conhecimen-
to, com inúmeras vantagens para todos os 
envolvidos. Contudo, há a aparente desvan-
tagem de tornar mais difícil o acesso a es-
se conhecimento por aquele que parte em 
sua busca armado com apenas uma das dis-
ciplinas envolvidas. Por essa razão, são tão 
necessários livros como este, que tornam 
acessível a todos o que de mais relevante 
existe na área em um dado momento, per-
mitindo, assim, a atualização e o aprimora-
mento da capacidade de atuação, tanto para 
o profissional da saúde como para o pesqui-
sador, ou para quem se dedica a ambos os 
setores.

Os idealizadores e organizadores de 
Neuropsicologia geriátrica: neuropsiquiatria  
cognitiva do idoso – os professores Leonar do 

Prefácio

Caixeta - 2013.indd   11 13/9/2013   11:26:44



Caixeta, da Universidade Federal de Goiás, 
e Antonio Lucio Teixeira, da Universidade 
Federal de Minas Gerais – são docentes de 
renome na área, com diversos livros e arti-
gos publicados, que interpretaram correta-
mente a necessidade desta obra para a co-
munidade nacional.

A organização do livro segue o mode-
lo de integração multidisciplinar que o tí-
tulo exprime, com organização em qua-
tro partes. Na primeira, são apresentados 
os fundamentos da avaliação neurocog-
nitiva, a antropologia e a neuropsicolo-
gia transcultural, os conceitos de reserva 
cognitiva, plasticidade e cérebro do idoso, 
bem como os princípios da neuropsicolo-
gia do idoso. Na segunda parte, a avaliação 
cognitiva do idoso é apresentada com enfo-
que mul tidisciplinar em sete capítulos que 

se aprofundam em tópicos como a locali-
zação anatômica e neuroimagem, as avalia-
ções de rastreio, a neurolinguística e a psi-
comotricidade. Na terceira, são discutidas 
em profundidade a neuropsicologia das do-
enças da terceira idade, e, por fim, na quar-
ta parte, a reabilitação e outros métodos te-
rapêuticos.

Todos os capítulos contam com a par-
ticipação de especialistas renomados das 
neurociências que os organizadores con-
seguiram agrupar neste esforço conjun-
to de levar aos profissionais da saúde e 
aos pesquisadores lusófonos este conjun-
to mul tidisciplinar de importantes conhe-
cimentos. A eles, e principalmente aos or-
ganizadores, meu agradecimento por terem 
levado à frente este projeto, que culmina 
neste livro.

Prof. Dr. Ricardo Nitrini
Professor Titular de Neurologia da Univer-

sidade de São Paulo

xii          PREFÁCIO
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Somos seres complexos, multifacetados, 
compreendendo diferentes dimensões, tra-
dicionalmente categorizadas em biológicas, 
psíquicas e socioculturais. Qualquer siste-
ma de avaliação que se pretenda eficiente 
deverá englobar o conjunto dessa realidade 
da maneira mais abrangente e equilibrada 
possível. Impõe-se ao clínico/examinador, 
portanto, uma formação ampla nos domí-
nios biomédico, psicológico e humanístico. 
Ainda nessa perspectiva, a abordagem mul-
tidisciplinar, compreendendo visões com-
plementares, deve ser buscada como méto-
do preferencial na avaliação neurocognitiva 
do paciente, particularmente no idoso (Cai-
xeta, 2012a).

Uma boa avaliação neurocognitiva em 
idosos se associa primeiramente ao enten-
dimento da complexa interdependência dos 
sistemas funcionais. O bom funcionamento 
cognitivo depende não apenas da integrida-
de do sistema nervoso central (SNC), mas 
também da homeostase dos demais siste-
mas orgânicos. Por exemplo, um idoso com 
infecção do trato urinário ou do aparelho 
respiratório, sistemas aparentemente sem 
conexões diretas com funções cognitivas, 
poderá desenvolver um quadro de declínio 
cognitivo agudo (delirium) em decorrência 
do desequilíbrio orgânico (Eriksson, Gustaf-
son, Fageström, & Olofsson, 2011). Em outras 
palavras, o idoso, como a criança, responde 
frequentemente de forma sistêmica diante 

de agravos locais que acometem sistemas 
ou aparelhos orgânicos “distantes” do SNC.

Assim como a homeostase orgânica 
pode influenciar o funcionamento cogni-
tivo do idoso, aspectos psicológicos e psi-
copatológicos também podem ter impacto 
significativo nas operações cognitivas. Es-
tados depressivos e ansiosos, dentre outros, 
podem influenciar sobremaneira as funções 
cognitivas (Caixeta, Costa, Caixeta, Nóbre-
ga, & Hanna, 2007). Ressalta-se que é arbi-
trária a separação entre os domínios cogni-
tivo e afetivo, em grande medida. O pleno 
funcionamento cognitivo se apoia em uma 
matriz psicológica livre de cerceamentos 
impostos pelos transtornos psiquiátricos. 
Estressores psicológicos, da mesma forma 
que a doença mental, podem também inter-
ferir no desempenho cognitivo. Exemplifi-
cando: um indivíduo testado em uma situa-
ção de grave litígio familiar ou em uma fase 
de luto pode apresentar alterações nas fun-
ções executivas (déficit atencional, lentidão 
de processamento cognitivo) ou demonstrar 
engajamento insatisfatório durante a avalia-
ção (economia de esforço, impersistência).

Da mesma forma que nos exemplos 
anteriores, aspectos socioculturais podem 
influenciar desde o contato que se estabe-
lece com o examinador e o vínculo que se 
segue até a produção cognitiva, de acor-
do com os tipos de testes escolhidos. Tes-
tes não validados para uma determinada 

1
Modelo integrado para avaliação 
neurocognitiva no idoso
LEONARDO CAIXETA 
ANTONIO LUCIO TEIXEIRA
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sociedade ou cultura podem resultar em 
achados incongruentes com a realidade da 
vida funcional daquele mesmo sujeito (Cai-
xeta, 2012b). Por exemplo, indivíduos com 
baixa escolaridade carecem de testes espe-
cificamente desenhados para abordar suas 
limitações. Da mesma forma, sujeitos pro-
venientes de outros universos culturais (co-
munidades isoladas, imigrantes, indígenas) 
necessitarão de cuidados especiais no que 
se refere à abordagem de seus problemas e 
queixas, respeitando-se suas crenças, como 
no exame de suas funções cognitivas com 
instrumentos que consigam alcançar a di-
mensão de seu pathos (Caixeta, 2011).

O conjunto dos fatos orgânicos cere-
brais e sistêmicos, psíquicos e socioculturais 
implicará uma abordagem necessariamen-
te integradora na avaliação neurocogniti-
va. Todas essas variáveis emprestam con-
tornos particulares à apresentação de cada 
indi víduo, tornando a ciência da avaliação 
neurocognitiva uma prática que singulari-
za a pessoa.

FUNDAMENTOS DO 
EXAME NEUROCOGNITIVO

Os sintomas que acompanham os trans-
tornos cognitivos estão relacionados geral-
mente à topografia neuroanatômica, e não 
à causa ou à etiologia do processo patológi-
co (Teixeira & Caramelli, 2012). Desse mo-
do, uma mesma doença pode se apresentar 
com características clínicas ou neuropsico-
lógicas diferentes, e uma mesma caracterís-
tica clínica pode se manifestar em doenças 
muito diferentes. Por exemplo, na doen-
ça de Alzheimer (DA), os pacientes podem 
apresentar inicialmente um déficit visio-
construtivo, em vez da alteração clássica de 
memória episódica, sem que isso necessa-
riamente implique outro diagnóstico. Por 
sua vez, o mesmo déficit visioconstrutivo 
pode aparecer em outras doenças.

Assim, seguindo a tradição neuro-
lógica, a avaliação neurocognitiva bus-
ca  estabelecer relações entre sintomas (ou 
 síndromes) neuropsicológicos, topografia e 
processos patológicos (Gusmão, Campos, 
& Teixeira, 2007). Para mapear a localiza-
ção das disfunções cognitivas, obviamente 
o profissional deve ter sólida formação em 
neuroanatomia.  Sugerimos, nesse momen-
to da avaliação, que o examinador se baseie 
nos planos de orientação anatômica cere-
bral e tente, usando um sistema de vetores 
ou eixos anatômicos (Fig. 1.1), responder 
às seguintes questões (Caixeta & Ferreira, 
2012):

 1. As lesões predominam em que lado do 
cérebro: hemisfério direito ou esquer-
do (eixo laterolateral)?

 2. As lesões são mais anteriores ou poste-
riores (eixo ventrodorsal)?

 3. As lesões são mais superiores ou infe-
riores (eixo craniocaudal)?

 4. As lesões são mais corticais ou subcor-
ticais (eixo interno-externo)?

Esse processo orientará a localização 
do(s) sítio(s) neuroanatômico(s) da doen-
ça, e, com isso, reúnem-se dados para se 
chegar ao diagnóstico clínico, sendo que a 
formulação diagnóstica pode ser comple-
mentada por exames laboratoriais, de neu-
roimagem ou neurofisiológicos. Na Figura 
1.2 podem-se observar as etapas da formu-
lação diagnóstica.

O exame neurocognitivo comple-
to é longo, pois inclui a avaliação do de-
sempenho em várias escalas ou instrumen-
tos. Como o tempo é um item valioso em 
instituições com grande demanda ou para 
profissionais muito ocupados, estratégias 
de avaliação breve vêm sendo descritas na 
literatura (Bak & Mioshi, 2007; Cooper & 
Greene, 2005; Hodges, 2007; Kipps & Hod-
ges, 2005). Independentemente do tempo 
disponível, é necessária uma investigação 
precisa, com questões claras desde o início 
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da entrevista clínica, para identificar os do-
mínios cognitivos afetados.

ENTREVISTA CLÍNICA

Aspectos gerais

O ambiente de avaliação deve ser sereno,  si-
lencioso, se possível aconchegante, evi tan-
do-se interrupções desnecessárias du rante 
o exame.

O primeiro momento consiste na 
identificação do paciente, sendo relevan-
te indagar sobre escolaridade e dominância 

manual, formação cultural e religiosa, bem 
como ocupação e hábitos. Aprender sobre 
hábitos, interesses e passatempos do pa-
ciente facilita a elaboração de perguntas 
durante o exame e pode mesmo reforçar a 
aliança examinador-paciente.

A forma de início e o tempo de evo-
lução dos sintomas são aspectos muito im-
portantes da história clínica. Via de regra, a 
primeira disfunção notada (problema inau-
gural) tem uma relevância no estabeleci-
mento do diagnóstico final.

Os antecedentes familiares são relevan-
tes, especialmente com relação a doenças de-
generativas e transtornos psiquiátricos gra-
ves, como esquizofrenia e transtornos do 

FIGURA 1.2 Processo de formulação das hipóteses diagnósticas.

anterior posterior
lateral

rostral

medial

plano sagital plano horizontal

plano coronal ou transverso

FIGURA 1.1 Planos, eixos e vetores de orientação para a localização dos sintomas e síndromes neuropsicológicos.
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humor. O auxílio de um questionário pre-
viamente respondido pelo paciente ou fa-
miliar pode economizar tempo na consulta, 
além de direcionar a atenção para assuntos  
específicos dos antecedentes familiares e mé-
dicos. As comorbidades clínicas e o uso de 
fármacos podem agravar queixas cognitivas.

O acompanhante ou o cuidador deve 
ser considerado na entrevista, mesmo por-
que a quantidade e a qualidade de informa-
ção apresentada pelo paciente podem ser 
mínimas, faltando-lhe frequentemente crí-
tica ou insight para seus próprios proble-
mas e limitações. É fundamental, porém, 
não deixar que o acompanhante atrapalhe a 
avaliação do paciente, não o interrompen-
do ou falando por ele nos momentos em 
que estiver sendo interrogado.

A história clínica é um excelente guia 
para o exame subsequente.

Memória

Tradicionalmente, as queixas de esqueci-
mento são as razões mais frequentes de en-
caminhamento dos pacientes para avalia-
ção neuropsicológica e proporcionam um 

bom ponto de partida para a consulta, ain-
da que não sejam muito específicas. Mui-
tas vezes, a família se queixa de memória e 
o problema, na verdade, é outro; por exem-
plo, esquecimento de palavras indicando 
anomia ou afasia, e não amnésia. Para ana-
lisar queixas relacionadas à memória, deve-
-se fazer uma distinção básica entre suas di-
ferentes categorias.

A memória episódica (eventos da ex-
periência pessoal), que pode ser anterógra-
da (novas informações recentemente arma-
zenadas) ou retrógrada (informações mais 
antigas), depende do sistema hipocam-
po-diencefálico para seu funcionamento 
(Quadro 1.1). Na síndrome amnéstica, ha-
verá queixa da memória anterógrada com 
razoável preservação da retrógrada no iní-
cio das demências, mas, à medida que o 
curso avança, também esta última vai se 
mostrando comprometida. A amnésia an-
terógrada relativamente pura pode ser en-
contrada quando há dano hipocampal, 
particularmente no início da DA, na ence-
falite herpética e na esclerose mesial tem-
poral da epilepsia do lobo temporal. Uma 
síndrome amnéstica transitória, com défi-
cit anterógrado mais pronunciado e déficit 

Quadro 1.1

Dados da história clínica que sugerem amnésia anterógrada ou retrógrada

Amnésia anterógrada:

 esquecimento de eventos pessoais e familiares recentes
 dificuldade com a data atual
 perguntas ou histórias repetitivas
 perda de objetos e pertences pela casa
 dificuldade na lembrança de recados
 aumento da necessidade de listas ou agendas
 incapacidade de acompanhar e/ou lembrar-se do enredo de filmes, livros e novelas

Amnésia retrógrada:

 perda de dados autobiográficos antigos
 dificuldade com datas antigas importantes
 perda de familiaridade com parentes
 desorientação, com pouco senso de direção
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retrógrado variável, é observada na amné-
sia global transitória, enquanto “memórias 
em lacunas” e repetição de breves episódios 
de esquecimento sugerem amnésia epilép-
tica. A confabulação, como na síndrome de 
Korsakoff, pode ser delirante, porém mais 
comumente envolve a desorganização e fu-
são de memórias reais, que acabam sendo 
evocadas fora de contexto (Kipps & Hod-
ges, 2005).

Outro sistema importante é o da me-
mória semântica, que se encarrega dos sig-
nificados das palavras e do conhecimento 
geral, sendo que seu bom funcionamento 
depende da integridade das porções ante-
riores do lobo temporal. Pacientes com dé-
ficit semântico costumam se queixar de “es-
quecimento de palavras”. O vocabulário se 
encontra reduzido, sendo frequente a troca 
de palavras específicas por termos genéricos 
e vagos. Há um prejuízo concomitante na 
compreensão do significado das palavras, o 
que inicialmente ocorre para palavras me-
nos utilizadas. Ressalta-se que dificuldade 
para “encontrar palavras” pode ser obser-
vada em quadros ansiosos e no envelheci-
mento não patológico, mas nesses casos o 
problema é variável ou flutuante, não rela-
cionado ao prejuízo na compreensão.

A memória de trabalho (do inglês 
working memory) se refere à capacidade 
que permite manter informações relevantes 
por alguns segundos durante a execução de 
uma determinada tarefa, sendo dependen-
te da porção dorsolateral do córtex fron-
tal. As queixas incluem: iniciar tarefas e não 
finalizá-las, perder a linha de pensamen-
to, esquecer-se do motivo de ir a um cô-
modo, não conseguir manter informações 
por  períodos curtíssimos, esquecer que es-
tá ao telefone e trocar de atividade, etc. Ge-
ralmente, esses sintomas são mais evidentes 
para os pacientes que para os acompanhan-
tes. A memória de trabalho é sensível ao en-
velhecimento não patológico e a processos 
patológicos diversos, estando comprometi-
da em quase todas as formas de demência, 

bem como em muitos transtornos psiquiá-
tricos.

Linguagem

Um equívoco comum em entrevistas clí-
nicas é reduzir a participação do pacien-
te, mantendo a conversação apenas com 
o acompanhante. É fundamental ouvir o 
discurso do paciente, observando atenta-
mente sua fluência, articulação, prosódia, 
com preensão e pragmatismo. Pode-se iden-
tificar facilmente dificuldade para encon-
trar palavras e erros parafásicos, mas outros 
distúrbios da linguagem podem ser de difí-
cil detecção, sobretudo quando se mantém 
a conversa em torno de assuntos domina-
dos pelo paciente, sem sair de sua zona de 
conforto linguístico. Eventualmente, uma 
história de fluência deficitária pode mas-
carar anomia significativa ou incompreen-
são de certas palavras, o que torna relevante 
a avaliação rotineira do uso e do entendi-
mento de palavras infrequentes.

Função executiva

Como a disfunção executiva é uma das que 
mais repercutem na funcionalidade e nas 
atividades de vida diária do paciente, com 
frequência os prejuízos relacionados cha-
mam atenção da família e são relatados 
na consulta. Prejuízos desse domínio cog-
nitivo costumam envolver tomadas de de-
cisão, erros de planejamento, julgamento, 
solução de problemas, controle do impul-
so e pensamento abstrato. A função execu-
tiva é tradicionalmente atribuída ao córtex 
dorsolateral pré-frontal, mas esse conjun-
to de habilidades se distribui de forma mais 
ampla no cérebro, envolvendo substância 
branca frontal e núcleos da base. Uma in-
finidade de doenças pode evoluir com dis-
função executiva, visto que os lobos fron-
tais são o sítio de manifestação de muitos 
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processos patológicos degenerativos, vas-
culares, neoplásicos, infecciosos, inflamató-
rios e traumáticos.

Apraxia

O termo apraxia se refere à incapacidade 
de executar movimentos aprendidos, estan-
do as funções motoras e sensitivas intactas. 
Ainda que existam categorias, como ideo-
motora e ideatória, essa classificação é pou-
co utilizada na prática clínica. Parece mais 
útil descrever a localização da apraxia (oro-
bucal ou de membros) e descrever qual é 
o tipo de execução comprometido – por 
exemplo, se há erros espaciais ou de sequên-
cia nas diferentes tarefas.

A identificação da topografia da apra-
xia é assunto controverso, mas o lobo pa-
rietal esquerdo e os lobos frontais parecem 
desempenhar papel evidente. A apraxia 
orobucal está intimamente associada às le-
sões da região inferior do lobo frontal es-
querdo e ínsula, e frequentemente é acom-
panhada por afasia motora, relacionada à 
lesão da área de Broca. Apraxia assimétrica 
progressiva e restrita a membros sugere de-
generação corticobasal.

Habilidade visioespacial

Nesta área, a família ou o próprio pacien-
te relatam dificuldade de orientação espa-
cial (perde-se em lugares conhecidos), in-
capacidade para traçar mapas mentais de 
deslocamento de uma região para outra, di-
ficuldade de reconhecimento ou de síntese 
visual.

As informações do córtex visual são 
direcionadas por meio do córtex temporal 
ou parietal por uma de duas vias: a via dor-
sal (“onde”) conecta a informação visual 
com a posição espacial e orientação no lobo 
parietal, enquanto a via ventral (“o quê?”) 
conecta a informação visual com o arquivo 

de conhecimento semântico nos lobos tem-
porais. Os campos visuais frontais direcio-
nam nossa atenção para alvos em nosso 
campo visual.

AVALIAÇÃO PSIQUIÁTRICA

A avaliação psiquiátrica constitui elemen-
to fundamental no contexto da avaliação 
neurocognitiva (Teixeira & Kummer, 2012). 
Como mencionado previamente, estados 
alterados do humor e outros sintomas psi-
copatológicos podem influenciar algumas 
funções cognitivas ou mesmo o processo de 
avaliação. Embora cada vez mais utilizadas, 
as escalas ou os inventários de autopreen-
chimento não substituem a avaliação psi-
quiátrica para estabelecer o diagnóstico de 
transtornos mentais.

Muito frequentemente, o paciente ne-
ga os sintomas comportamentais, mas o 
acompanhante pode ajudar a relatar algum 
comportamento social embaraçoso, altera-
ções nos hábitos e nas preferências alimen-
tares ou comportamento sexual inapropria-
do.

A capacidade de sentir empatia e jul-
gar o estado emocional dos outros (Teoria 
da Mente) costuma estar comprometida nas 
síndromes associadas ao córtex pré-frontal 
ventromedial. A apatia é um traço comum 
de inúmeras doenças neurológicas e trans-
tornos psiquiátricos no idoso, e geralmen-
te se refere ao acometimento de estruturas 
mediais pré-frontais ou giro do cíngulo an-
terior. A impersistência pode revelar uma 
“economia de esforço” de pacientes apáti-
cos ou deprimidos, ou também lesões do 
lobo frontal direito. A impulsividade pode 
indicar prejuízo da inibição, uma função da 
região orbital do lobo frontal direito.

Na investigação do estado do humor, 
deve haver questionamento sobre senti-
mentos dominantes, irritabilidade, ane-
donia, nível de ânimo ou disposição e de 
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atividade psicomotora, alterações do sono, 
apetite ou libido e presença de ideias nega-
tivas, de morte ou de suicídio. A relação en-
tre humor e cognição é bastante complexa. 
Doen ças neurodegenerativas, que cursam 
com alterações cognitivas, exibem comu-
mente sintomas afetivos. Entretanto, indi-
víduos com transtornos do humor podem 
apresentar prejuízo da memória e das fun-
ções executivas. O surgimento de um trans-
torno do humor em idade avançada deve 
alertar para um processo neurodegenerativo.

Sintomas produtivos (delírios e alu-
cinações) podem ocorrer em diversas con-
dições no idoso, não apenas nas psicoses 
funcionais, mas também em demências, 
doenças da substância branca, intoxicações 
exógenas, alterações metabólicas, doenças 
infecciosas, entre outras. Os delírios mais 
comuns são os persecutórios, que podem 

prejudicar a avaliação clínica e gerar des-
confiança e agressividade. As alucinações 
visuais sugerem causa orgânica e são proe-
minentes na demência com corpos de Lewy 
e em estados confusionais agudos (deli-
rium). Na síndrome de Charles Bonnet, en-
contram-se alucinações visuais associadas à 
baixa acuidade visual.

AVALIAÇÃO NEUROLÓGICA

O exame neurológico tradicional deve in-
tegrar a avaliação abrangente de um indiví-
duo com queixas cognitivas. Há um grande 
número de sinais e sintomas neurológicos, 
raramente patognomônicos, que acompa-
nha síndromes ou transtornos cognitivos 
específicos (Quadro 1.2).

Quadro 1.2

Achados neurológicos associados a doenças que cursam com déficits cognitivos

Características 
neurológicas Comum ou precoce Menos comum ou tardia

Parkinsonismo 
(bradicinesia, 
rigidez, tremor 
de repouso) 

Coreia 

Distonia

Mioclonia 
 

Ataxia 
 
 

Apraxia orobucal

Alterações da mo-
tricidade ocular

Doença de Parkinson (DP), degeneração 
corticobasal (DCB), paralisia supranu-
clear progressiva (PSP), demência fronto-
temporal (DFT), demência com corpos de 
Lewy (DCL) demência vascular (DV)

Doença de Huntington (DH), atrofia den-
torubropalidoluysiana (DRPLA)

DCB, DW, DH

Doença priônica, DCB, DA familiar, ence-
falopatia metabólica (asteríxis) 

Doença priônica, esclerose múltipla 
(EM), ANS, W-K, ataxias espinocerebela-
res (SCA), NBIA, DRPLA, DW, leucodis-
trofia

DCB, afasia progressiva não fluente

PSP, DH, Niemann-Pick C (NPC), 
Wernicke-Korsakoff (W-K)

Doença de Alzheimer (DA), 
demência pugilística, doença de 
Wilson (DW), neurodegeneração por 
acúmulo de ferro cerebral (NBIAS), 
leucodistrofias, DRPLA

Autoimune (lúpus, coreia 
reumática)

DA, Lech-Nyhan

Atrofia de múltiplos sistemas 
(AMS), DCL, pós-anóxia, Whipple 
(miorritmia facial)

 
 
 

 

(Continua)
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Apesar de o exame neurológico não 
estar alterado nas fases precoces de muitas 
doenças neurodegenerativas, como doença 
de Alzheimer e degenerações lobares fronto-
temporais, em outras, como demência vas-
cular e demência com corpos de Lewy, ele 
estará comprometido e constituirá elemen-
to importante para o diagnóstico (Coo per & 
Greene, 2005).

AVALIAÇÃO FUNCIONAL

Um dos critérios fundamentais para a 
constatação da presença da síndrome de-
mencial é o prejuízo nas atividades da vi-
da diária (AVDs), ou seja, nas funções as-
sociadas a higiene pessoal e alimentação 
(AVDs básicas), manejo rotineiro de uten-
sílios domés ticos, deslocamento, incluin-
do direção veicular segura e controle da 

própria medicação e do orçamento domés-
tico (AVDs instrumentais). Para responder 
a essas questões, é necessário um acompa-
nhante confiável, posto que o paciente mui-
tas vezes omite ou não reconhece suas pró-
prias limi tações.

Dirigir, por exemplo, é uma AVD que 
requer um conjunto complexo de capacida-
des cognitivas para sua plena efetivação e, 
portanto, constitui uma função sensível aos 
primeiros sinais de um transtorno cogniti-
vo. É uma AVD relevante também porque 
pode estar relacionada à liberdade de ir e vir 
do idoso e, portanto, à sua qualidade de vi-
da. Prejuízos nas habilidades visioespaciais, 
como copiar o desenho de cubo ou de pen-
tágonos e desenhar as horas em um relógio, 
são bons marcadores do aumento de risco 
ao dirigir. A falta de insight ou crítica do pa-
ciente compromete a conscientização des-
se risco.

Quadro 1.2

Achados neurológicos associados a doenças que cursam com déficits cognitivos (continuação)

Características 
neurológicas Comum ou precoce Menos comum ou tardia

Membro alienígena

Sinais piramidais 
 

Sinais de neuropa-
tia periférica 

Anosmia 

Alucinações visuais

Sinais frontais 
(comportamento 
de utilização, 
reflexos de 
preen são, 
sucção, palmo-
mentoniano)

DCB

Doença do neurônio motor (DNM), 
EM, AMS, SCA, leucodistrofia, doença 
priônica, hidrocefalia

Leucodistrofia (especialmente 
metacromática), deficiências 
vitamínicas, SCA, DNM

Traumatismo craniano, maioria das 
doenças neurodegenerativas (DH, DP, DA)

DCL, delirium

Demência subcortical, leucodistrofia, 
DFT, PSP, DW, tumores frontais, 
hidrocefalia

Lesão do corpo caloso

DFT, DA familiar 
 

Neuroacantocitose 
 

Tumores de fossa craniana anterior

Fonte: Kipps e Hodges (2005).
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AVALIAÇÃO NEUROCOGNITIVA

Durante o exame neurocognitivo, pode ser 
conveniente cotejar elementos da entrevis-
ta clínica com testes cognitivos específicos 
para confirmar de imediato a suspeita clí-
nica (Lefèvre & Caixeta, 2012). Examinado-
res habilidosos conseguem realizar parte de 
suas avaliações durante um diálogo descon-
traído com o paciente, tornando a consulta 
mais agradável para ambos.

É importante que o examinador te-
nha sempre em mente que uma determi-
nada disfunção cognitiva (p. ex., amné-
sia para material visual) pode resultar do 
prejuízo de diferentes domínios cognitivos 
(atenção, linguagem, habilidade visioespa-
cial) que dão suporte àquela função especí-
fica. Assim, é importante que o examinador 
procure distinguir “funções-meio” (funções 
cognitivas que dão suporte a outras que de-
las dependem) de “funções-fim” (funções 
cognitivas alimentadas pelas funções-meio 
e que, em última análise, conferem a identi-
dade da função testada) para compreender 
a origem primeira do problema.

Atenção e nível de alerta

A atenção pode ser testada de diversas for-
mas, inclusive durante a entrevista clínica. 
Desatenção grave, por exemplo, que acom-
panha um estado confusional agudo (de-
lirium) será facilmente detectada, notan-
do-se dificuldade do paciente em manter 
contato visual ou foco durante uma conver-
sa mais prolongada. Essa desatenção mais 
pronunciada pode ser secundária à redução 
do nível de alerta, sendo acompanhada de 
inquietação ou inibição psicomotora.

Para avaliação mais objetiva da aten-
ção, pode-se solicitar ao paciente que rea-
lize subtrações em série de 7 a partir de 
100, como no Miniexame do Estado Men-
tal, que fale uma série (ou span) de dígitos 

e os meses do ano em ordem inversa. O 
teste de span de dígitos é quase puramen-
te atencional, envolvendo memória de tra-
balho. Comece com três dígitos e assegure-
-se que sejam repetidos individualmente, 
e não de forma agrupada como se diz um 
número de telefone (p. ex., 2-4-7-5, e não 
24-75). O desempenho esperado médio é 
de 6 ± 1 dígitos, dependendo da idade e 
da capacidade intelectual global. O span 
de dígitos no sentido inverso costuma ser 
menor que a ordem direta em 1 dígito. É 
aconselhável escrever os números a serem 
usados antes de iniciar o teste (Bak & Mio-
shi, 2007; Hodges, 2007; Kipps & Hodges, 
2005).

Orientação

Três formas de orientação devem ser pes-
quisadas: temporal, espacial e autopsíquica. 
Geralmente, a orientação temporal é a pri-
meira a ser comprometida, e a autopsíqui-
ca, a última.

O examinador deve iniciar o exa-
me por perguntas mais fáceis no intuito de 
não desanimar o paciente e, assim, o enga-
jamento no processo de avaliação. Entre os 
indivíduos com demência, o dia do mês é a 
questão que mais erram, e as horas, a que 
mais acertam. Frequentemente o pacien-
te com DA também erra o ano para menos, 
sendo que nos quadros de simulação os pa-
cientes geralmente erram para mais. Na sín-
drome de Ganser, entidade clínica rara, ca-
tegorizada nos transtornos dissociativos, o 
indivíduo confere resposta próxima à cor-
reta para a maioria, senão todas, das ques-
tões.

A orientação espacial é comprometi-
da posteriormente à temporal. Pode-se per-
guntar, por exemplo, sobre o caminho per-
corrido até o hospital. Deve-se observar se, 
ao deixar o consultório, o paciente é capaz 
de identificar corretamente a saída. Quando 
o sujeito se perde em sua própria casa ou na 
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vizinhança, isso denota uma desorientação 
mais avançada.

A orientação autopsíquica ou pessoal 
se refere aos dados que identificam o sujei-
to. A desorientação para a própria identi-
dade ocorre geralmente na amnésia psico-
gênica, na simulação e nas fases avançadas 
das demências.

Linguagem

A linguagem deve ser avaliada em situação 
de diálogo, atentando-se para compreen-
são, fluência, pragmatismo e elementos es-
truturais (fonologia, sintaxe e semânti-
ca). Testes podem ser aplicados para avaliar 
compreensão, nomeação, repetição, leitura 
e escrita.

Análise do discurso

A análise do discurso faz-se a partir da pro-
dução verbal espontânea do paciente. Para 
estimular a produção de discurso, pode-se 
adotar a estratégia de perguntas sobre da-
dos da história clínica ou da biografia do 
sujeito.

O discurso é caracterizado como “não 
fluente” se o paciente não consegue ou tem 
dificuldade em falar, se o discurso é pro-
duzido com esforço, muito lentamente, e é 
constituído sobretudo por substantivos iso-
lados ou frases curtas e com erros de gra-
mática (Leal & Martins, 2005). Nessa ca-
tegoria de discurso, podem ser observados 
graus variados de comprometimento:

 Mutismo – o paciente não produz qual-
quer som, mas nota-se que ele tem a in-
tenção de se comunicar, seja pelo olhar, 
por gestos ou mesmo pela escrita.

 Emissão de estereótipo – o paciente 
produz a mesma palavra/som ou frase 
sempre que tenta se comunicar (p. ex., 
“tan-tan”).

 Produção de palavras ocasionalmen-
te corretas – o paciente consegue emi-
tir algumas palavras corretas, sobretudo 
formas do discurso automático (p. ex., 
“ai, Jesus!”, “Nossa Senhora”), palavras 
de conteúdo emocional e por vezes al-
guns nomes (substantivos).

 Frases telegráficas – o discurso é redu-
zido aos seus elementos essenciais, 
sendo constituído por palavras sem 
elementos de ligação ou partículas gra-
maticais (preposições, pronomes, con-
junções) e com erros sintáticos, sobre-
tudo conjugação incorreta dos verbos 
(p. ex., “Amanhã ir cinema amigo”).

Todavia o discurso classifica-se co-
mo “fluente” quando é produzido sem es-
forço (naturalmente), as frases apresentam 
extensão normal e o débito verbal (número 
de palavras por unidade de tempo), a me-
lodia e o ritmo são normais. Se for descon-
siderado o conteúdo do que o paciente está 
tentando dizer, atentando-se apenas para a 
forma do discurso, ele parecerá normal. Es-
se discurso tem frequentemente pouco con-
teúdo informativo devido à falta de nomes 
(substantivos), ao uso de palavras incorre-
tas (parafasias) e aos circunlóquios (Leal & 
Martins, 2005). Nos discursos fluentes po-
dem ser encontrados vários tipos de altera-
ções:

 Discurso jargonofásico ou jargão – ca-
racteriza-se pela emissão de neologis-
mos (palavras que não fazem parte da 
língua portuguesa nem de qualquer 
 outra língua) ou de parafasias semân-
ticas (troca de palavras por outras 
 existentes), sendo incompreensível, ape-
sar de manter todas as características 
físicas da língua (prosódia, entoação, 
melodia, articulação). Alguns pacien-
tes com esse tipo de discurso podem 
ser confundidos com doentes confu-
sos (com delirium) ou com transtornos 
mentais.
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 Discurso com predomínio de parafasias 
– o paciente usa com muita frequência 
parafasias, sendo que um ouvinte aten-
to pode compreender parte do discurso. 
As parafasias podem ser fonêmicas ou 
semânticas; literais (quando há substi-
tuição de uma palavra por outra de som 
semelhante, “faca” por “vaca”) ou fono-
lógicas (quando há transposição, omis-
são ou adição de sons [p. ex., “batanata” 
por “batata”]); e, ainda, neologísticas 
quando não há qualquer semelhança 
com a palavra-alvo.

 Circunlóquio – para suprir falta dos no-
mes, o paciente os substitui por um nú-
mero exagerado de palavras, rodeando 
o assunto, o que pode comprometer o 
entendimento do discurso.

 Predomínio de pausas anômicas – o pa-
ciente recorre frequentemente a pala-
vras como “coisa”, “negócio” ou “aquilo”, 
ou descreve a função do objeto (p. ex., 
“aquela coisa que se usa para cortar”). 
Faz pausas frequentes à procura de pala-
vras, e a expressão pode ser entrecortada.

Compreensão

A dificuldade de compreensão é frequen-
temente interpretada de forma equivocada 
pela família como déficit auditivo. Queixas 
de dificuldade em atender uma solicita-
ção, problemas ao usar o telefone ou afas-
tamento de conversas em grupo podem ser 
pistas mais sutis dessa dificuldade de com-
preensão.

É recomendável iniciar a avaliação da 
compreensão com instruções simples, difi-
cultando-as gradualmente, como no Teste 
de Token: “pegue o círculo azul e depois o 
quadrado amarelo”, seguindo para um co-
mando mais difícil “pegue o círculo azul de-
pois de pegar o quadrado amarelo e o triân-
gulo vermelho”.

Nesse sentido, inicia-se também tes-
tando a compreensão de palavras isoladas, 

para depois testar a compreensão de fra-
ses. Empregando-se itens comuns (moeda, 
chave, caneta), solicita-se ao paciente que 
aponte para cada um após ser dito o nome 
do objeto. A compreensão de frases pode 
ser avaliada com uma frase com vários itens 
comuns a fim de elaborar questões sintati-
camente mais complexas. Por exemplo, po-
demos perguntar “se Maria é irmã de José e 
José é filho de Joana, o que Maria é de Joa-
na?”.

Compreensão conceitual pode ser 
avaliada a partir dos mesmos itens do tes-
te de compreensão de palavras isoladas. No 
entanto, pede-se, por exemplo, para que o 
indivíduo aponte para o objeto “usado pa-
ra prender papéis”. Da mesma forma, pode-
-se perguntar “qual inseto fabrica mel?”. Es-
te último tipo de nomeação ajuda a excluir 
déficit visual enquanto se avalia a capacida-
de semântica.

Nomeação

A capacidade de nomeação representa uma 
classe verbal de ordem superior que envol-
ve classes de estímulos arbitrários (coisas 
ou eventos com nomes particulares) e cor-
respondentes topografias verbais arbitrárias 
(as palavras que servem como seus nomes), 
em uma relação bidirecional.

A intensidade da anomia é útil co-
mo um índice geral da gravidade do pre-
juízo da linguagem, sendo uma caracterís-
tica proeminente em praticamente todos 
os pacientes afásicos. A anomia tende a ser 
mais evidente ou intensa para itens de baixa 
frequência no vocabulário. Por isso, em vez 
de empregar itens comuns para testar o pa-
ciente, como caneta ou relógio, é mais sen-
sível perguntar sobre itens menos óbvios, 
como grampeador ou carimbo.

Parafasias fonêmicas (como “pegue 
na minha mãe” em vez de “pegue na minha 
mão”) e parafasias semânticas (trocar “lá-
pis” por “borracha” ou “anel” por “pulseira”) 
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também podem ocorrer, respectiva mente, 
na afasia progressiva primária e na demên-
cia semântica. Respostas gerais, que reme-
tem à classe e não ao item específico (co-
mo responder “animal” para a figura de um 
“cachorro”), podem ocorrer com a dete-
rioração da memória semântica, como na 
demência semântica. Já as lesões posterio-
res, particularmente aquelas do giro angu-
lar, podem originar anomia pronunciada 
para objetos por déficit no reconhecimen-
to vi sual e podem estar associadas a alexia 
(Bak & Mioshi, 2007; Hodges, 2007; Kipps 
& Hodges, 2005).

Leitura

Alterações da compreensão são comumen-
te acompanhadas de incapacidade para ler 
em voz alta, ainda que o contrário não se-
ja necessariamente verdadeiro. A leitura po-
de ser testada solicitando-se ao paciente que 
leia a frase “feche os olhos” do Miniexame 
do Estado Mental ou algumas frases de um 
texto compatível com o nível de escolarida-
de do paciente. Deve-se testar também a lei-
tura de palavras irregulares.

Pacientes com alexia pura apresen-
tam o fenômeno da leitura letra-por-
-letra, com erros frequentes e dificulda-
des na identificação das letras. A dislexia 
por negligência está restrita, comumen-
te, à parte inicial da palavra, tomando a 
forma de uma omissão ou substituição 
(p. ex., “ilha” no lugar de “pilha” ou “fo-
lha” em vez de “rolha”). Na dislexia de su-
perfície, o paciente tem dificuldade para 
ler palavras irregulares, ou seja, palavras 
com a escrita diferente da pronúncia, co-
mo “tóxico” ou “máximo”, que confun-
dem o fonema /ks/ ou /ss/ por /ch/. Os 
disléxicos profundos têm grande dificul-
dade para ler palavras abstratas em com-
paração a palavras mais concretas (p. ex., 
“dor” e “vida” em relação a “bola” e “jaque-
ta”), além de cometerem erros semânticos 

(con fundir, por exemplo, “canário” com 
“papagaio”).

Escrita

A escrita é mais vulnerável a disfunções ce-
rebrais do que a leitura. Para avaliar essa ca-
pacidade, pede-se ao paciente que escreva 
seu nome, o que muitos afásicos conseguem 
fazer, pois é quase uma atividade automá-
tica. Verifica-se se ocorreu mudança da ca-
ligrafia – por exemplo, micrografia (como 
na doença de Parkinson) ou trêmula (co-
mo no tremor essencial ou algumas formas 
de ataxia). Em seguida, pode-se realizar um 
ditado, incluindo sempre palavras irregula-
res, como “berinjela” ou “mochila”. Se o pa-
ciente tiver sucesso nessa tarefa, solicita-se 
que escreva uma frase mediante ditado e, 
por fim, que escreva uma frase espontanea-
mente. Esta última tarefa é sempre mais di-
fícil, pois depende também da preservação 
da criatividade e da iniciativa, capacidades 
comprometidas em disfunções executivas 
frontais. Deve-se atentar para a ocorrência 
de perseverações (repetição inadequada de 
palavras ou frases).

Ressalta-se que uma mesma incapaci-
dade – no caso, a disgrafia – pode resultar 
de disfunção em diferentes domínios cog-
nitivos. Portanto, alterações distintas, como 
apraxia, disfunção visioconstrutiva, negli-
gência, dificuldades na memória de traba-
lho, podem culminar em disgrafia, que po-
derá exibir características particulares de 
cada uma das disfunções que a originou. A 
identificação da causa subjacente à disgrafia 
tem implicações na seleção da modalidade 
de reabilitação do sintoma.

Repetição

Usa-se uma série de palavras e frases de com-
plexidade crescente para avaliar a repetição. 
Repetir “liquidificador” ou “constituição”, 
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seguido de uma investigação quanto às ca-
racterísticas do objeto, pode avaliar o pro-
cesso semântico simultaneamente. Deve-se 
atentar para parafasias fonêmicas durante 
a repetição. A repetição de frases pode ser 
avaliada com a frase “nem aqui, nem ali, 
nem lá” do Miniexame do Estado Mental.

Memória

Devem-se testar as memórias verbal e vi-
sual, pois os pacientes podem exibir maior 
dificuldade em uma do que na outra. Por 
exemplo, lesões do hipocampo esquerdo se 
relacionam a alterações de memória verbal, 
enquanto as do hipocampo direito, a altera-
ções da memória visual.

Costuma-se solicitar ao paciente para 
evocar três itens previamente mencionados, 
como no Miniexame do Estado Mental. Pa-
ra a correta avaliação da memória episódi-
ca, deve-se verificar se o paciente registrou 
previamente os itens, sendo que o registro 
inadequado está bastante associado a desa-
tenção. Quando o paciente tem reconheci-
damente dificuldades na evocação da me-
mória, deve-se investigar se o problema foi 
no registro (amnésia límbica) ou no resga-
te (amnésia frontal). Para isso, basta ofere-
cer pistas, como uma lista contendo os itens 
mencionados, sendo que o paciente com 
problema no resgate terá bom desempenho 
na tarefa.

Memória anterógrada não verbal po-
de ser avaliada solicitando-se ao paciente 
que copie formas geométricas e, posterior-
mente, que ele se recorde delas. Alternativa-
mente, escondem-se alguns objetos de for-
ma aleatória pela sala sob o olhar do sujeito 
e, alguns minutos depois, questiona-se so-
bre a localização deles.

Pedir para que o paciente se lembre 
de eventos com grande repercussão ou de 
nomes de autoridades também é útil para 
testar a memória retrógrada. Para avaliar a 
memória autobiográfica, há a necessidade 

da colaboração de um informante. Pacien-
tes com DA inicial podem apresentá-la rela-
tivamente preservada. Lacunas na memória 
autobiográfica, nas quais curtos períodos 
de tempo ou eventos foram esquecidos, são 
traços característicos da amnésia epiléptica 
transitória (Hodges, 2007).

Funções executivas

As funções executivas são funções com-
plexas necessárias para planejar, organizar, 
guiar, revisar e monitorar o comportamen-
to necessário para alcançar metas. Por meio 
delas, por exemplo, focaliza-se a atenção em 
determinada atividade sem a interferência 
de estímulos distratores. As funções execu-
tivas também permitem guiar as ações mais 
por estímulos do que por influências exter-
nas, ou seja, permitem a autorregulação do 
comportamento (Caixeta, 2010).

Impersistência, impulsividade, 
estimativa cognitiva, 
perseveração e provérbios

Impersistência constitui a incapacidade de 
manter uma tarefa em curso, principalmen-
te diante de estímulos concorrentes, estan-
do relacionada a lesões na área pré-frontal 
direita.

Impulsividade é pensada de modo a 
refletir falha de inibição de resposta e é vis-
ta na patologia frontal inferior. Ela pode 
ser avaliada por meio do teste Go-No-Go. 
O examinador instrui o paciente que toque 
uma vez, em resposta a um simples toque, 
e de reter a resposta para dois toques. Es-
se teste pode ser dificultado, alterando a re-
gra inicial depois de várias tentativas (p. ex., 
“toque uma vez quando eu bater duas  ve-
zes e não toque em nada quando eu ba-
ter uma vez”). O teste das três posições 
de Luria, uma tarefa motora sequencial, é 
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considerado uma tarefa do lobo frontal es-
querdo e é discutido mais detalhadamen-
te a seguir.

A capacidade de mudar de tarefa e a 
inibição de respostas inapropriadas ou per-
severativas pode ser testada, também, pe-
dindo ao paciente que copie uma pequena 
sequência que alterna quadrados e triângu-
los, continuando até o fim da página. Perse-
veração em desenhar uma forma ou outra 
pode ser vista em déficits do lobo frontal, 
mas o teste é relativamente pouco sensível. 
Mais exemplos clínicos de perseveração in-
cluem palilalia ou palilogia, que são carac-
terizadas pela repetição de sons ou palavras, 
respectivamente, enquanto a repetição de 
tudo o que se ouve é conhecido como eco-
lalia.

Questões sobre a semelhança entre 
dois objetos conceitualmente semelhan-
tes podem ser usadas para avaliar o racio-
cínio inferencial, que pode estar prejudica-
do da mesma maneira. Pares simples, tais 
como “maçãs e laranjas” ou “mesa e ca-
deira”, são testados primeiro, seguidos por 
mais pares abstratos, como “amor e ódio” 
ou “escultura e sinfonia”. Os pacientes em 
geral res pondem de forma muito concre-
ta que são dois objetos “diferentes” ou que 
eles “não são semelhantes”, apesar da forma 
e do conceito abstrato que ligam os pares. 
Testar significados de provérbios provavel-
mente mede uma habilidade similar, mas é 
altamente dependente da capacidade edu-
cacional pré-mórbida e da formação cul-
tural.

Os testes de estimativa cognitiva po-
dem incitar respostas bizarras ou impro-
váveis em pacientes com disfunção frontal 
ou executiva. Embora seja um teste formal, 
com normas de pontuação definidas, ele 
pode ser realizado à beira do leito, pedindo-
-se, por exemplo, que o paciente diga a altu-
ra do Cristo Redentor, a população de São 
Paulo, ou a velocidade de um avião (Bak & 
Mioshi, 2007; Hodges, 2007; Kipps & Hod-
ges, 2005).

Fluência verbal

A fluência de letras (fonética) e a fluência 
de categorias (semântica) são testes úteis 
para o estudo da função executiva. Os pa-
cientes são convidados a produzir tantas 
palavras quanto possível em um intervalo 
de tempo de um minuto, começando com 
uma letra particular do alfabeto (F, A e S). 
Nomes próprios e geração de palavras por 
meio da sufixação de uma única raiz (p. 
ex., educação, educador, educando) não são 
permitidos. A fluência semântica é testada 
solicitando-se, por exemplo, que o pacien-
te diga o maior número possível de animais 
em um minuto. A fluência de letras é geral-
mente mais difícil. Indivíduos com com-
prometimento frontal ou subcortical pon-
tuam mal em ambas as fluências, mas pior 
na de letras. Em contraste, pacientes com 
déficits semânticos, como demência semân-
tica ou DA, têm prejuízo mais pronunciado 
para fluência semântica do que para fonéti-
ca (Bak & Mioshi, 2007; Hodges, 2007; Ki-
pps & Hodges, 2005).

Apraxia

Uma avaliação básica das apraxias deve en-
volver as seguintes tarefas (Kipps & Hodges, 
2005; Lefèvre & Nitrini, 1985):

 Imitação de gestos, tanto com significa-
do (p. ex., saudação, sinal de carona) co-
mo sem significado (Fig. 1.3).

 Movimentos orobucais (apagar uma 
vela, colocar a língua para fora, tossir, 
estalar os lábios).

 Tarefa sequencial (comandos das três 
posições de Luria [punho, borda, pal-
ma] ou o teste de bater os dedos [finger 
tap]).

 Uso simulado de objetos (fingir abrir 
uma porta girando a chave, escovar os 
dentes, fixar um prego com um marte-
lo). Um erro comum é a utilização de 
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uma parte do corpo como ferramenta, 
tal como utilizar o dedo como escova de 
dentes (instrumentalização). O uso do 
objeto real geralmente melhora o de-
sempenho nas apraxias ideomotoras.

Apraxia de vestimenta 
e apraxia construtiva

A apraxia de vestimenta é testada solicitan-
do-se ao paciente que vista uma roupa que 
foi virada ao avesso. Copiar modelos, como 
um cubo ou os pentágonos entrelaçados do 
Miniexame do Estado Mental, e desenhar as 
horas de um relógio de ponteiro são bons 
testes de habilidade construtiva, e podem 
ainda identificar negligência. Lesões do la-
do esquerdo tendem a causar simplificação 
da cópia, enquanto certas lesões do lado di-
reito podem resultar em relações espaciais 
anormais entre partes constituintes da fi-
gura. Ressalta-se que, embora os déficits 
na capacidade de vestir e em habilidades 
construtivas sejam considerados apraxias, 

muitas vezes são mais bem classificados co-
mo alterações visioespaciais.

Função visioespacial

Agnosias visuais

Os indivíduos com agnosia visual apercepti-
va têm suas funções sensoperceptivas visuais  
preservadas, mas não conseguem identificar 
ou nomear o objeto. São capazes de nomear  
objetos pela descrição verbal ou pelo tato, 
indicando uma representação semântica do 
objeto preservada. Esse fenômeno é descri-
to no infarto bilateral occipitotemporal. Em 
casos de agnosia visual associativa, o défi-
cit reflete uma ruptura do conhecimento se-
mântico. As lesões no lobo temporal ante-
rior esquerdo são típicas nesses casos. Para 
testar essas síndromes, é necessário avaliar 
a nomea ção e a descrição de objetos, jun-
to com nomeação pelo tato e pela descrição, 
bem como a capacidade de fornecer infor-
mações semânticas de itens não nomeados.

FIGURA 1.3 Movimentos das mãos nos planos horizontal, frontal e sagital que o paciente deve imitar na avaliação das 
apraxias.

Caixeta - 2013.indd   31 13/9/2013   11:26:47



32          CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.)

Prosopagnosia

Os pacientes com prosopagnosia são inca-
pazes de reconhecer faces familiares. A pro-
sopagnosia decorre de lesão occipitotempo-
ral inferior e, muitas vezes, está associada a 
defeito de campo visual, acromatopsia ou 
alexia pura. Pistas como voz ou vestuário 
distinto podem ser utilizadas para facilitar 
a identificação do indivíduo cuja face não 
foi reconhecida. O déficit pode não ser sele-
tivo para faces e, muitas vezes, a identifica-
ção dentro de subcategorias pode estar pre-
judicada (p. ex., marcas de carros, tipos de 
flores). Os pacientes geralmente são capa-
zes de caracterizar traços faciais indivi duais, 
e a capacidade de descrever os atributos do 
rosto em questão, se este foi identificado, 
permanece intacta. Isso é possível uma vez 
que o conhecimento associado à pessoa em 
particular não foi afetado.

Na síndrome de Capgras (delírio de 
sósias), os pacientes estão certos de que um 
parente próximo foi substituído por um 
impostor de aparência idêntica. A síndro-
me ocorre em transtornos psicóticos e em 
quadros de demência, e sugere-se que a li-
gação de atributos afetivos a uma face pode 
ser desconectada do processamento de sua 
identificação.

Negligência

A negligência constitui um dos fenômenos 
mais intrigantes e curiosos da neuropsico-
logia. Os estímulos parecem não alcançar a 
consciência do paciente, apesar de atingi-
rem as áreas corticais sensoriais primárias. 
As negligências do espaço pessoal e extra-
pessoal são comumente causadas por le-
sões do hemisfério direito (mais associado 
ao fenômeno da consciência), sobretudo as 
regiões parietal inferior e pré-frontais. Os 
déficits podem ser identificados pela esti-
mulação simultânea bilateral sensorial ou 

visual ou pedindo para o paciente seccionar 
linhas de diferentes tamanhos exatamente 
no meio. Os testes de cancelamento de si-
nos ou letras têm significado similar. Os pa-
cientes com negligência centrada no objeto 
falham ao copiar um lado do objeto, e dislé-
xicos com negligência podem não ler o iní-
cio de uma linha ou palavra. Pacientes com 
anosognosia negam o déficit – por exem-
plo, que estejam hemiparéticos ou até mes-
mo que o membro afetado pertença a eles.

Identificação de cor

Os déficits de processamento da cor, como 
acromatopsia (perda da capacidade de dis-
criminar cores), estão comumente associa-
dos à alexia pura, na lesão em região occi-
pitoparietal medial após infarto da artéria 
cerebral posterior esquerda. A agnosia de 
cor prejudica tarefas que necessitam de evo-
cação de informações com cores (p. ex., “de 
que cor é uma maçã?”), enquanto a nomea-
ção de cores (como “que cor é esta?”) é um 
transtorno específico da nomeação das co-
res, apesar de a percepção e o conhecimento 
destas estarem preservados. Nesse caso, de-
ve haver desconexão das estruturas de lin-
guagem no lobo temporal em relação ao 
córtex visual.

Outras síndromes visioespaciais

A síndrome de Bálint é composta pela tría-
de: simultanagnosia (incapacidade de per-
ceber mais de um item por vez em uma ce-
na complexa), ataxia óptica (incapacidade 
de orientar a mão no sentido de um ob-
jeto apresentado visualmente) e apraxia 
ocular (incapacidade de direcionar volun-
tariamente o olhar para um alvo). O cam-
po visual pode estar íntegro, e os reflexos 
oculocefálicos estão intactos. Essa síndro-
me resulta de um dano bilateral da região 
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parietoccipital superior, perturbando o pro-
cessamento da via visual dorsal (de locali-
zação), que conecta funções visuais às áreas 
associativas do lobo parietal. As causas pos-
síveis incluem atrofia cortical posterior, in-
fartos encefálicos fronteiriços parietoccipi-
tais bilaterais e encefalopatia hipertensiva.

Na síndrome de Anton, resultante de 
lesão occipital bilateral, o paciente, apesar 
de apresentar cegueira cortical, nega qual-
quer déficit.

Cálculo

A acalculia se refere à inabilidade de ma-
nipular números ou operações e concei-
tos matemáticos, e não é apenas uma inca-
pacidade de efetuar cálculos aritméticos 
(anaritmetia). Embora a realização de cál-
culos simples seja suficiente para a maio-
ria dos propósitos, uma avaliação comple-
ta dessas habilidades requer que o paciente 
escreva números ditados, copie números 
e leia-os em voz alta. O paciente também 
 deve ser solicitado a realizar aritmética 
oral e cálculos escritos. Por fim, deve ser 
testada a capacidade de raciocinar mate-
maticamente (p. ex., “o que pesa mais, 1 kg 
de ferro ou 1 kg de penas?”), adequando os 
testes para o nível sociocultural e a escola-
ridade do indivíduo.

REFERÊNCIAS

Bak, T. H., & Mioshi, E. (2007). A cognitive bedside 
assessment beyond the MMSE: the Addenbrooke’s 
Cognitive Examination. Practical Neurology, 7(4), 
245-9.

Caixeta, L. (2010). Demências do tipo não Alzheimer. 
Porto Alegre: Artmed.
Caixeta, L. (2011). Transcultural perspectives of 
dementia. Lancet Neurology, 10(4), 306-7.
Caixeta, L. (2012a). Doença de Alzheimer. Porto 
Alegre: Artmed.
Caixeta, L. (2012b). Neuropsicologia transcultural. 
In L., Caixeta, & S. B., Ferreira (Eds.), Manual de 
neuropsicologia. São Paulo: Atheneu.
Caixeta, L., & Ferreira, S. B. (2012). Manual de neu-
ropsicologia. São Paulo: Atheneu.
Caixeta, M., Costa, F. C. O., Caixeta, L., Nóbrega, M., 
& Hanna, M. (2007). Neuropsicologia dos transtornos 
mentais. São Paulo: Artes Médicas.
Cooper, S., & Greene, J. D. W. (2005). The clinical as-
sessment of the patient with early dementia. Journal 
of Neurology, Neurosurgery and Psychiatry, 76, 15-24. 
Eriksson, I., Gustafson, Y., Fagerström, L., & Olo-
fsson, B. (2011). Urinary tract infection in very old 
women is associated with delirium. International 
Psychogeriatrics, 23(3), 496-502.
Gusmão, S. S., Campos, G. B., & Teixeira, A. L. 
(2007). Exame neurológico: bases anatomofuncionais 
(2. ed.). Rio de Janeiro: Revinter.
Hodges, J. R. (2007). Cognitive assessment for clini-
cians (2nd ed.). Oxford: Oxford University.
Kipps, C. M., & Hodges, J. R. (2005). Cognitive 
assessment for clinicians. Journal of Neurology, 
Neurosurgery and Psychiatry, 76, :i22-30.
Leal, G., & Martins, I. P. (2005). Avaliação da afasia 
pelo médico de família. Revista Portuguesa de Clínica 
Geral, 21, 359-64.
Lefèvre, B. H., & Nitrini, R. (1985). Semiologia 
neuropsicológica. Arquivos de Neuropsiquiatria, 
43(2), 119-32.
Lefèvre, B., & Caixeta, L. (2012). Sistemática do 
exame neuropsicológico. In L., Caixeta, & S. B., 
Ferreira (Eds.), Manual de neuropsicologia. São 
Paulo: Atheneu.
Teixeira, A. L., & Caramelli, P. (Orgs.). (2012). 
Neurologia cognitiva e do comportamento. Rio de 
Janeiro: Revinter.
Teixeira, A. L., & Kummer, A. M. (2012). Neuropsi-
quiatria clínica. Rio de Janeiro: Rubio.

Caixeta - 2013.indd   33 13/9/2013   11:26:48



A população mundial está envelhecendo ra-
pidamente. Em poucos anos, já haverá no 
mundo mais pessoas acima dos 60 anos do 
que crianças menores de 5, segundo a Orga-
nização Mundial da Saúde. E o fato não se 
restringe aos países ricos.

Os países com renda média ou infe-
rior são os que passam pelos processos de 
envelhecimento mais rápidos. Em 2050, ha-
verá 2 bilhões de pessoas idosas no mundo, 
e 80% delas viverão em países classificados 
como emergentes ou em desenvolvimento.

O atendimento a idosos de diversas 
culturas e etnias é uma realidade no Bra-
sil, um dos países mais ricos do mundo em 
termos étnicos e culturais. Desse modo, são 
necessários o entendimento e o conheci-
mento das peculiaridades que envolvem es-
sa temática antropológica para melhor as-
sistência ao indivíduo idoso, respeitando 
seus costumes.

O presente capítulo abordará antro-
pologia e cultura em suas bases conceituais, 
neuropsicologia transcultural, suas caracte-
rísticas e fatores que influenciam nas avalia-
ções neuropsicológicas. O objetivo último 
deste capítulo é estimular o desenvolvimen-
to de recursos humanos e serviços clínicos 

brasileiros qualificados, bem como pesqui-
sas no campo da neuropsicologia transcul-
tural na terceira idade. A realidade clínica 
dita que muitos aspectos do diagnóstico di-
ferencial – incluindo condições psiquiátri-
cas e “pseudoneurológicas” – deveriam ser 
incluídos na agenda de discussões.

ANTROPOLOGIA E CULTURA

Aspectos conceituais

A antropologia consiste no estudo ou na re-
flexão acerca do ser humano e do que lhe é 
característico. A designação é comum a di-
ferentes ciências ou disciplinas, cujas finali-
dades são descrever o ser humano e analisá-
-lo com base nas características biológicas 
e socioculturais dos diversos grupos (po-
vos, etnias, etc.), dando ênfase às diferenças 
e variações entre eles. Constitui-se em uma 
ciência social com início no século XVIII, 
entretanto, teve seu reconhecimento como 
disciplina científica apenas no século XIX.

O principal objeto de estudo é o ho-
mem e alguns de seus aspectos: os costumes, 

2
Antropologia, neuropsicologia 

transcultural e o idoso
LEONARDO CAIXETA 

DANIELLY BANDEIRA LOPES

Se as características próprias de um povo se manifestam em sua 
religião e costumes, nas suas produções espirituais e artísticas, nos seus 

feitos políticos e desenvolvimento histórico, da mesma forma essas 
características se expressarão na frequência e forma clínica 

dos distúrbios mentais. (Kraepelin, 1904)
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as crenças, os hábitos e os aspectos  físicos 
dos diferentes povos que habitaram e habi-
tam o planeta.

Leonardo (2009) considera que as ciên-
cias humanas e as ciências do comporta-
mento humano, foram divididas em três ra-
mos: sociologia, psicologia e antropologia. 
A sociologia detém o estudo das relações 
sociais que envolvem o homem como um 
ser social. A psicologia estuda o homem co-
mo um indivíduo, analisando sua persona-
lidade, suas atitudes e seus comportamentos. 
A antropologia, por sua vez, compartilha as 
áreas da sociologia e da psicologia. É a ciên-
cia que estuda o homem como ser biológico, 
sociológico e psicológico e, por meio de um 
método comparativo, o estuda ao longo do 
tempo e inserido na cultura. O alvo da antro-
pologia é a total compreensão do homem, e, 
para isso, ela estuda tudo concernente a ele.

A cultura consiste em um complexo 
dos padrões de comportamento, das cren-
ças, das instituições, das manifestações ar-
tísticas, intelectuais, etc. transmitidos cole-
tivamente e típicos de uma sociedade. Esse 
elemento é a chave para a compreensão de 
um povo, principalmente no que diz respei-
to à sua constituição, pois serve para adaptar 
as comunidades humanas aos seus embasa-
mentos biológicos (Leonardo, 2009).

Leonardo (2009) refere que o estudo 
da antropologia delineia a compreensão su-
pracitada de uma forma comparativa ao de 
“cascas”, como as camadas de uma cebola, 
mostrando vários níveis de entendimento. 
Segundo o autor, são quatro essas “cascas” 
de uma cultura:

 O comportamento do povo – a casca 
mais externa, superficial, e a mais fá-
cil de ser notada quando se avalia uma 
cultura. É o conjunto das coisas que são 
feitas, daquilo que é facilmente  notado 
como o ato de fazer de um povo e de co-
mo essas coisas são feitas. Essa identifi-
cação pode ser vista no modo de agir, 
vestir, caminhar, comer, falar, etc.

 Os valores culturais de um povo – pe-
netrando a segunda camada, veremos os 
valores culturais, e esses valores são fir-
mados sobre a sua noção daquilo que é 
“bom”, “benéfico” e “melhor”. Os valores 
culturais têm por fim adequar ou con-
formar o padrão de vida de um  povo.

 Crença – uma posição linguístico-cogni-
tiva em face de uma proposição ou uma 
rede de significados sociopsicológico-
-emocionais manifestada por meio de 
práticas, assimilações e memórias.

 A cosmovisão – a cultura é como uma 
lente através da qual o homem vê o 
mundo. É a percepção daquilo que é 
 real e de qual é a realidade do mundo. A 
cosmovisão é o modo de ver o mundo, é 
o sistema de crença que reflete os com-
portamentos e valores de um povo.

De acordo com Laraia (2006), o sis-
tema cultural está sempre em mudança, e 
o entendimento desse processo dinâmico 
é importante para amenizar o choque en-
tre gerações e os preconceitos dentro de um 
mesmo sistema ou fora dele. Poeticamente, 
o autor fecha essa ideia com a seguinte cita-
ção: “Este é o único procedimento que pre-
para o homem para enfrentar serenamen-
te este constante e admirável mundo novo 
do porvir”.

IDOSO

Aspectos conceituais

A cultura e o fenômeno da velhice são tão 
interdependentes que o próprio concei-
to e o ponto de corte etário para se definir 
o idoso variam de acordo com a geografia 
em que o idoso está inserido. A Organiza-
ção Mundial da Saúde (OMS, 2005) estabe-
lece a idade de 65 anos como o início da se-
nescência para os países ocidentais e de 60 
anos para os países asiáticos.
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A senescência revela mudanças neu-
ropsicológi cas, especialmente dificuldades 
executivas, alterações na memória episódi-
ca anterógrada, na velocidade de raciocí-
nio, no sono, além de distúrbios psicopa-
tológicos e alterações nas atividades da vida 
diária, que podem se relacionar com sinto-
mas demenciais e depressivos, já que é uma 
fase da vida muito suscetível a mudanças de 
comportamento e personalidade (Caixeta, 
2012).

NEUROPSICOLOGIA TRANSCULTURAL

Aspectos conceituais

As nações que fundaram a neuropsicolo-
gia e muitos daqueles países desenvolvidos 
que nos influenciam na prática dessa ciência 
são étnica e culturalmente homogê neos, di-
vergindo, portanto, de nossa formação étni-
ca e cultural infinitamente mais heterogênea.

Nossa particularidade étnica e cultu-
ral suscita uma série de valores éticos, prá-
ticos e desafios teóricos para a neuropsi-
cologia e disciplinas relacionadas (Caixeta, 
2012). Por exemplo:

 Como fatores culturais influenciam o 
desenvolvimento do cérebro, da mente 
e do comportamento?

 De que forma a cultura afeta a saúde e 
modela os sinais e sintomas da doen-
ça, bem como outras formas de descon-
forto?

 Que orientações importadas de paí-
ses desenvolvidos devem figurar como 
úteis na avaliação do diagnóstico, do 
tratamento, da reabilitação e do acon-
selhamento de indivíduos com grandes 
diferenças linguísticas e culturais?

 Todos os testes neuropsicológicos im-
portados devem ser validados no Brasil?

 Podemos adaptar e utilizar conceitos e 
estilos cognitivos alternativos presentes 

em nossos ancestrais indígenas para 
dentro das salas de aula modernas?

As funções neuropsicológicas desen-
volvem-se na interdependência de vários 
fatores, por meio de uma interação dinâ-
mica e contínua das experiências sociais e 
ambientais. Nessa perspectiva, a neuropsi-
cologia transcultural define como seu ob-
jeto de estudo mais relevante a influência 
dos aspectos socioculturais sobre o desen-
volvimento cognitivo. Nessa abordagem, o 
cérebro não funciona como uma variável 
independente que dita ou controla o com-
portamento, mas como uma variável de-
pendente, que reflete e é influenciada por 
fatores ambientais. É a totalidade de ideias, 
habilidades e costumes em que cada indi-
víduo nasce e cresce que modula seu de-
senvolvimento e seu perfil de habilidades 
cognitivas (Miranda & Muszkat, 2004). Po-
de-se pensar, então, que diferentes ambien-
tes socioculturais influenciam o desenvolvi-
mento de diferentes perfis e habilidades.

A neuropsicologia transcultural pro-
põe ampliar o olhar sobre os fenômenos e 
tentar compreender o ser humano em seu 
desenvolvimento dos pontos de vista neuro-
biológico, psicológico, psicopatológico,  his-
tórico, social e cultural. Isso significa rom-
per com as dualidades corpo/mente, razão/
emoção, genética/ambiente e pensar a par-
tir da integração do conhecimento de dife-
rentes áreas.

Esse campo do conhecimento destaca 
também a necessidade de adaptar os instru-
mentos de medidas (normalmente importa-
dos) utilizados na avaliação neuropsicológi ca 
em populações de diversas culturas (Nitrini 
et al., 2004; Ostrosky-Solis, Ardila, Rosselli, 
Lopez-Arango, & Uriel-Mendonza, 1998).

Para Parente e Fonseca (2007), o es-
tudo sobre a influência de fatores culturais 
na organização cerebral e no trabalho neu-
ropsicológico de avaliação e de reabilitação 
decorre da noção de que existem diferen-
ças individuais de funcionamento cerebral 
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e de que essas diferenças podem ser genéti-
cas ou resultado da interação entre cérebro, 
fatores ambientais e aprendizados adquiri-
dos. Daí entra em questão o embate “natu-
reza versus ambiente” (nature versus nurtu-
re, no inglês).

Diversos autores reportam a influên-
cia dos aspectos culturais em várias funções 
cerebrais e atividades: na música (Morrison 
& Demorest, 2009), nas bases neurais da 
Teo ria da Mente (Frank & Temple, 2009), 
na memória (Gutchess & Indeck, 2009) e na 
percepção visual e social (Freeman, Rule, & 
Ambady, 2009), evidenciando a abran gência 
e a interdisciplinaridade dessa nova ciência 
nas pesquisas neurocientíficas em geral.

Biologia versus ambiente: o 
que mais influencia a cognição 
e o comportamento?

A discussão sobre o que mais influencia o 
comportamento e a cognição – e suas alte-
rações – é muito antiga, mas foi remode-
lada atualmente e denominada como “de-
bate biologia versus ambiente”. Os teóricos 
do assunto geralmente estão situados em 
uma posição entre dois polos opostos: o 
polo que defende a biologia como o fator 
que mais influencia o comportamento e a 
cognição e, em outro extremo, o polo que 
defende as influências ambientais como as 
mais importantes. Talvez a maior parte dos 
pesquisadores no assunto esteja situada em 
alguma posição intermediária nesse espec-
tro quando se trata da consideração dos fa-
tores que modelam os comportamentos e a 
cognição. Evidentemente, porém, existem 
alterações de comportamento ou cogniti-
vas que atraem o pêndulo da discussão mais 
para aspectos biológicos ou ambientais.

Vygotsky admitiu a existência de uma 
base biológica para o funcionamento dos 
processos psicológicos básicos (ações re-
flexas, reações automáticas e associações 

simples) no início da vida, anterior ao efei-
to cultural sobre o desenvolvimento. Para 
o autor, mecanismos intencionais, volun-
tários – as funções psicológicas superio-
res, como raciocínio, memória declarativa, 
planejamento e organização, por exemplo 
– se desenvolveriam gradativamente a par-
tir da interação consciente da criança com 
seu próprio contexto sociocultural, tornan-
do estes parte constitutiva da sua natureza 
(Rego, 1999; Vygotsky, 1978).

Henry Wallon (1952) assume uma 
pos tura parecida com a de Vygotsky, no-
tadamente interacionista, quando aborda 
o desenvolvimento cognitivo da criança, 
perpassando a ideia de que o processo de 
aprendizagem é dialético. Wallon também 
reconhece que o fator biológico é a primeira 
condição para o desenvolvimento do pen-
samento, ressaltando, porém, a importân-
cia das influências do meio. O homem, pa-
ra Wallon, seria o resultado de influências 
sociais e fisiológicas, de modo que o estudo 
do psiquismo não pode desconsiderar nem 
um nem outro aspecto do desenvolvimento 
humano. Contudo, para Wallon, as poten-
cialidades psicológicas dependem especial-
mente do contexto sociocultural. O desen-
volvimento do sistema nervoso, então, não 
seria suficiente para o pleno desenvolvi-
mento das habilidades cognitivas.

Variáveis culturais 
que influenciam a cognição

De acordo com as teorias que fundamen-
tam a neuropsicologia transcultural, o pa-
drão cognitivo pode ser diretamente in-
fluenciado por variáveis culturais relativas 
à nacionalidade (países mais ou menos in-
dustrializados), à procedência (zonas urba-
nas ou rurais), à etnia e aos usos e costumes 
dos grupos sociais – por exemplo, condições 
do habitat e modo empregado para gerir a 
subsistência, fatores ecológicos (Vygotsky, 
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Luria, & Leontiev, 1994), características 
nutricionais (Halpern, Giugliani, Victoria, 
Barros, & Horta, 2000; Lichtig, Couto, Sou-
za, & Ideriha, 2001), escolaridade e status 
social e econômico (Luria, 1994).

Escolaridade e cognição

Alguns grupos têm produzido material in-
teressante sobre a associação de analfabe-
tismo e demência, além de validarem testes 
adequados para nossa população de baixa 
escolaridade. Brucki e Nitrini (2008) estu-
daram, por exemplo, testes de cancelamen-
to em populações ribeirinhas na Amazônia 
(analfabetas e escolarizadas) e constataram 
que um mínimo de contato educacional 
com apresentações gráficas e organização 
da escrita é capaz de modificar a habilidade 
cognitiva envolvida nessa tarefa.

Ostrosky-Solis e colaboradores (1998) 
compararam analfabetos a várias faixas de 
escolaridade e constataram que os anos de 
estudo influenciaram diretamente um con-
junto de funções: a linguagem (compreen-
são e fluência verbal fonológica), as fun-
ções conceituais que envolvem maior grau 
de abstração (semelhanças, cálculos e se-
quências) e as habilidades visioconstrutivas. 
O parâmetro utilizado foi o desempenho de 
pessoas da mesma cultura, com sujeitos de 
1-2 ou 3-4 anos de escolaridade compara-
dos àqueles sem escolarização. Parece, por-
tanto, que, com o aumento da escolarida-
de – aprendizagem da leitura, da escrita e 
do cálculo –, o uso da abstração acerca dos 
fenômenos, ou de inferências, hipóteses e 
deduções torna-se mais evidente (Ardila, 
Ostrosky-Solis, Rosselli, & Gómez, 2000; 
Luria, 1994; Ostrosky-Solis et al., 1998).

A neuropsicologia, com o apoio da 
neuroimagem, mostra que a escolaridade 
promove mudanças na percepção visual, no 
raciocínio lógico, nas estratégias de memo-
rização e na resolução de problemas, entre 

outras capacidades e habilidades (Ardila et 
al., 2000). Além disso, o efeito da educação 
não é homogêneo nos diferentes domínios 
cognitivos (Ardila et al., 2000) (Quadro 2.1).

Características nutricionais 
de um povo e cognição

Além da escolaridade, outros elementos 
culturais, como, por exemplo, as caracterís-
ticas nutricionais de um povo, podem pro-
vocar impacto e influenciar o desenvolvi-
mento psicomotor (Halpern et al., 2000; 
Lichtig et al., 2001) ou mesmo o desenvol-
vimento global da criança (Nunes, 2001).

Já é bastante conhecido que a carên-
cia de algumas vitaminas, em especial a B12 
e o ácido fólico, pode associar-se a déficits 
cognitivos e até mesmo demência poten-
cialmente reversível. Assim como alguns 
alimentos podem colaborar na preven-
ção contra demências (flavonoides, ômega 
3) ou favorecer alguns aspectos cognitivos 
– as denominadas smart foods, cuja tradu-
ção para o português seria “alimentos inte-
ligentes” (Kamphuis & Scheltens, 2010) –, 
outros podem colaborar na geração de sin-
tomas cognitivos e mesmo na franca de-
mência, muitas vezes irreversível.

Na década de 1960, foi descrita, entre 
os nativos Chamorros das ilhas de Guan, 
uma forma de doença degenerativa cerebral 
que associava demência, parkinsonismo 
atípico e doença do neurônio motor (de-
nominada pelos neurocientistas de “com-
plexo demência-parkinsonismo/doença do 
neurônio motor” e pelos nativos de Lytico-
bodig) e cuja etiologia estava associada ao 
consumo de uma farinha extraída de uma 
palmeira nativa da região (Gibbs & Gajdu-
sek, 1972; Steele, 2005). Um interessante re-
lato sobre essa associação pode ser encon-
trado no livro de Oliver Sacks (1997): A ilha 
dos daltônicos.
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Da mesma forma, um tipo de demên-
cia causada por príons (partícula proteica in-
fectante), denominada Kuru, foi asso ciada a 
um ritual canibal (consumo de encéfalos hu-
manos de familiares na ocasião de seu lu-
to) presente entre os nativos de Papua-Nova 
Guiné (Garruto & Yanagihara, 2009).  Outra 
doença priônica causadora de demência, 
mais famosa que a anterior, causou grande 
alarde em todo o mundo e principalmente 
na Grã-Bretanha na década de 1990: a doen-
ça da vaca louca, enfermidade relacionada 
diretamente ao consumo de carne bovina 
contaminada com o príon.

Nessa mesma linha de pesquisa, Ca-
parros-Lefebvre e Elbaz (1999) constata-
ram a ocorrência de um subtipo especí fico 

de demência subcortical (paralisia supra-
nuclear progressiva) em pessoas que consu-
miam a fruta tropical graviola (Annona mu-
ricata), na América Central.

Etnia e cognição

Para investigar a influência da cultura sobre 
o desempenho cognitivo, Andrade e Bue-
no (2007) estudaram processos intelectuais 
em indivíduos de populações etnicamente 
distintas. Avaliaram 12 índios aculturados e 
12 pessoas não indígenas, ambos os grupos 
constituídos por moradores da pe riferia de 
São Paulo, pareados de acordo com ida-
de e nível educacional. Para isso, usaram 

Quadro 2.1

Porcentagem da variância atribuída às variáveis educacionais 
em diferentes subtestes neuropsicológicos

Teste Porcentagem da variância

Fluência verbal: fonológico 38,5
Compreensão da linguagem 35,3
Cópia de figura 32,9
Sequências 32,9
Span de dígitos (inverso) 29,5
Similaridades 27,3
Fluência verbal (semântica) 23,6
Cálculo 22,6
Evocação de figura 21,1
Movimentos alternados 20,6
20 menos 3 19,0
Detecção visual 17,1
Orientação temporal 12,0
Evocação de palavras 10,3
Codificação: memória verbal 9,7
Evocação com pistas 10,3
Linguagem: nomeação 7,9
Reações de oposição 7,2
Linguagem: repetição 7,0
Funções motoras: mão direita 6,9
Funções motoras: mão esquerda 5,7
Reconhecimento 1,5
Orientação pessoal 0,7
Orientação espacial 0,6

Fonte : Ardila e colaboradores (2000).
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os testes dígitos, blocos de Corsi, desenho 
com cubos e nomeação de figuras. A me-
mória verbal imediata e tardia foi avaliada 
por meio de histórias relacionadas ao con-
texto ecológico de ambos os grupos, e a me-
mória visual, pela apresentação e recupera-
ção de figuras. Os resultados quantitativos 
não demonstraram diferenças significati-
vas entre os grupos, porém, ocorreu uma 
tendência estatística de os indígenas mos-
trarem maior domínio das tarefas vi suais e 
motoras, e os não indígenas, das tarefas ver-
bais. Os autores concluíram ser possível que 
o grupo indígena use a cognição de forma 
mais concreta e intuitiva, em função do es-
tilo peculiar de vida, das habilidades desen-
volvidas e da baixa escolaridade.

Pica, Lemer, Izard, & Dehaene (2004) 
estudaram a cognição numérica de indíge-
nas que falam o Munduruku, língua ama-
zônica, com um léxico muito reduzido de 
números. Embora ocorra a falta de palavras 
Munduruku para números acima de cin-
co, eles são capazes de comparar e adicio-
nar grandes números aproximados que es-
tão muito além de sua escala de nomeação. 
No entanto, eles falham em aritmética exa-
ta com números maiores do que quatro ou 
cinco. Seus resultados sugerem uma distin-
ção entre um sistema não verbal de aproxi-
mação numérica e um sistema de contagem 
baseado na linguagem para números exatos 
e aritmética.

Diversos povos do mundo exibem di-
ferentes prevalências para tipos particula-
res de transtornos cognitivos ou demências 
(Caixeta, 2011). Além disso, um mesmo ti-
po de demência pode se manifestar com 
particularidades fenotípicas em etnias se-
lecionadas. Por exemplo, um estudo reali-
zado por Bassiony e colaboradores (2002) 
evidenciou que pacientes afro-americanos 
com diagnóstico de doença de Alzheimer 
apresentam mais alucinações que pacien-
tes brancos com a mesma patologia de base.

Cultura e tarefas cognitivas

Variáveis culturais podem influenciar o re-
sultado de testes cognitivos (Luria, 1994; 
Puente & Salazar, 1998), e, por isso, depen-
dendo da escolha da tarefa e dos determi-
nantes subjacentes à avaliação cognitiva, os 
resultados podem subestimar a habilida-
de psicomotora e a capacidade intelectual  
do indivíduo avaliado (Puente & Salazar, 
1998).

Autores brasileiros também têm cha-
mado atenção da comunidade científi-
ca mundial para, entre outras coisas, a 
influên cia de fatores culturais (principal-
mente a escolaridade) sobre o desempe-
nho em testes neuropsicológicos impor-
tados (Andrade & Bueno, 2007; Lefèvre, 
1989; Nitrini et al. 2004). Outros autores 
de países em desenvolvimento também 
têm alertado para esse fato (Ardila et al., 
2000; Puente & Salazar, 1998). Na avalia-
ção neuropsicológica, não apenas o escore 
final alcançado pode ser diferente quando 
comparado com grupos de maior escola-
ridade, mas também, e talvez principal-
mente, as estratégias e os estilos cogniti-
vos utilizados pelo indivíduo para resolver 
problemas podem sofrer influência cultu-
ral e étnica (Costa & Silva, 2005; Ferreira, 
2005; Pica et al., 2004; Puente & Salazar, 
1998).

Como exemplo disso, índios amazô-
nicos brasileiros da tribo Munduruku resol-
vem problemas de matemática sem utilizar 
conceitos matemáticos linguísticos (Pica 
et al., 2004). Ferreira (2005) constatou, da 
mesma forma, a utilização de uma lógica 
própria pelos indígenas amazônicos ao re-
solverem problemas. Crianças provenientes 
de áreas rurais carentes, analfabetas, usam 
mais constantemente a inteligência prática 
e o raciocínio espacial do que o concei tual: 
parecem fazer e agir, mais do que se posi-
cionar no mundo analítico-cognitivo das 
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ideias (Lefèvre, 1989). Luria (1994) apre-
sentou relato de experiência parecida, con-
duzindo uma série de trabalhos de campo 
sobre o desempenho neuropsicológico de 
indivíduos residentes em vilarejos e áreas 
rurais bastante isoladas e pouco desenvol-
vidas do Usbequistão e do Quirguistão, na 
Ásia Central. Nesse mesmo trabalho, Luria 
descreveu que os trabalhadores rurais, anal-
fabetos, moradores dessas áreas,  apresenta-
vam desempenho menos elaborado do que 
os sujeitos com maior escolaridade e outro 
tipo de ocupação (tarefas menos braçais e 
mais intelectualizadas). Os indivíduos do 
primeiro grupo não usavam a mesma lógica 
para deduções que os do segundo, tampou-
co estabeleciam relações entre os objetos 
igualmente, além de usarem menos abstra-
ção. Para a confecção de suas respostas, fre-
quentemente evocavam suas experiências 
cotidianas, remetendo essas respostas mais 
para o que conheciam de fato (raciocínio 
concreto) do que para abstrações, inferên-
cias e hipóteses acerca dos fenômenos (ra-
ciocínio dedutivo).

Se, por um lado, a cultura pode pro-
vocar diferenciações nos desempenhos em 
tarefas cognitivas, por outro alguns autores 
se esforçam na demonstração de que, mes-
mo em culturas isoladas e bastante diferen-
tes da ocidental, existem características co-
muns no estilo cognitivo para a resolução 
de problemas.

Alguns autores que investigaram ca-
racterísticas cognitivas em população indí-
gena (Dehaene, Izard, Pica, & Spelke, 2006) 
sugeriram a existência de um conjunto de 
intuições presente, naturalmente, em to-
dos os seres humanos. Seriam espontâ neas 
e constituídas até mesmo na ausência da 
escolarização. Nesse estudo, eles aponta-
ram o conhecimento de geometria como 
um exemplo, após investigarem índios iso-
lados da Amazônia em distintas fases do 
desenvolvimento. Utilizaram atividades 

que envolviam a compreensão e a interpre-
tação de conceitos geométricos básicos – 
pontos, linhas, paralelas, ângulos retos in-
seridos em figuras simples – e observaram 
que os elementos foram utilizados instin-
tiva e naturalmente pelos índios Mundu-
ruku. As tarefas permitiram destacar que 
os índios tinham noção de distância e sen-
so de direção, quando, com base em ma-
pas geométricos, tinham de localizar ob-
jetos escondidos. Esses índios não eram 
aculturados, era baixa a probabilidade  de 
convivência prévia com populações de ou-
tras culturas que pudessem tê-los capaci-
tado nos quesitos avaliados.

Cultura e instrumentos 
neuropsicológicos

Um tema bastante difícil e que tem desper-
tado o interesse de muitos dos que se dedi-
cam à neuropsicologia – sobretudo os que 
habitam mundos culturalmente diversos 
daqueles que originaram os testes cogniti-
vos mais usados – é a escolha do instrumen-
to a ser utilizado na avaliação neuropsico-
lógica, além, também, dos parâmetros de 
comparação estabelecidos.

Puente e Salazar (1998) sublinha-
ram o fato de que as diferenças no desem-
penho cognitivo de pessoas pertencentes a 
raças e grupos étnicos distintos precisam 
ser avaliadas com rigor metodológico pa-
ra que não ocorra um viés nos resultados 
em função de variáveis não relacionadas 
ao intelecto. Dados obtidos após aplicação 
das baterias Wechsler em crianças descen-
dentes de mexicanos, mas nascidas nos Es-
tados Unidos, indicaram escores menores 
por parte das crianças ticanas. Porém, o tes-
te é originalmente norte-americano, ideali-
zado e normatizado segundo amostras da-
quela população; e, muitas vezes, aplicado 
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também por psicólogo estadunidense, favo-
recendo ainda outros vieses.

A maior parte das baterias neuropsi-
cológicas disponíveis necessitam ser adap-
tadas e validadas para a população brasilei-
ra. Nitrini e colaboradores (2004) validaram 
uma bateria neuropsicológica breve para 
avaliação de demência para uso na popu-
lação brasileira de baixa escolaridade. Cara-
melli, Carthery-Goulart, Porto, Charchat-
-Fichmman e Nitrini (2007) registraram a 
importância de se utilizar pontos de corte 

diferenciados no teste de fluência verbal pa-
ra pacientes de diferentes escolaridades que 
sofrem demência.

VINHETAS CLÍNICAS

A seguir, serão apresentadas situações clíni-
cas nas quais o paciente era originário de 
uma outra cultura, condição que suscitou 
desafios no trato com o examinador e/ou no 
desempenho na avaliação neurocognitiva.

V I N H E T A S  C L Í N I C A S
Caso 1

Karajá, 68 anos, sexo masculino, etnia indígena, proveniente da Ilha do Bananal (Amazônia Legal), 
durante a avaliação do Miniexame do Estado Mental adaptado, deixa o examinador por algumas horas 
para banhar-se no rio, retomando a atividade algum tempo depois sem qualquer constrangimento. 
Pareceu não entender a pressa do investigador que ainda teria que cumprir agenda cheia naquele dia.

Comentários
Um examinador que não conhecesse a cultura indígena consideraria estranho o abandono ou a inter-
rupção não negociada da atividade pela metade. Poderia interpretar o ocorrido como déficit atencional 
(dificuldade de manutenção do fôlego atencional) ou impersistência, um sintoma relacionado ao lobo 
frontal direito. Do mesmo modo, poderia pensar em falta de engajamento na testagem, como acontece nas 
demências frontotemporais, ou, ainda, incapacidade de acessar o mundo mental do examinador (déficit 
na teoria da mente), que estava visivelmente apressado. Porém, o paciente não apresentava outras sin-
tomatologias que corroborassem tal suspeita. Além disso, o conhecimento da sua cultura deixa entender 
que a percepção do tempo e sua continuidade são vivenciadas de modos diversos pelo examinado e pelo 
examinador. Indígenas não se sentem premidos pelo tempo, pois não têm compromissos, nem são pressio-
nados por demandas externas ou internas que suscitam abordagens pragmáticas no sentido da otimização 
dos rendimentos pela adoção de estratégias facilitadoras da obtenção da meta fixada. A moldura em que 
enquadram suas tarefas é muito diferente, quase sempre envolvendo elementos de prazer ou influências 
espirituais. Não sofisticaram o arsenal de pistas sociais e análise de comportamento na intermediação do 
contato com alguém de outra cultura, mantendo o seu sistema de funcionamento nos mesmos moldes 
que diante de um igual. Aparentemente, tais comportamentos, dizemos de novo, suscitariam especula-
ções sobre incapacidades em funções sociais de negociação do ambiente e do contexto, uma espécie de 
disfunção executiva, segundo nossa leitura, mas que não caberia na realidade em que o indígena está 
inserido, na qual esse comportamento é absolutamente aceito e entendido.

Caso 2

Quilombola, 65 anos, sexo feminino, etnia negra, proveniente da comunidade Kalunga (remanescente 
de quilombolas), localizada no nordeste do Estado de Goiás, ao ser questionada sobre a hora aproxi-
mada (um dos tópicos avaliativos do Miniexame do Estado Mental), prontamente respondeu: “está 
chegando as Ave-Maria”.

Comentários
De início, a resposta não foi compreendida pelo distanciamento cultural entre a examinadora e a idosa 
examinada, entretanto, logo foi esclarecido que o horário mencionado como “as Ave-Maria” se tratava 
das 18 horas. Essa denominação é comum entre os indivíduos católicos da zona rural. Assim, caso não 
fosse compreendida tal denominação, a idosa seria avaliada como apresentando um déficit na pontua-
ção do teste aplicado, interferindo numericamente em sua avaliação cognitiva.
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V I N H E T A S  C L Í N I C A S
Caso 3

Imigrante, 70 anos, sexo feminino, etnia amarela, proveniente de zona rural do Japão, residente em 
Goiânia, analfabeta em língua portuguesa. Durante a testagem, fica a maior parte do tempo calada, 
cabisbaixa, parecendo apática ou depressiva. Fala apenas mediante questionamento, lembrando eco-
nomia de esforço de alguns pacientes depressivos ou hipofrontalizados. Não compreende a maioria dos 
testes e, em alguns momentos, se torna um pouco autorreferente, algo paranoide.

Comentários
A exibição de afeto e a vinculação afetiva em algumas culturas se processa em um ritmo muito mais 
demorado do que no Brasil. O desconhecimento da cultura original da examinada pode favorecer inter-
pretações equivocadas sobre seu estado de humor, com julgamento precipitado de apatia ou depressão. 
O não domínio da língua portuguesa tornará a avaliação mais difícil, obrigando-nos a lançar mão de uma 
avaliação mais ecológica. A condição de imigrante poderá deixá-la mais desconfortável ou desconfiada 
quando testada, suscitando reações que lembram um comportamento paranoide.

Caso 4

Jeca Tatu, 66 anos, sexo masculino, etnia parda, procedente da zona rural do Vale do Jequitinhonha, 
Minas Gerais. Quando questionado o que lhe trouxe à consulta, diz que não sabe, pois foi sua filha 
quem o trouxe sem lhe dizer o motivo. Começa a trazer queixas de outras áreas (abdome, olhos), pare-
cendo não conseguir contextualizar seu problema no campo mental/cerebral. O examinador impacienta-
-se e tenta perguntas mais objetivas e dirigidas, diante das quais o paciente refere sintomas vagos, sem 
descrevê-los de forma pormenorizada e oferecendo interpretações místicas para todos eles, material 
que não interessa ao examinador, o qual prontamente rejeita tais explicações, dizendo que estas nada 
têm a ver com seu problema. O paciente fica incomodado com a incredulidade do avaliador e pergunta 
sobre sua fé, obtendo a resposta de que o examinador não tem tempo para aquela conversa e é preciso 
continuar o exame. O paciente se chateia e não mais retorna para a avaliação.

Comentários
O examinador tem o dever de acessar o imaginário mítico de seus pacientes, no intuito de oferecer re-
cepção hospitaleira e, com isso, estruturar a aliança terapêutica. Quando for importante discordar dos 
conhecimentos trazidos pelo paciente (p. ex., está usando um chá potencialmente tóxico como forma 
de tratamento), deverá fazê-lo com cuidado, delicadeza, inteligência e, sobretudo, colocando algo no 
lugar daquela crença anterior, não deixando o espaço conceitual entre ambos vazio.
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O sistema nervoso central (SNC) não é es-
tático e imutável, porém plástico e adapta-
tivo, tanto no nível pré como no pós-sináp-
tico. A plasticidade cerebral é tanto maior 
quanto mais jovem é o indivíduo. Crianças 
e recém-nascidos apresentam formidável 
capacidade de rearranjo e de transferência 
de funções cognitivas para outras áreas não 
originalmente dedicadas àquelas funções 
quando diante de lesões em sua estrutura 
cerebral. Não se pode, contudo, restringir 
esse fenômeno a um segmento etário, pos-
to que mesmo indivíduos mais idosos apre-
sentam plasticidade cerebral. Em uma mes-
ma faixa etária, há diferenças individuais 
em como as pessoas, cada uma com sua his-
tória de experiências e aprendizados, pro-
cessam cognitivamente as tarefas e enfren-
tam doenças degenerativas (Stern, 2006).

O SNC do idoso saudável sofre o pau-
latino e inexorável processo de envelheci-
mento de suas estruturas, mas esse processo 
não atinge todo o sistema de forma homo-
gênea. Apesar de se observarem redução do 
volume cerebral total e dilatação ventricu-
lar difusa, existem gradientes de perda celu-
lar (neuronal) diferenciados de região para 
região neuroanatômica (p. ex., maior per-
da no córtex pré-frontal e nas áreas me-
siais dos lobos temporais) e redução da ati-
vidade metabólica em circuitos específicos 
(menor atividade dos sistemas serotonérgi-
cos e noradrenérgicos); portanto, algumas 

funções cognitivas sofrerão maior impacto 
do que outras. Geralmente, funções como 
vocabulário, conhecimentos gerais e habili-
dades cristalizadas são mais poupadas, en-
quanto se observa mais nitidamente declí-
nio em funções executivas (integração da 
informação, controle e inibição de inter-
ferências e sequência de comportamen-
tos), velocidade de processamento e memó-
ria episódica (Rabitt & Lowe, 2006). Dessa 
forma, atividades práticas que requeiram 
sequências automatizadas ou que exijam 
conhecimentos reunidos ao longo da expe-
riência estarão mais preservadas. Em con-
trapartida, os indivíduos terão dificuldades 
em tarefas que envolvam a manipulação rá-
pida de conteúdos e materiais usando novas 
estratégias ou que requeiram manipulação 
abstrata e com interferência da informação 
recebida.

Reserva cerebral (RC) é a habilidade  
de aperfeiçoar ou maximizar o desempenho 
por meio do recrutamento de redes neuro-
nais que, por vezes, refletem o uso de estra-
tégias cognitivas alternativas. As mudan-
ças no recrutamento neuronal são respostas 
naturais para o aumento da demanda  da ta-
refa e, desse modo, o conceito de RC po-
de ser aplicado tanto a pessoas saudáveis 
quanto a pessoas com dano cerebral (Stern, 
2002, 2003). Nos indivíduos com dano ce-
rebral, o conceito de RC é entendido pela 
quantidade de prejuízo causado por uma 
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doença que o cérebro pode sustentar antes 
da manifestação clínica dos sintomas (Bal-
divia, Andrade, & Bueno, 2008). Já o con-
ceito de compensação neuronal se refere à 
situação em que uma patologia altera a fun-
ção específica de uma região cerebral, indu-
zindo a compensação dessa função preju-
dicada usando estruturas e redes cerebrais 
habitualmente não arregimentadas quando 
o cérebro está sadio. Compensação neuro-
nal difere, portanto, de RC, no sentido de 
que a primeira seria observada em pacien-
tes com lesão cerebral, e a segunda, em in-
divíduos saudáveis.

As mudanças no recrutamento neuro-
nal também podem ocorrer em função da 
idade: jovens e idosos saudáveis diferem na 
topografia ou na ativação de conexões fun-
cionais de acordo com o nível de  demanda 
da tarefa, sugerindo reorganização funcio-
nal e engajamento de vias compensató-
rias usadas para manter a função cognitiva 
diante de mudanças fisiológicas relaciona-
das à idade (Stern et al., 2005; Baldivia et 
al., 2008).

Como conceito científico, RC tem si-
do vítima de abuso e falta de definição rigo-
rosa. Termos competidores, como reserva 
cognitiva e reserva neural, só servem pa-
ra confundir ainda mais esse campo. Teo-
ricamente, fala-se de uma reserva global, 
que pode ser dividida em reserva cerebral 
e reserva cognitiva: a primeira diz respei-
to aos aspectos anatomofisiológicos des-
sa resistência, pois vários tratos semelhan-
tes com sinapses semelhantes se superpõem 
na gênese de um trato neuronal, e o grau 
de perda desses tratos, em função do início 
do prejuízo clínico, é que configura a perda 
dessa reserva; a segunda se refere ao grau de 
prejuízo clínico de tal atividade pré-apren-
dida. A RC se avalia prospectivamente; a re-
serva cognitiva, retrospectivamente (a uma 
lesão). Nem todos os autores compartilham 
essa classificação.

A seguir, distinguiremos de modo 
mais detalhado as diversas noções de RC.

HISTÓRIA DO CONCEITO E 
TIPOS DE RESERVA CEREBRAL

Uma das primeiras referências da RC ocor-
reu em 1988 (Katzman et al., 1988). Em 
um seminal estudo post morten, pesqui-
sadores notaram que indivíduos com ní-
veis elevados de marcadores histopatológi-
cos da doen ça de Alzheimer integralmente 
se mantiveram livres de demência em vida. 
Além disso, tinham quase o dobro do nú-
mero dos grandes neurônios piramidais em 
todo seu neocórtex em comparação àqueles 
que expressaram sintomas clínicos:

Essas pessoas poderiam ter começado 
com um cérebro maior e mais neurônios 
e, portanto, poderia se dizer que com 
uma maior reserva… tinham doença de 
Alzheimer incipiente, mas não se revela-
ram clinicamente por causa dessa maior 
reserva. (Katzman et al., 1988)

Essa denominada versão “neurocên-
trica ortodoxa” da RC ressalta uma vanta-
gem geneticamente determinada com base 
no número aumentado de neurônios (Va-
lenzuela, 2008). Um dos desafios óbvios pa-
ra essa versão de RC reside na sua operacio-
nalização. Como estimaríamos o número 
de neurônios do indivíduo, especialmen-
te de forma retrospectiva, quando nos con-
frontamos com o indivíduo mais velho?

Um problema conceitual adicional 
enfrentado pela proposição neurocêntri-
ca ortodoxa relaciona-se com a implicação 
de que a RC não é modificável. O volume 
intracraniano máximo e a circunferência 
cefálica geralmente estão definidos na pu-
berdade e refletem variações genéticas na 
quantidade neuronal, bem como de fato-
res do desenvolvimento, nutricionais e am-
bientais do início da vida. Se essas medidas 
não mudam após o início da idade adulta, 
isso significa que a RC subjacente não pode 
se alterar? O grande corpo de resultados a 
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partir da literatura epidemiológica, clínica  e 
de neuroplasticidade sugere com veemência 
o contrário. O risco de demência, por exem-
plo, parece ser altamente modificável pe-
la experiência, mesmo que no final da vida 
(Stern, 2006; Valenzuela & Sachdev, 2006ab, 
Valenzuela, 2008). Por essas razões, uma 
versão neurocêntrica ortodoxa da RC não 
é defensável, embora provavelmente reflita 
as atuais limitações tecnológicas, em vez de 
qualquer falha conceitual subjacente.

Uma conceituação alternativa que 
tem sido defendida enfatiza o “quão bem 
nós usamos o que foi deixado para trás, em 
vez de o quanto resta disto”, usando uma 
analogia com o software, em contraste com 
a definição neurocêntrica ortodoxa, que es-
taria mais para a noção de hardware (Stern, 
2002). Colocando de lado tendências dua-
listas inúteis no âmbito da presente aborda-
gem, duas explicações não triviais foram su-
geridas. Em primeiro lugar, alguns autores 

propõem substituir números de neurônios 
por competência neuropsicológica ou inte-
ligência e, assim, aplicar um mecanismo li-
miar semelhante, em que indivíduos com 
elevada RC simplesmente desempenham 
melhor em testes cognitivos e, por conse-
guinte, demandam uma queda maior an-
tes de atingir o limiar de diagnóstico (p. 
ex., para um nível inferior a um z-score de 
-2,0). No modelo limiar, portanto, admite-
-se um ponto crítico para sintomas clínicos 
e prejuízos funcionais que emergem apenas 
quando esse limiar é ultrapassado (Fig. 3.1). 
O modelo limiar não considera a diferença 
no modo como o cérebro processa as tarefas 
cognitivas e funcionais diante da interrup-
ção causada pelo dano cerebral, tampou-
co considera as diferenças qualitativas entre 
diferentes tipos de danos cerebrais (Baldi-
via et al., 2008).

Muito importante é que esse mode-
lo não implica interação com o processo 

FIGURA 3.1 Ilustração teórica de como a reserva cognitiva pode variar entre a doença de Alzheimer (DA) e sua expressão 
clínica. Assumimos que a incidência da DA aumenta com o tempo, que está demonstrado no eixo x. O eixo y representa a 
função cognitiva, no caso, a performance da memória. Considerando que a DA aumenta no mesmo ritmo em indivíduos 
com grande e pequena reservas cognitivas (RC), as seguintes previsões podem ser feitas em relação aos primeiros: 1) a 
DA demorará mais para surgir naqueles com ponto de inflexão (quando a memória começa a ser afetada) mais tardio; 2) 
quando a patologia é mais grave, o critério diagnóstico para DA poderá ser atingido mais tardiamente; 3) a DA será mais 
grave em qualquer nível de performance de memória; 4) a progressão clínica será mais veloz após o ponto de inflexão.
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progressivo subjacente da doença, nem com 
respostas cerebrais compensatórias e, assim, 
não prediz uma taxa diferencial no declínio 
cognitivo – apenas diferentes começos e, 
portanto, diferentes pontos de chegada. Em 
função disso, foi designado como um mo-
delo passivo (Stern, 2002).

Uma abordagem mais complexa da 
RC gira em torno do conceito de flexibili-
dade neurocomputacional. Essa ideia su-
gere que os indivíduos que desenvolveram 
uma série de estratégias cognitivas para a 
solução de problemas complexos, tais co-
mo passear pela vizinhança ou um bom de-
sempenho em testes neuropsicológicos, são 
mais suscetíveis de se manter dentro dos li-
mites normais por mais tempo, apesar da 
progressão paralela da doença subjacente. 
Alternativamente, indivíduos com alta RC 
podem ter não apenas um maior repertório 
de estratégias cognitivas conscientes e pré-
-conscientes à sua disposição, mas também 
um maior número de circuitos neuronais 
que podem ser usados para a execução des-
ses mesmos processos cognitivos, permitin-
do assim a manutenção da função, apesar 
do dano neurobiológico.

Por sua natureza, um indivíduo que 
utiliza uma rede cerebral de forma mais efi-
ciente ou é mais capaz de acionar redes ce-
rebrais ou estratégias cognitivas alternativas 
em resposta a um aumento da demanda po-
de ter maior RC (Stern, 2002).

Teoricamente, essa abordagem é 
atraen te porque a RC é comparada a um 
mecanismo neurocomputacional mais es-
pecífico (Valenzuela, 2008). Mesmo as-
sim, problemas com a operacionalização 
do conceito ainda surgem. Estamos sim-
plesmente avaliando de modo psicométri-
co a “flexibilidade cognitiva” e, assim, po-
tencialmente confundindo uma variável 
preditora com o desfecho (ou seja, relacio-
nado com o declínio das funções do lobo 
frontal associadas à idade)? Ou estamos, de 
alguma maneira, tentando estimar experi-
mentalmente fatores neurocomputacionais, 

co mo a eficiência da rede, a redundância e 
a variação dinâmica?

Outra estratégia tem sido a de adotar 
um foco mais comportamental para a RC 
e simplesmente perguntar o quão mental-
mente ativa e envolvida está uma pessoa em 
relação à média? O motivo de tal estratégia 
é estabelecer uma definição mais confiável 
do termo, usando fatos do dia a dia obser-
váveis relacionados com a atividade men-
tal complexa. Os tipos de categorias utiliza-
das nessa versão de RC incluem o nível e a 
duração da educação formal, a natureza e a 
complexidade da história profissional, bem 
como a diversidade, a frequência e o desafio 
cognitivo de atividades de lazer do passado 
e do presente.

Pode-se criticar a definição comporta-
mental de RC como agnóstica em relação 
ao aspecto cerebral (morfológico) propria-
mente dito nesse modelo. Porém, na rea-
lidade, o construto subjacente reflete uma 
série de mecanismos de interação em di-
ferentes escalas temporais e espaciais (Va-
lenzuela, Breakspear, & Sachdev, 2007). Na 
opinião destes últimos autores, não há uma 
única RC, mas uma série. A escolha de uma 
definição de trabalho na escala comporta-
mental é, portanto, justificada por razões 
pragmáticas, já que, segundo os autores, é 
mais confiável e de utilidade geral.

DOMÍNIOS FORMADORES 
DE RESERVA CEREBRAL

Vários aspectos da vida de um indivíduo 
podem contribuir para a formação de sua 
reserva cerebral: escolaridade, engajamento 
em atividades cognitivas estimulantes, ocu-
pação profissional mais intelectualizada, vi-
da social ativa, atividades de lazer de cunho 
intelectual, entre outros.

Leitura e escrita são habilidades que 
não apenas modulam a aquisição e a cris-
talização de outras capacidades (raciocínio 
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lógico, memória visual e operacional, per-
cepção visual), como também potenciali-
zam o desenvolvimento de vários aspectos 
do mundo das representações – manipula-
ção de conceitos abstratos, metalinguagem, 
etc. –, os quais, em última análise, irão aju-
dar a compor a RC. Outra fonte de dados 
que reforça a associação entre escolaridade 
e RC é a extensa literatura científica que as-
socia maior escolaridade a menor incidên-
cia de demência (Nitrini et al., 2004).

O envolvimento regular em ativida-
des intelectuais associa-se a melhor desem-
penho cognitivo, taxas mais lentas de declí-
nio cognitivo associado ao envelhecimento 
fisiológico e índices menores de conver-
são para demência (Valenzuela & Sachdev, 
2006ab).

Nas últimas décadas, muitas pesqui-
sas têm explorado a relação entre integra-
ção social e diferentes aspectos de saúde, le-
vando a uma aceitação geral de que o apoio 
social ajuda a pessoa a se manter saudá-
vel. O ambiente social é importante para o 
equilíbrio psicológico em idosos. A vida so-
cial ativa oferece também desafios e opor-
tunidades de relacionamento em contex-
tos sempre mutáveis e complexos, situa ções 
em que várias habilidades cognitivas são 
evocadas, testadas e cristalizadas, o que au-
menta a eficiência e a flexibilidade de sis-
temas neurais subjacentes às funções cog-
nitivas. Sujeitos mais isolados socialmente 
ou com relacionamentos sociais insatisfató-
rios, além de apresentarem maiores taxas de 
depressão, apresentam maior risco de con-
versão para demência (Fratiglioni, Wang, 
Ericsson, Maytan, & Winblad, 2000).

O “ócio criativo”, ou seja, atividades de 
lazer ligadas ao intelecto, parecem também 
colaborar na formação da reserva cerebral 
(Katzman, 1995; De Masi, 2000). Curiosa-
mente, o filósofo russo Alexandre Koyré já 
dizia que “[...] não é do trabalho que nas-
ce a civilização: ela nasce do tempo livre e 
do jogo.”. Em um estudo prospectivo, Fabri-
goule e colaboradores (1995) encontraram 

uma incidência menor de demência em 
pessoas que participaram de mais ativida-
des sociais, de lazer e atividades de trabalho. 
Assim, foi sugerido por esses autores que o 
envolvimento nas atividades sociais e de la-
zer intelectual podem retardar o apareci-
mento de demência devido ao efeito de es-
timulação mental, o que está de acordo com 
a hipótese de RC.

A complexidade do trabalho (relativo 
às demandas ocupacionais mais intelec tuais 
e às condições de trabalho que oferecem de-
safios e possibilitam que o indivíduo auto-
monitore suas ações) pode ser considera-
da uma medida formadora de RC, uma vez 
que colabora na melhora do desempenho 
cognitivo em idosos saudáveis, minimizan-
do o impacto das alterações cognitivas re-
lacionadas ao envelhecimento (Baldivia, 
2008; Baldivia et al., 2008). Em contraparti-
da, indivíduos com ocupações braçais apre-
sentam maior declínio cognitivo relaciona-
do ao envelhecimento.

RESERVA E 
PLASTICIDADE CEREBRAL

O animal interage com seu meio ambien-
te a partir de comportamentos instinti-
vos, oriundos de sua herança genética, os 
quais, por mais estereotipados que sejam, 
podem sofrem alterações de acordo com 
pressões do meio. No exemplo da espécie 
humana, citam-se a alimentação e a lingua-
gem para fins ilustrativos de como a plas-
ticidade pode ser verificada em comporta-
mentos de naturezas diversas, desde os mais 
básicos até os mais elaborados. Na primei-
ra função (alimentação), programas prede-
terminados geneticamente garantem a ati-
vidade muscular envolvida: uma sequência 
de movimentos encadeados que tem como 
resultado final o transporte do alimento ao 
trato digestivo. Tal condição “pré-progra-
mada” pode ser alterada, pois os padrões de 

Caixeta - 2013.indd   49 13/9/2013   11:26:51



50          CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.)

alimentação podem ser variados de acordo 
com o tipo, o volume e a densidade do ali-
mento ingerido; portanto, a adaptação do 
sistema nervoso desenvolve-se ao longo da 
vida (Groher, 1996). Na segunda função 
(linguagem), descreve-se a mais plástica das 
habilidades mentais, a mais aberta à relação 
com o meio ambiente e dependente deste 
– e que, mesmo assim, apresenta elemen-
tos geneticamente determinados (Mansur 
& Radanovic, 1998).

Nos últimos 20 anos, muito se tem co-
nhecido a respeito da plasticidade neuronal, 
e muitos de seus dogmas têm se mostrado 
inverídicos, como aquele que estabelece não 
haver plasticidade em adultos ou mesmo 
idosos. Pode-se atualizar esse conceito ao se 
descreverem os estágios pelos quais a plas-
ticidade neuronal ocorre de acordo com ex-
perimentos e observações recentes (Mansur 
& Radanovic, 1998):

 1. Os neurônios se formam a partir de cé-
lulas indiferenciadas, que se diferen-
ciam como neurônios e determinam 
sua localização em algum lugar do sis-
tema nervoso (central ou periférico) e 
se especializam em grupos de neurô-
nios com funções e sinapses específi-
cas. Esses processos são determinados 
pela interação balanceada da expressão 
genética intrínseca das células e fatores 
presentes no microambiente embrio-
nário, sendo que cada evento ocorrido 
desencadeia uma sequência de outros 
eventos, e assim sucessivamente, em 
uma cadeia interdependente de rea-
ções. O último estágio desse proces-
so, a formação de interconexões en-
tre os neurônios, inicia-se no perío-
do embrionário, porém só se comple-
ta (se é que esse processo tem fim) na 
fase pós-embrionária, por meio da in-
fluência adequada de fatores ambien-
tais.

 2. Segue-se, então, o mecanismo de 
formação de sinapses, que é muito 

complexo e ainda não inteiramente elu-
cidado. Sabe-se, contudo, que um nú-
mero imenso de neurônios (cerca de 
100 bilhões) deverá encontrar seus al-
vos adequados a fim de formar os dife-
rentes tratos de regiões cerebrais espe-
cíficas, constituindo finalmente todo o 
SNC e periférico. Marcadores molecu-
lares presentes na constituição das cé-
lulas nervosas são os primeiros indi-
cadores dos rumos desse “encontro”: 
estabelece-se a primeira conexão en-
tre neurônios. Há ainda o reconheci-
mento, guiado por mecanismos seme-
lhantes, mas por meio de marcado-
res químicos. Nota-se nesse mecanis-
mo um ajuste fino, em que o processo 
de aprendizagem tem um papel cru-
cial: existe a moldagem da massa ini-
cialmente pouco diferenciada de célu-
las, com aumento progressivo da dife-
renciação, retirada da população exce-
dente – em geral, por privação de fato-
res do crescimento e nutricionais – e re-
modelação das sinapses, fenômeno co-
nhecido como apoptose (uma espécie 
de poda neuronal). Erros de migração 
celular levam a aberrações no processo, 
que culminam nas chamadas malfor-
mações congênitas do sistema nervoso, 
muitas vezes induzidas pelo uso de dro-
gas ou incidência de doenças durante 
o período crítico de diferenciação ce-
lular (primeiro trimestre da gestação) 
(Schacher, 1985).

 3. Formados os tratos, surgem paradig-
mas de aprendizado que levam em con-
ta a forma de codificação e a recupera-
ção da informação, quais sejam: asso-
ciacionista e não associacionista. O pa-
radigma associacionista prevê o estabe-
lecimento de relações entre estímulos: é 
o condicionamento clássico, em que se 
observa o estabelecimento de uma re-
lação entre determinados eventos no 
meio ambiente, enfatizando-se assim 
que o aprendizado envolve associação 
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de ideias. Já o paradigma não associa-
cionista diz respeito à aprendizagem 
de dados elementares não envolvendo 
o estabelecimento de relações, referin-
do-se a tarefas repetitivas, que muitas 
vezes são básicas para a aprendizagem 
de outras mais complexas. Seus subti-
pos são habituação e sensibilização: a 
habituação pressupõe uma diminui-
ção na resposta comportamental a um 
dado estímulo repetitivo, não nóxico; 
a sensibilização diz respeito a um au-
mento da resposta reflexa após a reali-
zação de um estímulo. No caso da dor, 
por exemplo, um animal responderá de 
forma mais vigorosa a um estímulo tá-
til leve após ter sido dolorosamente be-
liscado. Também está presente nos pro-
cessos de aprendizagem sensorial, e até 
na linguagem, por meio do processo de 
imitação.

Aprendizagem, 
plasticidade e memória

Aprendizagem é um termo-chave para os 
profissionais que lidam com reabilitação 
do SNC, por implicar o desenvolvimento  
de capacidades humanas com o objetivo de 
se atingir uma relação equilibrada e adap-
tativa com o meio. Isso diz respeito a trans-
formações e capacidades adaptativas do in-
divíduo dentro de suas potencialidades, 
fenômeno ligado ao conceito de “plastici-
dade” (Oliveira & Bueno, 1998).

A memória e a aprendizagem são dois 
conceitos que ocupam uma posição central 
na psicologia experimental. O estudo da 
aprendizagem – entendida, geralmente, co-
mo uma mudança no comportamento de-
vida a experiências individuais – procura 
entender as condições que tornam possível 
a aquisição de novos comportamentos e co-
nhecimentos, e o estudo da memória busca 
as condições em que esses comportamentos 

e conhecimentos permaneçam disponíveis 
e aquelas em que eles são esquecidos (Oli-
veira & Bueno, 1998). Quem aprende ad-
quire informação, e esta se manifesta cedo 
ou tarde no comportamento; há uma ênfa-
se na permanência das mudanças.

O desenvolvimento do estudo neu-
ropsicológico da memória propiciou uma 
oportunidade para a interconexão dos pro-
cessos de aprendizado e memória. Com o 
surgimento das teorias de sistemas múlti-
plos de memória, acomodou-se tanto o que 
se chama habitualmente de memória como 
aquilo a que se deu nome de hábito e ha-
bilidades. Por exemplo, o condicionamento 
clássico, extensivamente estudado desde o 
começo do século XX, é um tipo de apren-
dizagem que se encaixa na conceituação de 
memória implícita, ou não declarativa (Oli-
veira & Bueno, 1998).

A aplicação desses estudos é extensa: 
os estudos que associam aprendizagem e 
memória são a base do behaviorismo e de 
várias modalidades de terapia, como, por 
exemplo, a de dessensibilização em casos 
de fobia. Nesses casos, a mudança aprendi-
da não é adaptativa, pois o medo se gene-
raliza para situações inofensivas ou quando 
adquire uma intensidade muito grande. Lo-
go, é um processo que ocorre independen-
temente de tautologia. De acordo com Ba-
ddeley (1990, 1992), porém, as técnicas de 
modificação do comportamento nem sem-
pre funcionam a contento: a falha acontece 
quando se tenta construir ou modificar hábi-
tos de maneira a contrariar motivações e ob-
jetivos pessoais em longo prazo, mas quan-
do se torna cognitiva a alça condicionada, ou 
seja, se explica porque tal estímulo é certo ou 
errado, em um contexto social e cultural, po-
de-se ampliar o sucesso do tratamento.

As técnicas de treinamento baseadas 
em princípios da psicologia da aprendiza-
gem são utilizadas, portanto, em várias situa-
ções práticas de várias áreas: o uso de téc-
nicas comportamentais em pacientes com 
déficits de memória declarativa, mas que 
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apresentam memória de procedimento pre-
servada (já que a integralidade desta última é 
necessária para que ocorra o aprendizado do 
novo comportamento).

Codificação, armazenamento e evoca-
ção são os passos lógicos pelos quais a in-
formação é processada em um sistema de 
memória. Quando realizados, pode-se dizer 
que a informação foi armazenada (codifica-
da) de tal maneira que poderá ser encon-
trada (evocada). O processo de codificação, 
ou a maneira como a informação é proces-
sada pelo cérebro, influi na evocação pos-
terior. O processamento semântico de pa-
lavras, por exemplo, facilita sua recordação, 
que se segue a um processamento percepti-
vo (forma das letras, tamanho, etc.). Mui-
tas técnicas mnemônicas são baseadas no 
enriquecimento do processo de codifica-
ção. Em pacientes amnésicos, todavia, essas 
técnicas são, em geral, de pouca valia, pois 
pode ser que o prejuízo desses pacientes se 
deva exatamente à perda, parcial ou total, 
dos mecanismos responsáveis pela codifi-
cação da memória declarativa. O esqueci-
mento frequentemente consiste em falha de 
evocação, devido à ausência de pistas ou di-
cas que promovam a recordação, em vez de 
ser devido à perda de informação por enfra-
quecimento ou erosão do traço de memó-
ria. Isso explica a superioridade dos testes 
de reconhecimento sobre os testes de recor-
dação, mesmo quando o material a ser lem-
brado é rigorosamente o mesmo (Oliveira 
& Bueno, 1998).

Plasticidade cerebral 
e reserva cognitiva

Os mamíferos desenvolveram o córtex sen-
sório-motor, dividido em áreas motora e 
somestésica. No aprendizado da execução 
de um movimento – e na própria execu-
ção –, essas áreas se inter-relacionam: en-
quanto o sistema somestésico processa a 

informação proprioceptiva, a percepção 
das partes do corpo no espaço, a área mo-
tora procura adequar os programas moto-
res à informação sensorial a fim de otimi-
zar o desempenho do movimento. Assim, 
um controle fino dos movimentos aprendi-
dos pode ser atingido, proporcionando ao 
in divíduo uma interação precisa, necessária 
para a rea lização de tarefas complexas sobre 
o meio ambiente, o que atesta a incoerên-
cia de se estudarem as mudanças nas pro-
priedades motoras ou somestésicas em se-
parado no SNC (Garcia-Caiarasco, 1998). 
Mas de que forma essa interação é estrutu-
rada?

O conceito de plasticidade neural, pe-
riférica ou central, está presente em diver-
sos fenômenos fisiológicos – como apren-
dizado e memória, atividade autonômica e 
límbica –, assim como nos mecanismos en-
volvidos no processamento sensorial e na 
expressão do movimento. Muitos dos con-
ceitos implícitos nesses fenômenos podem, 
entretanto, ser estendidos a situações pa-
tológicas, tais como lesão pós-traumatis-
mo medular ou cerebral, isquemia, hipóxia, 
excitotoxicidade, epilepsia, parkinsonismo, 
doença de Alzheimer, entre outras. Na re-
cuperação pós-lesão, o fenômeno da rege-
neração basicamente recapitula muitos dos 
programas genéticos e metabólicos relevan-
tes ao fenômeno de instalação fisiológica de 
plasticidade embrionária, neonatal e juve-
nil. Esses processos neurogenéticos estão 
obviamente presentes em mamíferos su-
periores, incluindo primatas e, entre eles, o 
homem (Garcia-Caiarasco, 1998).

Gould, Tanapat, McEwen, Flügge e 
Funchs (1998) demonstraram que, da mes-
ma maneira como ocorre em mamíferos in-
feriores, as células granulares do hipocam-
po de primatas conti nuam a ser produzidas 
por toda a vida. Esse fenômeno parece ser 
uma função dos níveis circulantes de cor-
ticoides e é induzido por neurotransmissão 
glutamatérgica NMDA-dependente. A neu-
rogênese do adulto pode ser gravemente 
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diminuída após exposição dos animais a si-
tuações estressantes. Gaild, McEwen, Tiana-
pat, Galea e Fuchs (1997) inclui os glicocor-
ticoides, em estreita ligação com liberação 
de aminoácidos excitatórios, neurotrans-
missão serotonérgica e inibição GABAér-
gica, entre os principais fatores envolvidos 
na neurogênese e atrofia dentrítica rever-
sível induzida por estresse agudo. O au-
tor comenta sobre o impacto da exposição 
de animais e humanos a situações agudas 
e crônicas estressantes, causa potencial de 
atrofia hipocampal, tendo como sequelas 
maiores a presença de déficits de aprendiza-
do e memória espacial, na situação aguda, 
e alterações cognitivas profundas, na situa-
ção crônica. No conjunto, entretanto, essas 
alterações não servem apenas a um propó-
sito de recuperação fisiológica, mas tam-
bém a “situações mal-adaptadas”. É o que 
se vê no fenômeno do “membro fantasma”, 
em que o córtex somatossensorial, depois 
de ter passado várias semanas silencioso, 
após amputação de um determinado mem-
bro, começa a apresentar sinais de atividade 
como conse quência de inervação por axô-
nios vizinhos à área de representação da le-
são. No caso do membro fantasma, a inten-
sidade de sensação de dor é proporcional à 
quantidade de reorganização cortical, por 
exemplo, detectada por meio de análise de 
imagem (Flor et al., 1995).

Von Monakow, no início do século, 
definiu o conceito de diaschisis, que se trata 
de hipofuncionamento de uma área lesio-
nal distante do sítio de lesão, porém funcio-
nalmente relacionada (Garcia-Caiarasco, 
1998). Rao et al. (1996) mostraram, em tra-
balhos com PET, que essas regiões não le-
sionadas que estão hipofuncionantes po-
dem voltar, ao longo do tempo, a apresentar 
um funcionamento normal. A partir dessa 
observação, afirma-se que uma lesão cere-
bral não é estática.

Cabe ressaltar que não existe um me-
canismo único capaz de explicar a regene-
ração parcial de neurônios e a melhora de 

algumas funções prejudicadas por uma le-
são cerebral: ao se submeter a uma lesão, o 
cé rebro está sujeito a diversos mecanismos 
aos quais reagirá de diferentes maneiras. 
Mesmo no caso de uma lesão, o SNC “res-
ponde” de forma interativa ao meio am-
biente, e essa interação é capaz de provocar 
transformações estruturais e funcionais no 
cérebro.

Feito esse preâmbulo, o entendimen-
to e a aplicação do conceito de RC tornam-
-se possíveis.

Plasticidade cerebral, 
reserva cerebral e 
reabilitação neuropsicológica

Um dos primeiros documentos que descre-
vem o tratamento de indivíduos com trau-
matismo craniano é egípcio e data de 2.500 
a 3.000 anos atrás (Walsh, 1987 apud de 
Divitiis, 2013). Desde então, diversos pro-
fissionais desenvolveram diferentes meto-
dologias para reabilitar pacientes que sofre-
ram lesões cerebrais (Goldstein & Schwartz, 
1950; Zangwill, 1947; Christensen, 1989; 
Diller, 1976; Ben-Yishay, 1978; Wilson, 
1989; Sohlberg & Mateer, 1989). Não há, 
portanto, apenas um conceito ou uma úni-
ca metodologia de reabilitação: cada uma 
tem sua fundamentação teórica e forma de 
trabalho específica, independentemente de 
se apoiar predominantemente em aspectos 
cognitivos, sociais ou familiares.

Evidências clínicas e da literatura 
mostram que raramente será possível pro-
mover a restauração absoluta do funciona-
mento cognitivo de um indivíduo que ad-
quiriu uma lesão cerebral ou mesmo de 
nervos periféricos. Por exemplo, na tran-
secção de nervo periférico do membro su-
perior, com posterior reinervação, há um 
embaralhamento das vias sensoriais en-
tre a representação cutânea e o mapa cor-
tical; o mapa topográfico cerebral não mais 
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existiria, pois áreas cutâneas vizinhas não 
seriam necessariamente representadas em 
áreas corticais adjacentes. Porém, se as pro-
jeções corticais eferentes projetando-se de 
áreas cutâneas próximas de suas vias estão 
dentro da área de projeção das vias ascen-
dentes divergentes, seria possível ocorrer 
ativação correlacionada das duas vias, po-
dendo restabelecer um mapa de representa-
ção funcional. Um trabalho de reabilitação 
funcional pode auxiliar no reaprendizado, 
na reorganização dos mapas de representa-
ção (Merzenich & Jenkins, 1993). Com ba-
se nesse conceito de reconstrução da organi-
zação funcional a partir de lesões periféricas, 
extrapolou-se um arcabouço de ideias teóri-
cas para dar suporte à possibilidade de que 
o mesmo processo de reconstrução cogniti-
va acontecesse no caso de lesões centrais, au-
torizando o processo de reabilitação cogniti-
va como uma forma plausível de terapêutica.

Diante do exposto, restauração é um 
termo inadequado para descrever os objeti-
vos de um programa de reabilitação. A rea-
bilitação neuropsicológica tem como fun-
ção promover a adaptação do paciente a 
uma nova realidade, o mais alto nível possí-
vel de funcionamento cognitivo e a apren-
dizagem e automatização de novas habili-
dades a serem realizadas pelo paciente no 
seu dia a dia.

Os conceitos de RC e plasticidade ce-
rebral são, portanto, muito importantes na 
teoria e prática da reabilitação neuropsico-
lógica. Essa reabilitação só é possível gra-
ças ao fenômeno de plasticidade cerebral, 
assim como somente a RC irá determinar 
seu grau de sucesso. A programação do pla-
no de intervenção neuropsicológica deverá 
contemplar a RC particular de cada pacien-
te submetido à reabilitação. Obviamente, 
pacientes com maiores reservas cerebrais 
terão melhores aproveitamento e adesão 
aos exercícios cognitivos.
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A neuropsicologia é uma importante fer-
ramenta no diagnóstico neuropsiquiátrico, 
contribuindo para refinar a interpretação 
dos achados clínicos por meio de mode-
los conceituais das correlações estrutura-
-função, desenvolvidos pelos pesquisado-
res e clínicos ao longo de mais de 150 anos 
(Haase et al., 2008; Haase et al., 2012; Haase, 
Wood, & Willmes, 2010). Da tradição neuro-
lógica herdamos um modo prático de ope-
racionalizar o diagnóstico neuropsicológico 
(Barraquer-Bordas, 1976), o qual pode ser 
sistematizado em uma sequência lógica de 
passos:

 O diagnóstico funcional consiste em des-
crever os sintomas e sinais em termos 
de padrões de associação de sinais e sin-
tomas (síndromes) ou dissociação entre 
funções comprometidas e preservadas, 
as quais são interpretadas no contexto 
de modelos de processamento de infor-
mação.

 O diagnóstico topográfico procura loca-
lizar as lesões em um referencial anato-
mofuncional.

 A conexão entre as associações/disso-
ciações sintomáticas ou funcionais e 
as localizações lesionais identificadas 
permite formular hipóteses quanto ao 

diagnóstico etiológico/nosológico e à his-
tória natural ou prognóstico.

 Finalmente, o diagnóstico ecológico tem 
por objetivo avaliar o impacto da doen-
ça sobre a funcionalidade, atividade, 
participação e subjetividade, no con-
texto familiar, escolar, ocupacional, 
etc. O diagnóstico ecológico se reves-
te de especial importância no contexto 
da reabilitação, permitindo estabelecer 
conexões entre o diagnóstico e o plane-
jamento das intervenções.

Neste capítulo são apresentados os 
pressupostos do diagnóstico topográfico 
em neuropsicologia, descrevendo seus três 
eixos geométricos e ilustrando sua aplica-
ção às síndromes demenciais do idoso.

DIAGNÓSTICO TOPOGRÁFICO

Anteriormente à disponibilidade de méto-
dos não invasivos de neuroimagem, o exa-
me neuropsicológico era fundamental pa-
ra a localização dos processos patológicos, 
apesar de sua acurácia situar-se em torno de 
apenas 70% (Willmes & Poeck, 1993). Com 
o advento dos métodos computadorizados 
de neuroimagem, o diagnóstico topográfico 
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deixou de ser o objetivo principal do exa-
me neuropsicológico. O diagnóstico ecoló-
gico, por exemplo, cresceu em importância. 
A caracterização das correlações estrutu-
ra-função ainda continua desempenhando 
um papel importante. A relevância do diag-
nóstico topográfico decorre do fato de que 
ele contribui para a caracterização do pa-
drão de comprometimento e, portanto, pa-
ra o diagnóstico nosológico. O diagnóstico 
topográfico ajuda a construir expectativas 
e eliminar hipóteses quanto ao padrão de 
funções comprometidas e preservadas que 
deve ser procurado. Assim, o diagnóstico 
topográfico reduz o campo de busca, con-
tribuindo para diminuir os custos e riscos 
da realização excessiva de exames laborato-
riais, tais como iatrogenia ou falsos positi-
vos, tão característicos do diagnótico geriá-
trico. O exame neuropsicológico continua 
sendo o único modo de formular um diag-
nóstico topográfico quando os exames de 
neuroimagem são normais.

Tradicionalmente, o diagnóstico to-
pográfico se utiliza de um sistema de coor-
denadas cartesianas com três eixos, o qual 
remonta à neurologia do século XIX (ver 

Fig. 4.1) (Luria, 1977; Smith & Craft, 1984). 
Os três eixos clinicamente descritos podem 
ser caracterizados em termos das dimen-
sões laterolateral, anteroposterior e verti-
cal, as quais se subdividem, por sua vez, em 
 dimensões adicionais ou secundárias. De 
modo geral, as técnicas contemporâneas de 
neuroimagem, tais como o imageamento 
por tensor de difusão e a tractografia, têm 
contribuído para consolidar e expandir as 
correlações anatomoclínicas clássicas (Ca-
tani et al., 2012; Gage & Hickok, 2005).

Eixo laterolateral

No eixo laterolateral estabelece-se a locali-
zação das lesões ou disfunções no hemis-
fério esquerdo ou direito. No domínio da 
linguagem, por exemplo, os comprometi-
mentos do hemisfério esquerdo causam dé-
ficits na fonologia, na sintaxe e no léxico. Já 
os comprometimentos do hemisfério di-
reito são comumente associados a déficits 
na prosódia, na pragmática e no processa-
mento textual. No que se refere às habili-
dades visioespaciais e visioconstrutivas, as 

FIGURA 4.1 Os três eixos do diagnóstico topográfico.
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lesões do hemisfério esquerdo se associam 
a um padrão mais global de processamento, 
com simplificação e dificuldades para pro-
cessar detalhes. Os transtornos do hemisfé-
rio direito, por sua vez, caracterizam-se por 
um estilo mais analítico de processamento, 
com dificuldades para apreen der a configu-
ração global e o detalhismo e para repro-
duzir relações espaciais. Os déficits emocio-
nais também são lateralizados. Disfunções 
do hemisfério esquerdo se associam a sin-
tomas depressivos, enquanto disfunções do 
hemisfério direito causam labilidade emo-
cional.

De modo simplificado, as funções do 
hemisfério esquerdo podem ser descritas 
como analíticas, rotineiras, e as funções do 
hemisfério direito podem ser caracteriza-
das como holísticas e contextualizadas. Es-
sas diferenças funcionais foram atribuídas 
a características anatômicas (Goldberg & 
Costa, 1981). No hemisfério esquerdo pre-
domina a conectividade cortical de curta 
distância (fibras arqueadas), sendo obser-
vada uma preponderância de conexões de 
longa distância no hemisfério direito.

Na era antecedente à neuroimagem 
computadorizada, o diagnóstico de latera-
lização lesional era realizado pela consta-
tação da lateralidade do comprometimen-
to motor ou dos déficits de campo visual 
(Héacaen & Albert, 1978). As técnicas de 
neuroimagem funcional permitiram refinar 
o diagnóstico de localização no eixo latero-
lateral. Descobriu-se que há, na dimensão 
lateral, uma importante distinção funcional 
entre as ativações da superfície medial e as 
ativações da superfície lateral. Enquanto as 
ativações da superfície lateral refletem um 
foco atencional no mundo externo, dos ob-
jetos e eventos físicos, as áreas mediais são 
ativadas quando a atenção do indivíduo se 
volta para seu próprio self ou para o mun-
do social (Lieberman, 2007). Essa atividade 
nas áreas mediais dos hemisférios cerebrais 
está presente inclusive em repouso, consti-
tuindo o substrato para o chamado modo 

default de funcionamento de cérebro, que 
constitui um importante correlato da ca-
pacidade de insight. A desorganização fun-
cional da rede default se correlaciona com 
a perda de insight em praticamente todos 
os transtornos psiquiátricos, inclusive nas 
demências (Broyd, Demanuele, Debener, 
Helps, James, & Sonuga-Barke, 2009). No 
sistema motor, as áreas frontais laterais es-
tão envolvidas em movimentos responsivos 
a estímulos externos, correspondendo a um 
potencial eletroencefalográfico denomina-
do variação contingente negativa (Goldberg, 
1985). Por sua vez, as áreas motoras me-
diais implementam movimentos interna-
mente gerados, traduzindo-se, do ponto de 
vista eletroencefalográfico, como potencial 
de prontidão (Kornhuber & Deecke, 1990).

As lesões da superfície lateral dos he-
misférios podem prejudicar de formas va-
riadas o processamento de estímulo do 
ambiente externo (Lieberman, 2007). A ex-
pressão neuropsicológica mais dramática 
de lesões anteriores mediais é a síndrome 
do mutismo acinético, na qual é compro-
metida não apenas a iniciativa motora e 
comportamental, mas toda a experiência 
psíquica. A recuperação do mutismo aci-
nético frequentemente deixa como seque-
la quadros de afasia dinâmica ou motora 
transcortical, nos quais a linguagem é bem 
formulada gramaticalmente, mas o indívi-
duo carece de iniciativa e fluência para falar 
(Luria, 1977). Outros exemplos podem ser 
observados no sistema motor: enquanto as 
apraxias ideomotoras são geralmente cau-
sadas por lesões frontoparietais laterais, a 
síndrome da mão alienígena decorre de le-
sões mediais (Goldberg & Goodwin, 2011).

Eixo anteroposterior

O diagnóstico no eixo anteroposterior tam-
bém se baseia na presença ou ausência de 
alterações motoras e sensoriais vi suais (Hé-
caen & Albert, 1978). Nos casos em que há 
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déficits motores, a localização lesional só 
pode ser anterior, ou seja, da cápsula inter-
na para a frente. Já nos casos em que ocor-
re hemianopsia, o comprometimento deve 
ser posterior, ou seja, do corpo geniculado 
lateral para trás. Esse método falha quando 
as lesões hemisféricas não causam défcits  
motores ou visuais. O estudo das correla-
ções estrutura-função no eixo anteropos-
terior permitiu associar as lesões anteriores 
com disfunções executivas ou da autorre-
gulação (Fuster, 2008). Todas as doenças 
psiquiátricas refletem disfunções do po-
lo anterior do cérebro (Giaccio, 2006). Os 
comprometimentos do polo posterior, por 
sua vez, podem ser caracterizados como 
perceptuais ou representacionais, uma vez 
que refletem dificuldades com o reconheci-
mento de objetos, a localização espacial, as 
transformações de coordenadas necessárias 
para programação e controle de movimen-
tos e a memória.

O exemplo mais extremo de com-
prometimento do polo anterior dos he-
misférios cerebrais é ilustrado pelo com-
portamento de utilização ou síndrome de 
dependência ambiental (Lhermitte, 1983). 
Pacientes com lesões pré-frontais bilaterais 
perdem a capacidade de autorregulação ou 
controle interno. Tornam-se entes skinne-
rianos, imediatamente responsivos às con-
tingências ambientais e sem capacidade de 
antecipação das consequências de seu com-
portamento. Um exemplo disso é o com-
portamento de utilização. Quando lhes são 
oferecidos instrumentos, tais como marte-
lo, caneta, pente, entre outros, o paciente 
imediatamente se serve deles, independen-
temente de quaisquer considerações prag-
máticas.

Manifestações de lesões anteriores, 
como a liberação das respostas de gras-
ping ou os déficits de memória de traba-
lho, podem ser interpretadas, de acordo 
com Denny-Brown, como liberação de tro-
pismos positivos em decorrência de lesões 
de mecanismos centrais que permitem o 

surgimento de um espaço interno de pro-
cessamento (Vilensky & Gilman, 1997). Por 
sua vez, comportamentos evitativos, tais co-
mo a “apraxia cinética de evitação” descrita 
por Denny-Brown, refletem a liberação de 
tropismos negativos, como consequência 
de lesões dos sistemas perceptomotores que 
conectam a atividade psíquica ao ambiente.

Eixo vertical

Classicamente, o diagnóstico no eixo verti-
cal buscava caracterizar os sintomas como 
decorrentes de uma alteração cortical ou 
subcortical (Haase et al., 2010). O conceito 
de “demência subcortical” tem sido, entre-
tanto, criticado por falta de fundamentação 
anatomopatológica, radiológica e clínica 
(Turner, Moran, & Kopelman, 2002). Con-
tudo, um quadro clínico caracterizado por 
lentidão de processamento de informação, 
disfunção executiva, déficits no resgate de 
memória episódica e preservação relati-
va do reconhecimento é bem caracteriza-
do, sendo atribuído a disfunções dos circui-
tos frontoestriatais (Bonelli & Cummings, 
2008).

A partir de descobertas neurobiológi-
cas e clínicas feitas nas últimas décadas, é 
preciso considerar uma segunda dicotomia 
quando se trata de fazer o diagnóstico de 
localização no eixo vertical. A origem em-
brionária e a conectividade das áreas cor-
ticais ventrais e dorsais são distintas, tendo 
importantes implicações funcionais e clí-
nicas (Giaccio, 2006). O neocórtex consti-
tui uma expansão intermediária entre dois 
meios corticais primitivos, os quais foram 
sendo gradualmente empurrados em sen-
tido dorsomedial e ventromedial. As áreas 
neocorticais dorsais se originam do arqui-
córtex, tendo o hipocampo como seu prin-
cipal primitivo funcional. Já as áreas neo-
corticais ventrais são embriologicamente 
originadas a partir do paleocórtex, ou área 
piriforme, tendo na amígdala sua vertente 
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funcional  principal. Os sistemas dorsais são 
responsáveis pela construção de um refe-
rencial espaçotemporal para o comporta-
mento e a atividade mental, fornecendo 
um contexto para esta última. Os circuitos 
parietofrontais são implicados, por exem-
plo, nos mecanismos relacionados à inte-
ligência geral (Jung & Haier, 2007). Por 
seu turno, as regiões ventrais do neocór-
tex se ocupam com formas mais analíticas 
de processamento, discriminando a identi-
dade e a valência emocional dos objetos e 
eventos. Esta distinção entre sistemas ven-
tral e dorsal opera ao longo de toda a di-
mensão anteroposterior dos hemisférios, 
estando o polo posterior envolvido nos 
processos representacionais perceptuais, e 
o polo anterior, no aspecto operacional da 
memória (Smith & Jonides, 1999).

SÍNDROMES DEMENCIAIS

O sistema de três eixos pode ser usado para 
sistematizar as correlações estrutura-fun-
ção pertinentes às principais síndromes 
demenciais observadas em idosos (Neary, 
1994). A Figura 4.2 sumariza as principais 
correlações anatomoclínicas conhecidas 
para as síndromes demenciais, conforme a 

revisão bibliográfica conduzida por Larner 
(Larner, 2008).

Um dos avanços mais notáveis ocor-
ridos nas últimas décadas foi a caracteri-
zação neuropsicológica e diferenciação 
em  relação à doença de Alzheimer (DA) 
de uma série de atrofias lobares ou formas 
 relativamente focais de comprometimen-
to neuropsicológico. Apesar de o compro-
metimento cortical ser difuso nessas doen-
ças, há certa especificidade regional. Esses 
pacientes apresentam déficits mais cir-
cunscritos sobre um pano de fundo de re-
lativa preservação de outras funções. No 
eixo laterolateral, a afasia primária pro-
gressiva reflete uma disfunção das áre-
as perisilvianas esquerdas, causando uma 
afasia de expressão predominantemente 
associada a um déficit mais generalizado 
e progressivo da iniciativa comportamen-
tal (Grossman, 2012). Uma expressão sin-
tomática mais pronunciada sobre as fun-
ções do hemisfério esquerdo também é 
observada na demência semântica, na qual 
o sintoma inicial predominante é a ano-
mia, havendo progressão para um défi-
cit semântico multimodal à medida que a 
doença vai acometendo o hemisfério di-
reito (Thompson, Patterson, & Hodges, 
2003). Na superfície medial dos hemisfé-
rios cerebrais, a organização hodológica e 

FIGURA 4.2 Principais correlações estrutura-função para as síndromes demenciais.
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a coerência funcional da rede default cons-
tituem um importante marcador da in-
tegridade dos processos relacionados ao 
self na DA, constituindo-se também em 
um marcador prognóstico da transição de 
transtorno cognitivo leve para essa doen-
ça (Petrella, Sheldon, Prince, Calhoun, & 
 Doraiswamy, 2011).

As demências de expressão predomi-
nantemente cortical também podem ser ca-
tegorizadas conforme o comprometimento 
seja mais anterior ou posterior. A varian-
te frontal da degeneração lobar frontotem-
poral se caracteriza por alterações compor-
tamentais e déficits nas funções executivas, 
os quais são classicamente associados a dis-
funções pré-frontais (Harciarek & Jodzio, 
2005). Na DA, no entanto, as alterações 
comportamentais e disfunções executivas 
ocorrem nas fases intermediárias da doen-
ça. Nas fases iniciais, os sintomas mais proe-
minentes podem estar relacionados aos sis-
temas posteriores, como amnésia, anomia, 
transtornos visioconstrutivos, desorienta-
ção geográfica, entre outros. A logopenia, a 
rigidez comportamental e a apatia caracte-
rísticas da afasia primária progressiva tam-
bém são manifestações sintomáticas de dis-
funções do polo anterior ou frontal. De 
outra parte, os déficits semânticos associa-
dos a afasia primária fluente ou demência 
semântica (Zamarian, Karner, Zamarian, 
Donnemiller, & Benke, 2006) e os déficits 
visioespaciais que caracterizam a atrofia 
cortical posterior ou síndrome de Benson 
refletem disfunções de áreas corticais asso-
ciativas posteriores (Delazer, Karner, Zama-
rian, Donnemiller, & Benke, 2006).

O eixo vertical também é útil pa-
ra apreender as correlações anatomoclí-
nicas das demências. Apesar de o concei-
to de demência subcortical ter sido sempre 
muito criticado (Turner et al., 2002), a tría-
de lentificação, disfunção executiva e dé-
ficit no resgate episódico é observada em 
diversas condições que compartilham 
comprometimentos dos circuitos frontais 

córtico-subcorticais, como as doenças de 
Parkinson e de Huntington, a paralisia su-
pranuclear progressiva, a hidrocefalia de 
pressão intermitente, a demência vascular, 
a esclerose múltipla, a demência por aids, 
entre outras (Bonelli & Cummings, 2008). 
As manifestações dessas disfunções fronto-
estriatais se diferenciam de forma acentua-
da das síndromes neuropsicológicas clássi-
cas, como a amnésia, a anomia, a agnosia e 
a apraxia, observadas na DA, o protótipo de 
síndrome cortical (Haase et al., 2010).

Uma dicotomia funcional que auxilia 
sobremaneira no diagnóstico topográfico é 
o contraste entre as consequências das le-
sões ventrais e dorsais (Giaccio, 2006). No 
polo anterior do cérebro, o comportamento 
desinibido e impulsivo e a negligência das 
consequências futuras – característicos da 
síndrome pseudopsicopática observada na 
demência frontotemporal – refletem dis-
funções das áreas pré-frontais ventrome-
diais. Em contraposição, os déficits de me-
mória de trabalho, as disfunções executivas 
e a apatia da síndrome pseudodepressiva 
decorrem de comprometimentos dorsais, 
respectivamente laterais e mediais (Paradi-
so, Chemerinski, Yazici, Tartaro, & Robin-
son, 1999). Uma dupla dissociação ventro-
dorsal também caracteriza o contraste entre 
a demência semântica e a atrofia cortical 
posterior (Delazer et al., 2006; Zamarian 
et al., 2006). Os déficits semânticos refle-
tem uma disfunção de sistemas mnemôni-
cos ventrais no neocórtex temporal infero-
lateral, enquanto os déficits visioespaciais se 
originam de disfunções de um sistema dor-
sal, o córtex parietal posterossuperior. Fi-
nalmente, alguns sintomas da degeneração 
corticobasal, como apraxia, mão alienígena 
e déficits visioespaciais, são decorrentes de 
disfunções do sistema parietofrontal dorsal 
(Halpern et al., 2004).

Uma das últimas fronteiras de pro-
gresso na caracterização das correlações 
anatomoclínicas das demências diz respei-
to à cognição numérica (Haase et al., 2010; 
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Haase, Júlio-Costa, Antunes, & Alves, 2012). 
Pacientes com demência semântica podem 
perder o conhecimento dos fatos aritméti-
cos, mas preservar as habilidades de estima-
ção de magnitudes e de cálculo estratégico. 
Por sua vez, pacientes com atrofia cortical 
posterior preservam o conhecimento sobre 
os fatos aritméticos, mas estes ficam despro-
vidos de significado quantitativo (Delazer 
et al., 2006). Essa dupla dissociação encon-
trada entre demência semântica e atrofia 
cortical posterior reforça a hipótese de que 
os fatos aritméticos são implementados co-
mo representações verbais, independentes 
de seu significado quantitativo. No entan-
to, na maioria das demências degenerativas, 
o senso numérico, ou habilidade de estimar 
aproximadamente e sem contar a grandeza 
dos conjuntos, está preservado, com exce-
ção da atrofia cortical posterior (Delazer et 
al., 2006) e da degeneração corticoganglio-
nar (Cappellettim, Butterworthm, & Kopel-
manm, 2012). Finalmente, a relevância da 
memória de trabalho e das funções execu-
tivas para cálculos mais complexos e solu-
ção de problemas é comprovada pelos per-
fis de déficits observados na variante frontal 
da degeneração lobar frontotemporal (Ca-
ppellettim, Butterworthm, & Kopelmanm, 
2012) na doen ça de Parkinson (Zamarian 
et al., 2006).

CONSIDERAÇÕES PSICOMÉTRICAS 
E GERONTOLÓGICAS NA 
AVALIAÇÃO NEUROPSICOLÓGICA

A velhice não é em si uma doença, mas traz 
consigo perdas em alguns domínios cogniti-
vos, como a inteligência fluida, a velocidade  
de processamento e a memória de trabalho, 
enquanto outros, como a linguagem, o co-
nhecimento de fatos e o vocabulário, ten-
dem a ser mais bem preservados até o fim 
da vida. Assim, os déficits observados em 

pacientes idosos devem sempre ser compa-
rados a uma referência de idade comparável, 
de preferência utilizando testes neuropsico-
lógicos bem construídos e normatizados. A 
qualidade dos testes empregados no diag-
nóstico neuropsicológico depende não so-
mente do prestígio internacional dos ins-
trumentos, mas também da dimensão e da 
representatividade das normas, particu-
larmente para a população idosa. A com-
plementação do diagnóstico com testes de 
lápis e papel por meio de testes computa-
dorizados é imprescindível para uma aná-
lise mais detalhada dos tempos de reação e 
das taxas de erro, assim como uma análise 
mais detalhada da distribuição dessas duas 
variáveis ao longo de uma sessão de exame. 
A aparência física dos testes também é mui-
to importante. Testes adequados para a po-
pulação idosa são impressos em tamanho 
ampliado, devido às dificuldades de visão 
extremamente comuns nessa faixa etária. 
Dado que a maioria dos transtornos neu-
ropsicológicos na velhice são de natureza 
duradoura, se não progressiva, testes neu-
ropsicológicos devem oferecer versões pa-
ralelas para a avaliação continuada de pa-
cientes.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

As correlações anatomoclínicas discutidas  
para algumas das principais síndromes 
 demenciais de ocorrência em idosos ilus-
tram a vitalidade e o progresso da neuro-
psicologia. A neuropsicologia teve iniciou 
a partir de estudos de caso conduzidos por 
médicos do século XIX, utilizando-se de 
técnicas desenvolvidas ad hoc e eminente-
mente clínicas de avaliação (Haase et al., 
2006). A partir da década de 1930, com a 
colaboração dos psicólogos, foram intro-
duzidas as técnicas psicométricas, que per-
mitiram aumentar a validade e a fidedigni-
dade das correlações anatomoclínicas. Um 
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avanço importante ocorreu na década de 
1960, com a introdução dos modelos de pro-
cessamento de informação. Desde os anos 
1990, os modelos de processamento de in-
formação têm sido utilizados para delinear 
e interpretar os resultados dos experimentos 
com neuroimagem funcional, constituindo 
um novo campo de investigação, a neuro-
ciência cognitiva.

À medida que novos detalhes vão sen-
do acrescentados, erros e distorções são 
corrigidos, e o pressuposto localizacionis-
ta da neuropsicologia vai se consolidan-
do e ampliando. De modo geral, é possí-
vel afirmar que o desenvolvimento tem sido 
cumulativo. As modernas técnicas de es-
tudo das fibras de substância branca têm 
confirmado amplamente e aperfeiçoado os 
achados clássicos da neuropsicologia quan-
to às principais síndromes, sua localização e 
o papel das conexões corticocorticais e cor-
ticossubcorticais (Catani et al., 2012).

Atualmente, psiquiatras, neurologis-
tas e cirurgiões dependem menos da neu-
ropsicologia para a localização lesional. 
Contudo, o diagnóstico das demências ilus-
tra o modo como o método anatomoclíni-
co continua desempenhando um impor-
tante papel no avanço do conhecimento e 
na interpretação dos resultados das investi-
gações clínicas, e, principalmente, a corre-
lação anatomoclínica, realizada no consul-
tório ou à beira do leito, continua sendo o 
primeiro e o último passo do diagnóstico 
neuropsiquiátrico.
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A população idosa tem crescido significa-
tivamente no mundo, e, ao mesmo tem-
po, aumenta o número de casos de doenças 
 degenerativas que interferem na ativida-
de laboral, funcional, social e na quali dade 
de vida dessa população. As queixas de per-
da cognitiva podem se tornar frequentes, 
e a demanda de uma avaliação detalhada 
dessas funções geralmente se faz presente 
(Welsh-Bohmer & Attix,  2007).

Bottino e colaboradores (2008) apon-
tam que, no Brasil, as demências e o trans-
torno depressivo são as patologias neuropsi-
quiátricas mais comuns nessa fase da vida. 
Reconhece-se que uma avaliação física, cog-
nitiva, comportamental e emocional viabi-
liza a melhor descrição da patologia, apesar 
de o diagnóstico definitivo das síndromes 
demenciais depender do exame anatomo-
patológico.

Conforme Charchat-Fichman, Cara-
melli, Sameshima e Nitrini (2005), crité-
rios clínicos são cruciais para esse prová-
vel diagnóstico, uma vez que a identificação 
dos sinais remetentes às demências possi-
bilita a intervenção terapêutica, a orienta-
ção aos familiares, a redução de riscos de 
acidentes e a reorganização ambiental, bem 
como pode prolongar a autonomia do pa-
ciente ao se retardar a evolução da doença.

A avaliação neuropsicológica com 
idosos objetiva evidenciar e detalhar as alte-
rações neurocognitivas, as repercussões de 

lesões e/ou as disfunções cerebrais sobre o 
comportamento e a cognição, complemen-
tando, dessa forma, os outros critérios de 
investigação, como os exames de imagem, 
neurológico, psiquiátrico; as determinações 
bioquímicas; e as alterações clínicas dos in-
divíduos na velhice (Rozenthal, 2006; Yas-
suda, Flaks, Pereira, & Forlenza, 2010).

Fatores de ordem teórica, metodológi-
ca e técnica devem ser considerados na ava-
liação neuropsicológica do idoso. A com-
preensão prévia de que a investigação médica 
nesse contexto deve preceder ou ser para-
lelamente realizada é condição indispensá-
vel para definir os objetivos e a abrangência 
do processo de avaliação. Um conhecimento 
aprofundado das características dessa etapa 
do desenvolvimento é essencial para estabe-
lecer os limites entre o normal (senescência) 
e o patológico (senilidade), como destacam 
Damasceno (1999) e Azambuja (2012).

Variáveis relativas ao avaliador não 
devem ser desprezadas. Como destaca Le-
zak (1995), são necessários conhecimentos 
apropriados das especificidades dessa fa-
se do ciclo vital e das patologias próprias a 
esse período, aliados a um treinamento em 
técnicas específicas que incluem observa-
ções naturalísticas ou ecológicas, (Da-Silva, 
Veloso, & Pereira, 2012) levantamento de da-
dos via entrevistas (Spreen & Strauss, 1998) 
e uso de baterias de testes (Lissi & Bisiac-
chi, 2012).

5
Particularidades da avaliação 
neuropsicológica do idoso
REJANE SOARES FERREIRA 
SANDRA BARBOZA FERREIRA
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O conhecimento das técnicas dispo-
níveis e dos objetivos do tratamento é fun-
damental. Nas atividades realizadas para a 
avaliação do aspecto cognitivo com idosos 
recorre-se frequentemente ao uso de tes-
tes de rastreio, como o Miniexame do Es-
tado Mental – MEEM (Folstein, 1975; Ber-
tolucci, Brucki, Campacci, & Juliano, 1994); 
o Montreal Cognitive Assessment – MOCA 
(Nasreddine et al., 2005); o Clinical Demen-
tia Rating – CDR (Hughes, Berg, Danzinger, 
Coben, & Martin, 1982); a Global Deteriora-
tion Scale – GDS; e as escalas (Global inter-
view-based severity scales – Severity of ilness 
scale – CGIS; e Clinical Global Impressions 
of Change – CGIS). Além disso, são usa-
das baterias que podem descrever o desem-
penho cognitivo ao longo do tempo, após 
o diagnóstico demencial já constatado, co-
mo a Alzheimer’s Assessment Disease Scale 
– Cognitive Subscale (ADAS-Cog) (Rozen-
thal, 2006; Smith & Rusch, 2006); e o Con-
sortium Estabilish to Registry Alzheimer’s 
Disease – CERAD (Morris, et al. 1989; Ber-
tolucci, Okamoto, Toniolo-Neto, Ramos, & 
Brucki, 1998).

Variáveis relativas à qualidade psico-
métrica dos instrumentos de avaliação de-
vem ser consideradas. Quanto a isso, des-
tacam-se fatores relacionados à validade 
desses instrumentos no que se refere a sen-
sibilidade (se eles são eficazes na detecção 
de variações e alterações funcionais) e espe-
cificidade (o quão relacionada a uma deter-
minada função encontra-se a tarefa coloca-
da para o examinando). Soma-se a isso uma 
preocupação quanto aos fatores relativos à 
precisão ou fidedignidade do instrumento, 
que tentam captar a estabilidade deste na 
avaliação da função proposta. Além  disso, 
consideram-se de suma importância as 
condições de padronização ou normatiza-
ção, que incluem testagem do instrumento 
em uma amostra suficientemente represen-
tativa do grupo a que se destina (Damasce-
no, 1999; Pasquali, 2003; Mendonça & Za-
nini, 2012).

Variáveis relativas a procedência do 
sujeito – se do meio rural ou urbano –, ati-
vidade laboral e nível de escolarização são 
fatores preponderantes na seleção das téc-
nicas utilizadas para a coleta de dados, sen-
do desejável uma avaliação abrangente e 
contextualizada ou ecológica (Da Silva et 
al., 2012).

Destaca-se ainda que, seja na fase de 
rastreio, seja na avaliação neuropsicológica 
completa, algumas especificidades podem 
ser apontadas nessa investigação das altera-
ções cognitivas nos idosos. Deve-se iniciar 
observando a demanda de verificação da 
acuidade visual e/ou auditiva nessa popu-
lação. O uso de prótese auditiva ou de ócu-
los deve ser checado, bem como o questio-
namento sobre avaliações na área médica 
da oftalmologia e da otorrinolaringologia, 
caso existam queixas sobre essas acuidades 
sensoriais (Mattos & Paixão Jr, 2010).

Alguns autores apontam a impor-
tância de se questionar a presença de alte-
rações motoras, alterações na postura e no 
equilíbrio, na coordenação, nos movimen-
tos oculares, nos reflexos e na sensibilidade 
(Damasceno & do Vale, 2006). Esse exame 
oportuniza uma descrição neurológica ge-
ral que pode sinalizar se existem lesões ce-
rebrais.

Não se recomenda a avaliação neu-
ropsicológica em idosos sem a checagem 
médica clínica, uma vez que alterações em 
substâncias como o ácido fólico, a vitamina 
B12, a vitamina B1, os hormônios T3 e T4, a 
nicotinamida, entre outras, podem induzir 
a um quadro de perda cognitiva transitória 
(Damasceno & do Vale, 2006). Situações in-
fecciosas também podem intervir negativa-
mente no desempenho cognitivo, sobretu-
do, na qualidade atentiva, mnemônica e na 
velocidade de resposta. O uso de algumas 
medicações psicotrópicas, neurolépticas, 
hipnóticas, sedativas, antilépticas, antico-
linérgicas, anti-inflamatórias não hormo-
nais, analgésicas, antialérgicas, etc., também 
pode promover transtorno cognitivo.

Caixeta - 2013.indd   68 13/9/2013   11:26:55



NEUROPSICOLOGIA GERIÁTRICA          69

Portanto, cabe ao avaliador ficar aten-
to a toda essa descrição física e medica-
mentosa do paciente idoso, assim como 
questionar sobre o consumo de substâncias 
psicoativas ao longo da vida, como álcool, 
drogas ilícitas, inibidores de apetite, indu-
tores de sono e o uso prolongado de medi-
cações de ação no sistema nervoso central.

Especial atenção deve ser dada ao nível 
de escolaridade e às atividades ocupacionais 
da pessoa idosa que está sendo avaliada. A 
qualificação escolar, as habilidades intelec-
tuais treinadas, as atividades de maior exi-
gência cognitiva realizadas ao longo da vida 
e o ambiente cognitivamente estimulante 
podem ocasionar a chamada reserva cog-
nitiva, que, segundo Stern (2003), poderia 
dificultar a evolução de um processo neu-
rodegenerativo na fase do envelhecimento. 
Deve-se, ainda, supor que, em indivíduos 
com escolaridade alta, falsos negativos po-
dem ser obtidos, e indivíduos com baixa es-
colaridade podem insinuar falsos positivos 
em testes padronizados. Fatores relaciona-
dos a frequência a escolas, acesso à informa-
ção, familiaridade no uso de lápis e, em al-
guns casos, com equipamentos eletrônicos, 
não devem ser desprezados.

Outro fator pertinente na realização 
da avaliação neuropsicológica em idosos é a 
escuta das queixas, tanto as do examinando 
como as dos familiares ou cuidadores pró-
ximos. A identificação das observações dos 
familiares e/ou cuidadores é imprescindí-
vel, uma vez que o paciente idoso pode não 
detectar suas falhas cognitivas, apresentan-
do um quadro de anosognosia ou mesmo 
não conseguindo se lembrar, no momento 
da entrevista, de suas dificuldades cogniti-
vas. As queixas podem ser supervalorizadas, 
minimizadas ou mesmo não coincidentes 
entre o ponto de vista do idoso e dos fa-
miliares e/ou cuidadores, mas, de qualquer 
forma, elas nortearão a escolha dos instru-
mentos a serem utilizados na avaliação.

Ainda sobre as queixas, podem-se 
registrar aspectos relativos a instalação e 

evolução (há quanto tempo vêm sendo per-
cebidas e com que frequência essas pergun-
tas/esquecimentos/dificuldades têm ocor-
rido); à intensidade (se estão se agravando 
ao longo do tempo); e grau de compro-
metimento funcional de influência dessas 
queixas no cotidiano do idoso, como, por 
exemplo, não poder mais ficar sozinho, ter 
parado de dirigir, não conseguir mais aten-
der ao telefone e não ser mais o responsá-
vel pelo controle financeiro. Além disso, o 
estudo da influência genética na demência 
(Lucatelli, Barros, Maluf, & Andrade, 2009) 
e o questionamento sobre a presença de an-
tecedentes familiares com perda cognitiva 
também são pertinentes.

Nas atividades dos instrumentos da 
avaliação neuropsicológica, por vezes, o 
tempo é considerado uma variável indica-
tiva do desempenho do idoso em algumas 
funções cognitivas. Entretanto, não é ra-
ra a presença de certa lentidão de respos-
ta por parte do examinando idoso. Segundo 
Rozenthal (2006), o examinador, ainda que 
registre o tempo de execução da ativida-
de, pode permitir que o examinando fina-
lize a atividade mesmo que tenha excedido 
o tempo. Essa estratégia pode viabilizar que 
o examinador observe a forma de execu-
ção do idoso e reduzir possíveis evocações 
de ansiedade, uma vez que a percepção de 
que o tempo de execução de um teste aca-
bou sem que ele tenha conseguido finalizar 
a atividade solicitada pode ser ansiogêni-
ca. Isso, por sua vez, pode interferir negati-
vamente na execução dos próximos instru-
mentos a serem aplicados.

Diante das queixas e hipóteses diag-
nósticas levantadas pelo neuropsicólogo 
em uma avaliação com idosos, faz-se a es-
colha da bateria de testes a serem utilizados. 
Contudo, cabe ressaltar que, geralmente, a 
descrição da perda cognitiva se faz de modo 
bastante heterogêneo, bem como é impor-
tante a realização de um diagnóstico dife-
rencial. Nota-se como primordial o reco-
nhecimento, por parte do neuropsicólogo, 
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da grande heterogeneidade no grupo das 
demências e de possíveis transtornos psi-
quiátricos que podem interferir no desem-
penho cognitivo dos idosos.

Especificamente sobre a depressão, 
Stella, Gobbi, Corazza, & Costa (2002) afir-
maram que a prevalência na população ido-
sa que vive na comunidade pode variar de 2 
a 14%, e, na institucionalizada, esse número 
chega a 30%. Portanto, como a incidência 
da depressão em idosos pode ser significa-
tiva e trata-se de uma patologia promoto-
ra de alterações cognitivas (lentidão, bai-
xa qualidade atentiva, falhas mnemônicas, 
baixa fluência verbal, anomia), o diagnósti-
co diferencial tem se tornado uma demanda 
clínica frequente na neuropsicologia.

Como apontam Wright e Persad (2007), 
o idoso pode apresentar um transtorno de-
pressivo reativo às experiências da vida, um 
transtorno depressivo indicativo de um 
processo demencial ou a coexistência de 
uma demência e de uma depressão. Eis um 
desafio profissional para os examinadores e 
a necessidade de se observar o modo de rea-
lização das atividades propostas, a motiva-
ção com as tarefas e a relação interpessoal 
com o examinador.

O neuropsicólogo pode estar especial-
mente atento para o fato de que, com fre-
quência, os déficits na depressão tendem 
a ser menos graves do que nas demências 
e, no decorrer da realização das atividades 
propostas, os pacientes idosos com demên-
cia apresentam um esforço maior em acer-
tar do que aqueles com depressão, ou seja, a 
postura na tarefa em idosos com depressão 
é de maior desinteresse em comparação aos 
sem depressão.

Mattos e Paixão Jr. (2010) apresen-
tam que idosos deprimidos têm desem-
penho comprometido em tarefas que exi-
gem maior esforço cognitivo e desempenho 
adequado nas atividades em que o esfor-
ço é menor. Outro dado importante refe-
re-se ao desempenho executivo, que costu-
ma ser mais comum na depressão do que 

na demência de Alzheimer. Os autores afir-
mam, ainda, que a evocação imediata em 
ambos os  casos é deficitária, mas, ao longo 
do tempo, na evocação tardia, os pacientes 
com demência apresentam maior prejuízo 
do que os idosos com depressão e sem de-
mência. Além disso, os idosos com depres-
são tendem a se beneficiar mais com as di-
cas de reconhecimento do que aqueles com 
depressão, além de não fornecerem respos-
tas do tipo falso positivo na atividade de re-
conhecimento.

Nos idosos com depressão, as dificul-
dades de percepção, de praxia e de visio-
construção costumam não se manifestar, 
diferentemente de um quadro de doença de 
Alzheimer (Visser, Verhey, Ponds, Kester, & 
Jolles, 2000). Essas considerações viabili-
zam uma observação clínica mais apura-
da que oportunize a diferenciação de um 
quadro depressivo para um demencial.

É possível considerar também que o 
quadro depressivo no idoso pode se apre-
sentar de modo atípico, isto é, nem sempre 
as queixas de tristeza, de alterações no so-
no e/ou no apetite, de angústia e de frus-
tração estão claramente presentes. Damas-
ceno e do Vale (2006) descrevem outras 
possibilidades de manifestação do rebai-
xamento do humor, como a agitação, a ir-
ritabilidade, a agressividade e o isolamen-
to social.

Alterações importantes na personali-
dade do idoso, transtornos do comporta-
mento e de conduta social podem sinalizar 
o início de uma demência frontotemporal 
(Caixeta, 2012), em que nem sempre a me-
mória, a praxia, a gnosia e a habilidade visio-
espacial estão significativamente compro-
metidas, mas a linguagem (compreen são, 
expressão verbal e fluência) pode ser pro-
gressivamente afetada. Mais uma vez, o 
detalhamento das habilidades cognitivas 
superiores e a escuta das demandas emo-
cionais e comportamentais são primordiais 
para a identificação do diagnóstico (Teixei-
ra & Caramelli, 2008; Caixeta, 2012).
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Diante de uma exposição midiática so-
bre a demência – ora coerente e necessária, 
ora alarmante e pouco funcional –, algumas 
famílias e/ou os próprios idosos podem su-
perestimar qualquer dificuldade cognitiva. 
Obviamente, o neuropsicólogo precisa estar 
ciente das alterações cognitivas típicas do en-
velhecimento (Quevedo, Martins, & Izquier-
do, 2006) e considerar as queixas do exami-
nando, mas, não necessariamente, rotular as 
dificuldades como típicas de uma demên-
cia. Os autores citados afirmam que o déficit 
de memória relacionado ao envelhecimento 
é um reflexo de alterações estruturais mais 

discretas e de mudanças moleculares não ca-
racterísticas de um processo neurodegenera-
tivo patológico.

Questões que extrapolam o interes-
se clínico também podem estar sujacentes 
ao processo avaliativo. Situações pessoais 
e/ou familiares podem ensejar a confirma-
ção de um diagnóstico demencial em fun-
ção de possíveis ganhos secundários, co-
mo aposentadoria por invalidez (em caso 
de demência precoce), desejo de inter dição 
jurídica a diagnóstico que justifique deter-
minadas situações interpessoais, conforme 
apresentado no caso clínico a seguir.

Caso 1

Paciente do sexo feminino, 69 anos, ensino médio completo, aposentada, com queixas de falhas de 
memória, de dificuldade para aprender novas informações, de se distrair facilmente e de apresentar 
dificuldade para nomear durante o discurso informal. Essas dificuldades estão ocorrendo há 1 ano e, 
segundo ela, estão se agravando. O acompanhante (esposo) declarou que a paciente se apresenta mais 
esquecida e muito irritadiça.

Ela verbalizou poucos eventos motivadores no seu cotidiano e uma grande insatisfação na vida 
conjugal. Avalia que suas falhas cognitivas se intensificaram após o falecimento de uma irmã. O avô 
materno apresentou perda cognitiva na velhice, mas não chegou a ser diagnosticado com demência em 
função da dificuldade de acesso de sua família aos recursos de investigação da época.

A atitude em tarefa foi de inquietação, motivação oscilante e com discurso poliqueixoso em relação 
a vários aspectos de sua vida.

Em teste de rastreio (MOCA), apresentou a pontuação 26 (limítrofe), e o geriatra a encaminhou para 
uma avaliação neuropsicológica detalhada. O exame médico geral não evidenciou nada que pudesse 
interferir no desempenho cognitivo, tendo a paciente indicação para cirurgia de varizes nos membros 
inferiores. Os exames de imagem também não evidenciaram lesões ou microangiopatias. Ela faz uso 
de aparelho auditivo há 2 anos e se diz adaptada. O sono foi avaliado pela paciente como reparador na 
maioria das noites, e o apetite, como normal.

Foram aplicados os seguintes testes: dígitos (WAIS), aritmética (WAIS), códigos (WAIS), semelhan-
ças (WAIS), completar figuras (WAIS), cubos (WAIS), informações (WAIS), procurar símbolos (WAIS), 
teste AC, Stroop, trilhas coloridas 1 e 2, figura complexa de Rey, RAVLT, memória lógica I e II, problema 
complexo de Minesota, Hooper, Wisconsin, FAS, FAS animais, Boston naming, GDS, IBA e IBD.

Em quase todos os testes a pontuação foi conforme o esperado para sua faixa etária, exceto o VOT 
– Hooper (pontuação 24, dificuldade leve) e o Boston naming (pontuação 50, dificuldade leve). Entre-
tanto, nos instrumentos de avaliação do aspecto emocional, a paciente apresentou leve depressão (IBD: 
pontuação 14 e GDS: pontuação 8) e leve ansiedade (IBA: pontuação 12).

A avaliação neuropsicológica não evidenciou perda cognitiva leve ou característica de demência, 
mas um quadro de rebaixamento do humor acompanhado de ansiedade.

Comentários
No decorrer das sessões de avaliação, a paciente apresentou uma demanda frequente de verbalizar 
suas insatisfações na rotina familiar, seus sentimentos de frustração, sua percepção de pouco reconhe-
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cimento dos filhos em relação aos seus esforços para com eles ao longo da vida, sua carência afetiva 
e seu desejo de se separar do esposo, bem como dificuldades em efetivar essa vontade de se separar.

A velocidade de resposta ainda encontrava-se dentro da média esperada para sua faixa etária. A 
evocação imediata no RAVLT (A1) mostrou-se limítrofe; entretanto, ao longo de todas as outras evoca-
ções, seu desempenho foi adequado. Ainda que déficits na função atentiva, na função executiva e na 
função mnemônica nos casos de depressão sejam esperados, nessa paciente essas alterações não se 
mostraram presentes. Todo o processo de aprendizagem mnemônico mostrou-se preservado; nenhum 
prejuízo de armazenamento ou evocação tardia foi detectado. A habilidade práxica visuoconstrutiva 
mostrou-se adequada, bem como a discriminação visual, a fluência, a compreensão, a flexibilidade 
de pensamento, o controle inibitório, o planejamento, a alternância, a seletividade atencional, a con-
centração, a memória operacional e a habilidade de solucionar problemas. O baixo desempenho no 
VOT – Hooper pode sugerir uma baixa estimulação na habilidade de rotação espacial ao longo da vida. 
Em nomeação, apresentou prejuízo leve, apesar de todas as outras habilidades de linguagem estarem 
adequadas.

As demandas emocionais, nesse caso de avaliação neuropsicológica, se sobrepuseram às queixas 
cognitivas. Qualitativamente, foram detectadas dificuldade em se posicionar no ambiente familiar e 
crença de que uma doença (uma demência) poderia evocar uma interação familiar e conjugal mais 
próxima. A paciente foi encaminhada para a psicoterapia, e o acompanhamento médico geriátrico se 
manteve com a prescrição de antidepressivo. As queixas de falhas cognitivas são pertinentes, mas toda 
a avaliação evidenciou que, embora a paciente não apresentasse um desempenho cognitivo conforme 
uma fase prévia de sua vida, ou conforme sua expectativa, as habilidades cognitivas superiores se mos-
traram conforme o esperado para sua faixa etária. Entretanto, também foram orientadas a observação 
continuada do desempenho cognitivo e a possível realização de uma nova avaliação neuropsicológica, 
em um intervalo de, no mínimo, seis meses, caso as queixas se intensificassem. Ademais, exercícios 
cognitivos e adaptações ambientais também foram recomendadas para uma melhor performance aten-
cional e mnemônica.

Caso 2

Paciente do sexo feminino, 61 anos, funcionária pública, curso superior completo. Afastada das ativi-
dades ocupacionais. Exame de imagem indica redução volumétrica encefálica. Familiares relatam que 
as alterações cognitivas apareceram, há mais ou menos 8 anos, ocasião em que a paciente teria ficado 
deprimida em decorrência da separação conjugal de um dos filhos. Foi medicada com antidepressivos. 
Não respondeu de modo adequado à medicação, e progressivamente instalaram-se queixas oriundas 
do ambiente de trabalho relacionadas a falta de iniciativa, dificuldades de atenção, memória, ano-
mia e desorientação espacial. Posteriormente, apareceram dificuldades práxicas no ambiente familiar 
relacionadas a atividades rotineiras, como estender e dobrar roupas e preparar refeições, atividades 
anteriormente realizadas com expertise.

Durante o período avaliativo, mostrou-se respondente, participativa e crítica em relação a sua pro-
dução. Fala espontânea diminuída.

No MEEM, apresentou uma pontuação de 22/30, portanto, abaixo do ponto de corte, apresentando 
dificuldades de orientação, memória e linguagem. Na escala de Inteligência Wechsler para adultos 
(Nascimento, 2004), apresentou nível intelectual limítrofe. Os resultados que alavancaram a perfor-
mance verbal foram compreensão e informação, e, no bloco práxico, completar figuras. Performance 
verbal melhor do que a práxica; no entanto, a família relatou que no estado pré-mórbido a competência 
verbal era uma característica marcante e que os déficits atuais de linguagem e de memória são eviden-
tes. No bloco de provas de realização, apresentou baixa velocidade de processamento. Na figura com-
plexa de Rey, apresentou dificuldades de planejamento, simplificação e tempo de execução abaixo da 
média. Na prova de recuperação de lista de palavras (RAVLT), apresentou dificuldade grave na evocação 
imediata e tardia. O exame de fluência verbal FAS e semântica apontou para comprometimento grave 
na geração semântica e fonética. Na escala Cornel para depressão em demência, pontuou 11, o que 
indica depressão leve. O CDR indicou nível 2 de estadiamento (moderado). A avaliação neuropsicológia 
concluiu que a natureza das queixas e o desempenho nos testes eram sugestivos de quadro demencial. 
O exame médico multidisciplinar realizado por geriatra e neurologista concluiu pelo processo demencial 
do tipo doença de Alzheimer em fase intermediária.
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CONSIDERAÇÕES FINAIS

A avaliação neuropsicológica com idosos 
requer cuidados específicos que viabiliza-
rão a descrição detalhada e correta das fun-
ções cognitivas superiores. A investigação 
de fatores médicos é indispensável. As di-
ficuldades sensoriais e motoras devem ser 
checadas, bem como as demandas físicas, as 
medicações e o uso de próteses auditivas e/
ou visuais. Todo o histórico prévio escolar 
e ocupacional poderá influenciar, positiva-
mente ou não, o desempenho de algumas 
funções. Essas informações devem orien-
tar a definição de protocolos apropriados. 
Antecedentes familiares de doenças neu-
ropsiquiátricas e déficits cognitivos devem 
ser identificados. A descrição das dificulda-
des deve ser questionada ao próprio exami-
nando, assim como aos seus familiares e/ou 
cuidadores, e a descrição da evolução des-
sas queixas é importante. O tempo destina-
do às sessões, bem como a extensão do pro-
tocolo de avaliação, deve corresponder ao 
modo de execução das atividades do idoso. 
Todos os procedimentos devem ser rigoro-
samente explicados ao idoso, e deve-se in-
formá-lo acerca dos objetivos da realização 
das atividades. Por fim, a avaliação neuro-
psicológica deve proporcionar um conheci-
mento descritivo do funcionamento cogni-
tivo (performance intelectual, características 

de personalidade e do humor) com vistas a 
subsidiar o diagnóstico diferencial.
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Com frequência, o encontro entre o clínico 
e o paciente revela o encontro de duas ex-
pectativas distintas. O primeiro, munido de 
um aparato técnico-científico, está interes-
sado em reunir pistas que lhe mostrem os 
prováveis diagnóstico e prognóstico do se-
gundo. Este, muitas vezes acompanhado de 
seus familiares, traz em linguagem própria 
suas vivências, seus sintomas, seus medos 
e suas experiências anteriores com outros 
profissionais, além do desejo ou do receio 
de confiar no outro.

Na velhice, esse encontro revela-se ain-
da mais desigual, pois, um profissional, via de 
regra não idoso, observa uma pessoa idosa. O 
que ele vê? O que ele experimenta ao cuidar 
de um ser humano na etapa final de sua vida? 
Com quem o profissional se encontra? Consi-
go mesmo em um futuro antecipado, por ve-
zes temido e indesejado, que evoca as irreme-
diáveis fragilidade e finitude humanas?

Este capítulo tem por objetivo analisar 
esse encontro, apresentando a visão quase 
sempre negligenciada da pessoa idosa.

UM POUCO DA HISTÓRIA 
DA CIÊNCIA MÉDICA

A medicina, como prática humana para li-
dar com doenças, tem raízes pré-históricas, 

mas a ciência biomédica existe há cerca de 
três séculos. O saber biomédico positivis-
ta, construído a partir das ciências natu-
rais (física e química) e da vida (biologia), 
transformou os profissionais da saúde em 
praticantes de uma ciência aplicada, que 
pretende ser objetiva e prática e que se es-
força para reduzir as complexas relações de 
causas e efeitos a modelos de interdepen-
dências possíveis. Sua lógica caracteriza-se 
por ser:

 Generalizante: propõe modelos de vali-
dade universal e leis de aplicação geral, 
não se ocupando de casos individuais.

 Mecanicista: tende a considerar o corpo 
humano como uma gigantesca máqui-
na, com causalidade linear e possível de 
ser traduzida em mecanismos.

 Analítica: sua abordagem teórica e uni-
versal adotada para a elucidação das 
“leis gerais” sobre o funcionamento da 
“máquina humana” pressupõe o isola-
mento de partes e o funcionamento do 
todo concebido pela soma dessas partes 
(Camargo, 2005).

Diante dos inegáveis benefícios à saú-
de das pessoas, esse modelo se consolidou 
com o sucesso no recuo das epidemias e no 
aumento da expectativa de vida, tornando-
-se “porta-voz” oficial do corpo humano na 
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sociedade ocidental ou uma espécie de “ver-
dade universal do corpo” (Le Breton, 2011). 
A partir disso, o saber biomédico produz 
um discurso científico sobre o processo 
saúde-doença, buscando a objetivação da 
análise e transformando o paciente em ob-
jeto, com consequente perda de sua identi-
dade (Moulin, 2009).

Além disso, nossa sociedade “moder-
na tardia”, “moderna reflexiva”, “surmoderne” 
ou, como preferem Bauman (1998) e outros, 
“pós-moderna” caracteriza-se pela volatili-
dade de valores e pela repulsa sistemática à 
morte, o que lembraria o homem de sua fi-
nitude. Talvez por isso, ocupados como esta-
mos, tentando observar todas as prescrições 
e proscrições que a medicina propõe para 
refutar a morte, esta tenha desaparecido  do 
discurso. No entanto, se a morte perto de 
casa e de nós é dissimulada, ela se banaliza 
pelo excesso de imagens televisivas de tra-
gédias dos mais diversos formatos, em um 
mundo rodeado por câmeras. Assim, bana-
lizada, ela se torna demasiado habitual pa-
ra ser notada, enquanto a velhice que a pre-
nuncia também perde valor e precisa ser 
disfarçada e negada (Bauman, 1998). Para 
Birman (2012), como o envelhecimento se 
transforma em enfermidade, “a morte deve 
ser sempre exorcizada”.

Essa visão dominante na contempora-
neidade se reflete na forma de cuidar do pa-
ciente idoso e repercute na relação que os 
profissionais estabelecem com este. Na ve-
lhice, a ciência biomédica também assume 
as características:

a) Generalizante: a medicina trata a velhi-
ce como um fenômeno homogêneo e os 
idosos como se todos fossem iguais.

b) Mecanicista: vê o corpo velho como 
uma máquina desgastada, na qual défi-
cits/doenças são mais do que naturais e 
esperados.

c) Analítica: a pessoa idosa é atendida de 
forma fragmentada, frequentemente  co-
mo sujeito sem autonomia no pro cesso 

decisório do seu próprio cuidado pro-
pedêutico e terapêutico.

Assim, o saber biomédico admite uma 
normatização vertical, segundo a qual o clí-
nico seria detentor do conhecimento, en-
quanto a idade avançada responderia pe-
la causalidade e incurabilidade das doenças 
dos velhos (Moraes, 2012).

Porém, ao tentarmos examinar e com-
preender o comportamento humano e o 
seu mundo interior da experiência, como 
ser que pensa, sente e vive em relaciona-
mento com outras pessoas e com a sua pró-
pria história de vida, são necessários outros 
quadros de referência, especialmente os das 
ciências humanas, como a antropologia e a 
sociologia. Neles, os aspectos qualitativos se 
destacam mais do que os quantitativos.

Logo, para o diagnóstico adequado e o 
efetivo tratamento, a maioria dos casos exi-
ge o intercâmbio e o uso combinado de am-
bos os quadros de referência – quantitativos 
e qualitativos –, pois qualquer um deles uti-
lizado isoladamente mostra-se insuficiente 
(Tähkä, 1998).

DOIS LADOS DE UMA 
MESMA VERDADE: A VISÃO 
BIOMÉDICA E A DO PACIENTE

Durante séculos, a busca por uma medicina 
curativa e as elevadas taxas de mortalidade 
em todas as idades, decorrentes, em gran-
de parte, do então predomínio de doenças 
infectocontagiosas na população, contri-
buíram para que a prática clínica se mos-
trasse prescritiva e com interesse limitado 
apenas ao cuidado da estrutura ou do ór-
gão enfermo, negligenciando por vezes ou-
tras demandas da pessoa envolvida (Barros, 
2002).

Entretanto, no contexto atual, carac-
terizado por rápido envelhecimento po-
pulacional e prevalência progressivamente 
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maior de doenças crônicas, devem-se con-
siderar outros riscos e fatores, como pre-
disposição genética, hábitos de vida e ele-
mentos do meio natural e sociocultural, 
incluindo aspectos que se encontram fora 
do alcance das pesquisas e das mensurações. 
Prova disso é que, muitas vezes, uma pessoa 
idosa frágil e com múltiplas comorbidades 
é excluída dos ensaios clínicos exatamente 
por não ser possível “controlar” todas as va-
riáveis que decorrem da sua condição. Afi-
nal, embora aspectos sociais (escolarida-
de, renda, acesso a serviços de saúde, entre 
outros) sejam determinantes da condição 
da saúde do indivíduo, o saber biomédico 
aponta o próprio indivíduo – e o meio que 
o cerca – como principal responsável pelo 
seu processo de adoecimento; ao indagar “o 
cidadão não deve reformar seu comporta-
mento em função da prescrição da ciência?”, 
traduz-se a força moralizante do seu conhe-
cimento (Moulin, 2009). A individualidade 
do paciente se perde entre os diversos testes 
e exames, originando por vezes inferências 
indevidas, que podem colocá-lo em perigo 
e comprometer o cuidado (Giacomin, 2008; 
Moraes, 2012; Tähkä, 1988).

Essa abordagem, mais voltada para a 
velhice-doença do que para o sujeito, pare-
ce não compreender a diferença fundamen-
tal entre risco e certeza para quem se vê na 
condição de idoso. Por exemplo, ainda que 
as estatísticas atuais apontem que 60% dos 
idosos sofrendo de uma determinada con-
dição se recuperam, isso não significa que 
um indivíduo com a mesma  doença tenha 
60% de chance de se recuperar. Na perspec-
tiva do sujeito, ele só tem duas possibilida-
des: continuar vivo – com, sem ou apesar da 
doen ça – ou morrer.

Cabe ressaltar que os incontestáveis 
benefícios promovidos pelos avanços tec-
nológicos na área da saúde são importan-
tes e se mostram imprescindíveis contra as 
diversas doenças. Contudo, é preciso reco-
nhecer que o pragmatismo científico po-
de interferir na percepção do indivíduo, 

influenciando o modo como ele se rela-
ciona consigo e com os outros. Não se tra-
ta de erro ou maldade do modelo tradicio-
nal, mas, talvez, de efeitos colaterais de sua 
racionalidade extremada. É desejável que 
o profissional da saúde esteja atento a es-
sas questões e se disponha a refletir sobre 
elas para que possa aprimorar sua prática e 
a forma de relacionar-se com seus pacientes 
(Minayo; Sanches, 1993).

DIAGNÓSTICO ABRANGENTE

Assim, apesar de todo avanço científico-
-tecnológico – e mesmo elaborando pa-
dronizações e protocolos de diagnóstico 
e tratamento baseados na melhor evidên-
cia científica –, as concepções de saúde e 
 doença dos diferentes grupos que com-
põem a sociedade são heterogêneas, varian-
do conforme o contexto sociocultural de 
cada um. O saber biomédico não apresenta 
respostas satisfatórias para muitos proble-
mas, especialmente aqueles sem perspecti-
va de cura e que demandam cuidados per-
manentes.

Além disso, do ponto de vista cultu-
ral, o saber biomédico não é o único modo 
de conceber as questões de saúde, pois tam-
bém existe o saber popular e informal acu-
mulado ao longo de gerações, influencia-
do por parentesco, amizade ou vizinhança 
ou pelo pertencimento a grupos religiosos 
ou profissionais, estando todos sobrepostos 
e interligados nas práticas de saúde dos in-
divíduos (Helman, 2003). Conclui-se que o 
processo saúde-doença é, em grande parte, 
uma construção sociocultural. Nessa pers-
pectiva, vários estudiosos, entre eles Eisen-
berg (1977) e Kleinman (1980), elaboraram 
conceitos e formas de compreender a doen-
ça que ainda são usados até hoje.

A teoria proposta por Eisenberg 
dife rencia a “doença processo” (disease),  
que se refere às alterações de processos 
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re lacionados à função e/ou à estrutura dos 
órgãos e sistemas do corpo, e a “doença ex-
periência” (illness), que se relaciona à ex-
periência subjetiva de mal-estar, influen-
ciada por fatores individuais, educacionais, 
ambientais, socioeconômicos e culturais 
(Eisenberg, 1977). Por sua vez, Kleinman 
desenvolveu o conceito de “modelos ex-
plicativos” (explanatory models) para des-
crever o conjunto de crenças e expectativas 
sobre uma doença formulado por indiví-
duos em uma determinada cultura. Vários 
estudos têm demonstrado que as concep-
ções do sujeito sobre a sua doença são bas-
tante distintas daquelas de um profissional 
da saúde, pois os dois empregam mode-
los explicativos diferentes para a doença, 
o que pode explicar, pelo menos em par-
te, os frequentes insucessos do tratamen-
to (Kleinman, 1980). Esse distanciamen-
to pode ser observado, por exemplo, ao se 
investigar as maneiras de pensar e agir de 
idosos diante do diagnóstico de hiperten-
são arterial. Firmo, Lima-Costa e Uchôa 
(2004) demonstraram uma clara distinção 
entre o que as pessoas entendiam por “pro-
blema de pressão” e “pressão alta”, e a con-
dição médica. Para os idosos entrevista-
dos, o “problema de pressão” se referia ao 
diagnóstico de hipertensão arterial, mas a 
“pressão alta” (crise hipertensiva) desenca-
deada por conflitos familiares e reconhe-
cida por manifestações específicas seria o 
único momento em que eles consideravam 
as intervenções médicas recomendadas de 
fato necessárias (Firmo et al., 2004). Ou-
tro exemplo seria representado pelos es-
tudos sobre o “envelhecimento bem-su-
cedido”. Ao comparar o envelhecimento 
bem-sucedido medido pelos pesquisado-
res e o autorrelatado pelos próprios ido-
sos, Cernin, Lysack e Lichtenberg (2011) 
observaram que, enquanto 30% dos parti-
cipantes foram objetivamente classificados 
como bem-sucedidos, mais do que o do-
bro (63%) assim se autodeclarou. Possivel-
mente, enquanto os métodos quantitativos 

epidemiológicos valorizam parâmetros fí-
sicos e funcionais, os estudos qualitativos 
demonstram que fatores psicológicos e so-
ciais, assim como a capacidade de adapta-
ção às doenças, tendem a influenciar mais 
a percepção que os idosos têm de sua pró-
pria saúde (Vahia et al., 2010).

Portanto, para fazer a interação pro-
fissional-paciente funcionar da maneira 
mais benéfica para o paciente, o profissio-
nal da saúde deve buscar um diagnóstico 
abrangente, compreendendo que a eficácia 
do tratamento proposto depende não ape-
nas de seus conhecimentos e habilidades 
técnicas, mas também de sua capacidade de 
criar um relacionamento respeitoso que fa-
voreça o entendimento do principal inte-
ressado: a pessoa idosa (Tähkä, 1998). Tu-
do o que for dito ou prescrito ao idoso será 
reinterpretado por ele para compreender, 
admitir ou refutar a informação em ques-
tão, em um processo que sofre influências 
do meio e do próprio indivíduo. Reconhe-
cer isso contribui para a compreensão das 
várias concepções do processo saúde/doen-
ça/envelhecimento, favorecendo a comuni-
cação entre o profissional e a pessoa idosa, e 
a adesão dos pacientes às intervenções e aos 
tratamentos propostos.

ENTREVISTA CLÍNICA 
COM O PACIENTE IDOSO

Em geral, o processo natural de envelhe-
cimento (senescência) acarreta alterações 
fisiológicas que promovem um declínio 
gradual e progressivo do desempenho fun-
cional e cognitivo do indivíduo, sem que 
haja necessariamente comprometimento 
social, exceto em idades muito avançadas. O 
envelhecimento patológico (senilidade) de-
corre da associação entre o envelhecimen-
to e as doenças agudas ou crônicas, inicia-
das nesta ou em etapas anteriores da vida, e 
o idoso pode apresentar doenças de forma 
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atípica e/ou pode ocorrer a deterioração 
funcional significativa para o indivíduo 
(Freitas & Miranda, 2011). Por exemplo, 
quadros depressivos podem manifestar-se 
na pessoa idosa na forma de queixas mais 
somáticas, como fadiga e alterações de ape-
tite e de sono, do que psicológicas, exigindo 
mais atenção e perspicácia do clínico.

Quanto mais frágil for o idoso, mais 
atípicas serão as manifestações de suas 
doen ças. Por isso mesmo, o pilar da abor-
dagem abrangente à saúde da pessoa ido-
sa baseia-se na avaliação geriátrica ampla 
(comprehensive geriatric assessment), que 
objetiva uma avaliação multidimensional 
da saúde do paciente, geralmente interdis-
ciplinar, englobando aspectos médicos, psi-
cossociais e funcionais que interferem no 
prognóstico e na qualidade de vida (Freitas 
& Miranda, 2011) (Ver Quadro 6.1).

Não é objetivo deste capítulo detalhar 
essa avaliação nem seus instrumentos, mas, 
na entrevista clínica com uma pessoa idosa, 
mesmo quando se trata de uma consulta es-
pecializada, deve-se abordar o paciente ido-
so de forma abrangente.

Em princípio, um aspecto fundamen-
tal na consulta clínica é estabelecer quais 

são os objetivos do paciente idoso em re-
lação à sua saúde, extremamente variáveis 
de indivíduo para indivíduo, em relação à 
sobrevida, ao conforto e à melhora da fun-
cionalidade (Giacomin, 2004). Muitas ve-
zes, as intervenções costumam ser direcio-
nadas para as expectativas da família ou do 
profissional, nem sempre correspondentes 
aos desejos do próprio paciente. Ademais, 
no paciente jovem ou adulto, a abordagem 
convencional visa diagnosticar a doença 
causadora dos sinais e dos sintomas apre-
sentados com fins de curá-la ou de modi-
ficar seu curso para prevenir complicações. 
O tratamento direciona-se às alterações fi-
siopatológicas provocadas pela doença. En-
tretanto, essa abordagem mostra-se insufi-
ciente e inadequada em uma pessoa idosa, 
podendo levar a intervenções desnecessá-
rias e, por vezes, perigosas, bem como a re-
sultados frustrantes e insatisfatórios. No 
idoso, uma doença pode interferir nas ma-
nifestações clínicas e nos resultados pro-
pedêuticos esperados para outra condi-
ção, tornando difícil identificar exatamente 
os danos atribuídos a cada uma das enfer-
midades. Ainda, muitos sintomas apresen-
tados pelo idoso, como anorexia, insônia, 

Quadro 6.1

Avaliação geriátrica ampla

Finalidades

	 diagnóstico global da saúde e da funcionalidade do idoso;
	 definição do plano terapêutico e, se necessário, de reabilitação, a curto, médio e longo prazos;
	 gerenciamento dos recursos materiais e humanos para o tratamento.

Componentes

	 investigação sobre as medicações em uso, prescritas e não prescritas;
	 diagnóstico de doenças agudas e crônicas, incluindo gravidade, tratamentos instituídos e suas 

interações;
	 perfil nutricional;
	 avaliação da mobilidade;
	 saúde mental (incluindo cognição);
	 continência;
	 funcionalidade;
	 suporte social;
	 adequação ambiental.
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fadiga, dor, tontura e quedas, embora pos-
sam ser causados por uma única doença, 
comumente resultam da interação de di-
versos problemas clínicos. Assim, em idosos 
frágeis e com múltiplas comorbidades, uma 
boa conduta deve ter como foco o alívio dos 
sintomas, o conforto e a qualidade de vida, 
sem desconsiderar a opinião e o desejo do 
paciente (Tinetti, 2003).

Integra a abordagem abrangente do 
idoso o levantamento minucioso de todas 
as doenças diagnosticadas, atuais e prévias, 
bem como das medicações em uso e a poso-
logia efetivamente utilizada, que nem sem-
pre é a prescrita. A pessoa idosa é mais sus-
cetível a efeitos adversos de medicamentos, 
que podem ser a causa, parcial ou total, dos 
problemas apresentados. Antes da prescri-
ção de novos medicamentos, é fundamental 

avaliar o risco de interações com os fárma-
cos em uso e com as doenças presentes.

É essencial avaliar se a(s) doença(s) 
exerce(m) impacto sobre a independên-
cia (capacidade de execução) e a autono-
mia (capacidade de decisão) da pessoa ido-
sa. Compreende-se a capacidade funcional 
como a aptidão do idoso para realizar ta-
refas que lhe permitam cuidar de si e viver 
de forma independente. Do ponto de vista 
prático, a funcionalidade é avaliada de acor-
do com a capacidade de executar as ativida-
des instrumentais da vida diária (AIVDs), 
que se referem a tarefas cotidianas mais 
complexas e permitem uma vida indepen-
dente na comunidade, e as atividades bási-
cas da vida diária (AVDs), mais simples e 
fundamentais para o autocuidado (Giaco-
min, 2004) (Ver Quadro 6.2). Na evolução 

Quadro 6.2

Atividades básicas e instrumentais da vida diária

Funções/tipo e local Mobilidade Autocuidado

Atividades básicas 
da vida diária

Virar-se e sentar-se na cama.
Realizar transferências (sair da cama 
para a cadeira, da cadeira para o 
banheiro, da cadeira para a cadeira 
de banho).
Andar com ou sem auxílio (andador, 
bengalas), em superfícies planas ou 
não (escadas).
Ter equilíbrio.
Usar ou não cadeira de rodas e 
próteses mecânicas.

Na comunidade

Beber/comer.
Banhar-se/aprontar-se.
Vestir-se/despir-se.
Realizar higiene íntima.
Ter controle dos esfincteres.
Exercer a sexualidade.

No ambiente doméstico

Caminhar em superfícies irregulares 
com ou sem auxílio (p. ex., curvas, 
rampas, terreno inclinado).
Usar ou não cadeira de rodas na co-
munidade (manual ou motorizada).
Dirigir veículos.
Usar transporte público (p. ex., táxi, 
ônibus, metrô, trem).

Cozinhar.
Cuidar da roupa (lavar e passar).
Manter a casa limpa (fazer faxina).
Tomar medicamentos na dose e no 
horário corretos.
Manter as habilidades profissionais.
Fazer compras.
Ir a bancos.
Administrar interesses financeiros e 
legais.

Atividades 
instrumentais 
da vida diária
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das doenças, as AVDs são afetadas mais tar-
diamente do que as AIVDs e correspondem 
a um comprometimento mais grave da saú-
de do paciente. Sua avaliação pode ser feita 
por meio de várias escalas validadas na lite-
ratura (Giacomin, 2008).

CONSCIÊNCIA DA FINITUDE

Envelhecemos em uma sociedade em mu-
tação. Talvez por isso, muitas vezes, o idoso 
não se sinta pertencendo ao tempo de hoje, 
em que tudo parece tão radicalmente dife-
rente do que ele aprendeu: valores e costu-
mes mudados, tecnologias voláteis, relações 
fluidas e efêmeras, laços familiares frágeis, 
desamparo diante da necessidade de cui-
dados, entre outros. Se avaliarmos um ido-
so pelos modelos de estética contemporâ-
neos, observamos a insatisfação: o corpo 
do idoso não é visto como belo. Se o fizer-
mos pela funcionalidade, geram-se angús-
tias: ser idoso é não ser ágil. A pessoa, que 
sente que sua funcionalidade está em risco, 
experimenta sentimentos de solidão, inuti-
lidade, raiva, ansiedade e medo de precisar 
dos cuidados de alguém. Costumamos pen-
sar na dependência como algo sempre ne-
gativo e, no entanto, dependemos de outros 
para sobrevivermos durante toda a nossa 
vida. Vivemos em um sistema complexo de 
interdependência, no qual a autossuficiên-
cia não é verdadeira e pode, muitas vezes, 
significar mais solidão do que força (Gia-
comin, 2004).

Se na saúde experimentamos a não 
consciência do nosso corpo e da nossa fi-
nitude, a doença é o fato perturbador de 
uma ordem imperceptível que torna a fini-
tude evidente: jovem ou velho, alguém po-
de precisar cuidar de quem vai morrer. Es-
se fato significará aceitar a morte no corpo 
do outro; rever o passado; questionar a qua-
lidade das relações e do cuidado oferecido. 
Em algum momento, esse cuidador pode 

experimentar culpa por desejar intimamen-
te a morte do outro ou a sua própria, o que 
se mistura com tarefas cotidianas e um aflu-
xo de emoções ambíguas geradoras de so-
frimento. Portanto, lidar com a finitude 
experimentada na deterioração das habili-
dades funcionais da vida diária tem grande 
impacto na percepção da qualidade de vida 
do idoso e de seus familiares. Lidar com as 
perdas, a princípio, parece um processo in-
dividual, mas traz repercussões na vida fa-
miliar e social dos envolvidos (Giacomin, 
2004). Ajudar alguém nessa tarefa de acei-
tação ou de superação das incapacidades é 
um dos maiores desafios para o profissio-
nal da saúde. Esse fato não deve ser negli-
genciado no cuidado à saúde da pessoa ido-
sa, mas é pouco valorizado, especialmente, 
quando o profissional não reconhece as li-
mitações da ciência e as suas próprias.

COMUNICAÇÃO

Em toda comunicação há um antes, um du-
rante e um depois de cada uma das pessoas 
que compõem o encontro. Do lado da pes-
soa idosa, seu modo de lidar com a doença 
depende de seus mecanismos de adaptação 
e de defesa, de sua personalidade, do apoio 
percebido em seu entorno, de expe riências 
anteriores, do seu momento de vida. O me-
do, o pudor e a preocupação diante da doen-
ça podem variar consideravelmente de um 
paciente para outro e fragilizam sua autoi-
magem e autoestima, podendo gerar senti-
mentos de culpa e o adiamento da consulta. 
Isso parece ocorrer independentemente da 
inteligência, do conhecimento ou do nível 
da educação formal, mesmo porque a expe-
riência demonstra que os próprios médicos 
não são melhores pacientes que a popula-
ção em geral (Tähkä, 1998).

Muitas vezes, no caso de uma pessoa 
idosa com depressão grave ou com quadro 
demencial, a procura pela ajuda profissional 
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advém da insistência de terceiros e não de 
sua própria iniciativa.

Do lado do profissional, a Associa-
ção Americana de Geriatria recomenda 
que, em sua formação, o clínico reflita so-
bre seus próprios sentimentos ante o enve-
lhecimento: profissionais que atendem ido-
sos de forma apressada, irritados, cansados, 
que demonstrem pouco interesse pelo que a 
pessoa tem a dizer ou está sentindo não fa-
vorecem o  estabelecimento de uma relação 
de confiança.

Com o aumento do acesso à informa-
ção, o paciente e/ou sua família trazem ex-
pectativas e conhecimentos “atualizados”, 
obtidos na internet, e desejam que o médi-
co discuta, confirme ou apresente suas hi-
póteses, de modo cortês e empático, sem se 
mostrar desafiado ou desmerecer essas in-
formações.

Quando o anúncio remete a uma 
doen ça grave, como é o caso de uma síndro-
me demencial, que modifica a vida do pa-
ciente e da família, isso também represen-
ta um momento difícil para o profissional, 
que se vê confrontado com seus próprios 
sentimentos diante do paciente e da doen-
ça, com seus medos e com sua impotência. 
Nesse contexto, é importante o profissional, 
especialmente o clínico, reconhecer que o 
que ele experimenta e transmite reflete di-
retamente na pessoa idosa. Como observa-
do por Ptacek e Eberhardt (1996), o nível e 
o momento de estresse diferem entre o pro-
fissional e o paciente. O estresse do primei-
ro começa antes da chegada do paciente e 
diminui após o término da consulta. O es-
tresse do paciente tende a ficar maior após a 
revelação de uma doença ou de uma situa-
ção que venha a modificar definitivamente 
sua forma de vida e seus projetos de futu-
ro. O anúncio é tanto mais difícil e estres-
sante quando descobre-se a perspectiva de 
uma doença incurável, progressiva, e, por 
isso mesmo, da morte. Em um tempo de ex-
cesso de informações, a comunicação tem 
sido prejudicada.

HABILIDADES NA COMUNICAÇÃO

A comunicação é um elemento fundador na 
relação do paciente com seu(s) clínico(s). 
Por meio dela, de alguma maneira, crista-
liza-se a entrada “oficial” da doença na vida 
da pessoa. Por isso, a comunicação de uma 
notícia ruim deve ser particularmente cui-
dadosa, para que seja delicada e precisa (Ba-
ck, Arnold, Baile, Tulsky, & Fryer-Edwards, 
2005).

A comunicação rompe o silêncio da 
dúvida, do medo, da solidão. Exige-se uma 
competência relacional que nos permita 
avaliar qual informação divulgar ou não, 
conforme a capacidade de escuta do pa-
ciente, suas demandas e reações. Além dis-
so, na nossa cultura, a comunicação se ins-
creve também na relação do profissional 
com a constelação familiar do paciente: di-
zer o que, a quem e, sobretudo, como, em 
boas condições materiais e temporais (Bu-
ckman, 1994). Isso significa: sempre em um 
ambiente protegido, com o profissional em 
posição assentada, com os pés bem posta-
dos no chão e o olhar dirigido ao pacien-
te; evitar corredores de hospitais; preservar 
a intimidade e a privacidade da pessoa e de 
sua família; e, obviamente, o sigilo.

É apropriado que o profissional anali-
se suas dificuldades com determinados pa-
cientes – se torna-se ansioso ou irritado, ou 
por que evita retornar ligações de uma de-
terminada família. O profissional tende a 
negar suas próprias necessidades, dúvidas 
e conflitos, sem perceber que os demonstra 
no tom da voz, na atitude corporal, no rit-
mo respiratório, na temperatura das mãos, 
no olhar, no não olhar, etc.

Diante de toda pessoa idosa, é preciso 
dirigir-se a ela e perguntar-lhe diretamen-
te sobre sua condição de saúde, que conti-
nua sendo a melhor fonte de informação. A 
experiência com pacientes com perdas cog-
nitivas facilitará o treino e a perspicácia pa-
ra saber como e quando complementar as 
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informações junto a um familiar. É de se su-
por que a experiência também nos mostre 
nossos limites. Se a situação exigir, devemos 
ser capazes de admitir para o paciente e pa-
ra nós mesmos os erros e imperícias que co-
metemos. Porém, nada justifica a negligên-
cia diante do sofrimento do outro.

Muitas vezes, além de não tornar 
consciente os próprios limites, o profis-
sional não percebe o poder de sua palavra 
ao comunicar diagnósticos e prognósticos, 
determinando “sentenças” que podem in-
fluenciar, a partir daí, os modos de pensar e 
agir do sujeito sobre si mesmo. Além disso, 
ele também não admite que o paciente ou-
se desafiar sua prescrição, descumprindo as 
condutas e orientações de comportamentos 
para um dado problema de saúde.

Ao desacreditar, refutar ou hostilizar 
outras formas de lidar com as doenças que 
não sejam aquelas comprovadas pela ciên-
cia, inclusive as que não põem em risco a 
saúde, a prática pode revelar-se iatrogêni-
ca, pois reduz o potencial das pessoas de li-
dar de maneira autônoma com situações 
do cotidiano da vida, como o sofrimento 
e a morte (Illich, 1975). Vale lembrar que 
a maioria das recomendações foi escrita na 
perspectiva do profissional, mas é a vida do 
paciente que está diretamente afetada. Por-
tanto, é particularmente importante consi-
derar e entender a perspectiva do paciente 
nessa comunicação.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A pessoa idosa é um paciente para o qual 
o profissional se mostra geralmente des -
preparado. É necessário rever a abordagem 
do idoso restrita ao componente biológico, 
o qual contribui para reforçar as ideias de 
envelhecimento como doença, de incapa-
cidade e de dependência funcional como 
“coisas da idade”. Para privilegiar as parti-
cularidades de cada sujeito, os profissionais 

da saúde precisam investir em formas de 
assistência à saúde que privilegiem mais o 
cuidado do que a cura, incluindo ações de 
educação em saúde e de reabilitação das 
suas práticas, possibilitando que a pessoa 
idosa, sua família e a sociedade lidem com 
eventuais limitações e melhorando as ex-
pectativas quanto ao presente e ao futuro, 
por meio da otimização da funcionalidade 
e do respeito à pessoa.
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A reunião da Societé d’Anthropologie de 
Paris ocorrida em 18 de abril de 1861 re-
presenta um marco na história das neuro-
ciências. Nessa ocasião, o francês Paul Broca 
apresentou seus achados clinicopatológicos 
de Monsieur Leborgne, um homem falecido 
aos 51 anos e que apresentava uma dificul-
dade de linguagem desde os 30. Ao demons-
trar a associação entre o déficit cognitivo 
do paciente – uma afasia hoje denomina-
da com o epônimo do médico francês – e 
uma lesão neuroanatômica, Broca lançou 
as bases do método de correlação clinicoa-
natômica, estabelecendo um pilar funda-
dor da neuropsicologia. Embora o conheci-
mento neuropsicológico tenha evoluído de 
uma perspectiva puramente localizacionis-
ta para o reconhecimento da importância 
da participação de amplas redes neurais nas 
diferentes funções cognitivas (Catani et al., 
2012), o exame neuropsicológico na práti-
ca clínica ainda tem como paradigma a ten-
tativa de correlacionar os déficits cognitivos 
do paciente a uma lesão neurológica sub-
jacente.

AVALIAÇÃO INICIAL DAS 
CAPACIDADES COGNITIVAS

A investigação das funções cognitivas do 
paciente se inicia com uma anamnese 

detalhada, na qual o paciente é inqueri-
do sobre queixas específicas nas diferen-
tes  áreas cognitivas. Assim, o clínico deve 
questionar se o paciente tem perdido ob-
jetos ou esquecido compromissos impor-
tantes, o que pode denotar dificuldades de 
memória. Deve-se perguntar se o pacien-
te apresenta dificuldades em usar aparelhos 
como controle remoto, telefone ou utensí-
lios domésticos, investigando a presença de 
uma apraxia gestual. Problemas de lingua-
gem também devem ser explorados, per-
guntando-se ao paciente se ele tem dificul-
dades para compreender o que lê ou o que 
escuta em uma conversa.

O clínico deve sempre investigar a re-
percussão das queixas cognitivas nas ativi-
dades do paciente, sejam elas profissionais 
ou de lazer. Por exemplo, uma mudança de 
função na empresa deve ser valorizada; um 
reposicionamento profissional pode evocar 
uma incapacidade de executar tarefas antes 
habituais. Do mesmo modo, o abandono de 
hobbies complexos também pode ser moti-
vado pela perda de capacidades cognitivas. 
A autonomia deve ser cuidadosamente in-
querida no que diz respeito, por exemplo, 
à capacidade de administrar as próprias fi-
nanças, à responsabilidade pela tomada de 
medicamentos, à condução de veículos e ao 
uso de meios de transporte coletivo.

É importante sublinhar que toda e 
qualquer alteração no desempenho do 
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paciente deve ser considerada em uma pers-
pectiva comparativa com o nível prévio de 
funcionamento do próprio indivíduo.

A anosognosia (a ausência de cons-
ciência das próprias dificuldades) e a ten-
dência do paciente em minimizar seus dé-
ficits, associadas ao constrangimento do 
acompanhante em expor as limitações do 
cônjuge na presença deste, tornam muitas 
vezes imprescindível a entrevista separada 
com o acompanhante, a fim de apurar as in-
formações e obter uma percepção mais pre-
cisa da repercussão das dificuldades do pa-
ciente na vida diária e na autonomia.

O Miniexame do Estado Mental é o 
teste de rastreio cognitivo mais amplamen-
te empregado na prática clínica (Folstein, 
Folstein, & McHugh, 1975). De fácil aplica-
ção, permite uma avaliação global das fun-
ções cognitivas do paciente, sendo um ins-
trumento muito útil ao clínico. As baterias 
Mattis Dementia Rating Scale (Porto, Fi-
chman, Caromelli, Bahia, & Nitrini, 2003), 
Consortium to Establish a Registry for 
Alzheimer’s Disease (CERAD) (Bertoluc-
ci et al., 2001) e Montreal Cognitive Asses-
sment (MOCA) (Nasreddine et al., 2005) 
também são bastante úteis como avaliações 

gerais das funções cognitivas. Contudo, no 
contexto de rastreio cognitivo, testes mais 
específicos para cada função cognitiva de-
vem ser empregados (Quadro 7.1).

MEMÓRIA

Sob um prisma neuropsicológico, entende-
-se por memória o conjunto de processos 
cognitivos associados à retenção e à recupe-
ração de uma informação referente a uma 
experiência passada (Sternberg 2000). A 
memória depende de processos dinâmicos 
que abrangem três etapas distintas:

 1. recepção e codificação da informação 
oriunda dos órgãos sensoriais;

 2. estoque da informação e
 3. evocação.

Os numerosos estudos em neuropsi-
cologia clínica e experimental ao longo das 
últimas décadas – entre os quais a série de 
trabalhos feita a partir do célebre paciente 
H.M., descrito por Brenda Milner e William 
Scoville – mostraram que não há apenas 

Quadro 7.1

Funções cognitivas e respectivos testes de rastreio na prática clínica

Função cognitiva Teste de rastreio sugerido

Função cognitiva global Mini-exame do estado mental

Memória Teste de Memória Visual (Nitrini et al., 2004)

Linguagem Fluência verbal lexical (letras com “S” em 2 minutos) 
 Fluência verbal semântica (animais em 2 minutos) 
 Denominação de 12 figuras

Funções frontais Bateria rápida de avaliação frontal (Beato et al., 2012)

Praxias ideomotoras Gestos arbitrários com as mãos 
 Mímica (ver Quadro 7.2)

Capacidades visioespaciais/ Teste do relógio 
Praxia construtiva

Rastreio de negligência espacial unilateral Bissecção de linhas
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um tipo de memória, mas um sistema de 
memórias que compreende diferentes me-
mórias, cada qual com especificidades pró-
prias. Desse modo, reconhece-se a existên-
cia de, pelo menos, quatro tipos principais 
de memórias: a procedural, a de trabalho 
(ou operacional), a semântica e a episódica.

A memória procedural está implicada 
na aprendizagem de habilidades motoras e 
no condicionamento, sendo expressa sob a 
forma de ações. Os núcleos da base estão 
particularmente implicados no aprendiza-
do motor (andar de bicicleta, por exemplo).

A memória de trabalho é um tipo de 
memória de curta duração. Objetiva a uti-
lização imediata de uma informação com 
vistas a uma ação ou operação mental – não 
se destina, portanto, ao registro duradouro 
de um dado. A memória operacional per-
mite, por exemplo, que se acompanhe uma 
conversa ou que se faça um cálculo mental. 
A memória operacional depende da ação 
do córtex pré-frontal dorsolateral (Koe-
chlin, Ody, & Kouneiher, 2003), estando 
comprometida em diversas condições clíni-
cas, como a doença de Alzheimer, a demên-
cia frontotemporal e a depressão (Peters et 
al., 2009).

A memória semântica refere-se ao re-
pertório de conhecimentos de uma deter-
minada pessoa no que diz respeito às infor-
mações gerais não pessoais, desconectadas 
de toda e qualquer referência a um contex-
to espaçotemporal vivido pelo indivíduo. O 
conhecimento dos nomes das capitais dos 
países, por exemplo, está estocado no siste-
ma de memória semântica, que depende do 
córtex temporal anterior de ambos os he-
misférios. Alterações da memória semânti-
ca são características da afasia (ou demên-
cia) semântica, um subtipo da degeneração 
lobar frontotemporal (Gorno-Tempini et 
al., 2011; Hodges et al., 2004; Snowden et 
al., 2001).

A memória episódica é uma memó-
ria declarativa, de longa duração e que 
compreende registros de informações 

estreitamente vinculadas a referências espa-
ciais e temporais, correspondendo, assim, à 
lembrança de experiências pessoais, fami-
liares e sociais. A memória episódica tem 
como substrato neural o circuito de Papez, 
no qual as regiões entorrinais e os hipocam-
pos têm um papel essencial (Hornberger et 
al., 2012). O comprometimento precoce 
dessas regiões na doença de Alzheimer jus-
tifica a preponderância da sintomatologia 
amnésica nas fases iniciais da doença (Sa-
razin, de Souza, Lehericy, & Dubois, 2012).

Na prática clínica, a memória episódi-
ca é comumente estudada por meio de tes-
tes de aprendizagem de listas de palavras, 
como o teste de Grober e Buschke (Grober, 
Buschke, Crystal, Bong, & Dremer, 1988) e 
os testes de aprendizagem verbal de Califór-
nia e de Rey. Em nosso meio, o teste de me-
mória visual proposto por Nitrini e cola-
boradores (2004) é bastante empregado na 
prática clínica, sendo aplicável em indiví-
duos de diferentes níveis educacionais, in-
clusive analfabetos.

PRAXIAS

As praxias gestuais referem-se à capaci dade 
de executar gestos, sejam eles movimen-
tos destinados especificamente a um obje-
tivo, sejam gestos referentes à manipulação 
real ou imaginária (mímica) de objetos. As 
apraxias gestuais são perturbações da ati-
vidade gestual decorrentes da lesão de cer-
tas áreas cerebrais e não são explicadas por 
um comprometimento motor, sensitivo ou 
intelectual (déficit de compreensão, por 
exemplo).

Clinicamente, um distúrbio apráxi-
co pode ser suspeitado durante a anamne-
se quando o paciente relata dificuldade pa-
ra usar o telefone ou o aparelho de controle 
remoto, ou, ainda, quando o acom panhante 
informa que o paciente tem di ficuldades 
para se vestir sozinho. As apraxias decorrem 
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de lesões em regiões cerebrais  implicadas na 
representação conceitual de um gesto e/ou 
na execução de um programa motor. As le-
sões podem ser de diferentes naturezas, co-
mo degenerativas (doença de Alzheimer e 
degeneração corticobasal, por exemplo), 
vasculares (sequela de um acidente vascu-
lar cerebral) ou tumorais.

Desde as descrições pioneiras de Liep-
mann, em 1909, a classificação das apra-
xias tem sido constantemente revisada e 
debatida à luz das pesquisas com o uso de 
modernos métodos de investigação, como 
a neuroimagem funcional e a tractogra-
fia (Ramayya, Glasser, & Rilling, 2010). Do 
ponto de vista clínico, as apraxias são clas-
sicamente distinguidas em três tipos prin-
cipais: ideomotora, ideatória e a meloci-
nética. Há, ainda, tipos específicos, como a 
apraxia para se vestir.

Apraxia ideomotora

Na apraxia ideomotora, considera-se que 
há um comprometimento da relação en-
tre o conceito ideatório do gesto e a fór-
mula motora para sua execução correta (Le 
Gall, Morineau, & Etcharry-Bour, 2000). A 

apraxia ideomotora abrange os gestos ditos 
intransitivos, ou seja, aqueles que não im-
plicam a manipulação real de objetos (Qua-
dro 7.2).

Na avaliação clínica, devem ser inves-
tigados tanto os gestos arbitrários (não sig-
nificativos, ou sem conteúdo simbólico, co-
mo posicionar o dorso da mão sobre a testa, 
fazer anéis entrecruzados com os indica-
dores e os polegares, entre outros), quanto 
os gestos ditos não arbitrários ou significa-
tivos (portadores de uma intencionalida-
de funcional ou comunicativa). Na inves-
tigação dos gestos não arbitrários, pede-se 
ao paciente que execute gestos expressivos 
(despedir-se com as mãos, pedir carona) e 
gestos funcionais, que são explorados pe-
dindo-se que o paciente faça mímicas pa-
ra a utilização imaginária de objetos, tan-
to em ações reflexivas (atos que envolvem o 
próprio corpo, como pentear-se, escovar os 
dentes) como em não reflexivas (virar uma 
chave na fechadura, martelar um prego).

Durante o exame clínico, pode-se ob-
servar uma nítida dissociação entre a difi-
culdade de execução de gestos solicitada a 
partir de uma ordem verbal e a partir da 
imitação do examinador, sendo o desempe-
nho pior no primeiro caso.

Quadro 7.2

Investigação das apraxias ideomotoras

 Exemplo

 1. Gestos arbitrários (sem significado) Posicionar o dorso da mão sobre a testa.
   Fazer anéis entrecruzados com os indicadores e 

  os polegares.

 2. Gestos não arbitrários (ou significativos)
 2.1. Gestos expressivos (intencionalidade Despedir-se com as mãos. 

expressiva) Pedir carona.
 2.2. Gestos funcionais: mímica do uso de 

objetos (intencionalidade funcional)
 Reflexivos Beber um copo d’água
  Escovar os dentes
 Não reflexivos Bater um prego com um martelo.
  Usar um saca-rolhas para abrir uma garrafa.
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As apraxias ideomotoras estão geral-
mente associadas a uma lesão do lobo pa-
rietal inferior esquerdo e da porção pos-
terior do giro temporal médio esquerdo 
(Goldenberg & Spatt, 2009; Kas et al., 2011; 
Ramayya et al., 2010). Na maior parte dos 
casos, as apraxias afetam os dois membros, 
mas, raramente, podem ser unilaterais à es-
querda, no caso de lesão de fibras associati-
vas na porção anterior do corpo caloso.

Apraxia ideatória

A apraxia ideatória caracteriza-se pela difi-
culdade em utilizar objetos ou instrumen-
tos em um paciente capaz de identificar 
corretamente o referido objeto (ausência 
de agnosia visual). Os gestos executados pe-
lo paciente são desorganizados, incoeren-
tes e inapropriados (Le Gall et al., 2000). 
Do ponto de vista cognitivo, considera-se 
que na apraxia ideatória há um compro-
metimento da representação da ação rela-
cionada ao objeto (Le Gall et al., 2000), a 
qual estaria associada a uma lesão da jun-
ção temporoparietal esquerda.

Apraxia melocinética

Pacientes com essa forma de apraxia apre-
sentam dificuldades na realização de mo-
vimentos rápidos, sucessivos e alternados, 
tanto em gestos voluntários como involun-
tários, estando relacionada a lesões frontais.

Outros tipos de apraxias

A apraxia para se vestir pode ser conside-
rada um tipo específico de apraxia ideo-
motora reflexiva. Nela, apenas a capacidade 
para se vestir se encontra perturbada, sen-
do que não há outra apraxia ideomotora ou 
ideatória. Esse tipo de apraxia costuma ser 
associado a lesões parietais no hemisfério 

direito, que são regiões cerebrais particu-
larmente importantes na integração de in-
formações visuais e de imagem corporal.

A apraxia construtiva denota a alte-
ração para agrupar elementos em dois ou 
três planos do espaço (Gil, 2003). Na práti-
ca clínica, esse tipo de apraxia é explorado 
pedindo-se ao paciente que desenhe figu-
ras, como um cubo ou uma casa. A habili-
dade de copiar figuras também deve ser ex-
plorada.

A apraxia orofacial caracteriza-se pela 
dificuldade na realização de gestos voluntá-
rios com a musculatura buco-orofacial, co-
mo estalar a língua no assoalho da boca e 
expor os dentes. A apraxia orofacial pode 
estar presente em pacientes anártricos e em 
pacientes com afasia de Broca.

LINGUAGEM

As afasias representam os distúrbios da lin-
guagem observados na prática clínica, de-
notando dificuldades nas linguagens oral e 
escrita, tanto em aspectos expressivos co-
mo nos de compreensão. É importante su-
blinhar que os distúrbios de linguagem não 
compreendem as anomalias da voz (disfo-
nias), que resultam de lesões de órgãos da 
fonação, nem as dificuldades articulatórias 
observadas nas disartrias, que podem estar 
associadas a diferentes topografias lesionais 
(vias piramidais, cerebelares ou extrapira-
midais envolvidas na coordenação dos mo-
vimentos fonatórios).

O exame completo da linguagem de-
manda muito tempo, devendo ser realizado 
por profissional com formação especializa-
da. Porém, é importante que o clínico tenha 
familiaridade com o exame rápido da lin-
guagem: analisar o discurso oral (descrever 
a fluência e observar eventuais dificulda-
des expressivas), avaliar a compreensão da 
linguagem oral, testar a repetição de pala-
vras e aplicar rápidos testes de nomeação de 
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figuras e objetos. O breve exame da lingua-
gem pode dar sinais acerca das dificuldades 
do paciente e pode ajudar o clínico a classi-
ficar a afasia de acordo com as característi-
cas gerais apresentadas (Gil 2003).

A afasia de Broca é uma afasia emi-
nentemente expressiva e com relati-
va preservação da compreensão. O dis-
curso  espontâneo se encontra reduzido, 
com erros fonêmicos e estereotipias ver-
bais (“Tan”, no caso descrito por Broca), 
os quais também podem ser observados 
em testes de nomeação. A repetição é pos-
sível, porém laboriosa. Esse tipo de afasia 
está associada à lesão do giro frontal infe-
rior do hemisfério dominante, podendo 
ser consequência de diferentes causas, e é 
frequente após acidentes vasculares nessa 
região do cérebro.

Na afasia de Wernicke, observa-se 
proeminente déficit da compreensão. O 
discurso oral é fluente, podendo ser obser-
vados logorreia e jargão. Parafasias são vis-
tas em provas de repetição. Lesões nos giros 
angular e supramarginal do hemisfério do-
minante são classicamente observadas nes-
ses pacientes.

Na afasia de condução, observada em 
lesões do fascículo arqueado do hemisfério 
dominante, o déficit preponderante se en-
contra na repetição, sendo o discurso fluen-
te, e a compreensão, preservada.

O paciente com afasia transcortical 
motora tem uma redução significativa da 
expressão oral espontânea devido a com-
prometimento da iniciação locutória. Não 
há alteração da compreensão, e a repeti-
ção se mostra preservada, mas com ecola-
lias. Esta está associada a lesões anteriores 
à área de Broca. Por sua vez, a afasia trans-
cortical sensorial é semelhante à afasia de 
Wernicke, com discurso fluente e perturba-
ção da compreensão, mas com integridade 
da repetição e tendência à ecolalia. Lesões 
posteriores à área de Wernicke, na região 
temporoparietal, são encontradas na afasia 
transcortical sensorial.

Finalmente, na afasia global, todos os 
aspectos da linguagem (expressão, com-
preensão e repetição) estão alterados, en-
contrando-se, nesses pacientes, exten-
sa lesão hemisférica. Pacientes com afasia 
transcortical mista exibem todas as caracte-
rísticas da afasia global, mas têm preserva-
ção da repetição.

Além das afasias de causas vasculares 
ou tumorais, afasias degenerativas incidem 
particularmente sobre populações idosas. As 
afasias progressivas primárias compreendem 
três subtipos principais (Gorno-Tempini et 
al., 2011): a afasia primária não fluente, a 
afasia semântica e a afasia logopênica. Na 
forma não fluente, observa-se um discur-
so laborioso e distorcido, com parafasias 
fonêmicas e agramatismo. A afasia semân-
tica caracteriza-se por dificuldades de no-
meação, déficits de compreensão, dislexia 
e disortografia, além de baixo desempe-
nho em provas de pareamento semântico. 
Na afasia logopênica, o paciente apresenta 
dificuldades expressivas (“procura” a pala-
vra a ser dita), associadas a um déficit de 
repetição. As afasias não fluente e semân-
tica pertencem ao grupo histopatológico 
das degenerações lobares frontotemporais, 
enquanto lesões do tipo Alzheimer são co-
mumente observadas na afasia logopêni-
ca (Gorno-Tempini et al., 2011; Kas et al., 
2012; Leyton et al., 2011).

FUNÇÕES EXECUTIVAS

As funções executivas dizem respeito a um 
conjunto de funções que permitem a pro-
gramação e a realização de comportamen-
tos complexos direcionados a um objeti-
vo. As funções executivas reúnem diversas 
habilidades cognitivas, como a atenção, o 
planejamento, a elaboração de estratégias, 
a capacidade de abstração e de pensamen-
to simbólico, a habilidade para elaborar 
conceitos, a flexibilidade cognitiva, a clas-
sificação, o controle inibitório, a resolução 
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de problemas e o pensamento indutivo. As 
funções executivas são estreitamente vincu-
ladas ao córtex pré-frontal, sendo o dano da 
porção dorsolateral comumente responsá-
vel pelas disfunções cognitivas da síndrome 
frontal e o comprometimento da região or-
bitofrontal associado aos aspectos compor-
tamentais dessa mesma síndrome.

Déficits das funções executivas podem 
ser observados em uma série de condições 
clínicas, desde quadros metabólicos e into-
xicações até transtornos psiquiátricos. Défi-
cits executivos são observados na depressão 
(Harvey et al., 2005), na doença com corpos 
de Lewy e na doença de Alzheimer, mes-
mo na fase pré-demencial desta (Amieva 
et al., 2005). Contudo, é na demência fron-
totemporal que os déficits executivos estão 
em primeiro plano na apresentação clínica, 
junto com as alterações comportamentais 
características da doença (Piguet, Hornber-
ger, Mioshi, & Hodges, 2011).

O exame detalhado das funções exe-
cutivas requer uma avaliação com um pro-
fissional habilitado que dispõe de uma série 
de testes específicos.

A flexibilidade cognitiva, definida co-
mo a capacidade de se alternar o foco aten-
cional de um estímulo a outro, pode ser 
avaliada por meio do Teste das Trilhas (Rei-
tan 1958) e dos testes de fluência verbal (ci-
tar o maior número possível de palavras 
com uma determinada letra ou pertencen-
tes a uma mesma categoria semântica, em 
um limite de tempo predefinido). O teste de 
cartas de Wiscosin (Nelson 1976) é classica-
mente empregado para avaliação dos pro-
cessos de categorização. Nesse teste, o pa-
ciente elabora e testa hipóteses construí das 
a partir das características dos estímulos 
que lhe são apresentados, de modo a inferir 
uma regra de classificação que permita fa-
zer escolhas corretas (Van der Linden et al., 
2000). O controle inibitório é definido co-
mo a capacidade do indivíduo de resistir à 
interferência do estímulo externo durante a 
realização de uma dada atividade cognitiva, 

abrangendo, assim, processos que visam im-
pedir que informações não pertinentes per-
turbem a memória de trabalho e a execução 
de uma determinada ação. Do mesmo mo-
do, um controle inibitório eficaz deve tam-
bém suprimir estímulos que anteriormen-
te eram pertinentes, mas que se tornaram 
inúteis (Van der Linden et al., 2000). Os tes-
tes de Stroop (Stroop 1935), de “vai/não 
vai” e de Hayling (Burgess & Shallice 1997) 
são bastante empregados na avaliação do 
controle inibitório. As habilidades de pen-
samento abstrato podem ser inferidas pelo 
teste de semelhanças da bateria de Wechsler 
(Wechsler 1981). Por sua vez, o teste da Tor-
re de Londres é usado na avaliação das ca-
pacidades de organização, de planejamento 
e de resolução de problemas.

Na prática clínica cotidiana, uma ava-
liação geral das funções executivas pode ser 
obtida por meio da administração da Ba-
teria Rápida de Avaliação Frontal (Beato 
et al., 2012; Dubois, Slachevsky, Litvan, & 
Pillon, 2000), de fácil aplicação, não reque-
rendo treinamento especializado. Essa bate-
ria explora seis funções executivas: o pensa-
mento abstrato, a flexibilidade cognitiva, a 
programação motora, a sensibilidade à in-
terferência, o controle inibitório e a auto-
nomia ambiental.

COGNIÇÃO SOCIOEMOCIONAL

Nos últimos anos, crescente atenção vem 
sendo dispensada à cognição socioemocio-
nal, que abrange o processamento e o reco-
nhecimento de emoções, a sensibilidade à 
recompensa, a motivação e a teoria da men-
te (entendida como a capacidade de inferir 
estados mentais em outrem). As funções 
socioemocionais se encontram significati-
vamente alteradas na demência frontotem-
poral e em pacientes com lesões na região 
orbitofrontal do córtex pré-frontal, sendo a 
indiferença afetiva uma das suas mais evi-
dentes expressões clínicas.
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Recentemente, foram desenvolvidas 
baterias específicas para avaliação das fun-
ções socioemocionais (Funkiewiez, Ber-
toux, de Souza, Lévy, & Dubois, 2012; Tor-
ralva, Roca, Gleichgerrcht, Bekinschtein, & 
Manes, 2009). A bateria SEA (Social and 
Emotional Assessment, ou Avaliação da 
Cognição Social e Emocional) (Funkiewiez 
et al., 2012) é um instrumento útil na ava-
liação de pacientes com transtornos da cog-
nição socioemocional, tendo demonstra-
do sua utilidade no diagnóstico diferencial 
entre aqueles com demência frontotem-
poral e aqueles com doença de Alzheimer 
(Funkiewiez et al., 2012) ou com transtor-
no depressivo maior (Bertoux et al., 2012).

GNOSIAS VISUAIS E 
CAPACIDADES VISIOESPACIAIS

A percepção visual ultrapassa os aspec-
tos puramente sensoriais da visão, que tem 
no córtex occipital estriado a primeira eta-
pa do processamento da informação visual. 
Além do córtex occipital, outras áreas cor-
ticais também participam nas habilidades 
 visioespaciais, especialmente o córtex tem-
poral (implicado na análise e na identifica-
ção dos atributos visuais do objeto) e o cór-
tex parietal (implicado na análise do objeto 
em um referente espacial). Lesões em dife-
rentes níveis do tratamento visual causam 
distintos padrões de déficits visioespaciais.

Nas agnosias visuais aperceptivas, os 
pacientes não conseguem ter uma estrutura-
ção perceptiva das sensações visuais, estan-
do incapazes, por exemplo, de desenhar um 
objeto ou uma figura (como um relógio), ou 
de combinar objetos com a mesma morfolo-
gia. Nas agnosias visuais associativas, os in-
divíduos não reconhecem nem identificam 
um objeto apresentado visualmente, mas são 
perfeitamente capazes de recopiar uma figu-
ra ou de identificar o mesmo objeto pelo tato 
ou pelo barulho que ele emite. Por exemplo, 

o paciente não identifica um chocalho que 
lhe é mostrado, mas é capaz de reconhecê-lo 
quando explora o objeto com as mãos e es-
cuta seu som característico.

A síndrome de Bálint agrupa sinais 
neuropsicológicos de distúrbios visioespa-
ciais: ataxia óptica, simultanagnosia e apra-
xia óptica (ou do olhar). A ataxia óptica 
pode ser definida como a inabilidade de al-
cançar com as mãos um objeto apresentado 
visualmente (Trillenberg et al., 2007); a si-
multanagnosia é a dificuldade de perceber 
dois ou mais objetos simultaneamente (Kas 
et al., 2011); a apraxia do olhar é a incapa-
cidade de direcionar o olhar para um deter-
minado ponto no espaço (Charles & Hillis 
2005). O dano bilateral de regiões dorsais 
occipitoparietais parece estar envolvido na 
síndrome de Bálint (Kas et al., 2011).

OUTRAS FUNÇÕES COGNITIVAS

O paciente com negligência espacial unila-
teral é incapaz de dirigir sua atenção tan-
to a um hemiespaço como ao hemicorpo 
correspondente (Bartolomeo, Thiebaut de 
Schotten, & Chica, 2012), em todas as mo-
dalidades sensoriais (visão, audição, tato, 
dor, etc.). A maior parte das heminegligên-
cias é observada à esquerda, secundária a 
uma lesão parietal direita. O teste de bissec-
ção de linhas é um modo simples de se pes-
quisar a presença de uma negligência espa-
cial unilateral (Thiebaut de Schotten et al., 
2005).

A síndrome de Gerstmann reúne os 
seguintes sinais neuropsicológicos: agnosia 
digital, indistinção direita/esquerda, acal-
culia e agrafia. Em um estudo com neu-
roimagem funcional, que explorou as ba-
ses neurais dos sintomas neuropsicológicos 
em pacientes com atrofia cortical posterior, 
observou-se correlação significativa entre 
o déficit de perfusão no córtex angular es-
querdo e a síndrome de Gerstmann (Kas et 
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al., 2011). Mais especificamente, a indistin-
ção direita-esquerda correlacionou-se com 
o córtex temporal medial e o giro angular 
esquerdos, enquanto a acalculia mostrou-se 
associada a déficit de perfusão no giro an-
gular esquerdo, no córtex supramarginal e 
na parte posterior do córtex temporal me-
dial (Kas et al., 2011).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A familiaridade com a aplicação e a inter-
pretação de testes neuropsicológicos é de 
grande valia na prática clínica, permitindo, 
de um lado, caracterizar de maneira mais 
precisa a sintomatologia cognitiva do pa-
ciente e, de outro, estabelecer uma topogra-
fia neuroanatômica da lesão. O diagnóstico 
que incorpora dados do exame neuropsico-
lógico possibilita também um melhor dire-
cionamento da propedêutica complemen-
tar (como exames de neuroimagem) e abre 
a perspectiva de se propor ao paciente um 
programa apropriado de reabilitação cog-
nitiva.
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A avaliação neuropsicológica é um exa-
me que avalia o funcionamento cerebral, 
podendo ser útil para definir a natureza e 
a gravidade de problemas comportamen-
tais e emocionais resultantes de lesões ou 
disfunções cerebrais (Fuentes, Andrade, & 
Baise, 2011). Tem como finalidade o esta-
belecimento de diagnóstico e prognóstico. 
É composta por testes que avaliam: aten-
ção, funções executivas, memória, lingua-
gem, praxias, gnosias e demais habilidades 
associadas ao desempenho cognitivo, como 
a concentração, a compreensão, o raciocí-
nio, a aprendizagem e a inteligência.

Com o aumento da expectativa de vi-
da, é crescente a preocupação com os dé-
ficits cognitivos durante o envelhecimento, 
sobretudo aqueles que se associam a qua-
dros patológicos. No envelhecimento pa-
tológico, as perdas cerebrais são de maior 
magnitude e resultam em incapacidades e 
limitações.

A demência afeta cerca de 5% dos ido-
sos aos 65 anos e cerca de 40% daqueles com 
80 anos ou mais (Herrera, Caramelli, Silvei-
ra, & Nitrini, 2002). A demência pode ser 
definida como uma síndrome caracterizada 
pela presença de declínio cognitivo persis-
tente que compromete as atividades sociais 
e da vida diária do indivíduo. Entre as de-
mências, destaca-se a doença de Alzheimer 
(DA), por sua maior prevalência quando 
comparada às outras. A testagem neuropsi-
cológica é exigida para o diagnóstico de DA 

pela maioria dos critérios diagnósticos vi-
gentes (McKhann et al., 2011).

Os quadros demenciais são precedi-
dos por queixas cognitivas. O comprometi-
mento cognitivo leve (CCL), que cursa com 
queixas e alterações em testes neurocogni-
tivos na presença de relativa preservação 
funcional, é considerado um estado transi-
cional entre o envelhecimento normal e o 
patológico. Além disso, é considerado uma 
condição de risco para o desenvolvimento 
de demências (Petersen, 2011; Forlenza & 
Yassuda, 2012). Diante disso, sua detecção 
torna-se importante para a implementação 
de intervenções terapêuticas e preventivas. 
Dessa forma, o exame neuropsicológico nos 
idosos ganha especial importância na dife-
renciação precoce e confiável entre o enve-
lhecimento normal e patológico e na iden-
tificação de perfis de risco para quadros 
demenciais como o CCL.

Diversas abordagens procuram expli-
car os mecanismos básicos das perdas cog-
nitivas associadas ao envelhecimento. Alguns 
estudos propõem a redução na velocidade de 
processamento com a idade como a prin-
cipal característica cognitiva do envelheci-
mento. Essa alteração tem impacto em diver-
sos domínios cognitivos, tais como atenção, 
memória, linguagem e funções executivas 
(Mattos & Junior, 2010). Por sua vez, a di-
minuição na velocidade de processamen-
to cognitivo correlaciona-se com uma redu-
ção na quantidade de material que pode ser 

8
Testes neuropsicológicos no idoso
CLÁUDIA MAIA MEMÓRIA 
PATRÍCIA HELENA FIGUEIRÊDO DO VALE CAPUCHO 
MÔNICA SANCHES YASSUDA
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processado em uma só vez. Assim, muitas ve-
zes, as mudanças são influenciadas mais pe-
la queda na velocidade de processamento do 
que pela perda da capacidade (Verhaeghen & 
Salthouse, 1997). Essa perspectiva ainda pre-
vê que o comportamento de idosos será se-
melhante ao dos adultos mais jovens quando 
houver maior apoio de fatores ambientais.

Ao avaliar o idoso, algumas cautelas 
devem ser adotadas, como: ambiente com 
poucos estímulos distratores, iluminação 
adequada, sessões de no máximo 90 minu-
tos de duração (para minimizar efeito de 
fadiga) e utilização de materiais de fácil vi-
sualização. Destaca-se ainda a necessidade 
de garantir a compensação de déficits sen-
soriais, que podem influenciar a percepção 
dos estímulos e a compreensão das instru-
ções, por meio de óculos, lentes de contato 
e aparelhos auditivos.

Na montagem do protocolo, mesmo 
que a indicação da avaliação seja para uma 
queixa cognitiva específica (p. ex., memó-
ria), as baterias devem ser amplas, abran-
gendo diferentes domínios cognitivos e, 
consequentemente, aumentando o valor 
diagnóstico da avaliação. Além disso, de-
ve-se privilegiar testes com estudos de vali-
dação para a população brasileira no in-
tuito de garantir maior confiabilidade aos 
re sultados. Idealmente, testes com versões 
alternativas são ainda mais interessantes 
por proporcionarem avaliações de segui-
mento.

Os resultados da avaliação neuropsi-
cológica devem ser considerados nos con-
textos idade, educação, status socioeconô-
mico e base cultural do paciente, pois esses 
fatores afetam o desempenho (Chaves et 
al., 2011). O grau de escolaridade mere-
ce atenção especial, uma vez que influen-
cia significativamente o desempenho do su-
jeito nos testes neuropsicológicos. A baixa 
e a alta escolaridade podem produzir efei-
to solo (escores muito baixos) ou efeito teto 
(escores próximos do topo da escala), res-
pectivamente. Testes que se assemelham às 

atividades da vida diária são mais indicados 
para a avaliação dos idosos de baixa escola-
ridade (Yassuda et al., 2008).

Além disso, é importante que o pro-
tocolo de avaliação do idoso inclua rastreio 
para transtornos do humor, particularmen-
te a depressão. Uma considerável proporção 
de pacientes geriátricos deprimidos apre-
senta comprometimento cognitivo. Esse de-
clínio, apesar da possibilidade de apresen-
tar-se tão acentuado como nas demências, 
difere por sua potencial reversibilidade. 
Adicionalmente, sugere-se a investigação 
do desempenho funcional por meio de 
questionários aplicados ao acompanhante 
e, se possível, por meio da simulação de ati-
vidades diárias (Pereira et al., 2010).

A seguir, apresenta-se uma breve des-
crição das principais funções avaliadas du-
rante a avaliação neuropsicológica de ido-
sos. A descrição da função é seguida da 
sugestão de testes que poderiam ser utili-
zados para avaliar seus diferentes aspectos. 
Procuramos dar ênfase a instrumentos com 
estudos de validação envolvendo amostras 
de idosos brasileiros.

AVALIAÇÃO DA ATENÇÃO

A mente humana não pode processar, si-
multaneamente, todos os estímulos que re-
cebe de fontes internas e externas, cabendo 
à atenção o papel de selecionar e organizar 
as informações. A complexidade conceitual, 
neuroanatômica e neurofuncional da aten-
ção a impede de ser reduzida a uma sim-
ples definição, bem como estar ligada a uma 
única estrutura anatômica ou ser explora-
da por um único teste. Trata-se da habili-
dade de selecionar estímulos para processa-
mento e da inibição do processamento de 
informações irrelevantes. A atenção é for-
mada por vários componentes, tais como 
concentração, monitoramento, tempo de 
reação, vigilância, focalização de estímulos 
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relevantes e inibição de estímulos distrato-
res, além da capacidade de alternar o foco 
atencional, quando necessário (Fuentes et 
al., 2011).

Mudanças na atenção relacionadas à 
idade são consideradas base para diversas 
incapacidades cognitivas entre os idosos, 
como os déficits de compreensão, memória 
e linguagem. O idoso apresenta maior difi-
culdade em focar a atenção em um assunto 
e em inibir informações irrelevantes. Assim, 
torna-se mais suscetível a distrações e mais 
prejudicado em tarefas simultâneas, como 
aquelas que exigem a atenção dividida (An-
derson & Craik, 2000). Esses conceitos fa-
zem parte da teoria do déficit de inibição, 
que propõe que lapsos de atenção seriam a 
causa das alterações de memória. Na pre-
sença de uma deficiência no processo ini-
bitório – e diante da incapacidade de evitar 
o processamento de informações irrelevan-
tes –, a memória de trabalho apresentaria 
uma sobrecarga de informação e de estímu-
los, o que diminuiria sua eficiência e veloci-
dade (McDowd & Shaw, 2000).

AVALIAÇÃO DAS 
FUNÇÕES EXECUTIVAS

As funções executivas, junto com as emo-
ções, visam a regulação do comportamen-
to e do desempenho cognitivo. Correspon-
dem a um conjunto de habilidades que, 
de forma integrada, permitem direcionar 
compor tamentos a metas. Compõem as 
funções executivas as seguintes habilidades: 
iniciativa, seleção de objetivos, tomada de 
decisão, implementação (planejar os com-
portamentos necessários para a sua execu-
ção), avaliação das alternativas, avaliação de 
consequências, flexibilidade mental e mo-
nitoramento de ação (Lezak, Howieson, & 
Loring, 2004). Os sintomas disexecutivos 
comprometem as atividades da vida diária, 
sobretudo as instrumentais, e, consequen-
temente, são responsáveis por um impor-
tante comprometimento funcional sócio-
-ocupacional.

O córtex pré-frontal normalmente en-
contra-se associado às funções executivas. 

Quadro 8.1

Instrumentos utilizados na avaliação das funções atencionais em idosos

Instrumentos Funções envolvidas

Dígitos ordem direta (Wechsler Adult Intelli-
gence Scale – III) (Nascimento, 2004).

Teste de atenção alternada (TEALT) (Rueda, 
2010).

Teste de atenção dividida (TEADI) (Rueda, 
2010).

Teste de cancelamento visual (Gauthier, 
DeHaut, & Joanette, 1989).

Teste Stroop de palavras/cores (Golden & 
Freshwater, 1978; Foss, Formigheri, & 
Speciali, 2009). 

Teste de trilhas coloridas (D´Elia, Satz, 
Uchiyama, & White, 2010; Balarini, 
2012).

Amplitude atencional auditivo-verbal, concentra-
ção e resistência à distração.

Processamento alternado entre uma fonte de 
informações e outra.

Processamento simultâneo de duas ou mais fon-
tes de informações.

Atenção seletiva, percepção e rastreio visual. 

Atenção seletiva, capacidade de manter a meta 
em uma atividade, inibição da tendência em 
fornecer respostas impulsivas e velocidade no 
processamento de informações.

Atenção sustentada e dividida, rastreamento 
perceptual, sequenciação e habilidades grafo-
motoras.
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Disfunções no circuito dorsolateral contri-
buem para um funcionamento rebaixado 
em habilidades que envolvem organização 
de estratégia, alternância, alerta e memória 
de trabalho. Lesões envolvendo os circuitos 
pré-frontais orbitofrontais são marcados 
por alterações abruptas da personalidade e 
do comportamento, como, por exemplo, o 
padrão de tomadas de decisão (Zald & An-
dreotti, 2010). Os circuitos que envolvem 
conexões entre o cíngulo anterior e estru-
turas subcorticais, quando comprometi-
dos, geralmente acarretam manifestações 

comportamentais como apatia e dificulda-
de no controle atencional e na inibição de 
respostas instintivas (Malloy-Diniz, Paula, 
Loschiavo-Alvares, Fuentes, & Leite, 2010).

AVALIAÇÃO DA MEMÓRIA

A memória pode ser definida como a capa-
cidade de codificar, armazenar e evocar in-
formações. É composta por múltiplos sub-
sistemas, podendo ser descrita em função 

Quadro 8.2

Instrumentos utilizados na avaliação das funções executivas de idosos

Instrumentos Funções envolvidas

Arranjo de figuras (Wechsler Adult Intelligence 
Scale – WAIS-III) (Nascimento, 2004).

Bateria de avaliação frontal (FAB) (Beato, Nitri-
ni, Formigoni, & Caramelli, 2007). 
 

Códigos (Wechsler Adult Intelligence Scale – 
WAIS-III) (Nascimento, 2004).

Procurar símbolos (Wechsler Adult Intelligence 
Scale – WAIS-III) (Nascimento, 2004).

Dígitos ordem inversa e sequência de números 
e letras (Wechsler Adult Intelligence Scale – 
WAIS-III) (Nascimento, 2004).

Iowa gambling task (Bechara, Damasio, Dama-
sio, & Anderson, 1994; Carvalho, Cardoso, 
Schneider-Bakos, Kristensen, & Fonseca, 
2012).

Semelhanças (Wechsler Adult Intelligence Sca-
le – WAIS-III) (Nascimento, 2004).

Teste Stroop de palavras/cores (Golden & 
Freshwater, 1978). 
 

Teste Wisconsin de classificação de cartas (He-
aton, Chelune, Talley, Kay, & Curtiss, 2004; 
Trentini, 2010).

Cópia da figura complexa de Rey (Rey, 2010; 
Foss, Bastos-Formigheri, & Speciali, 2010).

Percepção visual, elaboração de síntese e 
sequenciamento lógico.

Rastreio de funções executivas (contextualiza-
ção, flexibilidade mental, programação, sen-
sibilidade a interferência, controle inibitório 
e autonomia ambiental).

Velocidade de processamento, atenção seletiva, 
concentração e flexibilidade mental.

Discriminação perceptual, velocidade psicomo-
tora e concentração.

Memória operacional, flexibilidade cognitiva, 
concentração e resistência à distração. 

Tomada de decisão. 
 
 

Raciocínio indutivo e formação conceitual 
verbal.

Atenção seletiva, capacidade de manter a meta 
em uma atividade, inibição da tendência em 
fornecer respostas impulsivas e velocidade 
no processamento de informações.

Flexibilidade mental, categorização, resistência 
a interferência e inibição. 

Planejamento do desenho, habilidade visio-
construtiva, capacidade de percepção visual 
e memória visual.
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de sua dimensão temporal (memória de 
curta e longa duração); de seus estágios 
(aquisição, armazenamento e recuperação); 
e de sua natureza do material (verbal, vi-
sual, auditiva, olfativa, entre outros).

A memória explícita (declarativa), um 
subsistema da memória de longa duração, é 
classificada em semântica e episódica. Ana-
tomicamente, está associada a estruturas do 
lobo temporal medial. A memória semânti-
ca é avaliada por meio de testes que medem 
habilidades como vocabulário e conheci-
mentos gerais. A memória episódica rela-
ciona-se à memorização de informações as-
sociadas a um contexto temporal e espacial. 
Normalmente, é avaliada por tarefas que 
exigem a memorização de listas de palavras, 
rostos de pessoas, objetos ou histórias cur-
tas (Lezak et al., 2004).

A memória implícita (não declarati-
va), outro subsistema de memória de longa 

duração, não acessível à consciência, é res-
ponsável pela formação de hábitos e de atos 
automatizados. A memória implícita divi-
de-se em memória de pré-ativação, proce-
dimento, condicionamento clássico e ope-
rante. As estruturas cerebrais relacionadas 
respectivamente a essas formas básicas de 
aprendizagem são neocórtex, estriado, vias 
reflexas, amígdala e cerebelo. Em tarefas 
que avaliam a memória implícita, os ido-
sos demonstram pouca ou nenhuma dife-
rença em relação aos jovens (Reuter-Lorenz 
&  Park, 2010).

Levando-se em conta a memória de 
curta duração, considera-se a existência de 
um sistema de retenção breve, com frequên-
cia denominado de memória de curto pra-
zo primária (p. ex., a repetição de nomes 
ou dígitos recém-ouvidos). Adicionalmen-
te, considera-se a existência de um sistema 
que envolve a retenção e o processamento 

Quadro 8.3

Instrumentos utilizados na avaliação da memória em idosos

Instrumentos Funções envolvidas

Dígitos – ordem direta (Wechsler Adult Intelli-
gence Scale-WAIS III) (Nascimento, 2004) 

Memorização da figura complexa de Rey (Rey, 
2010; Foss et al., 2010).

Informações (Wechsler Adult Intelligence Scale 
– WAIS-III) (Nascimento, 2004)

Memória lógica (WMS-R) (Wechsler, 2007)

Teste comportamental de memória de 
Rivermead (Wilson, Cockburn, & Baddeley, 
1985; Yassuda et al., 2010) 

Teste de aprendizagem auditivo verbal de Rey 
(RAVLT) (Malloy-Diniz, Lasmar, Gazinelli, 
Fuentes, & Salgado, 2007; Magalhães & 
Hamdan, 2010).

Teste pictórico de memória (TEPIC-M) (Rueda 
& Sisto, 2007)

Amplitude atencional auditivo-verbal, concen-
tração e resistência à distração, memória 
primária.

Habilidade visioconstrutiva, capacidade de 
percepção e memória visual.

Memória semântica e qualidade da educação 
formal.

Memória episódica verbal.

Simulação de situações rotineiras que envol-
vem memorização, como lembrar nomes de 
pessoas, pontos principais de uma história, 
reconhecimento de objetos e de faces.

Memória episódica, curva de aprendizagem, 
resistência à interferência e resgate tardio. 
 

Memória visual de curto prazo.

Caixeta - 2013.indd   99 13/9/2013   11:27:01



100          CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.)

de informações simultaneamente, chama-
do de memória de trabalho ou operacional. 
Esse subsistema de memória estaria envol-
vido em tarefas como a resolução de pro-
blemas complexos, cálculos matemáticos 
realizados mentalmente, entre outros (Le-
zak et al., 2004).

No processo de envelhecimento, uma 
das principais queixas dos idosos são as di-
ficuldades na memória. Alguns subsistemas 
de memória são mais vulneráveis ao enve-
lhecimento, como a memória de trabalho e 
a memória episódica (Yassuda, Viel, Lima-
-Silva, & Albuquerque, 2011; Reuter-Lorenz 
& Park, 2010). Além disso, com o aumen-
to da idade, os déficits sensoriais são mais 
frequentes e podem repercutir na qualidade 
do registro de informações.

Os testes neuropsicológicos de apren-
dizagem e evocação tardia são mais sen-
síveis para identificar os indivíduos com 
maior risco de desenvolver DA ou de apre-
sentar um declínio mais acentuado ao lon-
go do tempo (Charchat-Fichman, 2003; 
Lezak et al., 2004). Dessa forma, os testes 
recomendados para avaliação da memória 
verbal ou visual devem contemplar a evo-
cação imediata e a tardia. Deve-se examinar 
a curva de aprendizagem por meio de pro-
vas que exigem resgate imediato após múl-
tiplas exposições aos estímulos-alvo e o res-
gate após a interferência de outras provas 
com duração de, no mínimo, 30 minutos.

Para avaliação da memória verbal epi-
sódica, o Teste de Aprendizagem Auditivo 
Verbal de Rey (RAVLT) é particularmen-
te confiável. Avalia a curva de aprendiza-
gem e a perda de informação no resgate tar-
dio. Após cinco tentativas de aprendizagem 
de uma lista de 15 palavras, há um inter-
valo de 30 minutos dedicado a outras ta-
refas e, a seguir, solicita-se a recordação da 
lista original. No Brasil, contamos com es-
tudos normativos para idosos estratifica-
dos por faixa etária e níveis de escolarida-
de (Malloy-Diniz et al., 2007; Magalhães & 
Hamdan, 2010).

AVALIAÇÃO DA LINGUAGEM

O desempenho linguístico é muitas vezes 
avaliado por meio das estruturas fonoló-
gicas, sintáticas, semânticas e discursivas. 
No exame neuropsicológico, observam-se 
a conversação, a fala espontânea, a fluidez 
e a concatenação das ideias, a velocidade 
de produção, a prosódia e a compreensão 
de enunciados e inferências. Os testes de-
vem ser selecionados de forma que avaliem 
a fluên cia verbal (semântica e fonológica), a 
nomeação, o vocabulário, a repetição de pa-
lavras e/ou sentenças, a descrição de cenas, 
a leitura e a escrita.

No envelhecimento saudável, habili-
dades linguísticas como vocabulário e pro-
cessamento sintático permanecem relativa-
mente inalteradas. Observa-se redução da 
fluência verbal (porém, com produção es-
tável ao longo dos 60 segundos), da capaci-
dade de abstração (p. ex., compreensão de 
metáforas) e de percepção de prosódia no 
discurso alheio (Parente & Wagner, 2006).

As falhas na memória de trabalho po-
dem comprometer a compreensão do dis-
curso e de textos, além de afetar a veloci-
dade de leitura. A redução da capacidade 
de inibir ideias irrelevantes contribui para 
a dificuldade de o idoso manter-se atento 
a uma conversação ou a uma leitura com-
plexa. As falhas de nomeação podem es-
tar relacionadas à dificuldade de acesso aos 
sistemas semântico, lexicossemântico e/
ou lexicofonológico (Mansur, Radanovic, 
Araújo, Taquemori, & Grego, 2006.). Per-
cebe-se, assim, como as funções cognitivas 
são interligadas e sobrepostas, realçando a 
importância de uma avaliação ampla.

Sabe-se que existe especialização em 
ambos os hemisférios cerebrais em rela-
ção à linguagem. O hemisfério esquerdo es-
tá mais associado aos aspectos fonológicos, 
morfológicos e sintáticos, sendo responsá-
vel pelo processamento de informações ex-
plícitas e literais, ou seja, pela linguagem 
denotativa. Por sua vez, o hemisfério direito 
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está mais relacionado à prosódia e ao pro-
cessamento da linguagem figurada ou de 
conteúdo implícito (Martin, 2003). As al-
terações na linguagem podem ser classifi-
cadas como afasia, que é uma perturbação 
caracterizada pela perda parcial ou total na 
utilização da linguagem.

A linguagem pode ser avaliada de for-
ma ecológica (i.e., por meio de conversas 
que ocorrem espontaneamente durante a 
avaliação) e por meio de instrumentos es-
pecíficos. A seguir, destacamos alguns ins-
trumentos usados na avaliação de pessoas  
idosas. Todos os testes descritos contam 
com estudos de adaptação ou normatização 
para a população idosa brasileira.

Em nosso País, existem estudos so-
bre o Teste de Nomeação de Boston com 

adaptação e normas para diferentes fai-
xas etárias, gênero, educação e escolarida-
de (Mansur et al., 2006; Miotto, Sato, Lucia, 
Camargo, & Scaff, 2010). Também conta-
mos com normas para o FAS no Brasil, cuja 
amostra foi composta por idosos dividi-
dos por faixas de escolaridade (Machado et 
al., 2009). Os testes de fluência verbal têm 
uso amplo e já foram utilizados em diver-
sas pesquisas (Brucki & Rocha, 2004; Cara-
melli et al., 2007).

AVALIAÇÃO DA GNOSIA

As gnosias referem-se à capacidade de in-
tegração das impressões sensoriais em 

Quadro 8.4

Instrumentos utilizados na avaliação da linguagem em idosos

Instrumentos Funções envolvidas

Fluência verbal fonológica (FAS) (Machado et 
al., 2009).

Fluência verbal semântica (Brucki & Rocha, 
2004; Caramelli, Carthery-Goulart, Porto, 
Charchat-Fichman, & Nitrini, 2007).

Teste de nomeação de Boston (Mansur et al., 
2006; Miotto et al., 2010).

Teste de Token (Paula, Bertola, Nicolato, 
Moraes, & Malloy-Diniz, 2012).

Vocabulário (Wechsler Adult Intelligence Scale 
– WAIS-III) (Nascimento, 2004).

Produção oral e função executiva associada a 
busca dentro de restrição de letras.

Produção oral, memória semântica, função exe-
cutiva associada a busca dentro de restrição 
de categoria semântica.

Nomeação e integração perceptiva. 

Compreensão verbal. 

Produtividade verbal e conhecimento semânti-
co. É uma prova que estima a inteligência 
geral (verbal).

Quadro 8.5

Instrumentos utilizados na avaliação das gnosias em idosos

Instrumentos Funções envolvidas

Funções visuais de Luria (Golden, Purisch, & Hammeke, 1985)

Hooper visual organization Test (Jefferson et al., 2006)

Teste de nomeação de Boston (Mansur et al., 2006; Miotto et al., 2010)

Discriminação visual

Integração e síntese visual

Discriminação visual
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informações com significado. As modali-
dades sensoriais que possibilitam a percep-
ção dos estímulos são: auditiva, visual, tátil 
e sinestésica. Suas alterações são conheci-
das como agnosias, caracterizadas como fa-
lha no reconhecimento de estímulos (Le-
zak et al., 2004). Entretanto, o profissional 
deve avaliar se a dificuldade não é causada 
por alterações sensoriais, distúrbios aten-
cionais, anomia afásica ou mesmo falta de 
familiaridade com o estímulo apresentado.

AVALIAÇÃO DA PRAXIA 
E VISIOCONSTRUÇÃO

As praxias referem-se às habilidades que 
permitem executar ações voltadas a um de-
terminado fim (p. ex., vestir-se ou cons-
truir uma maquete a partir de um modelo). 
Dessa forma, praxia e visioconstrução de-
signam habilidades que permitem executar 
ações voltadas a um objetivo no plano con-
creto, por meio de atividade motora (Le-
zak et al., 2004). No exame neuropsicológi-
co, essas habilidades são avaliadas por meio 
de testes que possibilitam examinar coorde-
nação grafomotora, velocidade psicomoto-
ra, qualidade do traçado e habilidade para 
formular planos ou metas. Assim, a avalia-
ção das habilidades visioconstrutivas pode 

ser realizada a partir de atividades gráficas 
e construtivas.

Um aspecto importante a ser conside-
rado durante a análise clínica dos distúrbios 
visiocontrutivos é que o comprometimento 
no desempenho nos testes pode ocorrer por 
diferentes fatores, como baixa acuidade vi-
sual, baixa capacidade de abstração e pro-
gramação. Estes últimos fatores podem es-
tar associados a baixa escolaridade.

O conceito de apraxia também reme-
te ao comprometimento na capacidade de 
realizar algum gesto ou ato voluntário, na 
ausência de anormalidades em canais cere-
brais aferentes ou motores eferentes, dete-
rioração intelectual, déficit de atenção ou 
compreensão que possa justificar tal inabi-
lidade (Vaz, Fontes, & Fukujima, 1999). Al-
terações em áreas pré-motoras e parietais 
superiores podem levar a esses comprome-
timentos.

USO DE TESTES 
COMPUTADORIZADOS PARA IDOSOS

As baterias cognitivas computadorizadas, 
apesar de menos estudadas, também podem 
contribuir para a identificação do declínio 
cognitivo em pessoas idosas. Testes com-
putadorizados possuem, como vantagens, 

Quadro 8.6

Instrumentos utilizados na avaliação das praxias em idosos

Instrumentos Funções avaliadas

Cubos (Wechsler Adult Intelligence Scale – 
WAIS-III) (Nascimento, 2004). 

Cópia da figura complexa de Rey (Rey, 2010). 

Teste do desenho do relógio (Roth et al., 1986; 
Atalaia-Silva & Lourenço, 2008; Apraha-
mian, Martinelli, Neri & Yassuda, 2009).

Percepção espacial e planejamento visiocons-
trutivo. É uma prova que estima a inteligên-
cia geral (não verbal).

Habilidade visioconstrutiva, capacidade de 
percepção e memória visual.

Planejamento visioconstrutivo, funções 
visioespaciais, representação simbólica e 
grafomotora.
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maior consistência e padronização na apli-
cação, redução de eventuais falhas na apli-
cação, inexistência da latência do exami-
nador ao marcar as respostas do avaliado, 
minimização de erros na correção e custo 
financeiro mais acessível, além da possibili-
dade de geração automática de um relatório 
com os resultados.

Charchat, Nitrini, Caramelli e Sa-
meshima (2001) validaram a Computeri-
zed Neuropsychological Test Battery (CN-
TB), traduzida para o português como 
Bateria de Testes Neuropsicológicos Com-
putadorizados (BTNC). Examinou-se a 
contribuição dessa bateria na identificação 
de marcadores neuropsicológicos dos es-
tágios iniciais da DA. Consiste em 11 tes-
tes que avaliam: velocidade motora, proces-
samento da informação, atenção, memória, 
linguagem e habilidades espaciais. Os resul-
tados da pesquisa indicaram que, na BTNC, 
os testes que avaliam memória episódica, 
memória de curto prazo e tempo de reação 
foram sensíveis e específicos para discrimi-
nar os pacientes com diagnóstico de DA dos 
controles.

Recentemente, foi validada no Brasil 
uma bateria computadorizada para o ras-
treio do CCL. Trata-se da Computer-Ad-
ministered Neuropsychological Screen For 
Mild Cognitive Impairment (CANS-MCI) 
(Memória, 2012), desenvolvida com a 

finalidade de ser um teste breve de 30 minu-
tos, autoadministrável, com interface ami-
gável e que pode ser realizado em tela sensí-
vel ao toque. A CANS-MCI é composta por 
sete provas, com ênfase em domínios cogni-
tivos associados a maior predição para DA: 
tempo de reação, habilidades visioespaciais, 
funções executivas, linguagem, recordação 
imediata e tardia. No estudo de validação 
da CANS-MCI no Brasil, observou-se que 
a capacidade de aprendizagem, a velocida-
de psicomotora e a suscetibilidade à inter-
ferência mostraram-se capazes de discrimi-
nar idosos saudáveis de sujeitos com CCL e 
DA (Memória, 2012).

O que difere a BTNC e a CANS-MCI 
é que a primeira destina-se ao rastreio da 
DA, e a segunda, do CCL (Tornatore, Hill, 
Laboff, & McGann, 2005). Entretanto, a 
CANS-MCI também mostrou-se útil na 
identificação de quadros demenciais (Me-
mória, 2012). Adicionalmente, os escores 
da CANS-MCI mostraram-se fortemente 
associados aos escores do Montreal Cog-
nitive Assessment (MoCA), teste baseado 
em aplicação com lápis e papel, também 
criado para o rastreio de CCL em idosos 
(Memória, Yassuda, Nakano, & Forlenza, 
2013).

O Quadro 8.7 apresenta uma breve 
descrição das principais alterações neuro-
psicológicas.

Quadro 8.7

Alterações neuropsicológicas

Função cognitiva Classificação das alterações

Atenção Aprosexia: total abolição da capacidade da atenção.
Hipoprosexia: diminuição global da atenção. Fatigabilidade, perda básica da 

capacidade de concentração, dificuldade crescente em todas as atividades 
psíquicas complexas.

Hiperprosexia: extrema labilidade da atenção (voluntária ou tenaz), o que leva o 
indivíduo a se interessar, simultaneamente, para as mais variadas solicita-
ções sensoriais, sem se fixar em nenhum objeto determinado. Refere-se a 
uma hiperatividade da atenção espontânea.

(Continua)
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Quadro 8.7

Alterações neuropsicológicas (continuação)

Função cognitiva Classificação das alterações

Gnosias

Memória

Linguagem

Praxia e  
visioconstrução

Agnosia aperceptiva: incapacidade de sintetizar/integrar a percepção de um 
determinado objeto a partir de suas partes. Por exemplo, incapacidade de 
desenhar um objeto, apesar de seu reconhecimento por meio do tato.

Agnosia associativa: incapacidade de nomear e utilizar objetos, com preservação 
da habilidade de copiar ou comparar estímulos.

Prosopagnosia: incapacidade no reconhecimento de faces.
Acromatopsia: incapacidade no reconhecimento de cores
Alexia: incapacidade no reconhecimento de palavras escritas.
Estereoagnosia: incapacidade de reconhecer estímulos táteis.

Amnésia anterógrada: dificuldade ou incapacidade de se lembrar de eventos 
recentes, mas com a preservação da recordação de eventos ocorridos antes 
da lesão cerebral.

Amnésia retrógrada: preservação da recordação de eventos posteriores ao dano 
cerebral, porém com dificuldade ou incapacidade para lembrar-se de even-
tos anteriores (dias, semanas ou anos).

Afasia de Broca: produção verbal não fluente. A fala espontânea é escassa, 
forçada, disártrica, disprosódica, de frases curtas e agramaticais. Fluência 
diminuída ocorre na presença de compreensão relativamente preservada, 
repetição e nomeação anormal, transtorno na leitura e escrita perturbada.

Afasia de Wernicke: transtorno da compreensão, que pode variar desde total 
incapacidade de entender a linguagem falada até dificuldade parcial em 
decodificar a palavra. A produção verbal é frequentemente vazia de palavras 
de conteúdo e com substituições parafásicas e neologismos.

Afasia de condução: transtorno proeminente na repetição. Capacidade preser-
vada da compreensão e produção verbal fluente. Parafasias são comuns, 
particularmente com substituições de fonemas. Alterações na leitura em voz 
alta e na escrita, mas a compreensão da leitura pode ser normal.

Afasia global: prejuízo em todas as modalidades da linguagem (fluência verbal, 
compreensão, repetição, nomeação, leitura e escrita).

Afasia transcortical: capacidade normal de repetição com diminuição da fluên-
cia verbal e da conversação espontânea.

Afasia anômica: é um efeito residual comum após a melhora de outros tipos de 
afasia. A produção verbal, a repetição e a compreensão estão preservadas. 
A nomeação por confrontação visual está perturbada. Tendência a circunló-
quio e produção verbal um pouco hesitante. Transtornos da leitura e escrita 
(alexia e agrafia) são comuns.

Aprosodia/amelodia: transtorno caracterizado por perda de melodia, prosódia ou 
entonação emocional na produção verbal. Produção verbal superficial e mo-
nótona, incapacidade de produzir uma melodia ao cantar, expressões faciais 
diminuídas e uso escasso de gestos.

Apraxia ideomotora: prejuízo na realização de gestos simples ou simbólicos.
Apraxia ideatória: dificuldade para sequenciar os movimentos de acordo com 

uma ordem apropriada.
Apraxia de marcha: déficit na marcha que não pode ser explicado por fraqueza, 

perda sensorial ou falta de coordenação motora.
Apraxia de vestir: incapacidade de orientar peças de vestiário em relação ao 

corpo, com distúrbios gnósicos do esquema corporal.
Apraxia bucofacial: incapacidade de realizar um ato motor voluntário que envol-

va a região da face, língua, mandíbula e faringe, na ausência de alterações 
do tônus, dificuldade de compreensão, inatenção ou acinesia.
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TESTES NEUROPSICOLÓGICOS 
PARA O EXAME DA COGNIÇÃO 
SOCIAL EM IDOSOS

Nas doenças associadas à degeneração lobar 
frontotemporal, como a demência fronto-
temporal variante comportamental (DF-
Tvc), observa-se que as primeiras manifes-
tações, em geral, são alterações no domínio 
da personalidade e do comportamento 
(Raskovsky et al., 2011). Ademais, os novos 
critérios para o diagnóstico das demências 
e da DA (McKhann et al., 2011; Frota et al., 
2011) indicam que esses quadros também 
podem ter início atípico, com alterações no 
comportamento ou na personalidade. Des-
sa forma, destaca-se a importância da ava-
liação de aspectos da cognição que vão além 
da avaliação neuropsicológica tradicional.

A DFTvc é uma doença neurodege-
nerativa de início pré-senil, caracterizada 
por progressiva deterioração de comporta-
mento e/ou cognição, desinibição compor-
tamental, apatia, perda de empatia e com-
portamentos perseverativos precoces, bem 
como hiperolalidade e alterações na dieta 

(Raskovsky et al., 2011). Na DFTvc há gran-
de proeminência de disfunções de circui-
tos frontais orbitomediais nas fases iniciais 
e posterior acometimento de circuitos dor-
solaterais. Por esse motivo, testes cogniti-
vos clássicos utilizados para avaliar quadros 
demenciais, sensíveis a funções dorsolate-
rais, podem falhar na detecção de DFTvc 
em fase inicial (Torralva, Roca, Gleichgerr-
cht, Bekinschtein, & Manes, 2009), ao pas-
so que testes que avaliam processos da cog-
nição social, incluindo reconhecimento de 
emoções básicas, tomada de decisão social, 
inferência sobre estados mentais de outras 
pessoas e consciência do seu próprio com-
portamento social têm se mostrado sensí-
veis na detecção das fases iniciais da doen-
ça (Cerami & Cappa, 2013; Torralva et al., 
2009).

Atualmente, não existe um padrão ou-
ro para a avaliação das funções associadas 
ao circuitos frontais orbitomediais, e as me-
didas mais utilizadas para essa finalidade 
incluem testes de cognição social, que têm 
se mostrado sensíveis para a detecção de 
sintomas comportamentais não cognitivos, 
prevalentes nas fases iniciais de algumas 
doenças (Bertoux et al., 2012; Funkiewiez, 
Bertoux, Souza, Lévy, & Dubois, 2012; Gre-
gory et al., 2002; Stone, Baron-Cohen, & 
Knight, 1998; Torralva et al., 2009).

A cognição social refere-se aos pro-
cessos psicológicos que capacitam o indi-
víduo a interagir com outras pessoas e a 
participar de um grupo social (Frith, 2008). 
Tais processos incluem percepção e re-
conhecimento de sinais sociais e emocio-
nais, processamento de informações so-
bre crenças e intenções de outras pessoas, 
avaliação da relevância de informações co-
tidianas, adesão a normas e geração e sele-
ção de respostas comportamentais (Adol-
phs, 2010).

As regiões cerebrais mais relacionadas 
à cognição social são o córtex orbitofrontal 
(COF), o córtex pré-frontal ventromedial 
(CPFVM) e a amígdala. O COF compreen-
de a superfície ventral do córtex pré-fron-
tal, que é conectada com a amígdala (Willis, 
Palermo, Burke, McGrillen, & Miller, 2010). 
O CPFVM está situado na porção inferior 
da parede medial do lobo frontal. O limite 
entre essas regiões não é definido com exa-
tidão, e a região do CPFVM coincide par-
cialmente com as porções mediais do COF. 
Devido à sobreposição dessas áreas, tem si-
do difícil segregar completamente as contri-
buições relativas a cada uma delas na clínica 
neuropsicológica. O termo córtex pré-fron-
tal orbitomedial (CPFOM) é frequente-
mente utilizado para caracterizar a combi-
nação das regiões COF e CPFVM (Zald & 
Andreotti, 2010).

O CPFOM é associado a um conjunto 
de comportamentos necessários para a cog-
nição social, como automonitoramento e 

Caixeta - 2013.indd   105 13/9/2013   11:27:03



106          CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.)

adaptação social, que envolve processos de 
reconhecimento olfatório, memória auto-
biográfica, aprendizado reverso, tomada de 
decisão, processamento emocional e teoria 
da mente. Os déficits que surgem de lesões 
nas regiões orbitomediais são heterogê neos 
e podem levar a consequências desastro-
sas, como problemas interpessoais, ocupa-
cionais e legais (Zald & Andreotti, 2010). 
A despeito do distúrbio comportamental, 
indivíduos com lesões nas regiões orbito-
mediais com frequência parecem cogniti-
vamente saudáveis e demonstram desem-
penho normal em testes neuropsicológicos 
tradicionais, que têm se mostrado insensí-
veis a lesões nessas regiões (Bertoux et al., 
2012; Stone et al., 1998; Torralva et al., 2007; 
Torralva et al., 2009).

Danos no COF e CPFVM podem estar 
presentes em pacientes com diversos distúr-
bios, tais como traumatismo craniencefáli-
co, acidentes cerebrovasculares, ressecção 
cirúrgica (p. ex., para remoção de tumores 
e tecidos epileptogênicos) e na DFTvc (Zald 
& Andreotti, 2010).

Couture, Penn e Roberts (2006) pro-
puseram um modelo conceitual de cogni-
ção social que a caracteriza como engloban-
do as habilidades de:

 percepção social;
 teoria da mente;
 percepção emocional; e
 estilo de atribuição (tendência indi-

vidual de explicar causas e eventos da 
própria vida).

As três primeiras habilidades propos-
tas são mais frequentemente avaliadas na 
investigação neuropsicológica da cogni-
ção social (Couture et al., 2006; Shany-U & 
Rankin, 2011), e, para fins didáticos, os tes-
tes mais frequentemente utilizados com es-
sa finalidade serão mencionados conforme 
a habilidade com as quais mais se relacio-
nam.

PERCEPÇÃO SOCIAL

A percepção social consiste na habilidade de 
extrair pistas (sociais e emocionais) de um 
contexto social. Encontra-se relacionada ao 
conhecimento de normas sociais (Couture 
et al., 2006) e, dessa forma, tem impacto so-
bre o processo de tomada de decisão.

A tomada de decisão está relaciona-
da aos processos de avaliação da relevância 
de sinais sociais e emocionais e com a gera-
ção de respostas comportamentais (Evans, 
2008; Shany-U & Rankin, 2011). Consis-
te em um aspecto complexo relacionado a 
um conjunto de funções pré-frontais ven-
tromediais (Bechara et al., 1994) e dorsola-
terais (Fukui, Murai, Fukuyama, Hayashi, & 
Hanakawa, 2005), que envolve a habili dade 
de fazer escolhas, considerando opções com 
graus variados de consequências ambien-
tais positivas ou negativas (Torralva et al., 
2007).

O processo avaliativo envolvido na to-
mada de decisão é denominado julgamento. 
Este é definido como a capacidade de tomar 
decisões após cuidadosa consideração so-
bre as informações disponíveis, o contexto, 
as soluções possíveis e os resultados prová-
veis. Além de aspectos cognitivos (funções 
executivas, memória, linguagem, atenção e 
raciocínio), o julgamento está relacionado a 
aspectos emocionais e sociais (Evans, 2008; 
Rabin et al., 2007). Dizer que uma pessoa 
fez um mau julgamento significa que ela 
tomou uma decisão ruim, após verificar e 
considerar as informações ambientais dis-
poníveis (Rabin et al., 2007).

Embora a tomada de decisão seja um 
processo relacionado à cognição social, não 
há um consenso em relação a sua classifica-
ção como uma habilidade sociocognitiva de 
percepção social. Entretanto, pelo fato de que 
danos em decisões sociais estão relacionados 
a déficits na consideração de pistas de um 
determinado contexto, como a diminuição 
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da capacidade de balancear sinais ambientais 
recompensadores e punitivos, e baixa sensi-
bilidade a consequên cias negativas, ela tem 
sido descrita como um aspecto da percepção 
e da avaliação de sinais sociais e emocionais 
(Shany-U & Rankin, 2011).

A avaliação da tomada de decisão tem 
sido feita por meio de medidas que buscam 
investigar escolhas preferenciais em tarefas 
envolvendo alternativas incertas e resulta-
dos conflitantes, como em jogos de aposta, 
sendo o Iowa Gambling Task o teste mais 
utilizado para avaliá-la (Zald & Andreotti, 
2010).

Iowa Gambling Task

Consiste em uma tarefa computadorizada 
que requer que o sujeito escolha entre qua-
tro grupos de cartas (A, B, C ou D). Os pa-
cientes escolhem cartas que resultam em 
ganhos ou perdas monetárias. Os baralhos 
A e B provêm grande valor, mas também 
grande perda. Os baralhos C e D provêm 
ganhos menores, mas perdas pequenas e ra-
ras. Ao longo das 100 escolhas que são feitas 
durante a realização do teste, a seleção de 
cartas nos baralhos C e D é vantajosa e re-
sulta em ganhos, ao passo que a seleção de 
cartas nos baralhos A e B é desvantajosa, re-
sultando em perdas. Os sujeitos são instruí-
dos que alguns grupos de cartas são melho-
res do que outros, mas não são instruídos 
sobre as contingências (ganhos ou perdas) 
de cada grupo. Dessa forma, devem adqui-
rir informações sobre as contingências de 
recompensa por meio de tentativas e apren-
dizagem por erro.

O Iowa Gambling Test (IGT) (Becha-
ra et al., 1994) tem se mostrado mais sensí-
vel do que testes executivos clássicos para a 
detecção da DFTvc em fases iniciais. Indi-
víduos cognitivamente saudáveis preferem 
escolher cartas dos baralhos bons, ao passo 

que pacientes com DFTvc preferem cartas 
dos baralhos de risco (Torralva et al., 2007; 
Torralva et al., 2009).

Teste de julgamento prático

A perda da habilidade de julgamento tam-
bém é comum nas demências e pode le-
var a comportamentos sociais inadequados 
e de risco (Rabin et al., 2007). Atualmen-
te, só há uma medida ecológica específi-
ca para avaliação de julgamento em idosos 
(Capucho & Brucki, 2011), o Teste de Jul-
gamento  Prático ou Test of Practical Judge-
ment (TOP-J) (Rabin et al., 2007). O TOP-
-J consiste em um questionário de 15 itens, 
nos quais os participantes escutam sobre 
cenários que versam sobre problemas diá-
rios e relatam suas propostas de solução. 
Essa tarefa simula decisões diárias, que re-
querem que o sujeito atente para informa-
ções pertinentes e determine sua relevân-
cia, fazendo um julgamento intuitivo, antes 
de tomar decisões. O TOP-J tem se mostra-
do útil para diferenciar idosos saudáveis de 
indiví duos com CCL ou DA (Rabin et al., 
2007). No momento, uma forma adaptada 
está sendo testada em uma amostra da po-
pulação idosa brasileira (Capucho & Bru-
cki, 2011).

TEORIA DA MENTE

A teoria da mente (ToM) refere-se à habi-
lidade de fazer inferências sobre o estado 
mental, os pensamentos e os sentimentos 
de outras pessoas (Premack & Wood ruff, 
1978). Essa habilidade relaciona-se, sobre-
tudo, às regiões frontais ventromediais (Ba-
ron-Cohen, O’Riordem, Stone, Jones, & 
Plaisted, 1999; Gregory et al., 2002; Stone 
et al., 1998; Torralva et al., 2007; Torralva et 
al., 2009).
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Entre 3 e 4 anos de idade, as crianças 
desenvolvem a habilidade de entender cren-
ças falsas de primeira ordem, ou seja, come-
çam a entender que outras pessoas podem 
não saber todas as coisas que elas sabem, e, 
por isso, podem desenvolver crenças falsas 
(p. ex., Maria pensa que isto é X, quando na 
verdade é Y). Entre 6 e 7 anos, começam a 
entender que outras pessoas podem repre-
sentar estados mentais e passam a enten-
der crenças falsas de segunda ordem (p. ex., 
Maria pensa que Isabel pensa X, mas ambas 
estão erradas). Entre 9 e 11 anos, crianças 
desenvolvem habilidades superiores de teo-
ria da mente, como a capacidade de enten-
der e reconhecer faux pas (gafes) (Baron-
-Cohen et al., 1999).

A situação de faux pas acontece quan-
do alguém fala algo que não deveria ter si-
do dito, sem perceber que a outra pessoa 
não queria ouvir ou saber. Geralmente, 
esses eventos têm consequências negati-
vas, não intencionais. Para entender o faux 
pas, o  sujeito tem que ser capaz de inferir 
que uma pessoa disse algo que não deve-
ria e que a outra pode ter se sentido ofen-
dida  (Baron-Cohen et al., 1999; Stone et al., 
1998).

Os testes mais utilizados para avaliar 
a ToM em adultos e idosos são o Faux Pas 
Test e o Reading the Mind in the Eyes Test, 
que examina inferências sobre emoções 
presentes em fotografias da região ocular.

Teste Faux Pas

O teste Faux Pas (Baron-Cohen et al., 1999; 
Stone et al., 1998) consiste em 20 histórias 
ou vinhetas, sendo que 10 histórias con-
têm gafes sociais e 10 histórias (controles) 
contêm conflitos mínimos, mas não gafes. 
O texto de cada uma é colocado diante do 
examinando. Após a leitura de cada tex-
to pelo examinador, este pergunta ao exa-
minando se alguém disse algo que não de-
via ter dito, para verificar a capacidade do 

paciente de perceber as gafes. São conside-
radas corretas as respostas “sim” para tex-
tos que contêm faux pas e “não” para os que 
não contêm, sendo o escore máximo do tes-
te 20 pontos. Se uma gafe é identificada pelo 
examinando, perguntas adicionais são feitas 
para verificar se o sujeito identificou corre-
tamente as nuances da situação e verificar a 
empatia do examinando (p. ex., “Como vo-
cê acha que X se sentiu?”). São feitas, ain-
da, duas perguntas-controle para verificar a 
memória e a compreensão do examinando. 
Pacientes com DFTvc apresentam pior de-
sempenho no teste faux pas, quando com-
parados com sujeitos cognitivamente saudá-
veis ou com demências de outras etiologias 
(Gleichgerrcht, Torralva, Roca, & Manes, 
2010; Gregory et al., 2002; Stone et al., 1998; 
Torralva et al., 2007; Torralva et al., 2009).

Teste Readind the Mind in 
the Eyes ou Eyes Task
O teste Reading the Mind in the Eyes (Ba-
ron-Cohen, Jolliffe, Martimire, & Robert-
son, 1997) consiste em fotografias da região 
ocular de 36 faces diferentes (masculinas e 
femininas). Todas as fotos são da mesma 
cor (preto e branco), do mesmo tamanho 
(15 × 10 cm) e da mesma região da face (da 
parte entre a sobrancelha e o início do na-
riz). Cada figura é mostrada por três segun-
dos. Após esse período, o sujeito deve fazer 
uma escolha forçada entre quatro palavras, 
selecionando a que melhor descreveria o 
estado mental da pessoa da foto, ou seja, o 
que ela poderia estar pensando ou sentindo. 
A escolha é sempre entre emoções básicas e 
emoções mais complexas (p. ex., animado, 
consolando, irritado, aborrecido). O escore 
máximo é 36 pontos. Pacientes com DFTvc 
têm demonstrado pior desempenho nes-
sa tarefa, se comparados a controles e pa-
cientes com demências de outras etiologias 
(Gregory et al., 2002; Torralva et al., 2007; 
Torralva et al., 2009).
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PERCEPÇÃO EMOCIONAL

O processamento emocional consiste na 
identificação das emoções básicas por meio 
de faces ou vozes (Couture et al., 2006; 
Shany-U & Rankin, 2011). É uma fun-
ção que está associada à amigdala e envol-
ve a capacidade sociocognitiva de perce-
ber sinais emocionais (Willis et al., 2010; 
Shany-U & Rankin, 2011). O teste Pictures 
of Facial Affect tem sido o mais usado pa-
ra avaliação do processamento emocional 
(Diehl-Schimid et al., 2007).

Pictures of Facial Affect 
ou Faces de Ekman

O teste Pictures of Facial Affect (POFA) ou 
Faces de Ekman (Ekman & Friesen, 1976) 
consiste em 110 fotografias de expressões 
faciais, representadas em faces de 14 atores, 
sendo 8 mulheres e 6 homens. Cada uma 
das faces expressa seis emoções básicas (fe-
licidade, tristeza, nojo, medo, surpresa e rai-
va) e seis neutras. As faces são exibidas por 
um programa de computador, e o tempo de 
resposta para cada estímulo não é crono-
metrado (Diehl-Schimid et al., 2007).

Estudos têm demonstrado que pa-
cientes com DFTvc apresentam pior de-
sempenho no reconhecimento de emoções 
do POFA, se comparados a controles e pa-
cientes com CCL e DA (Diehl-Schimid et 

al., 2007; Fernandez-Duque & Black, 2005; 
Funkiewiez et al., 2012; Keane, Calder, Hod-
ges, & Young, 2002), bem como transtorno 
depressivo maior (Bertoux et al., 2012).

O Quadro 8.8 resume os testes apro-
priados para avaliação da cognição social e 
as habilidades avaliadas.

Com o intuito de reduzir o tempo 
de aplicação e o cansaço dos participantes, 
em alguns estudos têm sido utilizadas ver-
sões adaptadas (menores e mais rápidas) do 
Faux Pas (Bertoux et al., 2012; Torralva et 
al., 2007; Torralva et al., 2009), Reading the 
Mind in the Eyes (Torralva et al., 2007; Tor-
ralva et al., 2009) e POFA (Diehl-Schimid et 
al., 2007; Fernandez-Duque & Black, 2005; 
Funkiewiez et al., 2012; Keane et al., 2002). 
Essas versões têm se mostrado sensíveis na 
detecção precoce de déficits de cognição so-
cial.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A avaliação da cognição social tem adquiri-
do relevância devido à sensibilidade na de-
tecção de disfunções comportamentais pre-
coces, o que pode prevenir consequências 
sócio-ocupacionais e legais negativas em 
indivíduos considerados cognitivamente 
normais por testes tradicionais. Essas pro-
vas têm facilitado o diagnóstico diferencial 
entre DFTvc e transtornos psiquiátricos. 
Por esse motivo, a avaliação neuropsicoló-
gica da cognição social deveria ser incluída 

Quadro 8.8

Instrumentos utilizados na avaliação da cognição social

Instrumentos Habilidade sociocognitiva

Iowa Gambling Task Percepção social

Teste faux pas Teoria da mente

Reading The Mind in The Eyes (Eyes Task) Teoria da mente

Pictures of Facial Affect (Faces de Ekman) Percepção emocional
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nos procedimentos diagnósticos da DFTvc, 
como uma forma de aumentar a especifici-
dade do diagnóstico em fases iniciais (Ce-
rami & Cappa, 2013). A despeito da impor-
tância referida, infelizmente, a avaliação da 
cognição social ainda tem sido um desafio 
para neuropsicólogos, devido à limitação 
na disponibilidade de dados normativos, e, 
por isso, requer o uso integrativo e cautelo-
so de medidas diversas.
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A neurolinguística ocupa-se do estudo da 
linguagem e suas bases neurobiológicas, em 
condições patológicas, como nas afasias, 
mas também em normais, como nos pro-
cessos de envelhecimento.

O estudo do envelhecimento tem me-
recido amplo destaque na literatura mun-
dial, impulsionado pelas mudanças de per-
fis populacionais, que se expressam tanto 
pelo aumento do número de idosos quanto 
pelo aumento de expectativa de vida (Man-
sur & Radanovic, 2004).

Assim, a necessidade de se conhecer 
o envelhecimento tem se manifestado em 
seus múltiplos aspectos e também na neu-
rolinguística. O objetivo deste capítulo é 
analisar o envelhecimento do ponto de vis-
ta da neurolinguística, situá-lo no cenário 
da população brasileira, levantar métodos 
de avaliação e resultados disponíveis aplica-
dos a dois casos clínicos e, finalmente, esbo-
çar tendências na avaliação neurolinguísti-
ca do idoso.

APLICAÇÃO DO CONCEITO DE 
NORMALIDADE NO ENVELHECIMENTO

O envelhecimento, da maturidade à senes-
cência, traz mudanças que têm como prin-
cipal característica a redução de reservas 
cognitivas e funcionais.

Independentemente de doenças, no-
tam-se mudanças primárias, que resultam 
da passagem do tempo e que podem ser 
aceleradas ou retardadas de acordo com o 
estilo de vida, mas são geralmente eviden-
tes na quarta ou quinta década de vida, gra-
duais e inexoráveis. Mudanças primárias re-
sultam em poucas modificações funcionais 
no idoso, quando ele é avaliado em condi-
ções não estressoras, mas tornam-se radi-
calmente evidentes quando ele é colocado 
em situações de estresse ou em condições 
não usuais de demanda (Fried, 2000).

Small, Hughes, Hultsch e Dixon (2007) 
reconheceram que a habilidade cognitiva é 
modificável ao longo de toda a vida e que a 
reserva cognitiva reflete a influência com-
binada de fatores que promovem a saúde 
física e mental ao longo da vida, os quais, 
por sua vez, contribuem para a integrida-
de neural.

Definir as “normas” não é fácil quan-
do se trata do envelhecimento. Do pon-
to de vista cognitivo, podem ser incluídos 
na categoria de “normais” indivíduos com 
queixas cognitivas subjetivas, desde que es-
tas não tenham impacto significativo em 
sua funcionalidade. Normas devem levar 
em conta características demográficas e so-
cioculturais e apoiar-se em informantes ou 
avaliações do tipo “varredura”.

Estudos longitudinais e transversais  
 mostram que a população de idosos é 
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heterogênea e que seu comportamento ad-
mite variações que incluem padrão similar 
aos jovens e variações acima ou abaixo des-
se padrão (Ska & Joanette, 2006).

A funcionalidade é um indicador con-
sensual para a definição de envelhecimen-
to saudável. Envelhecimento saudável não 
significa “ausência de doenças”, mas carac-
teriza-se pela capacidade de realizar com-
pensações e manter a funcionalidade e a 
autonomia no cotidiano. Se, por um lado, 
a redução da reserva funcional torna o in-
divíduo vulnerável ao desenvolvimento de 
doenças, a manutenção da funcionalida-
de, em contraposição, constitui importante 
fator para a estabilidade da saúde em boas 
condições (Ska & Joanette, 2006). A recep-
ção e produção da linguagem e a comuni-
cação refletem a saúde do idoso e compõem 
importantes pilares para a manutenção da 
funcionalidade.

Do ponto de vista neurobiológico, é 
possível afirmar que a manutenção da fun-
cionalidade ocorre em função de adapta-
ções e compensações.

A lateralização hemisférica cerebral é 
um conceito antigo, principalmente rela-
cionado à linguagem. Modificações na pre-
disposição hemisférica esquerda (nos des-
tros) não só para a linguagem, mas para 
outras funções, em idosos, têm sido descri-
tas e documentadas por estudos comporta-
mentais e de neuroimagem.

A redução da assimetria – caracterís-
tica da dominância hemisférica para de-
terminadas atividades – e o predomínio de 
ativação bilateral – principalmente em re-
giões frontais, conhecido como fenômeno 
HAROLD (Dolcos, Rice, & Cabeza, 2002) 
podem ser interpretados como reflexo da 
dificuldade no recrutamento de mecanis-
mos neurais especializados ou ainda ser 
uma evidência de mecanismos compen-
satórios e plasticidade no envelhecimen-
to cerebral.

O estudo de mecanismos de reorga-
nização cerebral no idoso abre perspectivas 

de adaptação do sujeito normal ou de rea-
bilitação no caso de doenças. Nesse senti-
do, têm sido estudados diferentes tipos de 
memória, percepção e processos inibitórios. 
Investigações sobre redução de assimetrias 
em tarefas de linguagem são mais recentes e 
mostram estratégias para alcançar eficiên cia.

Em tarefas de compreensão de lingua-
gem – sentenças –, Wingfield e Grossman 
(2006) identificaram que idosos eficien-
tes recrutam áreas relacionadas à memória 
operacional do hemisfério direito como re-
curso compensatório em situações de com-
plexidade.

Ainda em relação à linguagem, foram 
estudados idosos e jovens durante a gera-
ção de itens – prova de fluência verbal (cri-
tério semântico e fonêmico) (Meinzer et 
al., 2009). Nessa tarefa, considerada de alta 
demanda cognitiva, os autores verificaram 
recrutamento do hemisfério direito nos 
indivíduos idosos, associado a menor per-
formance na fluência semântica. Além disso, 
constataram comportamento similar entre 
jovens e idosos na fluência fonêmica, po-
rém com padrões diferentes de ativação no 
hemisfério esquerdo. 

ENVELHECIMENTO SAUDÁVEL: 
MUDANÇAS NA AUDIÇÃO, 
LINGUAGEM E COMUNICAÇÃO

Mudanças no processamento 
auditivo central
Entre diversos distúrbios que reduzem a qua-
lidade de vida dos idosos, aqueles relaciona-
dos à recepção da linguagem estão entre os 
mais frequentes (Kacker, 1997). A dificul-
dade de comunicação do idoso está muitas 
vezes relacionada a dificuldades auditivas e 
pode contribuir para um processo de desva-
lorização e baixa autoestima, afetando o re-
lacionamento social desses indivíduos.
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Uma das principais queixas apresenta-
das pelo idoso (“ouvir, mas não entender”) 
é gerada pela diminuição da capacidade de 
processar os sons da fala, associada ao enve-
lhecimento (Pinheiro & Pereira, 2004). Fre-
quentemente, idosos também apresentam 
a queixa de não compreensão em ambien-
te ruidoso ou com reverberação. Essas di-
ficuldades podem estar associadas a trans-
tornos do processamento auditivo (TPAs) 
central (Pinheiro & Pereira, 2004; Quinte-
ro, Marotta, & Marone, 2004).

O TPA pode ser definido como défi-
cit no processamento da informação au-
ditiva, resultando em disfunções nos pro-
cessos dedicados à audição (Chermak & 
Musiek, 2002), entre elas os déficits percep-
tuais relacionados ao processamento de si-
nais complexos, como a fala, que têm como 
prerrequisito a capacidade de realizar pro-
cessamento temporal, podendo também 
coexistir com disfunção global maior.

A dificuldade de compreensão da fala 
em idosos é interpretada em uma perspecti-
va multifatorial, relacionada a alterações pe-
riféricas e centrais do sistema nervoso audi-
tivo central e também a outras, de natureza 
cognitiva. Indivíduos idosos, quando com-
parados a adultos jovens, costumam apre-
sentar pior desempenho em tarefas que re-
crutam processamento auditivo central, em 
particular naquelas que demandam pro-
cessamento temporal (detecção de interva-
lo de silêncio, testes de padrão de duração e 
de frequência), mesmo quando não há per-
da auditiva. Eles têm dificuldades em tare-
fas de fala principalmente em situações de 
escuta com reverberação ou ruído de fundo 
(Pichora-Fuller & Souza, 2003).

Mudanças na linguagem 
e na comunicação

A linguagem e a comunicação sofrem os 
efeitos do envelhecimento. As queixas mais 

frequentes de idosos são dificuldade para o 
resgate de palavras e compreensão em am-
bientes ruidosos, confirmando os achados 
anteriormente mencionados.

Em relação ao resgate de palavras, as 
menos frequentes, aquelas mais específi-
cas e os nomes próprios podem constituir 
fontes de problemas (Schwartz & Metcalfe, 
2011). Falhas no acesso à rede semântica, ou 
insuficiente representação semântica do al-
vo, podem explicar essas dificuldades, cha-
madas de “fenômenos de ponta da língua”.

Obler e colaboradores (2010) estu-
daram idosos com bom desempenho em 
nomeação e constataram que eles recruta-
vam o hemisfério direito, o que já havia si-
do constatado por Meinzer et al (op. cit) na 
tarefa de geração de palavras.

Palavras e frases simples não cons-
tituem problemas para a compreensão 
dos idosos. Já frases com sintaxe comple-
xa, construções não prototípicas e textos 
com alto grau de solicitação de compreen-
são de inferências podem ser fontes de pro-
blemas. Estudos mostraram que a idade é 
um fator determinante na compreensão au-
ditiva no Token Test (De Renzi & Faglioni, 
1978), que avalia diretamente vários níveis 
do processamento da entrada auditiva, em 
especial aqueles que pressupõem memória 
de curta duração, processamento linguísti-
co de vários tipos de sentenças e transfor-
mações, compreensão de relações entre pa-
lavras e conceitos.

Na produção da linguagem oral, es-
tilos prolixo ou simplificado podem ocor-
rer como efeito de tarefas. Nas tarefas de 
recontar histórias recentemente ouvidas, 
os idosos tendem a compor narrativas em 
estilo simplificado. Esse comportamento 
contrasta com a produção de histórias li-
vres, nas quais tendem a ser mais prolixos 
e menos eficientes, com maior número de 
informações irrelevantes e menor núme-
ro de marcadores de coesão. Na linguagem 
espontânea, idosos produzem erros com 
maior frequência (quando comparados aos 
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jovens), embora sejam capazes de monito-
rá-los e corrigi-los (Mansur & Radanovic, 
2004).

As capacidades compensatórias dos 
idosos são notadas quando aplicamos ques-
tionários sobre comunicação. Em um estu-
do utilizando o questionário ASHA-Facs, 
eles relataram mínimos déficits (dificulda-
des para conversar em ambiente ruidoso e 
fenômenos de ponta da língua) e alcança-
ram pontuação compatível com indepen-
dência para a comunicação no cotidiano 
(Garcia & Mansur, 2006).

ENVELHECIMENTO COGNITIVO

As alterações da linguagem e da comuni-
cação não podem ser dissociadas do en-
velhecimento cognitivo, que comprome-
te, de modo diferenciado, os indivíduos e 
as habilidades cognitivas (Ska & Joanette, 
2006).

A memória está entre os aspectos 
mais comprometidos, sendo um alvo de 
queixas muito comum. O comprometi-
mento é mais acentuado em tarefas que 
solicitam memória operacional e memória 
episódica declarativa. As dificuldades fre-
quentemente dizem respeito não só à re-
cordação do “alvo”, mas também à recor-
dação do contexto de aprendizagem; os 
efeitos são maiores no resgate do que no 
reconhecimento. A memória semântica 
parece sofrer menores efeitos do envelhe-
cimento, o que a torna sensível como po-
tencial objeto de estudo de transformações 
sutis que podem indicar condições pato-
lógicas, daí a importância do aprofunda-
mento de investigações sobre a interface 
entre memória e linguagem (Ska & Joanet-
te, 2006).

É importante ressaltar que, em labo-
ratórios, são examinados componentes dis-
sociados da memória, os quais estão inte-
grados na vida cotidiana. A evocação de 

lembranças associadas a episódios da vida 
real permite apreender o funcionamento de 
componentes episódicos e semânticos inte-
grados. Pesquisas recentes têm se utilizado 
de questionários, nos quais se obtêm dados 
sobre aspectos funcionais da memória em 
seus componentes episódicos e semânticos 
(Damin, 2011).

O déficit mnésico relacionado à ida-
de é multifatorial, porém observações rela-
tadas recentemente convergem para a ideia 
de que o envelhecimento normal é acompa-
nhado de um déficit executivo e atencional 
(memória operacional), relacionado a dis-
funções pré-frontais, e que esse déficit tem 
papel importante nas disfunções da memó-
ria episódica. Esse papel diz respeito às es-
tratégias eficazes de codificação e recupe-
ração que o idoso normal desenvolve para 
compensar dificuldades (Taconnat & Isin-
grini, 2008).

As disfunções atencionais raramen-
te são trazidas como queixas por idosos. 
Elas podem ser incluídas entre os déficits 
exe cutivos, pela característica marcante de 
“menor eficiência” associada ao envelheci-
mento.

Esses múltiplos aspectos podem ser 
avaliados por tarefas como dígitos em or-
dem direta e inversa (memória de curta du-
ração e operacional) e baterias contendo 
testes de aprendizado de palavras, como a 
Bateria CERAD (Nitrini, Caramelli, Botti-
no, Damasceno, Brucki, Anghinah, & Aca-
demia Brasileira de Neurologia, 2005).

Envelhecimento saudável 
e queixas subjetivas: interface 
da memória e da linguagem

As queixas subjetivas de memória, em ge-
ral, são relatadas de modo isolado. Queixas 
de linguagem são raramente explicitadas. 
Um ponto a ser observado é que as queixas 
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de linguagem com frequência são trazidas 
como queixas de “memória”, como, por 
exemplo, “dificuldade para lembrar no-
mes” ou “esquecimento de palavras”. São 
necessários estudos que detalhem a quei-
xa de memória expressa por esse grupo, 
de modo a identificar déficits de memó-
ria episódica ou semântica e aspectos ver-
bais e não verbais. Vale ressaltar que essas 
alterações não têm impacto na vida coti-
diana, que esses idosos não apresentam al-
terações em testes e são considerados “nor-
mais” (Chertkow et al., 2007).

Comprometimento cognitivo 
não demencial – a 
área “cinza” entre 
normalidade e demência

Um dos maiores investimentos dos estudos 
cognitivos tem se dirigido à busca de tra-
ços que diferenciem o idoso saudável da-
quele que se queixa de alterações ou apre-
senta desempenho influenciado de modo 
negativo por situações complexas. Esses 
indivíduos também têm sido referenciados 
na literatura como portadores de compro-
metimento cognitivo leve (CCL), classifi-
cação que, por sua vez, comporta subtipos 
de acordo com o acometimento cogniti-
vo (amnéstico, múltiplos domínios) ou se-
gundo a etiologia (vascular, não vascular) 
(Chertkow et al., 2007). O rótulo de com-
prometimento cognitivo não demencial 
(CCND) tem a vantagem de reconhecer 
que existe comprometimento cognitivo, 
embora não seja possível saber a gravidade 
ou a causa subjacente.

Estudos longitudinais indicam taxa  
de conversão de indivíduos do grupo 
CCND para demência em torno de 10% 
ao ano, com prevalência entre aqueles 
com CCND amnéstico (Chertkow et al., 
2007).

Comprometimento cognitivo não 
demencial: audição e linguagem
Estudos constataram que potenciais evoca-
dos auditivos podem diferenciar indivíduos 
idosos sadios e com CCND, particularmen-
te aqueles em que prevalece a queixa de al-
terações de memória. Entre esses potenciais, 
são de particular interesse aqueles que refle-
tem atividade de sistemas corticais sensoriais 
secundários (P50, N100, P200) e de sistemas 
neurocorticais de associação (N200, P300) 
(Golob, Irimajiri, & Starr, 2007).

O discurso de indivíduos com CCND 
contém parafasias semânticas e falhas de 
acesso lexical e de monitoramento do out-
put, bem como decréscimo de informação, 
o que não ocorre em sujeitos normais. Difi-
culdades de compreensão de material com-
plexo e nomeação também têm sido rela-
tadas. Os indivíduos com CCND mantêm 
a funcionalidade da compreensão em si-
tuações de comunicação cotidiana, exce-
to quando há necessidade de conhecimen-
to, inferencial conceitual ou contextual, para 
a com preensão do material verbal (Taler & 
Phillips, 2008).

ESTUDOS NEUROLINGUÍSTICOS: 
PECULIARIDADES DA 
POPULAÇÃO BRASILEIRA

O aumento de idosos, no Brasil, traz impor-
tante desafio ao cuidado dessa população. 
Segundo o IBGE, em 2008, para cada gru-
po de 100 crianças de 0 a 14 anos existiam 
24,7 idosos de 65 anos ou mais. Em 2050, o 
quadro mudará: para cada 100 crianças de 
0 a 14 anos existirão 172,7 idosos (Institu-
to Brasileiro de Geografia e Estatística [IB-
GE], 2013).

Estudos sobre idosos brasileiros mos-
tram que eles dispõem de menor educação 
formal (Carthery-Goulart et al., 2009), o 
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que os torna mais vulneráveis a apresentar 
alterações de linguagem e cognição.

A contribuição trazida pela detecção 
e valorização de mudanças decorrentes do 
envelhecimento pode ser reconhecida na 
crescente validação de instrumentos desti-
nados ao diagnóstico, em língua portugue-
sa do Brasil, com referenciais culturais de 
desempenho. Esses instrumentos permitem 
identificar indivíduos que devem ser moni-
torados, já que apresentam sinais de risco 
para o desenvolvimento de quadros cogni-
tivos patológicos.

Objetivo e instrumentos 
da avaliação

Com frequência, alterações neurolinguísti-
cas são notadas em populações idosas; po-
rém, importa interpretá-las à luz de refe-
rências que permitam situar o indivíduo 
como “normal”, “em risco” ou “em condi-
ções patológicas”.

Assim sendo, a avaliação neurolin-
guística deve ser incluída em um conjunto 
abrangente de exames que visam detectar, 
diagnosticar, intervir e monitorar a evolu-
ção de alterações de recepção e produção da 
linguagem, a fim de garantir a prevenção e 
manter a condição saudável de comunica-
ção no envelhecimento. O Quadro 9.1 apre-
senta alguns instrumentos para a avaliação 
neurolinguística em idosos.

Avaliações do processamento auditivo 
central ampliam os dados sobre a recepção 
da linguagem e enriquecem sua interpre-
tação. Instrumentos que rastreiam aspectos 
cognitivos globais, como o Mini exame do 
Estado Mental e a Escala de Estadiamento 
da Demência (CDR) (Nitrini et al., 2005), 
auxiliam a dimensionar desempenhos em 
recepção e produção de linguagem. Na ver-
são expandida da Escala de Estadiamento 
da Demência, além do questionamento so-
bre memória, orientação, julgamento/reso-
lução de problemas, relações comunitárias, 
atividades no lar, lazer e cuidados pes soais, 
o indivíduo responde sobre linguagem e 
comportamento ( Knopman et al., 2008).

Quadro 9.1

Instrumentos sugeridos para rastreio neurolinguístico de idosos

Recepção da linguagem

Objetivos Instrumentos/procedimentos

Mapeamento dos níveis de com-
prometimento no processa-
mento auditivo 
 

Compreensão de sentenças

Audiometria vocal com testes de discriminação e inteligibilidade 
de fala

Testes eletrofisiológicos, como a audiometria de tronco encefálico 
(ABR) e o teste para avaliar o complexo N1P2 e o P300 – po-
tencial evocado auditivo cortical ou de longa latência

Token Test

Avaliação da funcionalidade da comunicação

Produção da linguagem

Fluência verbal Geração de palavras (critério fonêmico, semântico e fluência de 
verbos)

Funcionalidade da compreensão 
e expressão da linguagem

ASHA-Facs
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Caso 1

Paciente do sexo masculino, 68 anos, ensino fundamental incompleto (2 anos de escolaridade), destro, 
motorista de ônibus, em atividade. Antecedentes mórbidos: hipertensão arterial sistêmica e dislipide-
mia. Não relatou queixas de memória, linguagem e execução de tarefas cotidianas ou outras mudanças 
cognitivas. Suas pontuações nos testes de triagem e avaliação linguístico-cognitiva se mostraram dentro 
dos padrões esperados para a escolaridade e demanda funcional das atividades que desempenha.

No Miniexame do Estado Mental (MEEM), obteve 29 pontos (orientação temporal 5, orientação 
espacial 5, memória imediata 3, atenção e cálculo 4, evocação de palavras 3, nomeação 2, repetição 
1, comando 3, leitura 1, escrita 1, cópia do desenho 1. Na Escala de Estadiamento Clínico da Demên-
cia – versão expandida (CDR-Linguagem/comportamento) –, apresentou pontuação “0” nos subitens de 
memória, orientação, julgamento e solução de problemas, relações comunitárias, lar e passatempos, 
cuidados pessoais, comportamento e personalidade; no subitem de linguagem, relata episódios de 
dificuldades de acesso lexical, os quais eram notados desde a juventude. No Questionário de Mudan-
ça Cognitiva (QMC8), não relatou nenhuma mudança ao longo do tempo para executar tarefas como 
aprendizado de utilização de novo instrumento, orientação temporal, resolução de assuntos financeiros 
complexos, utilização de telefone e transporte (carro, ônibus, táxi), autocuidado (p. ex., tomar remé-
dios sem supervisão), compreensão de programas de televisão, atualização sobre fatos importantes da 
comunidade ou do país.

No teste de aprendizagem de palavras do CERAD, recordou 5/10 palavras no primeiro ensaio, 6/10 
no segundo e 5/10 no terceiro. Na evocação de palavras após tarefa distratora, recordou 9 itens e re-
conheceu 19 em uma lista de 20 itens. No teste de dígitos, apresentou span de 3 para ordem direta e 
2 para ordem inversa.

No ASHA-FACS, apresentou pontuação máxima em todos os itens de comunicação social, comuni-
cação de necessidades básicas e planejamento diário, exceto nas tarefas de leitura, escrita e conceitos 
numéricos, devido à baixa escolaridade. O Token Test foi utilizado para avaliação da recepção auditiva 
– compreensão oral de sentenças. O teste é dividido em 10 blocos com cinco sentenças, construídas 
em progressivo aumento da complexidade linguística e demanda de memória operacional. Foram com-
putados o número de acertos e o tempo para execução de cada bloco, sendo o desempenho (acertos/
tempo de resposta): bloco 1 (5 acertos/17 s), bloco 2 (5 acertos/27 s), bloco 3 (5 acertos/32 s), bloco 4 
(4 acertos/42 s), bloco 5 (3 acertos/43 s), bloco 6 (3 acertos/67 s), bloco 7 (3 acertos/44 s), bloco 8 (3 
acertos/47 s), bloco 9 (2 acertos/36 s), bloco 10 (2 acertos/44 s), total (35 acertos/397 s). No teste de 
fluência verbal, nas categorias semântica (animais, itens de supermercado), fonêmica (FAS) e verbos, o 
sujeito obteve os seguintes escores: animais 9, supermercado 17, FAS 32, verbos 12.

Avaliação audiológica: foi detectada perda auditiva neurossensorial, de grau leve a moderado, nas 
frequências de 2.000 a 8.000 Hz, bilateralmente, com testes de limiar e de reconhecimento de fala 
compatíveis com a perda auditiva apresentada. Foram excluídos outros distúrbios do sistema periférico.

Avaliação do processamento auditivo: no teste de padrão de frequência, obteve 65% (alterado para 
a idade) de acerto (binaural); teste de fala com ruído com os seguintes resultados: orelha direita (OD) 
igual a 88%, e orelha esquerda (OE) igual a 68% (normal em ambas as orelhas); teste dicótico de 
dígitos: na OD igual a 72,5% (alterado), e na OE igual a 50% (alterado).

Avaliação eletrofisiológica (P300): Apresentou onda P300 com latência e amplitude dentro dos 
limites esperados para a idade.

Caso 2

Paciente do sexo feminino, 60 anos, ensino fundamental incompleto (1 ano de escolaridade), destra, 
dona de microempresa de produtos de limpeza e costureira. Não relatou antecedentes mórbidos. Du-
rante a anmnese, queixou-se de problemas de memória, os quais interferem na execução de atividades 
mais complexas da vida diária. No Miniexame do Estado Mental, sua pontuação foi 21 (orientação 
temporal 4, orientação espacial 4, memória imediata 3, atenção e cálculo 2, evocação de palavras 1, 
nomeação 2, repetição 1, comando 3, leitura 0, escrita 0, cópia do desenho 1). Na Escala de Estadia-
mento da Demência – versão expandida (CDR-Linguagem/comportamento) –, relatou perda leve, mas 
constante, no domínio memória (0,5), dificuldade leve em relação a noções temporais (0,5) e alterações 
de acesso lexical (0,5). Nos demais itens, apresentou pontuação “0”. No Questionário de Mudança 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS

A neurolinguística vem desenvolvendo no-
vas ferramentas de avaliação, de modo a 
contribuir para a avaliação de idosos nos 
contextos clínicos e de pesquisa. Do mesmo 
modo, o estudo da linguagem em interação 
com outras funções cognitivas pode con-
tribuir para dimensionar a saúde cognitiva 
no envelhecimento. Por fim, é igualmente 

importante que questões demográficas e 
culturais sejam consideradas nas avaliações 
dos idosos.
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Cognitiva (QMC8), admitiu mudanças na capacidade de executar as seguintes tarefas: aprender como 
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No teste de aprendizagem de palavras da bateria CERAD, recordou 2/10 palavras no primeiro 
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itens previamente apresentados. No teste de dígitos, apresentou span de 3 para ordem direta e 2 para 
ordem inversa.

No ASHA-FACS apresentou pontuação de 6,9 no domínio Comunicação Social, com leve dificuldade  
de nomeação de pessoas familiares e compreensão em ambiente ruidoso. Não apresenta dificuldade na 
comunicação de necessidades básicas e planejamento diário. Nas tarefas de leitura, escrita e conceitos 
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acerto/54 s), total (19 acertos/535 s).

No teste de fluência verbal, obteve os seguintes escores: animais 9, supermercado 19, FAS 6, verbos 2.
Avaliação audiológica: a paciente apresentou testes de fala (SRT e IPRF) dentro da normalidade. 

Foram excluídas alterações do sistema auditivo periférico.
Avaliação do processamento auditivo: no teste de padrão de frequência, obteve 5% (alterado para a 

idade) de acerto (binaural); teste de fala com ruído: orelha direita (OD) igual a 80%, e orelha esquerda 
(OE) igual a 84% (normal em ambas as orelhas); o teste dicótico de dígitos não foi realizado, pois a 
paciente não conseguiu entender e realizar a tarefa proposta, ou seja, repetir 4 números ouvidos de 
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Avaliação eletrofisiológica (P300): Apresentou onda P300 com latência e amplitude dentro da 
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Discussão: os idosos têm idades e nível de escolaridade parecidos. O primeiro apresenta pontuações 
esperadas para idade e escolaridade, tanto nas provas de linguagem como no rastreio cognitivo, e não 
traz queixas de dificuldades ou mudanças no último ano nas atividades domésticas e sociais. Já a idosa 
do segundo caso apresentou pontuações abaixo do esperado para a escolaridade, e há referência a mu-
danças e dificuldades em tarefas complexas e com maior demanda cognitiva. Merece destaque o fato 
de não terem ocorrido mudanças funcionais no primeiro caso. O segundo caso merece ser avaliado do 
ponto de vista neuropsicológico, de modo mais abrangente. Trata-se de uma pessoa que apresenta mu-
danças que a afastam de sua condição de equilíbrio. Nesse caso, a hipótese de diagnóstico de compro-
metimento cognitivo deve ser considerada. É importante reconhecer, ainda, que a linguagem (em seus 
aspectos receptivos e emissivos) e a comunicação, contribuíram para compor o quadro de alterações, 
bem como salientar a condição de risco em que se encontra o sujeito. Diagnósticos realizados em fases 
iniciais de comprometimento podem ser modificados por meio de estimulações auditivas, de linguagem 
e cognitivas. Os resultados são positivos e impactam a qualidade de vida.
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MOTRICIDADE HUMANA 
E ENVELHECIMENTO

A motricidade humana pode ser compreen-
dida como o conceito primordial de expres-
são corporal, tanto do ponto de vista orgâ-
nico como do psíquico. É caracterizada pelo 
movimento intencional e significativo no es-
paço-tempo objetivo, envolvendo consciên-
cia, percepção, aprendizagem, memória e 
aspectos afetivo-emocionais (Kolyniak Fi-
lho, 2002). De acordo com Pereira (2006), a 
motricidade é constitutiva do ser humano, 
uma vez que é sinônimo da intencionalida-
de motora a partir da sua relação dinâmica 
com o meio em que vive. Isso significa que 
é resultado da relação recíproca e dinâmica 
entre fatores genéticos, funções orgânicas e 
cognitivas, condições ambientais e proces-
sos psicoafetivos e sociais na historicidade 
do indivíduo.

O envelhecimento fisiológico, a se-
nescência, constitui um processo biológi-
co, dinâmico, progressivo e irreversível, no 
qual ocorre o declínio das capacidades físi-
cas, psicológicas e comportamentais do in-
divíduo. Além disso, a passagem do tempo 
traz consigo uma gama de experiências que 
determinam uma singularidade na manei-
ra de envelhecer de cada um. O idoso pode 
apresentar o envelhecimento bem-sucedido 

ou apresentar doenças e comorbidades as-
sociadas, dificultando a realização do ato 
motor. Assim, há uma grande variabilida-
de inerente não só ao processo de envelhe-
cimento, mas também à forma como este 
repercute na motricidade do idoso. A mo-
tricidade envolve diferentes aspectos, tais 
como equilíbrio (manutenção do centro de 
massa corporal dentro da base de sustenta-
ção); percepção e esquema corporal; orga-
nização espaçotemporal; motricidade fina 
(capacidade de realizar movimentos inten-
cionais e controlados com as mãos e com 
a língua – estruturas com inervação mo-
tora altamente especializada e complexa); 
e motricidade global (capacidade de rea-
lizar movimentos intencionais, envolven-
do o corpo como um todo ou vários seg-
mentos em ações articuladas). Segundo a 
abordagem do desenvolvimento da motri-
cidade proposta por Wallon (1987), os as-
pectos motor, cognitivo e psicoafetivo são 
indissociáveis. Outras teorias propostas por 
autores que transitam na área da ciência da 
motricidade também confirmam a relação 
intrínseca entre motricidade e processos 
cognitivos. Assim, a avaliação da motricida-
de no idoso exige uma perspectiva multidi-
mensional, especialmente pelo impacto do 
processo de envelhecimento na funcionali-
dade, independência e qualidade de vida do 
indivíduo.

10
Avaliação da motricidade do idoso
LEANI SOUZA MÁXIMO PEREIRA 
DANIELE SIRINEU PEREIRA
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AVALIAÇÃO DA 
MOTRICIDADE DO 
IDOSO: MODELO TEÓRICO 
PROPOSTO PELA CLASSIFICAÇÃO 
INTERNACIONAL DE FUNCIONALIDADE, 
INCAPACIDADE E SAÚDE

O impacto da senescência e da senilida-
de no indivíduo traz a necessidade de um 
olhar mais abrangente sobre a concepção 
da saúde pelos profissionais. Atualmente, a 
visão unidirecional tecnicista de que a saú-
de está relacionada somente à ausência de 
doenças no processo de avaliação do ido-
so é ineficaz. Com esse objetivo, em 2001, 
a Organização Mundial da Saúde respon-
de a essa demanda e aprova na 54a Assem-
bleia a utilização da Classificação Interna-
cional de Funcionalidade, Incapacidade e 

Saúde (CIF). A CIF proporciona base cien-
tífica para a com preensão e o estudo da 
saúde e suas condições, além de estabele-
cer uma linguagem comum e internacional 
entre os profissionais clínicos e pesquisa-
dores. A CIF tem a proposta da compreen-
são da saúde e da funcionalidade a partir de 
três componentes inter-relacionados: estru-
tura e função do corpo (refere-se às partes 
anatômicas e às funções fisiológicas e psi-
cológicas dos sistemas corporais), atividade 
(capacidade de o indivíduo realizar ações e 
tarefas em diferentes contextos) e a parti-
cipação social (envolvimento do indivíduo 
na sociedade). Nesse modelo, o processo de 
saúde e funcionalidade é resultante da in-
teração dinâmica entre essas três dimen-
sões, que são influenciadas pelos fatores 
contextuais, pessoais, sociais e ambientais 
do indivíduo (Sampaio et al., 2005). A Fi-
gura 10.1, a partir do modelo proposto pe-
la CIF, apresenta o impacto do processo de 

FIGURA 10.1 Modelo conceitual para ilustrar o impacto do processo de envelhecimento nos componentes da motricidade.

Condição de saúde

Balance/Instabilidade postural

 Déficits no sistema visual (p. ex., 
diminuição da acuidade visual, da per-
cepção de profundidade e de objetos 
em movimento)

 Alterações sistema vestibular (p. ex., 
redução do número de células ciliadas 
de neurônios vestibulares)

 Comprometimento da função muscular 
(p. ex., redução da força, resistência e 
potência)

 Déficits cognitivos, depressão

 Dificuldade na realização dos cuidados 
pessoais e tarefas domésticas

 Redução da mobilidade em casa e na 
comunidade

 Limites em atividades sociais de lazer 
e entretenimento

Atividade Participação
Estrutura e 

função do corpo

Fatores contextuais 
(pessoais e ambientais)
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envelhecimento nos componentes da mo-
tricidade, exemplificado pelas alterações do 
balance no idoso.

O uso desse modelo permite a avalia-
ção e a identificação dos potenciais e das li-
mitações nessas três dimensões que envol-
vem a saúde e o desenvolvimento de uma 
abordagem do idoso, considerando suas 
necessidades e o contexto específicos. As-
sim, o modelo teórico proposto pela CIF 
possibilita a compreensão do impacto do 
processo de envelhecimento nas diferen-
tes dimensões da saúde e suas consequên-
cias funcionais, para que os profissionais da 
saúde possam direcionar suas intervenções 
de acordo com as necessidades específicas 
do indivíduo.

A partir da interação entre o indiví-
duo, a tarefa específica a ser desempenhada 
e o ambiente em que este se encontra inseri-
do, os sistemas corporais operam de forma 
harmônica e coordenada para a produção 
da ação (motricidade). Contudo, o proces-
so de envelhecimento gera mudanças estru-
turais e funcionais que podem contribuir 
para a alteração e o decréscimo da motrici-
dade com a idade.

ENVELHECIMENTO DOS 
SISTEMAS E A MOTRICIDADE

As alterações decorrentes da idade nos 
componentes da motricidade estão muitas 
vezes relacionadas a perdas ou déficits na 
capacidade de obter informações oriundas 
do corpo e da relação deste com o ambien-
te e/ou na capacidade de processar tais in-
formações. As mudanças que ocorrem com 
o envelhecimento no sistema visual, como 
diminuição da acuidade visual, da sensibi-
lidade ao contraste, da percepção de pro-
fundidade, da adaptação ao escuro e da 
capa cidade de detectar movimentos ou al-
terações do fluxo óptico, levam à dificulda-
de em distinguir alvos, acompanhar objetos 

em movimento e perceber mudanças no 
ambiente e durante autodeslocamento, 
comprometendo o equilíbrio e predispondo 
o indivíduo a quedas (Kauffman, 2001).

Quanto ao sistema vestibular, com o 
envelhecimento há redução no número de 
células ciliadas e de neurônios vestibulares, 
além da perda da densidade de mielina e di-
minuição da condução nervosa no nervo 
vestibular, o que pode comprometer a habi-
lidade de adaptação e compensação do sis-
tema vestibular (Sloane, Baloh, & Honru-
bia, 1989).

O sistema somatossensorial também 
sofre alterações com a idade, tais como re-
dução do número de corpúsculos de Pacini 
e Meissner, com aumento do limiar de de-
tecção de vibração pelos receptores cutâ-
neos de tato e pressão e diminuição da ca-
pacidade dos fusos musculares e órgãos 
tendinosos de Golgi de captarem mudanças 
no comprimento e na tensão musculares. 
Atenção especial deve ser dada a pacientes 
diabéticos e com presença de neuropatias 
periféricas, que afetam o sistema somatos-
sensorial, levando à instabilidade postural 
(Morris & McManus, 1991).

O controle postural adequado envolve 
a detecção e interação de informações dos 
sistemas visual, somatossensorial e vestibu-
lar, bem como sua apropriada integração 
pelo sistema nervoso central (SNC) para a 
coordenação adequada e eficiente do mo-
vimento, a fim de atingir a manutenção do 
equilíbrio (Horak, Shupert, & Mirka, 1989). 
Atualmente, a literatura tem se pautado em 
reforçar o termo balance para definir as al-
terações de equilíbrio presentes no processo 
do envelhecimento. Segundo alguns auto-
res, esse termo é entendido como uma tare-
fa motora complexa que envolve a interação 
de múltiplos processos sensoriais, motores 
e cognitivos, os quais permitem o planeja-
mento e a execução de padrões de movi-
mento flexíveis para que o controle postu-
ral seja alcançado durante a realização de 
um ato motor. A partir dessa compreensão, 
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o balance não seria simplesmente a capaci-
dade de manter o centro de massa dentro de 
uma base de suporte de sustentação, defini-
da como estabilidade corporal pela biome-
cânica, mas a capacidade do indivíduo de 
se ajustar ao contexto ambiental, às deman-
das específicas e à intencionalidade da ta-
refa motora a ser executada, sendo, ainda, 
permeado por processos cognitivos e moto-
res (Cho, Scarpace, & Alexander, 2004).

A cognição, frequentemente altera-
da com o processo do envelhecimento, de-
ve ser considerada na avaliação da motrici-
dade do idoso. Fatores que afetam o aspecto 
cognitivo – tais como a presença dos vários 
tipos de demências, o nível de escolaridade, 
depressão, doenças agudas associadas oca-
sionando delirium e diminuição da acuida-
de auditiva e visual – causam impacto no 
estado cognitivo, refletindo no desempe-
nho funcional e na motricidade dos idosos. 
Além disso, manifestações atípicas na mo-
tricidade, frequentes em condições de saú-
de agudas na pessoa idosa, podem auxiliar 
na detecção e no diagnóstico. Um exemplo 
seria um idoso com infecção urinária ou 
pneumonia, que não apresenta febre ou ou-
tro sintoma aparente, mas apresenta episó-
dios de alteração do equilíbrio/instabilida-
de postural ou quedas.

A capacidade de gerar força muscular 
é primordial para a manutenção da motri-
cidade. Uma das principais mudanças que 
ocorrem com o avançar da idade é a sar-
copenia, definida como um processo len-
to e progressivo de perda de massa, força 
e qualidade muscular. A sarcopenia é cau-
sada sobretudo pela perda e atrofia de fi-
bras musculares, preferencialmente fibras 
tipo II, e por outros fatores como a redu-
ção da produção de testosterona e hormô-
nio do crescimento, a diminuição da síntese 
de proteínas musculares e o aumento crôni-
co e subclínico dos níveis de citocinas pró-
-inflamatórias, como interleucina-6 (IL-6) 
e fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), 
que exercem ações catabólicas no músculo. 

Entre as consequências da sarcopenia, des-
taca-se a redução da função muscular (for-
ça, potência e resistência), com perda da 
mobilidade funcional, aumento do número 
de quedas e maiores níveis de dependência, 
sendo um dos principais mecanismos para 
o desenvolvimento da síndrome de fragili-
dade em idosos. Os idosos classificados co-
mo frágeis apresentam um declínio em sua 
motricidade (Doherty, 2003). Entretanto, 
apesar de prevalente no processo de enve-
lhecimento, a fragilidade ainda não possui 
um consenso quanto a sua definição.

É também importante considerar ou-
tras alterações decorrentes da idade, como 
a diminuição das propriedades viscoelásti-
cas da cápsula articular e os ligamentos e 
encurtamentos musculares que podem res-
tringir a amplitude de movimento e, assim, 
afetar a motricidade. Já as alterações pos-
turais, comuns em idosos, como protru-
são cervical, hipercifose torácica ou presen-
ça de escoliose, podem alterar a projeção do 
centro de gravidade na base de suporte, le-
vando a mudanças da organização senso-
rial e da coordenação motora de estratégias 
biomecânicas compensatórias, afetando os 
mapas internos de estabilidade e esquema 
corporal (Kauffman, 2001).

A presença de comorbidades, comu-
mente associadas ao processo do envelhe-
cimento, pode causar um declínio na mo-
tricidade. Doenças osteomusculares, tais 
como osteoartrites que geram dor, doen-
ças neurológicas e cardiovasculares e a pre-
sença de depressão, podem gerar diminui-
ção da motricidade e, consequentemente, 
da funcionalidade do idoso, devendo então 
ser pesquisadas com frequência (Kauffman, 
2001).

Avaliação da motricidade do idoso

Avaliar a motricidade do idoso é uma tarefa 
complexa, tendo em vista os aspectos presen-
tes tanto na senescência como na senilidade.
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Considerando as alterações decorren-
tes do envelhecimento, a motricidade do 
idoso deve ser avaliada de forma sistemati-
zada, envolvendo cada um dos componen-
tes propostos pela CIF. Fatores contextuais, 
tais como os ambientais e individuais, as-
sim como as peculiaridades do processo de 
envelhecimento, devem ser considerados 
para a identificação das disfunções e limi-
tações, objetivando a definição de metas te-
rapêuticas.

Uma vez que a motricidade é a in-
teração de diversas funções motoras, ela 
possui um papel importante no desenvol-
vimento global do ser humano, permitin-
do a consciência de si mesmo, a indepen-
dência em sua vida diária e a participação 
social. Nesse âmbito, a Escala Motora pa-
ra a Terceira Idade (EMTI), validada para 
a população idosa brasileira por Rosa Ne-
to, Sakae e Poeta (2011), tem a proposta de 
avaliar os elementos básicos da motricida-
de humana: motricidade fina (capacidade 
de realizar movimentos de preensão e con-
trole motor de precisão); coordenação glo-
bal (movimentos de coordenação motora 
ampla); equilíbrio (movimentos de esta-
bilidade corporal e propriocepção); esque-
ma corporal e rapidez (representação cor-
poral); organização espacial (percepção de 
direita e esquerda); e organização temporal 
(percepção do tempo, ritmo, velocidade e 
memória). Entre as áreas motoras avaliadas 
pela escala, a motricidade global demons-
trou maior grau de dificuldade.

A utilização de testes funcionais pos-
sibilita a avaliação do indivíduo de manei-
ra mais fidedigna. Nesse tipo de proposta, é 
solicitado que o idoso realize tarefas usuais  
de seu cotidiano, permitindo reproduzir de 
maneira mais adequada o seu domínio so-
bre o ato motor proposto. De acordo com a 
CIF, essa proposta avalia o idoso de forma 
mais abrangente e global, pois os testes fun-
cionais exigem uma interação entre todos 
os componentes envolvidos na motricida-
de. Diante desse contexto, avaliar a marcha 

é fundamental para o desempenho das ati-
vidades funcionais com independência e 
autonomia.

Avaliação da marcha

A marcha é uma atividade dinâmica fun-
damental para a mobilidade e desempenho 
funcional do indivíduo e consiste em mo-
ver o corpo alternando o suporte de peso 
entre os dois membros inferiores. Embora 
a ação de caminhar seja automática, a in-
teração entre os vários sistemas, como vi-
sual, vestibular, somatossensorial, muscu-
loesquelético e cognitivo, deve estar íntegra 
para sua realização. Dessa forma, a marcha 
é uma importante expressão da motricida-
de em idosos. Os idosos apresentam dimi-
nuição da velocidade autosselecionada da 
marcha e também de outros parâmetros co-
mo redução da cadência e do comprimen-
to do passo, diminuição da fase de balanço 
e alteração da proporção entre apoio duplo 
e apoio único (Laufer, 2005).

Inúmeros testes são propostos para a 
avaliação da marcha no idoso, sendo que o 
teste de velocidade da marcha tem sido um 
dos mais utilizados por ser de fácil aplica-
ção e baixo custo. Além disso, a velocidade 
de marcha é apontada como um fator pre-
ditor para desfechos adversos, como inca-
pacidade funcional, fragilidade, maior ris-
co de quedas, hospitalização e morte. Os 
valores normativos da velocidade de mar-
cha para idosos, segundo faixas etárias, fo-
ram estabelecidos por Bohannon e Willians 
(2011) e são apresentados no Quadro 10.2.

No teste de velocidade de marcha, é 
avaliado o desempenho do indivíduo para 
deambular determinado percurso, em linha 
reta, tanto na velocidade normal como rá-
pido. A velocidade é calculada pela divisão 
da distância percorrida (metros) pelo tem-
po gasto para completar o trajeto estabele-
cido (segundos), e os valores são expressos 
em m/s. O início da marcha é caracterizado 
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por uma fase de aceleração, e o final envol-
ve a desaceleração para que o movimento 
seja interrompido. Nessas fases, ocorre uma 
perturbação no ritmo da marcha, sendo 
considerados períodos críticos que envol-
vem maior controle motor e geração de for-
ças (Perry, 2005). Desta forma, os 2 metros 
iniciais e finais devem ser desconsiderados.

Há também instrumentos considera-
dos padrão ouro para avaliação dos parâme-
tros espaciais e temporais da marcha, como 
o GaitRite. Trata-se de um sistema compos-
to por um tapete emborrachado de apro-
ximadamente 4,27 metros de comprimen-
to, 90 cm de largura e 0,6 cm de espessura, 
com 18.432 sensores em toda sua extensão, 
ligado a um software de um computador. À 
medida que o indivíduo deambula sobre o 
tapete, são capturados a geo metria e o con-
tato do pé com o solo em função do tem-
po, e o software gera parâmetros tempo-
rais, espaciais, visualização da distribuição 
da pressão na planta do pé durante os ciclos 
da marcha e do deslocamento do centro de 
pressão. O GaitRite apresenta boa validade 

e confiabilidade (Menz, Latt, Tiedemann, 
Kwan, & Lord, 2004).

Avaliação da mobilidade

A mobilidade do idoso é um aspecto fun-
damental para a sua capacidade de realizar 
atividades de vida diária. O Timed Up and 
Go (TUG) é um teste funcional amplamen-
te usado na população geriátrica e envolve 
uma série de tarefas motoras com integra-
ção do sistema motor, sensorial e cognitivo, 
refletindo atividades do cotidiano, funda-
mentais para a mobilidade independente. 
Esse teste consiste em avaliar o tempo para 
o indivíduo realizar uma tarefa, que consis-
te em se levantar, a partir da posição senta-
da em uma cadeira padronizada com as-
sento de 44 a 47 cm de altura, sem braços, 
deambular três metros, girar, retornar para 
a cadeira e sentar-se novamente. Dessa for-
ma, o TUG abrange a análise dos seguin-
tes aspectos: equilíbrio sentado, transfe-
rências de sentado para de pé, estabilidade 

Quadro 10.1

Pontos de corte da velocidade de marcha habitual e risco de desfechos adversos em idosos

Velocidade de marcha Desfechos adversos

> 1,3 m/s Idosos bem condicionados

> 1,0 m/s Idosos saudáveis com baixo risco de eventos adversos

< 1,05 m/s Declínio cognitivo em 5 anos

< 1,0 m/s Morte e hospitalização em 1 ano

< 0,8 m/s Limitação nas atividades da vida diária e mortalidade em 2 anos

< 0,7 m/s Morte, hospitalização, institucionalização e quedas

< 0,6 m/s Declínio funcional e cognitivo, institucionalização e morte

< 0,42 m/s Dependência funcional e comprometimento grave da marcha

< 0,2 m/s Extremamente frágil

< 0,15 m/s Institucionalização e dependência grave

Fonte: Adaptado de Abellan Van Kan e colaboradores, 2009.
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na deambulação e mudanças do curso da 
marcha (Podsiadlo & Richardson, 1991). O 
tempo (segundos) gasto para completar a 
tarefa é relacionado ao nível de mobilida-
de funcional e à idade. Esse teste apresenta 
alta confiabilidade intraexaminadores (ICC 
= 0,99) e interexaminadores (ICC = 0,99). 
Valores normativos do desempenho de ido-
sos no TUG, de acordo com a idade, foram 
estabelecidos por Bohannon (2006) e são 
apresentados no Quadro 10.2.

Testes que envolvem dupla-tarefa têm 
sido utilizados para investigar os efeitos da 
demanda cognitiva sobre a motricidade do 
idoso. A dupla-tarefa ou tarefa dual consiste 
na realização simultânea de duas tarefas, se-
jam motoras, cognitivas ou cognitivo-mo-
toras (Barbosa, Prates, Gonçalves, Aquino, 
& Parentoni, 2008). Uma vez que as duas 
tarefas necessitam de controle cortical pa-
ra sua execução, elas podem competir por 
uma mesma área do córtex, gerando uma 
demanda maior do que a capacidade ofere-
cida e interferindo no desempenho de uma 
ou de ambas as tarefas de forma a prejudi-
car sua execução. Esse fenômeno é denomi-
nado interferência mútua negativa (Teixei-
ra et al., 2008). Idosos tendem a apresentar 
pior desempenho na reali zação de dupla-
-tarefa do que os jovens. Isso pode ser atri-
buído ao fato de que algumas tarefas, que 
antes eram automáticas e processadas em 
nível subcortical, passaram a ser executa-
das em nível cortical, gerando maior de-
manda atencional para sua execução e in-
terferência mútua negativa (Teixeira et al., 
2008). Outra teoria afirma que o somató-
rio de duas tarefas implica uma demanda 
maior ao córtex quando comparado à rea-
lização de tarefas isoladas, já que o sistema 
também precisa planejar e coordenar as ta-
refas em conjunto (Pellechia, 2005). Nes-
se contexto, a execução de tarefas duais  pe-
lo idoso se torna mais difícil, de modo que 
a associação entre marcha e tarefas co-
mo, por exemplo, fazer contas, citar no-
mes ou carregar algo nas mãos, possa gerar 

instabilidade e aumento do risco de que-
das (Pellechia, 2005). Alguns autores utili-
zam a versão modificada do TUG associa-
da a uma tarefa cognitiva ou motora para 
avaliar a influência da demanda atencional 
sobre a mobilidade e o equilíbrio de ido-
sos. O procedimento de aplicação é o mes-
mo do TUG, adicionando-se à tarefa moto-
ra a  realização simultânea de evocação de 
nomes de animais (TUG cognitivo) ou de 
carregar um copo cheio de água (TUG mo-
tor) durante a realização do teste.

A queixa de instabilidade postural é 
frequente com o avançar da idade, sendo 
o comprometimento do balance nos ido-
sos decorrente de alterações como o en-
velhecimento nos sistemas sensório-mo-
tor e cognitivo, envolvidos no mecanismo 
de controle postural, bem como a presen-
ça de doenças crônicas (Horak et al., 1989). 
A Escala de Equilíbrio de Berg é um instru-
mento amplamente usado para a avaliação 
do equilíbrio de idosos. É uma escada com-
posta por 14 itens envolvendo tarefas fun-
cionais específicas em diferentes bases de 
apoio, com pontuação baseada na qualida-
de do desempenho, na necessidade de assis-
tência e no tempo gasto pelo indivíduo pa-
ra completar a tarefa (Miyamoto, Lombardi 
Júnior, Berg, Ramos, & Natour, 2004). Os 
elementos do teste são representativos de 
atividades do dia a dia, como sentar, levan-
tar, inclinar-se à frente, virar-se, entre ou-
tros. O escore varia entre 0 e 56, com me-
nores pontuações caracterizando um maior 
risco de quedas. O teste é utilizado para ava-
liar pacientes frágeis e com déficits de equi-
líbrio, sendo de fácil administração e segu-
ro para pacientes idosos. Sua confiabilidade 
intra e interobservador foi 0,99 e 0,98, res-
pectivamente, sendo que o teste apresenta 
alta consistência interna, com alfa de Cron-
bach de 0,96 (Miyamoto et al., 2004). Thor-
bahn e Newton (1996) encontraram o va-
lor de 45 pontos para a pontuação de corte 
na predição de quedas para idosos da co-
munidade, sendo que o teste apresenta alta 
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especificidade e baixa sensibilidade, mos-
trando a utilidade da escala para identifica-
ção de idosos que não caem.

Avaliação da mobilidade em idosos 
com alterações cognitivas

O comprometimento da cognição pode 
ocorrer de diversas formas, desde alterações 
associadas ao envelhecimento e ao transtor-
no cognitivo leve até a incapacidade cogni-
tiva propriamente dita, em que o pacien-
te apresenta baixo desempenho nos testes 
cognitivos e perda parcial ou total da in-
dependência e da autonomia (comprome-
timento da realização de atividades diárias 
instrumentais e/ou básicas), caracterizando 
as demências.

Entre as principais manifestações das 
demências estão as alterações do contexto 
global da cognição com prejuízo da função 
executiva e apraxias, que interferem dire-
tamente no planejamento e na elaboração 
das atividades, no sequenciamento do mo-
vimento e na execução motora, o que leva a 
alterações funcionais importantes no coti-
diano do idoso e de seus familiares (McKei-
th & Cummings, 2005). Embora a avaliação 
da motricidade seja relevante na aborda-
gem do idoso com demência, a literatura é 

escassa em relação a testes específicos para 
essa população.

O Southampton Assessment of Mo-
bility (SAM-Brasil) é um instrumento pro-
posto para a avaliação da mobilidade de 
idosos com demência, já traduzido e adap-
tado para a população brasileira. O desem-
penho do paciente é avaliado por 18 itens 
distribuídos em quatro seções das seguin-
tes tarefas: transferência de sentado para o 
ortostatismo, equilíbrio em ortostatismo, 
marcha e transferência da posição ortostá-
tica para sentada. Sua confiabilidade foi rea-
lizada em uma amostra de idosos com diag-
nóstico clínico de demência (excluindo-se a 
demência de corpos de Lewy), classificados 
em relação à gravidade pelo Clinical Demen-
tia Rating (CDR) (Pereira et al., 2006).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

As alterações da motricidade em idosos são 
uma tarefa complexa de ser avaliada e abor-
dada terapeuticamente. No processo fisio-
lógico do envelhecimento, doenças e co-
morbidades podem repercutir em todos 
os componentes da motricidade. O mode-
lo teórico proposto pela Classificação In-
ternacional de Funcionalidade, Incapacida-
de e Saúde (CIF) possibilita uma avaliação 

Quadro 10.2

Valores normativos, de acordo com cada faixa etária, para os testes de Velocidade de Marcha e 
Timed Up and Go Test em idosos

 Desempenho esperado

Faixa etária Velocidade de marcha (cm/segundo) Timed up and go (tempo em segundos)

60 – 69 124, 1 (118,3 – 130,0) 8,1 (7,1 – 9,0)

70 – 79 113,2 (107,2 – 119,2) 9,2 (8,2 – 10,2)

80 – 89 94,3 (85,2 – 103,4) 11,3 (10,0 – 12,7)

Fonte : Bohannon (2006).
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ampla para alterações da motricidade, con-
templando os domínios que podem afetar 
a independência e a autonomia dos indiví-
duos que envelhecem. Testes funcionais que 
reproduzem tarefas do cotidiano e avaliam 
alterações no desempenho dos idosos nas 

atividades e na participação social podem 
ser preditivos de incapacidades, fragilida-
de, doenças e mortalidade. Abordagens te-
rapêuticas tornam-se mais eficazes ao ava-
liarmos e abordarmos terapeuticamente o 
idoso de acordo com a CIF.

Paciente com 70 anos, diagnosticado com doença de Alzheimer, classificada como nível leve pelo 
CDR. Apresenta alterações nos domínios motricidade fina, esquema corporal, organização espacial e na 
organização temporal, classificadas em “normal inferior” e avaliadas pela Escala Motora para a Terceira 
Idade (EMTI). Os demais componentes não apresentaram anormalidades.

Ao aplicarmos o teste funcional de velocidade da marcha, o idoso apresentou um desempenho 
muito baixo para a sua faixa etária, sendo os resultados obtidos preditivos de incapacidade e quedas. 
Ao associarmos a dupla tarefa ao teste de velocidade da marcha, o desempenho foi muito pior. Nesse 
caso, intervenções terapêuticas imediatas devem ser sugeridas, tais como exercícios para estimular o 
equilíbrio dinâmico para a melhoria do desempenho muscular e motor, adequações ambientais e, em 
alguns casos, até a prescrição de auxílios à marcha.

Comentários
A motricidade em idosos necessita de uma avaliação ampla devido a sua complexidade. Testes fun-
cionais devem ser escolhidos criteriosamente de acordo com a especificidade de cada paciente. Em 
alguns casos, um único teste pode não ser sensível para detectar disfunção, risco de um evento adverso 
ou incapacidade.
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Métodos de neuroimagem contemporâ-
neos permitem a obtenção de imagens tri-
dimensionais, mostrando diferentes aspec-
tos anatômicos estruturais e funcionais do 
cérebro humano in vivo e com grande niti-
dez anatômica. Tais métodos têm tido gran-
de utilidade na ampliação do conhecimento 
sobre as bases neurais do declínio cogniti-
vo observado em idosos, tanto na normali-
dade quanto em transtornos neurodegene-
rativos, como a doença de Alzheimer (DA).

NEUROIMAGEM E NEUROPSICOLOGIA 
NA DOENÇA DE ALZHEIMER E NO 
COMPROMETIMENTO COGNITIVO LEVE

A ressonância magnética (RM) é, hoje, a 
modalidade de neuroimagem mais utiliza-
da para a avaliação in vivo de quadros de-
menciais, pois fornece informações deta-
lhadas sobre a estrutura cerebral e permite 
uma distinção clara entre substância cin-
zenta (SC), substância branca e líquor. Com 
ela, é possível caracterizar a atrofia cerebral 
regional subjacente aos sintomas da DA e 
descartar a presença de outras lesões que 
podem estar na base do declínio cogniti-
vo. Em estudos de RM, quando pacientes 
com DA são comparados a controles idosos 

assintomáticos, o achado mais consistente é 
o de atrofia de lobo temporal medial (hi-
pocampo, amígdala, córtex entorrinal e gi-
ro para-hipocampal), aumento de volume 
ventricular e diminuição de volume cere-
bral total (McDonald et al., 2009).

Por meio de estudos de RM transver-
sais investigando sujeitos em diferentes es-
tágios da DA e estudos de RM longitudinais 
(com exames seriados realizados nos mes-
mos sujeitos ao longo do tempo), é possível 
traçar o percurso de atrofia de SC confor-
me a progressão da doença. Inicialmente, a 
atrofia é mais importante no lobo temporal 
medial; em seguida, o neocórtex temporal é 
afetado; depois, o padrão de atrofia se esten-
de para os lobos parietal e frontal (McDo-
nald et al., 2009). Combinando tais dados 
com avaliações neuropsicológicas, demons-
trou-se a relação entre o percurso de atro-
fia de SC em pacientes com DA e o curso 
das queixas cognitivas observadas ao lon-
go do tempo: déficits de memória episódica 
(lobo temporal medial), memória semânti-
ca (neo córtex temporal), funções visioespa-
ciais (lobo parietal) e atenção e funções exe-
cutivas (lobo frontal).

Diversos estudos de RM vêm também 
investigando a presença de alterações es-
truturais cerebrais em pacientes com com-
prometimento cognitivo leve (CCL). Essas 
pesquisas demonstram que, em pacientes 
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com CCL de domínio amnésico, são co-
muns achados de redução de SC em estru-
turas mesiais e neocorticais do lobo tem-
poral, sendo que a atrofia temporal mesial 
é um importante preditor do posterior de-
senvolvimento de DA (Ferreira, Diniz, For-
lenza, Busatto, & Zanetti, 2009).

Acredita-se também que a integrida-
de estrutural dos grandes tratos de substân-
cia branca cerebral têm papel na progressão 
da DA. Tais alterações sutis de substância 
branca podem ser mais bem identificadas 
com a aquisição de imagens de RM por ten-
sores de difusão (diffusion tensor imaging – 
DTI). Na DA, estudos de DTI já reportaram 
perda de integridade de substância branca 
em diversas regiões cerebrais, incluindo cir-
cuitárias límbicas (p. ex., fórnice) e tratos 
corticocorticais (p. ex., fascículo uncinado e 
corpo caloso) (Pievani et al., 2010).

Além das alterações neuroanatômicas, 
avanços recentes na neuroimagem propor-
cionaram o reconhecimento do papel da 
presença de disfunções funcionais de redes 
de conexão cerebral nas alterações compor-
tamentais de idosos com doenças neurode-
generativas. Por meio das tomografias por 
emissão de pósitrons (PET) e computadori-
zada por emissão de fóton único (SPECT), 
usando traçadores para o metabolismo de 
glicose (com PET) ou para mapeamentos 
de fluxo sanguíneo cerebral, são caracterís-
ticos os achados de hipoatividade funcional 
nas regiões temporoparietais e do cíngulo 
posterior em casos de DA inicial. Tais acha-
dos de hipoatividade cerebral regional são 
diretamente proporcionais à gravidade dos 
déficits cognitivos característicos da doen-
ça (Dubois et al., 2007). Tais déficits neu ro-
funcionais podem preceder o surgimento 
dos achados de atrofia cerebral identificá-
veis por meio da RM em casos de suspei-
ta de DA.

Além das técnicas de PET e SPECT, 
conta-se atualmente com exames de RM 
funcional, em que são avaliadas flutua-
ções espontâneas da atividade funcional 

em diferentes regiões cerebrais na presen-
ça de um estímulo explícito ou na ausência 
de um paradigma experimental (van den 
Heuvel & Hulshoff Pol, 2010). Na DA, exa-
mes de RM funcional detectam disfunções 
em sistemas complexos de interconexões de 
regiões cerebrais, diretamente relacionados 
aos problemas cognitivos (memória, aten-
ção, linguagem, visioespaciais e funções 
executivas) e sintomas neuropsiquiátricos 
(apatia, depressão, agitação, desinibição, 
etc.) presentes na doença (Lyketsos et al., 
2011). A neuroimagem funcional permite, 
portanto, a associação entre anormalidades 
do funcionamento cerebral em re giões cir-
cunscritas e alterações específicas do com-
portamento e da cognição em transtornos 
neurodegenerativos.

NEUROIMAGEM E NEUROPSICOLOGIA 
NO ENVELHECIMENTO NORMAL

Em comparação com o grande esforço cien-
tífico na identificação da patofisiologia das 
doenças degenerativas (Huang & Muc ke, 
2012), pouca atenção tem sido dada aos fa-
tores neurofisiológicos e neuroanatômicos 
relacionados à presença de déficits cogniti-
vos comuns ao envelhecimento não pato-
lógico. Algumas hipóteses têm sido levan-
tadas para explicar o declínio cognitivo de 
idosos saudáveis; contudo, a base neural 
subjacente a tais déficits neuropsicológicos 
ainda é pouco conhecida (Whalley, Deary, 
Appleton, & Starr, 2004).

Associação entre alterações 
estruturais cerebrais e 
cognitivas em idosos saudáveis

Diversos estudos de RM relataram um pa-
drão consistente de redução do volume de 
SC associado ao envelhecimento normal no 
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neocórtex humano, envolvendo principal-
mente as regiões pré-frontais e os córtices 
de associação temporal e parietal (Resnick, 
Pham, Kraut, Zonderman, & Davatzikos, 
2003). Além disso, outros estudos também 
demonstraram redução da SC na ínsula, no 
cerebelo, nos gânglios da base e no tálamo 
(Taki et al., 2004). Contudo, achados de al-
terações volumétricos relacionados à idade 
em regiões límbicas e paralímbicas em ido-
sos saudáveis têm sido conflitantes, com al-
guns estudos reportando tendências à atro-
fia da amígdala, do hipocampo e do giro do 
cíngulo, enquanto outros apresentaram re-
sultados negativos (Taki et al., 2004). Esses 
achados conflitantes sugerem que o neo-
córtex deve ser mais suscetível às alterações 
morfológicas relacionadas ao envelheci-
mento saudável do que as regiões mesiais 
do encéfalo.

A relação entre a presença de défi-
cits cognitivos associados ao envelhecimen-
to normal e a morfologia cerebral também 
tem sido avaliada em estudos de RM. Chee 
e colaboradores (2009) investigaram uma 
amostra de 248 sujeitos não demenciados 
com idades entre 55 e 86 anos e relataram 
uma correlação positiva significativa entre 
a velocidade de processamento mental e o 
volume de SC nos córtices frontal, parietal 
e occipital bilateralmente. Com esse mesmo 
objetivo, Taki e colaboradores (2011) deter-
minaram a presença de correlações signifi-
cativas entre o volume cerebral global/re-
gional e a memória de curto prazo em 109 
idosos saudáveis, demonstrando uma rela-
ção direta entre o volume de SC e o desem-
penho cognitivo em estruturas temporais 
anteriores bilaterais.

Em estudo de RM morfológica com 
uma amostra relativamente grande de ido-
sos saudáveis da comunidade, com idades 
entre 66 e 75 anos, nosso grupo usou um 
método quantitativo automatizado (mor-
fometria baseada em voxel) para investigar 
o padrão de correlação entre o volume de 
SC e a idade. Detectamos uma correlação 

negativa significativa entre idade cronológi-
ca e o volume de SC em giro para-hipocam-
pal esquerdo, amígdala bilateral, neocórtex 
temporal direito e regiões frontais, apontan-
do para a presença de diminuição acelerada 
do volume de SC nessas áreas selecionadas, 
proporcionais à idade cronológica em ido-
sos saudáveis (Curiati et al., 2009). Em es-
tudo posterior (Squarzoni et al., 2012), en-
controu-se uma correlação direta entre o 
pior desempenho cognitivo e a redução de 
SC regional nessas mesmas estruturas cere-
brais, nomeadamente a região hipocampal 
(em especial o giro para-hipocampal bila-
teral) e o córtex orbitofrontal. Dessa forma, 
observa-se que idosos saudáveis apresen-
tam alterações cerebrais relacionadas à ida-
de e que a associação entre essas alterações 
cerebrais estruturais e o comprometimen-
to cognitivo pode ser observada em idosos 
não demenciados, não sendo uma caracte-
rística particular dos processos neurodege-
nerativos.

Em estudos de morfometria baseada 
em voxel, usando RM estrutural, foi testa-
da também a hipótese de que há diferenças 
do declínio do volume de SC em homens e 
mulheres saudáveis na sétima e oitava déca-
da de vida (Curiati et al., 2009). Observou-
-se diminuição dos córtices frontal dorso-
medial e orbitofrontal apenas em homens, 
sugerindo que as variações anatomocere-
brais relacionadas ao gênero, previamen-
te identificadas em amostras mais jovens 
(Murphy et al., 1996), também estão pre-
sentes em idosos saudáveis. Enfatiza-se, as-
sim, a importância de avaliar separadamen-
te os efeitos do envelhecimento normal em 
homens e mulheres, visto que seus cérebros 
parecem responder de forma diferente a es-
se processo natural. A diferença que esses 
estudos apontaram no processo de envelhe-
cimento cerebral entre homens e mulheres 
é também de suma importância se conside-
rarmos a reconhecida diferença na incidên-
cia das doenças degenerativas de homens e 
mulheres (Nunnemann et al., 2009).
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Alterações do funcionamento  
cerebral em idosos saudáveis
Estudos de neuroimagem funcional têm 
demonstrado consistentemente que a pre-
sença de atrofia da SC parece ter impacto 
significativo no padrão de diminuição da 
atividade cerebral (Zhou, Gennetas, Kra-
mer, Miller, & Seeley, 2012). Uma modali-
dade de imageamento funcional que vem 
sendo cada vez mais utilizada para investi-
gar o funcionamento cerebral de humanos 
é a RM funcional de repouso (RMf-r). Di-
ferentemente dos protocolos de RM funcio-
nal com tarefas, na RMf-r os sujeitos devem 
permanecer parados por vários minutos, 
enquanto as imagens cerebrais são adqui-
ridas. Essa nova forma de aquisição baseia-
-se na ideia de que o cérebro em repou-
so não fica ocioso, mas apresenta atividade 
vigorosa e persistente (Buckner, Andrews-
-Hanna, & Schacter, 2008).

Estudos recentes de RMf-r relatam di-
minuição da conectividade funcional de re-
pouso relacionada à idade (Grady, 2012). 
Esses achados parecem ser heterogê neos 
quanto à sua localização cerebral regio-
nal, o que é semelhante ao perfil de declí-
nio cognitivo desuniforme associado ao en-
velhecimento normal (que costuma afetar 
principalmente os domínios da atenção, da 
memória e das funções executivas) (Buck-
ner, 2008).

A chamada rede de conectividade 
funcional em modo padrão (default mo-
de network – DMN) tem sido a rede mais 
investigada em estudos de RMf-r até o mo-
mento. Essa rede é composta por um gru-
po de  regiões corticais heteromodais que 
estão ativas durante o repouso, incluindo 
o córtex medial pré-frontal, o lobo parie-
tal inferior, o hipocampo e o córtex cingu-
lado posterior/córtex retrosplenial/pré-cú-
neo (Buckner et al., 2008). A DMN tem sido 
o foco principal dos estudos de RMf-r no 

envelhecimento por duas principais razões 
(Buckner et al., 2008):

 essa rede inclui duas áreas-chave impli-
cadas na DA, o córtex cingulado poste-
rior e o hipocampo (Ferreira & Busatto, 
2011); e

 os depósitos anômalos de peptídeo be-
ta-amiloide (um biomarcador da DA) 
são vistos inicialmente e em maior 
quantidade em regiões cerebrais que fa-
zem parte da DMN.

Avaliando idosos saudáveis, estudo 
recente encontrou uma correlação negati-
va entre a idade e a conectividade funcional 
em repouso no córtex cingulado anterior 
e na ínsula em idosos saudáveis (Onoda, 
Ishihara, & Yamaguchi, 2012). Essas regiões  
têm sido relacionadas com a integração 
sensorial de informações de múltiplas mo-
dalidades e com processos de tomada de de-
cisão (Seeley et al., 2007). Quanto aos as-
pectos atencionais, observou-se em outro 
estudo de RMf-r uma correlação negativa 
entre o desempenho em uma atividade que 
envolvia aspectos atencionais, executivos e 
de velocidade de processamento com a co-
nectividade funcional em repouso medida 
na DMN em um grupo de indivíduos ido-
sos saudáveis (Damoiseaux et al., 2008).

Já em outro estudo de RMf-r com in-
divíduos idosos saudáveis, encontrou-se 
uma correlação positiva entre a conectivi-
dade funcional em estruturas hipocampais 
e do córtex cingulado posterior com per-
formance em tarefas de memória (Wang et 
al., 2010). Esses resultados dão suporte adi-
cional para a noção de que o DMN encon-
tra-se vulnerável aos efeitos do envelheci-
mento e reforçam a importância dessa rede 
para o desempenho mnéstico, uma vez que 
o córtex cingulado posterior é o principal 
centro de distribuição do DMN, e o hipo-
campo é considerado um componente im-
portante dessa rede.
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CONSIDERAÇÕES FINAIS

Este capítulo dá uma breve demonstração 
de como a neuropsicologia geriátrica tem se 
beneficiado do uso de métodos de neuroi-
magem estrutural e funcional para mapear 
a localização anatômica de alterações cere-
brais relacionadas a déficits cognitivos ca-
racterísticos da DA, do CCL e do envelheci-
mento saudável.

Os estudos abordados nos itens ante-
riores realizaram comparações de médias de 
grupos de sujeitos. No entanto, deve-se citar 
o surgimento de novos métodos computa-
cionais que permitem a classificação indivi-
dualizada de padrões neuroanatômicos es-
truturais e funcionais usando dados de RM 
e PET (Davatzikos, Resnick, Wu, Parmpi, & 
Clarck, 2008). Tais métodos inovadores de-
verão permitir avaliações cada vez mais de-
talhadas da correspondência entre achados 
neuropsicológicos e alterações cerebrais em 
indivíduos idosos, levando não só à aber-
tura de perspectivas para diagnósticos mais 
precisos e precoces de transtornos degene-
rativos, mas também a uma maior elucida-
ção das bases cerebrais das perdas cogniti-
vas associadas ao envelhecimento de forma 
geral.
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O conceito de que existe redução da capa-
cidade cognitiva com o envelhecimento 
tem sido aceito como verdadeiro há mui-
to. Entretanto, muitas doenças antigamen-
te desconhecidas, e que causam declínio 
cognitivo, manifestam-se sobretudo duran-
te o envelhecimento, de modo que se tor-
na muito difícil discernir o que é fisiológi-
co, decorrente do próprio envelhecimento, 
do que é patológico.

Existe mesmo o declínio cognitivo 
próprio do envelhecimento ou são as doen-
ças que disfarçadamente o causam? A res-
posta a essa questão pode enveredar pelo 
perigoso caminho do senso comum, com a 
utilização de diversos argumentos que po-
dem conduzir a uma ou outra conclusão, 
mas que não teriam embasamento cientí-
fico. Cabe tentar responder da melhor ma-
neira possível, utilizando o que as pesquisas 
recentes têm aportado.

Antes de discutirmos o que essas pes-
quisas têm demonstrado, vejamos alguns 
aspectos clínicos e neuropatológicos.

COMPROMETIMENTO COGNITIVO 
SUBJETIVO E RISCO DE DEMÊNCIA

Queixas de declínio da memória são mui-
to comuns no envelhecimento, embora não 
seja muito claro o que os idosos incluem 

sob o termo memória. Por vezes, quando 
se questiona melhor, pode-se verificar que 
a queixa é de dificuldade de funções execu-
tivas ou de linguagem. Por essa razão, com-
prometimento cognitivo subjetivo é a de-
signação mais apropriada, principalmente 
quando “a queixa” é constatada em questio-
nário, como nos estudos epidemiológicos.

Quando se questiona sobre a presença 
de declínio da memória, mais de dois ter-
ços dos idosos confirmam que o fato ocor-
re com eles. Há a impressão de que a vi-
da atribulada, a necessidade de lembrar-se 
de senhas e números de diversos telefones, 
acarrete mais queixas por parte dos ido-
sos. Contudo, em estudo realizado em co-
munidades ribeirinhas da região amazôni-
ca, a cerca de 600 km de Manaus, mais de 
dois terços dos indivíduos com mais de 50 
anos queixaram-se de declínio da memória. 
As queixas mais frequentes foram esquecer 
onde colocou objetos, não lembrar histórias 
contadas, ter que fazer esforço para lembrar 
determinada situação ou necessidade ime-
diata e esquecer recados (Brucki, Moura, & 
Nitrini, 2002).

O mais importante, porém, é saber o 
que essas queixas significam com relação ao 
risco de se transformarem em demência. É 
muito provável que antes do aparecimento 
da demência – e mesmo antes do compro-
metimento cognitivo leve (CCL; ver a seguir) 
– existam fases em que o comprometimento 

12
Neuropsicologia do envelhecimento 
normal e do comprometimento cognitivo leve
FÁBIO HENRIQUE DE GOBBI PORTO 
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é apenas subjetivo, não podendo ser cons-
tatado mediante testes neuropsicológicos, a 
não ser nas raras eventualidades de que ava-
liações sequenciais estejam disponíveis. Lo-
go, o comprometimento cognitivo subjetivo 
pode ser um sinalizador de que manifesta-
ções mais graves estão por vir, mas, como ve-
remos a seguir, também pode indicar apenas 
envelhecimento normal.

Alterações neuropsicológicas 
atribuídas ao envelhecimento
As modificações associadas ao envelheci-
mento com maior frequência são a dimi-
nuição de velocidade de processamento de 
informações e a de memória, embora diver-
sas outras funções, tais como a função mo-
tora ou o controle motor fino, também se-
jam afetadas (Yeoman, Scutt, & Faragher, 
2012). A redução da velocidade de proces-
samento de informações tem impacto so-
bre diversos domínios cognitivos, mas com-
promete sobretudo as funções executivas. A 
memória tem sido a função cognitiva mais 
frequentemente descrita como acometida 
no envelhecimento, mas nem todas as for-
mas o são do mesmo modo. A capacidade 
de recordar-se dos fatos que ocorreram com 
o indivíduo no passado encontra-se pouco 
afetada, embora a queixa de dificuldade de 
lembrar-se de nomes próprios seja despro-
porcionalmente comum. A memória se-
mântica, que se refere à capacidade de lem-
brar-se dos conhecimentos adquiridos, tais 
como lembrar-se de que Paris é a capital da 
França ou que a água ferve a 100º C ao ní-
vel do mar, também preserva-se. Em con-
trapartida, a memória operacional (working 
memory) e a memória episódica recente são 
as mais comprometidas.

A memória operacional pode ser de-
finida como a capacidade de manter as in-
formações na mente, por curto período  de 
tempo, enquanto executamos outra tare-
fa ou nos recordamos de outro evento. Por 

exemplo, se no meio de uma conversa al-
guém nos interrompe, a capacidade de re-
tornar ao tema principal depende dessa 
função que é denominada memória ope-
racional. Da mesma forma, é a memória 
operacional que está envolvida quando es-
quecemos o propósito que nos levou a des-
locarmo-nos. É uma forma de memória de 
curto prazo (ou de curta duração).

Já a memória episódica é uma forma 
de memória de longo prazo que nos permi-
te recordar dos eventos que ocorreram em 
nossa vida pessoal, ao passo que a capaci-
dade de  lembrar-se dos eventos dos últimos 
dias ou horas depende da memória episó-
dica recente.

A memória operacional e a memó-
ria episódica recente dependem de distin-
tos sistemas de conexões neurais dos quais 
falaremos a seguir. Por ora, cabe dizer que, 
além dos seres humanos, outros mamíferos 
também apresentam declínio da memória 
episódica recente e da memória operacio-
nal com o envelhecimento, e essas modifi-
cações são mais provavelmente associadas a 
alterações sinápticas do que a perda de neu-
rônios (Morrison & Baxter, 2012).

Alterações estruturais 
e envelhecimento
Existe redução considerável do volume do 
encéfalo com a idade, que pode ser facil-
mente percebida pelo médico ao examinar 
a tomografia computadorizada ou a resso-
nância magnética do crânio e observar a 
ampliação dos sulcos corticais e certa di-
latação do sistema ventricular. No passa-
do, atribuía-se a redução de volume à dimi-
nuição do número de neurônios, mas, hoje, 
sabe-se que ao longo do envelhecimento o 
número de neurônios é praticamente cons-
tante e que, portanto, esse não é o principal 
responsável pela redução de volume do en-
céfalo, para a qual a diminuição do volume 
da substância branca contribui bastante. 
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Não obstante, a arborização dos neurônios 
diminui no envelhecimento, assim como a 
densidade das conexões sinápticas (Yeoman 
et al., 2012).

Envelhecimento e 
cognição em mamíferos

As observações mais importantes para es-
tudar a relação entre cognição e envelheci-
mento são aquelas provenientes de estudos 
com animais, pois estes também demons-
tram declínio cognitivo com o envelheci-
mento, e é mais fácil excluir a presença de 
doenças associadas em animais de experi-
mentação do que em seres humanos. Assim 
como observado no envelhecimento do ser 
humano, em que há grande heterogeneida-
de entre indivíduos no processo do enve-
lhecimento de órgãos ou sistemas, animais 
idosos também apresentam grande variabi-
lidade nos desempenhos em testes cogniti-
vos, com alguns tendo igual desempenho 
quando comparados aos indivíduos jovens, 
mas a maioria com desempenho inferior.

Memória operacional 
e envelhecimento

Durante tarefas que avaliam a memória 
operacional, são recrutadas áreas dos lo-
bos occipital, temporal, parietal e fron-
tal. As regiões posteriores são importantes 
para a formação e manutenção das repre-
sentações, enquanto as regiões pré-frontais 
são essenciais para a seleção das informa-
ções relevantes, para a ligação entre as dife-
rentes modalidades de representações e pa-
ra a sua estabilização durante o intervalo 
de tempo entre a informação ou o estímu-
lo e sua recuperação. Nas regiões pré-fron-
tais, é particularmente importante a região 
dorsolateral (dlPFC, do inglês, dorsolateral 
prefrontal cortex). Diferenças individuais na 

capacidade de memória operacional decor-
rem sobretudo de deficiência nesse contro-
le exercido pelo dlPFC, em especial quando 
a deficiência interfere com o descarte de in-
formações irrelevantes (Sander, Lindenber-
ger, & Werkle-Bergner, 2012).

A memória operacional é bem mais 
eficiente em adultos jovens do que em 
crianças e declina no envelhecimento nor-
mal. A segurança que podemos ter nesta úl-
tima informação depende principalmente 
de estudos em animais. Mesmo na ausên-
cia de alterações neurodegenerativas, como 
a doença de Alzheimer (DA), ou de lesões 
vasculares, animais como camundongos, 
ratos e macacos rhesus apresentam declínio 
da memória operacional com o envelheci-
mento (e também da memória episódica, 
como veremos a seguir).

A dlPFC é a região intensamente en-
volvida em memória operacional e tam-
bém em tarefas relacionadas, como funções 
executivas e implementação do comporta-
mento direcionado a objetivo (goal-direc-
ted behavior). Essas tarefas exigem cons-
tantes adaptações a novas informações e 
a novas regras, além de descarte das ante-
riores, e estão entre as mais complexas fun-
ções cognitivas. Em macacos rhesus, a área 
46 situada no dlPFC foi identificada como 
a mais envolvida com a memória operacio-
nal. Neurônios da área 46 descarregam com 
alta frequência durante o intervalo entre a 
informação e a recuperação em tarefas que 
avaliam a memória operacional. Não cau-
sa surpresa saber que a dlPFC é extraordi-
nariamente expandida no ser humano e em 
primatas quando comparada com outros 
mamíferos (Morrison & Baxter, 2012).

Tais funções, particularmente a adap-
tação constante a novas informações e no-
vas regras, devem requisitar extraordinário 
nível de plasticidade sináptica, talvez maior 
que qualquer outra região cerebral. Talvez 
por isso, a dlPFC – e em especial a área 46 
dos macacos rhesus – é tão vulnerável ao 
envelhecimento. Existe redução de volume 
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da área 46 com o envelhecimento sem re-
dução do número de neurônios e que pode 
ser explicada pela grande redução das co-
nexões sinápticas, sobretudo nos neurônios 
das camadas corticais 1 e 3. Não são todas 
as conexões sinápticas que se reduzem, mas 
sobretudo aquelas que são submetidas a re-
gime de constantes modificações, ou seja, 
as que exibem maior plasticidade. Axônios 
dos neurônios das camadas 3 são os princi-
pais constituintes das conexões corticocor-
ticais, mediante as quais a dlPFC exerce seu 
controle sobre as áreas corticais.

A frequência de descargas dos neurô-
nios da área 46 durante o intervalo entre a 
informação e a recuperação reduz-se mui-
to com o envelhecimento, e possivelmente 
essa redução seja decorrente das modifica-
ções sinápticas descritas (Morrison & Bax-
ter, 2012).

Memória episódica e envelhecimento

Sabe-se que a memória episódica está re-
lacionada à formação hipocampal e suas 
conexões, no homem e nos mamíferos. O 
envelhecimento não se associa à redução de 
números de neurônios em áreas corticais 
da porção medial do lobo temporal em ra-
tos e macacos. A densidade sináptica na for-
mação hipocampal está preservada em al-
gumas regiões e reduzida em outras. Não há 
perda sináptica na região CA1 do hipocam-
po no envelhecimento normal, em contra-
posição com o que ocorre no CCL e na DA 
(Morrison & Baxter, 2012).

Ao lado dessa relativa preservação, en-
contra-se redução do tamanho das sinapses 
ou das próprias sinapses entre axônios per-
furantes que provêm do córtex entorrinal e 
se projetam sobre giro denteado ou CA1 ou 
CA3. Em ratos, a perda de sinapses no gi-
ro denteado correlaciona-se com a redução 
da memória episódica no envelhecimento. 
Em macacos idosos, é a redução do núme-
ro de contatos por botão sináptico no giro 

denteado, indicativo de perda de força das 
conexões, que se correlaciona com o declí-
nio de memória com a idade (Morrison & 
Baxter, 2012).

Existem também alterações da poten-
ciação de longo prazo (LTP) entre neurô-
nios de CA3 e CA1 no hipocampo de ratos 
idosos. Há um decaimento mais acentuado 
e mais rápido em animais mais velhos, e o 
esquecimento é mais intenso nos animais 
que apresentam queda mais rápida da LTP 
(Lister & Barnes, 2009).

Portanto, existem alterações, princi-
palmente em nível sináptico, que podem 
justificar o declínio da memória episódica 
em animais, mas essas alterações são dife-
rentes das descritas na DA, embora também 
afetem a formação hipocampal.

Declínio na neurogênese na formação 
hipocampal com o envelhecimento tam-
bém foi documentado em primatas, mas a 
relação entre esse declínio e o comprome-
timento cognitivo não é clara. O papel fun-
cional da neurogênese na memória ain-
da necessita de estudos mais aprofundados 
(Morrison e Baxter, 2012).

Sistemas neurais vulneráveis

Esses dois sistemas neurais, o de memória 
operacional e o de memória episódica re-
cente (ou, se preferirmos, o de memoriza-
ção), encontram-se afetados no envelheci-
mento, mas também são comprometidos 
por doenças como a DA e outras moléstias 
neurodegenerativas e pelo estresse, embo-
ra o modo de comprometimento seja dife-
rente. Como já foi mencionado, são siste-
mas com grande plasticidade, com intenso 
consumo de energia e, talvez por essas ra-
zões tão vulneráveis a múltiplos fatores de-
letérios que se acumulam com a passagem 
do tempo (Jagust, 2013; Morrison & Bax-
ter, 2012).

O conhecimento sobre a fisiopatologia 
da vulnerabilidade desses sistemas poderá 
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permitir o desenvolvimento de tratamen-
tos que promovam sua maior resiliência 
(Jagust, 2013). Indicando que essa possibi-
lidade não está tão distante, vale mencionar 
que é possível reverter modificações da me-
mória operacional associadas ao envelhe-
cimento em macacos rhesus, por meio da 
manipulação farmacológica de neurônios 
da área 46. A ativação do receptor denomi-
nado a2A-adrenorreceptor (a2A-AR) cau-
sa redução dos níveis de AMP cíclico no in-
terior da espinha sináptica. Como o AMP 
cíclico atua sobre canais de potássio am-
pliando a hiperpolarização dos neurônios, 
a redução dos níveis de AMP cíclico inibe a 
hiperpolarização e acarreta aumento da fre-
quência de descargas desses neurônios nos 
macacos. Guanfacine, um agonista do a2A-
AR, melhora a memória operacional em 
macacos rhesus, embora possa ter outros 
mecanismos de ação além da ativação desse 
receptor. Esta e novas estratégias terapêuti-
cas para proteção das alterações funcionais 
causadas pelo envelhecimento estarão dis-
poníveis nos próximos anos (Morrison & 
Baxter, 2012).

Considerações

Cabe concluir que existe declínio cogni-
tivo no envelhecimento mesmo na ausên-
cia das doenças degenerativas e vasculares 
atualmente conhecidas, e que esse declí-
nio é provavelmente decorrente da vulne-
rabilidade de sistemas neurais que são sub-
metidos à sinaptogênese constante (com 
grande neuroplasticidade). Embora esses 
sistemas sejam acometidos pelo envelheci-
mento e por doenças como a DA, os sítios e 
mecanismos de comprometimento não são 
os mesmos, assim como a intensidade dos 
sintomas e sinais. Entretanto, quando exis-
te apenas comprometimento cognitivo sub-
jetivo, ainda não é possível saber com pre-
cisão o que esse sintoma sinaliza: declínio 

fisiológico ou comprometimento patológi-
co inicial?

Na prática clínica, os pacientes devem 
ser informados que existe, de fato, declínio 
com o envelhecimento. Contudo, os distúr-
bios devem ser avaliados com cuidado, ou-
tras doenças ou condições potencialmente 
reversíveis precisam ser excluídas; e o de-
sempenho deve ser quantificado para per-
mitir avaliações sequenciais. O aumento 
dos conhecimentos deverá tornar possível a 
distinção cada vez mais acurada entre o fi-
siológico e o patológico e, muito provavel-
mente, a atuação terapêutica sobre ambos 
os mecanismos.

COMPROMETIMENTO 
COGNITIVO LEVE

Conceito

O termo comprometimento cognitivo leve 
(CCL) é usado para descrever uma condi-
ção síndrômica de transição entre cognição 
normal e demência. É uma fase sintomáti-
ca, porém pré-demencial, de várias condi-
ções neurológicas (Petersen, 2004; Petersen 
et al., 2011). Inicialmente utilizado na litera-
tura, no final da década de 1980, como um 
termo mal-definido caracterizando altera-
ções cognitivas leves, foi apenas em 1999 que 
pesquisadores da Clínica Mayo publicaram 
uma proposta diagnóstica para o CCL, em 
uma tentativa de homogeneizar o conceito 
(Petersen et al., 1999). Recentemente, os cri-
térios foram revisados, expandindo-o (Fig. 
12.1) (Petersen, 2011; Petersen et al., 2009).

O diagnóstico é caracterizado pela 
presença de queixas subjetivas de declínio 
cognitivo (frequentemente perda de me-
mória), associado à evidência objetiva de 
alterações cognitivas em avaliação neuro-
psicológica (via de regra em uma intensida-
de leve) e funcionalidade relativamente pre-
servada, ou seja, não preenchendo critérios 
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para demência (Petersen, 2011; Petersen et 
al., 2009). Apesar de não estar explícito no 
critério, o funcionamento cognitivo global 
costuma estar preservado. Inicialmente, o 
critério enfatizava “problemas de memó-
ria”, e esta tinha de estar afetada na avalia-
ção cognitiva. Testes de outras funções que 
não a memória (funções executivas, visioes-
paciais, linguagem, etc.) eram considerados 
secundários na conceitualização do CCL 
(Petersen et al., 1999).

Atualmente, o conceito foi expandi-
do em comprometimento cognitivo le    ve am-
néstico (CCLa), preenchendo os critérios 

citados de alteração de memória e com-
prometimento cognitivo leve não amnés-
tico (CCLna), situação em que existem al-
terações em outras funções cognitivas que 
não a memória. Além disso, o CCL pode 
ser subdividido em único domínio e múl-
tiplos domínios, dependendo se uma ou 
várias funções cognitivas estão afetadas. 
Dessa maneira, o CCL pode ser subdividi-
do em CCLa único domínio (apenas a me-
mória está afetada) e CCLa múltiplos do-
mínios (memória e mais uma função estão 
afetados). A mesma divisão se aplica para o 
CCLna, podendo ser CCLna único domínio 

FIGURA 12.1 Critério diagnóstico para comprometimento cognitivo leve.

FIGURA 12.2 Algoritmo diagnóstico do comprometimento cognitivo leve.
Fonte: Petersen e Colaboradores (2009).
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(apenas uma função, que não a memória, 
está afetada) e CCLna múltiplos domínios 
(mais que uma função, que não a memória, 
estão afetadas) (Fig. 12.2).

Diagnóstico diferencial

O conceito de CCL é sindrômico, poden-
do ser causado por condições heterogê neas, 
como doenças degenerativas (Litvan et al., 
2011), lesões vasculares (Cansoli, Pasi, & 
Pantoni, 2012), doenças neuropsiquiátricas 
(Panza et al., 2010), alterações metabólicas, 
entre outras. É importante ressaltar que o 
conceito atual de CCL não exige a necessi-
dade de piora progressiva da cognição. Fre-
quentemente, condições como doença ce-
rebrovascular ou lesões traumáticas podem 
causar um CCL não progressivo, e condi-
ções como depressão e ansiedade podem 
causar um CCL potencialmente reversível. 
Porém, com frequên cia o CCL é uma fase 
pré-demencial da DA ou de outras doen ças 
neurodegenerativas, evoluindo com pio-
ra progressiva da cognição, eventualmente 
comprometendo a funcionalidade e preen-
chendo critérios para demência (Mitchell & 
Shiri-Feshki, 2009). Classicamente, na lite-
ratura, o CCLa é tido como uma fase pré-
-demencial da DA, enquanto o CCLna, co-
mo pródromo de outras condições (p. ex., 
lesões vasculares ou outras doenças neuro-
degenerativas) (Petersen, 2011).

Operacionalização

O interesse no CCL tem aumentado nos úl-
timos anos, fato demonstrado pelo cres-
cimento exponencial do número de pu-
blicações sobre o tema na última década 
(Petersen et al., 2009). Isso se deve ao fa-
to de que sujeitos com CCL provavelmente 
têm menos patologia cerebral (Jagust et al., 
2009), sendo uma oportunidade terapêuti-
ca melhor do que os quadros demenciais, 

principalmente com a promessa de subs-
tâncias modificadoras da história natural 
de doenças degenerativas, como, por exem-
plo, as substâncias antiamiloides na DA 
(Ozudo-Gru & Lippa, 2012). Mesmo com 
grande interesse pelo construto compro-
metimento cognitivo leve, a operacionali-
zação do conceito ainda é controversa, so-
bretudo em estudos clínicos (Stephan et 
al., 2013). O critério “queixa subjetiva de 
 declínio cognitivo”, por exemplo, não é bem 
definido em relação a intensidade, tipo de 
queixa e necessidade ou não de mensuração 
por escalas padronizadas. Queixa de declí-
nio cognitivo é muito frequente na popu-
lação idosa. Alguns estudos mostram maior 
correlação entre queixas de memória com 
sintomas neuropsiquiátricos do que com 
o desem penho cognitivo em testes (Brucki 
& Nitrini, 2009; Minett, Da Silva, Ortiz, & 
Bertolucci, 2008). Alguns autores até mes-
mo sugerem que a necessidade de queixa de 
memória seja retirada do critério, devido à 
falta de relação com o desempenho cogni-
tivo e pelo fato de vários sujeitos com de-
clínio cognitivo não terem percepção do 
déficit (Lenehan, Klekociuk, & Summers, 
2012). Outra questão em aberto refere-se 
a como definir e caracterizar “função cog-
nitiva global preservada”, bem como quais 
testes devem ser usados para caracterizar as 
alterações cognitivas e a intensidade dos dé-
ficits necessários para a confirmação diag-
nóstica (Stephan et al., 2013). Testes de 
rastreio cognitivo, como o Miniexame do Es-
tado Mental (MEEM) (Brucki, Nitrini, Ca-
ramelli, Bertolucci, & Okamoto, 2003; Fols-
tein, Folstein, & McHugh, 1975), podem ser 
usados para avaliar a função cognitiva glo-
bal. Espera-se que sujeitos com CCL tenham 
resultado dentro do limite da normalidade. 
Não existe consenso em relação à necessida-
de ou não de uma avaliação neuropsicológi-
ca completa complementando a avaliação à 
beira do leito para classificar os pacientes. A 
avaliação neuropsicológica aumenta a sensi-
bilidade da detecção de alterações cognitivas 
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leves. Normalmente, a intensidade do dé-
ficit sugerido para caracterizar “alteração” 
compatível com CCL em testes neuropsico-
lógicos varia entre -1 e -1,5 desvios-padrão 
(DP) (Petersen, 2011). Nesse ponto, prova-
velmente um consenso ajudaria na padro-
nização. Outra questão importante é como 
caracterizar “funcionalidade relativamen-
te preservada”. Apesar da clareza do crité-
rio em requerer ausência de demência, os 
limites são algumas vezes tênues, podendo 
gerar disparidades de opiniões entre avalia-
dores. O nível de comprometimento em ati-
vidades mais complexas provavelmente é o 
ponto mais discutível. Escalas de atividades 
funcionais, como o questionário de ativida-
des funcionais de Pffefer, Kurosaki, Harrah, 
Chance, e Filos (1982)  ou informações co-
lhidas de fontes colaterais provavelmente 
são necessárias para a confirmação de fun-
cionalidade normal. Algumas questões per-
manecem sem respostas definitivas até o 
presente momento.

Protocolo utilizado pelos autores

O Grupo de Neurologia Cognitiva e Com-
portamental do HC/FMUSP atualmente 
rastreia sujeitos com CCL com uma entre-
vista clínica, na qual, além de uma anamne-
se dirigida, são utilizadas as seguintes esca-
las: Questionário de Queixas de Memória 
(MAC-Q) (Crook, Feher, & Larabee, 1992), 
Escala de Depressão Geriátrica (Yesavage et 
al., 1983), Inventário de Ansiedade Geriátri-
ca (Pachana et al., 2007) e Questionário de 
atividades funcionais de Pfeffer e colabora-
dores (1982). O MEEM (Brucki et al., 2003; 
Folstein et al., 1975) e a Bateria Breve de Ras-
treio Cognitivo (BBRC) (Nitrini, Caramelli, 
& Porto, 2006; Nitrini et al., 2006) são usa-
dos para rastreio cognitivo. Duas evocações 
das 3 palavras do MEEM foram incluídas, 
a primeira após o término do MEEM, cha-
mada evocação tardia 1 (ET1), e a segunda 
após o BBRC, chamada de evocação tardia 2 

(ET2). As três palavras eram sempre lembra-
das após a ET1, caso não tenham sido lem-
bradas pelo paciente. Um teste de fluência de 
palavras com letra “P” foi somado ao teste de 
fluência de animais da BBRC. Sujeitos com 
suspeita clínica são submetidos à avaliação 
neuropsicológica completa. O critério usa-
do para classificar uma função cognitiva co-
mo anormal foi a presença de um teste des-
sa função com escores menores que -1,5 DP 
ou mais de um teste da mesma função com 
escores entre -1 e -1,5 DP. Os autores esco-
lheram esse critério no intuito de equilibrar 
sensibilidade e especificidade. Os sujeitos fo-
ram classificados em CCLa, CCLna e quei-
xas de memória. O último grupo é composto 
por sujeitos com queixa subjetiva de declí-
nio cognitivo, mas sem alteração objetiva na 
avaliação cognitiva. A Tabela 12.1 mostra os 
dados demográficos e a comparação dos re-
sultados dos testes de rastreio cognitivo en-
tre os grupos.

Biomarcadores na predição da 
conversão para demência no CCL

Apesar de algumas indefinições operacio-
nais, o conceito permanece firme na litera-
tura, principalmente com a introdução de 
biomarcadores da DA. Biomarcadores são 
variáveis biológicas (fisiológicas, bioquí-
micas e anatômicas) que, ao serem men-
suradas in vivo, indicam uma característica 
específica de um processo patológico, nes-
se caso, a DA (Jack et al., 2010). Os princi-
pais biomarcadores disponíveis atualmen-
te são a ressonância magnética (RM) como 
volumetria (Vemuri et al., 2009), tomogra-
fia computadorizada com emissão de pó-
sitrons com (Stephan et al., 2013) F-fluor-
deoxiglicose (FDG-PET) (Chételat et al., 
2003), dosagem de proteínas beta-amiloide, 
Tau e Tau fosforilada no líquido cerebros-
pinal (Hansson et al., 2006; Mattsson et al., 
2009) e tomografia com emissão de prótons 
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com composto B de Pittsburgh marcado 
com [11C] (PET-PIB) (Okello et al., 2009). 
Por meio dos biomarcadores, é possível, por 
exemplo, diagnosticar CCL por DA, ou seja, 
diagnosticar com um razoável nível de certe-
za que a perda de memória e/ou outros do-
mínios cognitivos se deve à referida patolo-
gia (Albert et al., 2011). Apesar de a utilidade 
clínica ainda ser menor, pelo fato de não 

existir tratamento que estabilize ou reverta a 
progressão, os biomarcadores abriram uma 
grande avenida para a pesquisa clínica.

Tratamento

O tratamento do CCL deve ser direciona-
do à etiologia por trás da síndrome. Casos 

TABELA 12.1
Comparação com ANOVA entre CCLa, CCLna e QM

N=168 QM=32 CCLA=60 CCLNA=66

     POST HOC (BONF) 
 MÉDIA MÉDIA MÉDIA  QM X CCLA 
 (DP) (DP) (DP) SIG (P=)* QM X CCLNA 
     CCLA X CCLNA

Idade¥  69,9 (4,7) 71,6 (6,3) 70,4 (6) 0,305 –

Escol¥ 14,1 (4,4) 10,8 (6) 10,8 (4,5) 0,002 0,005* 
     0,005* 
     1

MEEM 28,9 (1) 27,3 (1,7)  27,8 (1,6) 0,000 0,000* 
     0,001* 
     0,128

ET1 2,5 (0,7) 2,1 (0,8) 2,4 (0,7) 0,009 0,027* 
     1 
     0,024*

ET2 2,5 (0,7) 1,7 (1,1) 2,3 (0,8) 0,000 0,000* 
     0,503 
     0,003*

EVBBRC 8,8 (1,6) 7,6 (1,7) 8,3 (1,2) 0,001 0,001* 
     0,206 
     0,049*

FVA 17,9 (4,7) 16 (4,1) 16 (3,5) 0,029 0,051 
     0,053 
     1

FVP 15 (5,3) 11,3 (4,5) 12 (4,9) 0,000 0,000* 
     0,000* 
     1

DR † 8,6 (1,6) 7,9 (1,7) 8,1 (1,7) 0,085 –

Bonf: Correção de Bonferroni; CCLa: Comprometimento cognitivo leve amnéstico; CCLna: Comprometimento cognitivo leve não amnéstico; DP: 
Desvio padrão; DR: Desenho do relógio; Escol: Escolaridade em anos; ET1: Evocação das tardia 1; ET2: Evocação tardia 2; EVBBRC: Evocação 
tardia da Bateria Breve de Rastreio Cognitivo; FVA: Fluência verbal de animais; FVP: Fluência verbal de palavras com a letra “P”; MEEM: Mini 
exame do estado mental; QM: Queixa de memória; * ANOVA Bicaudal, † Correção de acordo com Sunderland et al; ¥ anos.
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secundários a transtorno depressivo devem 
ser medicados com antidepressivos; distúr-
bios metabólicos, como hipotireoidismo, 
devem ser corrigidos, assim como hipovi-
taminoses, como a deficiência de vitamina 
B12. Uma causa controversa, porém pas-
sível de tratamento, recentemente sugeri-
da como causa de CCL, é a apneia do sono 
(Kim, Lee, Lee, Jhoo, & Woo, 2011). Embora 
algumas etiologias possam ser tratadas, não 
existe atualmente tratamento aprovado para 
o CCL (Petersen, 2011). Tentativas de extra-
polar o tratamento da DA para o CCLs não 
tiveram resultados positivos (Russ & Mor-
ling, 2012), apesar de análises de subgrupos 
com maior risco de conversão para DA te-
rem mostrado benefícios limitados (Petersen 
et al., 2005). Outros tratamentos, como ade-
sivos de nicotina (Newhouse et al., 2012), lí-
tio (Forlenza et al., 2011) e insulina intrana-
sal (Craft et al., 2012), ainda necessitam de 
maior evidência para o uso clínico. Medidas 
não farmacológicas, como treinamento cog-
nitivo (Teixeira et al., 2012) e exercícios físi-
cos (Baker et al., 2010; Lautenschlager et al., 
2008), podem diminuir o risco de declínio 
cognitivo.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O CCL é um diagnóstico sindrômico de 
crescente importância na neurologia, po-
dendo compreender causas potencialmen-
te tratáveis até uma fase sintomática pré-
-demencial da DA. Recentes avanços com 
 biomarcadores revolucionaram a investiga-
ção e predição do risco de conversão para 
demência. Entretanto, a operacionalização 
da síndrome necessita de melhor padro-
nização. Apesar de ainda não existir trata-
mento aprovado para o CCL, a condição 
é um bom alvo terapêutico para novas te-
rapias.
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A neuropsicologia constitui um dos prin-
cipais instrumentos para o diagnóstico,  
 para o monitoramento da evolução do pro-
cesso demencial e da resposta aos trata-
mentos propostos e para a programação e 
execução da reabilitação neurocognitiva. 
Médicos e estudantes precisam ser treina-
dos na semiologia neuropsicológica como 
parte do exame neurológico e psicopatoló-
gico, pois, sem esse conhecimento, sua ca-
pacitação estará incompleta, e o diagnósti-
co dos diferentes tipos de demência ficará 
seriamente prejudicado. Psicólogos e fono-
audiólogos também necessitam de forma-
ção específica em neuropsicologia. Um tex-
to geral sobre o exame neuropsicológico 
encontra-se no primeiro capítulo deste li-
vro, e aspectos específicos da avaliação neu-
rocognitiva encontram-se diluídos em ou-
tros capítulos.

A seguir, trataremos de modo mais 
detalhado dos principais aspectos neuro-
psicológicos das formas mais comuns de 
demência em nosso país.

DOENÇA DE ALZHEIMER

A doença de Alzheimer (DA) é a forma 
de demência mais comum na terceira ida-
de e constitui o protótipo das demências 

primariamente degenerativas. As caracte-
rísticas neuropsicológicas da DA têm sido 
extensivamente estudadas. O acometimen-
to da memória, em especial da memória 
recente, é o sintoma de apresentação mais 
comum, geralmente manifestado por meio 
da repetição de informações ou questões 
em um curto intervalo, acompanhado por 
dificuldade de aprendizado de novas in-
formações, como o uso de novos apare-
lhos domésticos (p. ex., o controle da TV). 
Apesar de a apresentação inicial poder ser 
uma síndrome amnésica isolada, em ge-
ral com um gradiente temporal com infor-
mações recentes mais intensamente afeta-
das, é mais comum que outros domínios 
cognitivos se encontrem comprometidos 
quando formalmente testados, em especial 
a linguagem e as funções visioespaciais.

É possível que a doença se apresente 
com queixas diferentes de déficit de memó-
ria, nesse caso representando outras varian-
tes – e não subtipos (Jorm, 1985) – de DA. 
É bem conhecida a apresentação com aco-
metimento visioespacial primário, descrita 
como “atrofia cortical posterior” (ACP) ou 
como “variante visual da DA” (Benson, Da-
vis, & Snyder, 1988), apesar de outras pa-
tologias poderem servir de substrato para 
a ACP (Caixeta & Caixeta, 2011). A afasia 
lentamente progressiva foi relatada como 
quadro inicial da DA, como também uma 
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das síndromes degenerativas frontotempo-
rais, apresentando-se em geral com afasia 
não fluente, mas, em outras vezes, com afa-
sia fluente com características que a apro-
ximam de afasia sensorial transcortical. A 
apresentação de uma afasia isolada, aguda, 
pós-operatória, remetendo a um evento ce-
rebrovascular, mas subsequentemente evo-
luindo para DA, também foi relatada (Lar-
ner, 2005). Uma variante frontal de DA com 
fenótipo clínico que se superpõe com a de-
mência frontotemporal (DFT) foi descri-
ta (Johnson, Head, Kim, Starr, & Cotman, 
1999), com base no achado retrospectivo 
de déficits precoces e desproporcionalmen-
te graves em testes que acessam o funcio-
namento do lobo frontal em um subcon-
junto de casos notadamente conhecidos de 
DA com maior quantidade de emaranhados 
neurofibrilares (ENF) no córtex frontal.

No Quadro 13.1 são evidenciadas as 
principais características neuropsicológicas 
da DA.

Perfil neuropsicológico

Atenção

Mecanismos atencionais estão frequente-
mente comprometidos na DA, às vezes de 
forma precoce. Testes de atenção seleti-
va, como o teste de Stroop, mostram défi-
cits precoces no curso da doença, possivel-
mente refletindo envolvimento patológico 
do giro cingulado e/ou do sistema colinér-
gico do prosencéfalo basal. Testes de aten-
ção dividida também mostram acometi-
mento. Em contraste, a atenção sustentada 
é relativamente poupada nos estágios ini-
ciais, como evidenciado por desempenhos 
preservados em testes de memória de tra-
balho, apesar de poderem mostrar declínio 
posterior. De fato, a maior preservação de 
funções atencionais pode ser uma caracte-
rística relevante no diagnóstico diferencial 
de DA com doença com corpos de Lewy, 

sendo geralmente mais preservadas naque-
la do que nesta.

Inteligência geral e QI

De modo geral, pacientes com DA mostram 
disparidade em seus resultados nos tes-
tes de QI e estimativas do QI pré-morbi-
do. O QI pré-mórbido é avaliado por tes-
tes padronizados de leitura, como o Nart 
(National Adult Reading Test), ainda que 
uma estimativa desse índice também leve 
em consideração o grau de funcionamen-
to ocupacional anterior ao aparecimen-
to da doença, ou nas aquisições educacio-
nais/ocupacionais, especialmente no QI de 
desempenho, indicando declínio no fun-
cionamento intelectual. Contudo, é difí-
cil ou impossível realizar essas estimativas 
se existe uma afasia importante (Morris & 
Becker, 2004).

Memória

Declínio de memória é a queixa mais co-
mum de pacientes e de cuidadores, em se 
tratando de DA. Esse déficit é mais visto no 
domínio da memória episódica anterógra-
da (recente), isto é, a capacidade de reten-
ção de novas informações sobre experiên-
cias pessoais diárias; em outras palavras, 
são memórias com referência autobiográ-
fica. Testes que requerem o aprendizado e 
resgate de listas de palavras são muito sen-
síveis para o déficit de memória episódi-
ca na DA precoce; exemplos incluem o tes-
te de aprendizado auditivo-verbal de Rey 
(RAVLT) e o teste de recordação seletiva 
de Bushke (Degenszajn, Caramelli, Caixe-
ta, & Nitrini, 2001). É digno de nota que a 
lista de palavras do Miniexame do Estado 
Mental (MEEM) contém apenas três itens, 
e por isso, é um teste menos sensível. Testes 
de memória visual que se apoiam no apren-
dizado e resgate de figuras podem ser mais 
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adequados para pacientes com baixa esco-
laridade, um fenômeno frequente no Brasil; 
portanto, testes como o de Nitrini e colabo-
radores (1994) podem ser mais úteis nesses 
casos. Nos testes de memória (seja verbal ou 
visual) aplicados em indivíduos com DA, a 
curva de aprendizado é praticamente plana 
(p. ex., muitos ensaios são necessários pa-
ra se aprender uma nova informação), er-
ros de intrusão são comuns (p. ex., evocar 
palavras que não estão na lista a ser lembra-
das, apesar de serem semanticamente rela-
cionadas) e paradigmas de reconhecimento 
são pouco melhores que os de resgate. Pode 
haver uma taxa acelerada de esquecimento. 
Em outras palavras, os achados são típicos 
de um transtorno cortical, e não subcorti-
cal: déficits de armazenamento e de codifi-
cação são soberanos, e não déficits primá-
rios de recuperação de memória (Morris & 
Becker, 2004).

Apesar de ser uma observação clíni-
ca comum que a memória remota, de lon-
go prazo, está poupada, na avaliação da 
memória retrógrada esta não se encontra 

inteiramente normal, apresentando um 
gradiente temporal em que as memórias 
mais distantes são as mais intactas (Morris 
& Becker, 2004). Déficits na memória ime-
diata e na memória remota (ou primária), 
em contrapartida, habitualmente tornam-
-se mais evidentes em estádios mais tardios.

Os déficits de memória episódica re-
fletem mudança patológica nas regiões me-
siais temporais, especialmente na formação 
hipocampal, o que também é evidente na 
avaliação volumétrica cerebral em exames 
de neuroimagem.

Prejuízos na memória semântica tam-
bém podem ser detectados na DA. Quando 
a fluência verbal é testada, a fluência de ca-
tegorias (p. ex., animais) é mais afetada que 
a fluência de letras (FAS), o que indica uma 
dificuldade em acessar o léxico semântico 
do significado de palavras. Dificuldades em 
nomear também podem ser semânticas em 
sua origem (Morris & Becker, 2004).

O padrão de déficit de memória im-
plícita na DA difere do encontrado na doen-
ça de Huntington, em que o priming verbal 

Quadro 13.1

Principais características neuropsicológicas da doença de Alzheimer

Aspectos qualitativos 
da testagem

Inteligência geral, QI 

Memória 
 

Atenção

Funções executivas 

Linguagem 

Percepção 

Praxia

Paciente colaborativo. Tenta, mas erra. Esquece que esquece. Repete comen-
tários.

Queda no QI em relação ao QI pré-mórbido; QI de performance mais compro-
metido do que o QI verbal.

Principal característica da doença: comprometimento da memória episódica 
(codificação, armazenamento) com gradiente temporal; comprometimento 
moderado da memória semântica (fluência verbal para categorias).

Atenção dividida comprometida. Fôlego atencional geralmente baixo.

Pode haver comprometimentos precoces no julgamento, tomadas de decisão, 
raciocínio abstrato, resolução de problemas.

Erros de nomeação semântica, circunlóquios; fonologia e sintaxe relativamente 
preservados; apresentações afásicas são raras.

Pode haver apresentações com agnosia (ACP): síndrome de Balint, agnosia 
topográfica, apraxia de se vestir, agnosia visual, alexia pura, prosopagnosia.

Apraxia ideomotora e ideacional não são tão comuns; apresentações apráxicas 
são raras.
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é gravemente acometido, mas a habilidade 
motora se mantém normal.

É digno de nota que a presença do 
sintoma cognitivo confabulação (enxertos 
de memórias que podem ser tanto falsas no 
seu conteúdo como mal colocadas no con-
texto, ainda que verdadeiras, e inapropria-
damente evocadas ou interpretadas) pode 
ocorrer em pacientes com DA e ser tanto 
espontânea como provocada ou momen-
tânea, quando faz alusão às intrusões ou 
distorções produzidas quando a memória 
está sendo testada. Há evidências neuro-
psicológicas, clínicas e de neuroimagem de 
que esse comportamento tem por origem 
comprometimento frontal (Caixeta, 2000, 
2010), e não da memória límbica, uma vez 
que alguns estudos têm demonstrado que a 
confabulação não diminui à medida que os 
escores dos testes de memória aumentam, 
mas quando os escores dos testes frontais 
melhoram (Caixeta, 2012ab).

Linguagem

O transtorno de linguagem na DA varia de 
acordo com o estádio da doença e o subtipo 
clínico de apresentação da doença. Quanto 
ao estádio, inicialmente preserva o discurso 
fluente, com predomínio de déficits lexicos-
semânticos, mas eventualmente evolui pa-
ra afasia global. Quanto ao subtipo, na sua 
variante denominada afasia progressiva pri-
mária (forma logopênica), pode apresen-
tar-se desde o início com alterações mar-
cantes da linguagem (Caixeta, 2010).

Dificuldades de encontrar palavras 
são comuns nos estádios iniciais da DA. O 
fenômeno “está na ponta da língua, mas 
não consigo dizer” pode ser evidente: por 
exemplo, ao se pedir que o paciente nomeie 
gravuras, a primeira letra ou fonema pode 
ser lembrado, mas não o restante da palavra 
(anomia), algumas vezes com o uso de cir-
cunlóquios. Erros de nomeação são, na sua 

maioria, semânticos, e raramente fonológi-
cos ou visuais (Caixeta & Ferreira, 2012).

A perda progressiva da riqueza da lin-
guagem pode ser evidente a ponto de a pro-
dução do discurso ser considerada “vazia”, 
sem conteúdo específico e empobrecida 
tanto em transmissão como em obtenção 
de informação. Poucas informações semân-
ticas sobre itens que não podem ser nomea-
dos são geradas. De acordo com o mencio-
nado, a fluência verbal é mais acometida no 
paradigma categoria (semântica) que no re-
lativo à letras (fonologia). Em comparação 
com os aspectos semânticos da linguagem, 
habilidades fonológicas e sintáticas são re-
lativamente preservadas na DA inicial, ape-
sar de poderem se deteriorar com o pro-
gresso da doença. Repetição e fala motora 
podem estar relativamente intactas, ao pas-
so que pode ser evidente que a compreen-
são da palavra escrita ou falada esteja com-
prometida. Tentativas foram feitas para se 
encaixar o transtorno de linguagem da DA 
em categorias de afasia (p. ex., afasia anô-
mica em estágios iniciais, afasia extrasilvia-
na ou afasia sensorial transcortical nas fases 
finais), mas a implicação de que o trans-
torno de linguagem na DA seja congruente 
com alguma dessas síndromes afásicas típi-
cas pode não ser sempre justificada. 

As alterações da linguagem evoluem 
por estádios, como se vê:

Estádio 1 Fala espontânea empobrecida,  
 vaga e com circunlóquios 
 Início de anomia 
 Incapacidade para gerar listas 
 de palavras

Estádio 2 Anomia 
 Parafasias 
 Dificuldade para entabular 
 conversações

Estádio 3 Parafasias distanciam-se da 
 palavra-alvo 
 Ecolalia
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Percepção

A percepção se faz comprometida na DA 
nos estádios moderados da doença, poden-
do produzir desde fenômenos corriqueiros 
(não reconhecer objetos de uso pes soal) até 
situações mais bizarras, como aquela des-
crita por Sacks (1985), em que um paciente 
confundiu sua mulher com um chapéu. Do 
ponto de vista clínico, déficits visiopercep-
tivos e visioespaciais raramente são eviden-
tes nos estádios iniciais da DA, com exceção 
daqueles pacientes que inauguram seu qua-
dro com agnosia visual, a variante vi sual da 
DA, ou com atrofia cortical posterior (ACP) 
(Caixeta, 2012ab), com evidências nos exa-
mes de neuroimagem funcional de hipo-
perfusão cortical na área visual (Nestor, 
Caine, Fryer, Clarke, & Hodges, 2003).

Testes que detectam aspectos da cog-
nição visual, como o desenho da figura  
complexa de Rey-Osterrieth, os pentágo-
nos interseccionados (do MEEM), os cubos 
de Necker (teste de habilidade visiocons-
trutiva), o desenho do relógio ou o teste de 
Hooper (teste de síntese visual), podem estar 
comprometidos precocemente na DA, ape-
sar do desempenho também estar piorado 
por apraxia e dificuldades de planejamento 
ou outras disfunções executivas frontais.

Vários transtornos do processamento 
visual podem ocorrer na DA, sendo sua na-
tureza exata dependente do envolvimento 
do hemisfério esquerdo ou direito e de suas  
duas vias de processamento visual: dorsal 
(occipitoparietal, que informa sobre “on-
de”) e ventral (occipitotemporal, que infor-
ma sobre “o quê”). Transtornos do proces-
samento visual podem ocorrer com relativa 
preservação da memória e da linguagem na 
ACP. O acometimento da via dorsal, o pa-
drão mais comumente observado em uma 
série de pacientes com ACP (Nestor et al., 
2003), resulta na síndrome de Balint e em 
apraxia, ao passo que o acometimento da 
via ventral produzirá agnosia visual, alexia 

pura e prosopagnosia (incapacidade de re-
conhecer fisionomias familiares). A segre-
gação de casos em vias dorsal e ventral, en-
tretanto, pode ser clinicamente difícil. O 
acometimento predominante do hemisfé-
rio direito pode produzir heminegligência 
visual esquerda, ao passo que, lesões no he-
misfério esquerdo estão relacionadas com a 
síndrome de Gerstmann, alexia pura e he-
miacromatopsia direita. Cegueira cortical e 
síndrome de Anton (anosognosia) também 
foram relatadas. Ressalva-se que tanto a sín-
drome de Balint quanto a de Gerstmann 
estão relacionadas tanto à disfunção vi-
sioespacial quanto à síndrome apráxica en-
contradas na DA (Morris & Becker, 2004).

Com relação aos déficits visioespa-
ciais, podemos enumerar dificuldades na 
orientação espacial primeiramente em lu-
gares estranhos e depois mesmo em espa-
ços familiares (perde-se nas vizinhanças ou 
dentro da própria casa). Além disso, com o 
avanço da DA, o paciente perde a habilidade  
de desenhar mapas mentais para se loca-
lizar quando em deslocamento (Morris & 
Bec ker, 2004).

Nas fases moderadas e tardias da DA, 
observa-se também prejuízo nas funções 
visioconstrutivas (como, por exemplo, de-
senhar um relógio ou figuras geométricas 
ou arranjar cubos mediante um modelo 
proposto).

Praxia

A apraxia é rara como o sintoma mais pre-
coce e exuberante de DA em comparação 
com prejuízos cognitivos de outras áreas. 
Tanto apraxia ideomotora como ideacio-
nal podem ocorrer na DA, com a prevalên-
cia crescendo com o agravamento da doen-
ça (Caixeta, 2012ab). Ações transitórias de 
membros (p. ex., pedir para que o paciente 
mostre como utilizar um pente, escova de 
dente, tesouras) provavelmente mostrarão 
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prejuízos; imitação de gestos sem sentido 
pode ser um teste sensível para apraxia.

Apraxia como dado clínico suficiente 
para causar confusão diagnóstica com de-
generação corticobasal raramente acontece 
(Larner, 2008). Apraxia conceitual, definida 
como prejuízo no conhecimento de quais 
ferramentas e objetos são necessários para 
realizar um procedimento com movimento 
hábil, é comum na DA.

Funções executivas

Geralmente, existe disfunção executiva na 
DA, embora nem sempre seja de fácil re-
conhecimento. Como no envelhecimento 
normal, as funções executivas geralmente 
estão entre as primeiras a serem compro-
metidas, sendo difícil, em alguns casos, de-
terminar se a disfunção é fruto de um pro-
cesso fisiológico ou patológico (como na 
DA). Os pacientes irão apresentar dificulda-
des nas tomadas de decisão e na resolução 
de problemas. Além disso, podem exibir dé-
ficits de julgamento, no raciocínio abstrato, 
no planejamento, na organização e na exe-
cução de comportamentos complexos orien-
tados para um objetivo, podem exibir per-
sistência em uma tarefa ou manutenção de 
um padrão de respostas apesar de estímulos 
distratores. Essas mudanças podem ocorrer 
precocemente no curso da doença em alguns 
pacientes e são observadas quando especifi-
camente procuradas (Caixeta, 2012ab).

Vários testes podem ser usados na 
detecção da disfunção executiva, cada um 
 deles enfocando um determinado aspec-
to. Entre eles, podemos citar: teste de fluên-
cia verbal (categoria animais e letras), tes-
tes de trilhas, teste de labirintos, testes de 
interpretação de provérbios, testes de con-
trole mental (meses ao contrário), arranjo 
de figuras do WAIS e o teste de classificação 
de cartas de Winsconsin (este último muito 
sensível à disfunção executiva).

Medidas de fluência verbal foram al-
gumas vezes propostas como testes diag-
nósticos da DA. A disfunção executiva 
pode ter impacto nos testes que avaliam 
alte rações de linguagem e perceptivas. A 
disfunção executiva muito saliente, sufi-
ciente para suscitar um diagnóstico clínico 
de demência frontotemporal, pode ser en-
contrada em alguns casos de DA familiar 
com certas mutações do gene da pré-se-
nilina1, mas é difícil dizer se esse fenótipo 
ocorre com frequência na DA esporádica 
(Larner, 2008).

DEMÊNCIA FRONTOTEMPORAL, 
VARIANTE FRONTAL DA  
DEMÊNCIA FRONTOTEMPORAL,  
VARIANTE COMPORTAMENTAL  
DA DEMÊNCIA FRONTOTEMPORAL

Os elementos centrais da demência fron-
totemporal são a mudança da personalida-
de (polarizada para apatia ou desinibição) 
e alteração do comportamento, apresen-
tando declínios no desempenho na condu-
ta social interpessoal (transgressão de cos-
tumes sociais, atitudes inadequadas e até 
atos delinquenciais) e na regulação de con-
duta pessoal (negligência da higiene pes-
soal), embotamento emocional e perda de 
insight (Caixeta, 2010; Neary et al., 1998). 
Também são observadas rigidez mental e 
inflexibilidade (grande adesão a rotinas, 
rituais, observação de relógio) de um lado 
e, paradoxalmente, impersistência de ou-
tro. Além disso, podem-se observar mu-
danças em hábitos dietéticos com hipe-
roralidade (eventualmente com aumento 
da ingestão de álcool e uma predileção 
por doces e carboidratos), perseverações 
motoras e verbais, desinibição e inércia 
comportamental, além de transtorno de 
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controle dos impulsos: cleptomania, jogo 
patológico.

A síndrome não é homogênea, e sub-
tipos clínicos podem ser definidos de acor-
do com as características comportamentais 
e motoras: tipo desinibido, com acometi-
mento predominante da região pré-frontal 
orbitofrontal; tipo apático, com acometi-
mento predominante da região pré-frontal 
mesial e cíngulo anterior; e o tipo estero-
típico, com acometimento predominante 
estriatal (Caixeta & Nitrini, 2001). O diag-
nóstico precoce pode ser difícil, pois testes 
neuropsicológicos e exames de neuroima-
gem estrutural e funcional podem não ser 
sensíveis às mudanças precoces da doen-
ça frontotemporal (DFT), as quais, por sua 
vez, podem estar associadas a variadas his-
topatologias (Caixeta, 2010).

No Quadro 13.2 são evidenciadas as 
principais características neuropsicológicas 
da DFT.

Perfil neuropsicológico

Aspectos qualitativos

A avaliação de pacientes com DFT geralmen-
te é difícil, dada sua notória falta de colabo-
ração e engajamento emocional, ou mesmo 
pela presença da alteração de comportamen-
to que, em alguns casos (agressividade, inten-
sa agitação ou apatia), pode mesmo inviabi-
lizar a testagem. Respostas do tipo “não sei” 
podem ser frequentes, especialmente para ta-
refas que requerem esforço, o que é caracte-
rístico da falta de aplicação de esforço mental, 
ou economia de esforço, evidente na testagem 
clínica. Os tipos de erros verificados no decor-
rer da avaliação (erros que denotam disfun-
ção frontal – organização pobre, concretismo, 
confabulações, superficialidade) podem dar 
pistas sobre a possibilidade de DFT em detri-
mento, por exemplo, de DA (Thompson, Sto-
pford, Snowden, & Neary, 2005).

Quadro 13.2

Principais características neuropsicológicas da demência frontotemporal

Aspectos qualitativos 
da testagem 

Inteligência geral, QI

Função executiva 
 

Atenção 

Memória 
 

Linguagem 

Percepção

Praxia

Cálculo

Economia de esforço; falta de engajamento; respostas impulsivas; padrão de 
erros com organização pobre, concretismo, confabulações e superficiali-
dade.

QI pode estar normal ou diminuído devido à falta de esforço mental.

Principal grupo de alterações; falta de insight; prejuízo no planejamento, jul-
gamento, abstração, organização, resolução de problemas; perseveração, 
falha na inibição de respostas inapropriadas.

Prejuízo da manutenção da atenção; distratibilidade, apatia, automonitoração 
pobre, impulsividade.

Memória do dia a dia normal; amnésia episódica geralmente ausente; am-
nésia do tipo frontal (dificuldade de evocação, mas com reconhecimento 
preservado).

Síndrome PEMA (palilalia, ecolalia, mutismo e amimia); diminuição da fluên-
cia verbal (categorial e fonética).

Com frequência, normal.

Geralmente está preservada.

Preservado.
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Inteligência geral, QI

O desempenho em baterias e testes como o 
WAIS-R e o MEEM pode ser normal, apesar 
da mudança no comportamento. Na maior 
parte das vezes, entretanto, encontra-se pre-
judicado. Por vezes, todas as áreas dos testes 
podem ser afetadas (efeito solo), refletindo 
falta de engajamento mental, ou o desem-
penho nos subtestes verbais pode ser favo-
recido.

Função executiva

A síndrome disexecutiva constitui a mais 
saliente alteração neuropsicológica da DFT, 
manifestando-se por uma composição va-
riada de sintomas que podem incluir: di-
ficuldade nas tomadas de decisão (não 
demonstram conhecimento dos riscos re-
lacionados às opções) e na resolução de 
problemas, prejuízo do insight e no con-
trole mental, déficits de planejamento, jul-
gamento, antecipação, abstração e organi-
zação de tarefas dirigidas a uma meta, bem 
como na memória de trabalho (working 
memory) (Caixeta, 2010).

Há queda importante no desem-
penho em testes que são sensíveis à dis-
função do lobo frontal. Por exemplo, no 
WAIS-R, o subteste similaridades pode 
estar preju dicado devido à dificuldade 
na abstração, e no teste arranjo de figu-
ras não se consegue êxito pela dificuldade 
em organizar e  encadear o arranjo tem-
poral de uma história, apesar de elemen-
tos individuais poderem ser identificados 
e descritos. A interpretação de provérbios 
é concreta em demasia. Conforme des-
crito previamente, a fluência verbal es-
tá acometida tanto no domínio das letras 
como no das categorias. Regras de classi-
ficação não são identifi cadas ou apresen-
tam múltiplas violações e erros perseve-
rativos comuns tanto no Weigl como no 

teste de classificação de cartas de Wins-
consin (Caixeta & Ferreira, 2012).

Na DFT inicial existe pouco compro-
metimento de funções executivas ou, em al-
guns casos, comprometimento de apenas 
alguns subdomínios executivos (p. ex., o pa-
ciente pode obter êxito em testes de contro-
le mental, mas não em testes de abstração). 
Pacientes com a forma clínica desinibida 
tendem a apresentar desempenho neuro-
psicológico superior aos da forma apática, 
não obstante a tendência aos erros gerados 
por impulsividade. Na DFT moderada, po-
rém, comportamento de risco com aumen-
to do tempo de tomada de decisão pode ser 
o único achado, com outros testes sensíveis 
à função do lobo frontal continuando nor-
mais (Caixeta, 2010).

Nos estádios mais avançados da 
DFT podem aparecer prejuízos cognitivos 
mais globais como aqueles da DA, e tes-
tes de funções corticais mais posteriores 
podem apontar déficits, secundários pro-
vavelmente ao déficit executivo (Elfgren, 
Passant, & Risberg, 1993) ou à extensão 
do processo degenerativo para áreas mais 
posteriores.

Atenção

A atenção dificilmente encontra-se pre-
servada, e manifestações como distrati-
bilidade ou hipoprosexia podem ser com-
ponentes cognitivos secundários a alguma 
alteração comportamental, como, por 
exemplo, inquietação motora ou apatia. 
As respostas podem ser rápidas e impulsi-
vas, denotando evidente redução da acui-
dade atencional e do fôlego atencional, ou 
podem ser lentas demais em pacientes apá-
ticos.

A redução do contato visual, presente 
já em fases precoces da DFT, pode sinalizar 
as primeiras alterações da atenção compar-
tilhada nessa doença.
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Memória

Tradicionalmente, diz-se que a memória 
não está comprometida na DFT, mas is-
so obviamente se refere à memória do dia 
a dia e à memória episódica, já que várias 
outras alterações de memória não límbicas 
podem estar comprometidas (p. ex., meta-
memória ou memória prospectiva e me-
mória de trabalho que, na verdade, cons-
tituem mais funções executivas). A clássica 
alteração de memória que pode ser obser-
vada na DFT é uma amnésia do tipo fron-
tal (dificuldade de evocação com reconhe-
cimento preservado, ou seja, beneficia-se 
de pistas).

Mesmo para o caso da preservação 
da memória episódica há exceções, posto 
que amnésia anterógrada grave rapidamen-
te progressiva já foi relatada na DFT (con-
firmada neuropatologicamente). É impor-
tante mencionar que existe envolvimento 
proeminente do hipocampo em muitos ca-
sos de DFT comprovados neuropatologica-
mente, sobretudo nas fases mais avançadas 
da doença ou em alguns subtipos histopa-
tológicos. A memória semântica geralmen-
te encontra-se preservada na DFT, ao me-
nos nas suas fases iniciais, o que constitui 
elemento importante no seu diagnóstico 
diferencial com a demência semântica.

O desempenho nos testes de memória 
pode se beneficiar com dicas e com o uso 
de perguntas específicas, em detrimento de 
perguntas abertas. Um desempenho muito 
comprometido em um paciente com relati-
va preservação da memória do dia a dia po-
de estar relacionado com a economia gene-
ralizada de esforço em se realizar testes ou 
pela baixa manutenção da atenção.

Linguagem

O cortejo sintomático caracterizado por pa-
lilalia, ecolalia, mutismo e amimia (a assim 

chamada síndrome “PEMA” de Guiraud) é 
típico da DFT, porém raro na DA.

Uma característica invariavelmen-
te presente na DFT é a progressiva redução 
do débito verbal que irá passar por uma lin-
guagem lacônica, monossilábica, para de-
pois culminar no mutismo total. Essa per-
da da linguagem expressiva, por vezes, é 
denominada de “dissolução da linguagem”, 
“perda  da espontaneidade e da capacidade 
geradora de fala” ou “afasia dinâmica” (Cai-
xeta, 2010). Nesses casos, o paciente perde a 
capacidade de geração da linguagem, uma 
forma de adinamia, parece inapto de gerar, 
organizar e planejar novas respostas, e, em 
vez disso, usa fórmulas automáticas ou su-
peraprendidas.

Os pacientes com DFT possuem di-
ficuldades na utilização da linguagem no 
contexto social. Não possuem automoni-
toramento da própria fala, quebram regras 
conversacionais de interação social e não 
conseguem realizar as alternâncias na fala 
considerando o conteúdo prévio do inter-
locutor. A linguagem, para esses pacientes, 
parece ter perdido seu papel social.

Os pacientes que se encontram com 
uma síndrome predominantemente apá-
tica não demonstram interesse em se co-
municar, enquanto na síndrome desinibida 
observa-se uma produção excessiva de pala-
vras, que fluem desorganizadamente.

Na conversação, a fala espontânea po-
de ser reduzida, curta e concreta. Palavras 
ou frases estereotipadas (bordões) e perse-
verações verbais podem estar evidentes e a 
repetição é relativamente preservada. A fa-
la é fluente, mas a prosódia pode estar per-
dida. A compreensão é preservada em ní-
vel de palavra individual, mas pode estar 
prejudicada em testes com sintaxes mais 
complexas. Esse fato talvez esteja relacio-
nado com a falta de esforço mental ou de 
automonitorização, bem como com a pre-
sença de respostas impulsivas. A nomea-
ção de objetos é geralmente preservada, em 
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contraste com dificuldades com fluência 
verbal, tanto no quesito letras (FAS) como 
no quesito categoria (p. ex., animais).

Percepção

Classicamente, as funções perceptivas estão 
preservadas na DFT (Neary et al., 1998). 
A orientação espacial e outras habilidades 
visioespaciais estão intactas. O aumento 
da habilidade artística, inclusive, tem sido 
notado em alguns casos de DFT (Caixe-
ta, 2010). Pacientes com DFT tem tendên-
cia ou compulsão a andar longas distâncias 
(wandering) e, no entanto, não se perdem.

O prejuízo no desempenho em testes 
como o desenho da figura complexa de Os-
terrieth-Rey pode refletir uma performance 
apressada, com falta de atenção ao detalhe, 
enquanto, em outros, como o Hooper, pode 
refletir não dificuldades no processamento 
e síntese visuais, mas de planejamento e ini-
bição de estímulos salientes ou impulsivos 
(disfunção executiva). A contagem de bolas 
e a orientação de linhas (visual object and 
space perception – VOSP), tarefas de função 
visioespacial que não exigem muito do pa-
ciente, são em geral normais.

Praxia

Apraxia raramente pode ocorrer em algu-
mas poucas variantes da doença de Pick, 
pelo comprometimento parietal, e em um 
fenótipo que remete à demência corticoba-
sal, quando a distribuição topográfica da le-
são coincide com a dessa doença, ou seja, 
frontoparietal.

No geral, porém, as habilidades ma-
nuais estão bem preservadas na DFT. Tes-
tes práxicos podem revelar perseveração de 
gestos, escrita e alternação de movimentos 
das mãos ou sequências motoras, apesar da 
cópia de posturas com as mãos ser em geral 
mais bem realizada. O uso contextualmente 

inapropriado de objetos (comportamento 
de utilização) indica um distúrbio à parte.

Cálculo

A habilidade de cálculo costuma estar pre-
servada na DFT, mesmo apesar da dissolu-
ção da linguagem (Rossor, Warrington, & 
Cipollotti, 1995). Evidentemente, essa fun-
ção pode ser alterada de modo indireto pe-
la economia de esforço ou pelas respostas 
impulsivas.

AFASIA PROGRESSIVA NÃO FLUENTE, 
AFASIA PROGRESSIVA PRIMÁRIA

Essa síndrome foi originalmente descrita por 
Arnold Pick em 1892 e depois redescoberta 
e repaginada por Mesulam (1982). É carac-
terizada por afasia não fluente em um cená-
rio de relativa preservação de outras funções 
cognitivas e atividades da vida diária, ao me-
nos nos dois primeiros anos da doença.

Critérios diagnósticos foram sugeri-
dos (Neary et al., 1998) para se diferenciar 
as afasias progressivas não fluente e primá-
ria das outras síndromes clínicas das dege-
nerações lobares frontotemporais (DLFTs) 
e excluir casos de DA com apresenta-
ção  linguística. A heterogeneidade clínica 
é muito comum (Caixeta, 2010). A maior 
 parte dos casos é esporádica, apesar de al-
guns casos familiares terem sido publica-
dos; discordância desses dados em gêmeos  
monozigóticos também foi publicada, o 
que sugere heterogeneidade genética. Ca-
sos de afasia progressiva primária que evo-
luíram com o tempo para o fenótipo de 
degeneração corticobasal ou paralisia su-
pranuclear progressiva foram publicados 
(Caixeta, 2010).

Como o nome indica, a linguagem 
constitui o principal domínio cognitivo al-
terado nessa doença. No Quadro 13.3 são 
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evidenciadas as principais características 
neuropsicológicas da afasia progressiva não 
fluente (APNF).

Perfil neuropsicológico

Aspectos qualitativos

A afasia pode algumas vezes passar ao exa-
minador a sensação de um distúrbio do 
pensamento ou salada de palavras (carac-
terísticas da esquizofrenia). Além disso, po-
de passar despercebida quando muito leve, 
quando o cuidador se antecipa a responder 
todas as perguntas ou, ainda, quando a con-
versa se mantém em um nível muito super-
ficial, em que o paciente oferece respostas 
prontas e não se vê obrigado a ter de “cons-
truir” respostas mais elaboradas, situação 
que favorece o aparecimento da afasia de 
forma mais nítida (Larner, 2005).

Dada a lesão preferencial no hemisfé-
rio esquerdo, é muito comum que pacientes 
com APNF apresentem sintomas ansiosos 
ou principalmente depressivos, o que pode 
causar impacto secundário em várias fun-
ções e no desempenho geral da avaliação 
neurocognitiva (Caixeta & Caixeta, 2011).

Inteligência geral, QI

Obviamente, será encontrada discrepân-
cia entre as performances verbal e não ver-
bal no WAIS-R, sendo esta mais preserva-
da que aquela.

Linguagem

Existe uma desconexão entre os proces-
sos fonológicos e sintáticos resultantes 
da APNF. A locução é hesitante e realiza-
da com esforço, com parafasias fonêmicas 
e erros transposicionais. A compreensão es-
tá intacta, pelo menos inicialmente, como 
pode se verificar em testes de combinação 
palavra-figura, apesar de sintaxe complexa 
poder se mostrar um desafio ao paciente. 
Com o progredir da doença, existirão mais 
problemas de compreensão. A repetição es-
tá gravemente comprometida, assim como 
a nomeação ao confronto ou diante de des-
crição, apesar de a informação semântica 
sobre o item que não se conseguiu nomear 
poder ser dada e o nome correto poder ser 
escolhido entre alternativas. Trata-se, por-
tanto, de um problema de acesso lexical ou 

Quadro 13.3

Principais características neuropsicológicas da afasia progressiva não fluente

Aspectos qualitativos 
da testagem

Inteligência geral, QI 

Linguagem 

Função executiva

Memória 

Atenção

Percepção

Praxia

Afasia pode ser confundida com distúrbio do pensamento. Depressão 
e ansiedade comuns.

Diminuição do QI geral; QI verbal mais comprometido que o QI de 
performance devido ao comprometimento de linguagem.

Deterioração fonológica e sintática; compreensão está preservada; 
queda na fluência verbal (fonética pior que categórica).

Queda da fluência verbal, ou sem alterações nas fases iniciais.

Essencialmente intacta; resultados ruins podem refletir o comprometimento 
da linguagem.

Essencialmente intacta.

Essencialmente intacta.

Essencialmente intacta.
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de seleção fonológica. A fluência verbal ca-
tegórica é melhor que a fonológica. Défi-
cits de escrita e de leitura espelham aqueles 
da linguagem escrita. Perda de prosódia dá 
à locução uma qualidade telegráfica, que é 
progressiva, até se chegar ao mutismo.

Atenção

A atenção em vários dos seus aspectos ge-
ralmente está bem preservada na APNF. 
Alguns pacientes podem estar ansiosos ou 
depressivos, o que pode causar impacto se-
cundário nessa função cognitiva.

Função executiva

Quaisquer déficits na função executiva po-
dem ser explicados pelos déficits de lingua-
gem, porém, mais vez é necessário lembrar 
que sintomas ansiosos ou principalmente 
depressivos podem causar impacto secun-
dário nessas funções.

Memória

A memória funcional, do dia a dia, em ge-
ral está intacta, apesar de resultados em tes-
tes de memória poderem estar prejudica-
dos em razão da afasia, especialmente nos 
testes de memória verbal. A memória de re-
conhecimento de faces está preservada. De 
maneira semelhante, o comprometimento 
da fluência verbal do tipo categórica é devi-
do mais a déficits de linguagem que a défi-
cits de memória semântica.

Percepção

O funcionamento visioperceptivo e visio-
espacial está essencialmente preservado, e 
quaisquer erros, em geral, provêm da lin-
guagem, e não de uma disfunção perceptiva. 

Praxia

A praxia costuma estar intacta, mas quando 
a APNF constitui um pródromo da dege-
neração corticobasal (DCB), a apraxia po-
de surgir de forma relativa mente precoce e, 
em geral, na mão domi nante.

DEMÊNCIA SEMÂNTICA, 
AFASIA FLUENTE PROGRESSIVA, 
VARIANTE TEMPORAL DA DFT

Provavelmente, essa é a mais rara das sín-
dromes clínicas do grupo das DLFT (que 
inclui a DFT e a APNF) e costuma evoluir, 
nos seus estádios mais avançados, para uma 
DFT. Para uma revisão mais completa dessa 
síndrome, sugerimos a leitura do artigo de 
Caixeta e Mansur (2005) ou o livro de Cai-
xeta (2010).

Como o nome indica, a linguagem 
constitui o principal domínio cognitivo al-
terado nessa doença.

No Quadro 13.4 são evidenciadas as 
principais características neuropsicológicas 
da demência semântica.

Perfil neuropsicológico

Aspectos qualitativos

Os pacientes podem passar a sensação ao 
examinador de que não escutam (repetem 
muito: “ãh?!”), quando, na verdade, não 
compreendem. Muitas vezes, o desempe-
nho geral pode parecer surpreendentemen-
te baixo (em contraste com as atividades da 
vida diária praticamente normais), mas isso 
ocorre porque a maioria dos testes depen-
de da preservação da linguagem, uma fun-
ção-meio na qual se apoiam várias funções-
-fim. Portanto, cuidado especial deve ser 
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dado à interpretação dos achados da testa-
gem neuropsicológica.

Inteligência geral, QI

O desempenho no WAIS-R está em geral 
diminuído. Como existe na demência se-
mântica (DS) um transtorno da compreen-
são do significado das palavras, o desempe-
nho verbal será ruim, com resultados nos 
subtestes refletindo o componente semân-
tico de cada tarefa, sendo que os mais aco-
metidos serão: vocabulário, compreensão, 
informação, similaridades, completar figu-
ras e arranjo de figuras, enquanto o design 
de blocos se mantém intacto.

Linguagem

A deterioração seletiva nos as pectos lexi-
cossemânticos da linguagem é a principal 
característica da doença. A perda de memó-
ria para palavras é comumente a queixa que 
apresenta o quadro, em que parentes e cui-
dadores dão exemplos da perda de enten-
dimento de palavras por  parte do paciente 

(O que é uma taça?, O que é um dominó?). 
Anomia marcante é evidente à testagem. 
Além disso, ao contrário da DA, pacientes 
com DS costumam ser incapazes de prover 
quaisquer informações sobre objetos que 
eles não podem nomear. Por exemplo, um 
paciente com DA, incapaz de no mear a fi-
gura de um tucano, pode dizer que ele voa 
e que é encontrado no Brasil;  porém, tais 
detalhes não estão disponíveis ao pacien-
te com DS com perda do acesso à memória 
semântica. Oferecer ao indivíduo pistas ou 
alternativas com múltiplas escolhas seman-
ticamente relacionadas não auxilia. A repe-
tição em geral está preservada, por exem-
plo, para palavras e frases superaprendidas, 
apesar da incapacidade de compreender o 
que está sendo repetido. Tarefas de fluên-
cia verbal estão gravemente prejudicadas, 
sendo que o domínio fonético costuma 
ser menos grave que o categórico, pois es-
te depende do acesso à memória semân-
tica. Pode também haver dificuldade em 
reconhecer rostos familiares (prosopagno-
sia progressiva) (Evans, Heggs, Antoun, & 
Hodges, 1995).

O discurso conversacional é fluen-
te, bem como sintática e gramaticalmente 

Quadro 13.4

Principais características neuropsicológicas da demência semântica

Aspectos qualitativos 
da testagem

Inteligência geral, QI 

Linguagem 
 

Memória 

Atenção

Percepção

Praxia

Função executiva

Testes que se apoiam na linguagem sofrerão impacto, mesmo que não existam 
prejuízos primários naquele domínio cognitivo.

Diminuição do FSQI; VQI mais prejudicado que PQI devido ao déficit 
semântico.

Principal domínio alterado; anomia distinta; baixa fluência verbal 
(categorial > fonética); compreensão prejudicada; sintaxe e gramática 
mantidas; dislexia superficial (erros de regularização).

Ausência de amnésia para eventos recentes; memória autobiográfica remota 
pode estar prejudicada; memória semântica gravemente prejudicada.

Essencialmente intacta.

Essencialmente intacta.

Essencialmente intacta.

Prejuízo da fluência verbal; sintomatologia frontal pode eventualmente surgir.
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correto, mas pode demonstrar anomia e o 
uso de categorias superordenadas (p. ex., 
todos os animais são chamados de cães). 
Com o progresso da condição, as locuções 
podem se tornar paulatinamente breves e 
estereotipadas.

A leitura comumente demonstra er-
ros de regularização ao se ler palavras com 
correspondência sonora irregular (com a 
escrita diferente da pronúncia), como por 
exemplo, “tóxico” ou “máximo”, gerando o 
fenômeno da dislexia de superfície, o que 
indica uma quebra da ligação entre as pa-
lavras e sua semântica, fenômeno altamen-
te sugestivo de DS.

Memória

A memória episódica e a memória do dia a 
dia estão relativamente preservadas, o que 
não ocorre com a DA, auxiliando, portanto, 
no diagnóstico diferencial entre as duas  en-
tidades. Pacientes com DS geralmente não 
exibem amnésia, já que podem evocar deta-
lhes sobre atividades recentes e se compor-
tam como alguém que consegue registrar 
novas informações. Contudo, a memória 
autobiográfica para eventos remotos po-
de estar acometida, o contrário do efeito 
de gradiente temporal observado na DA. 
A memória semântica obviamente encon-
tra-se muito prejudicada, ocorrendo com-
prometimento do conhecimento factual. A 
depender da lateralização do atrofia cere-
bral, isso pode ser mais evidente para ma-
terial verbal (quando a atrofia é maior em 
lobo temporal esquerdo) ou visual (quan-
do maior no temporal direito). A evocação 
por dicas não demonstra vantagem com a 
evocação livre, indicando acesso limitado 
ou inexistente ao conhecimento semântico.

Atenção

Em contraste com a DFT, a manutenção 
da atenção em tarefas é razoável na DS. A 

memória de trabalho está intacta, conforme 
observado no teste de blocos de Corsi e no 
teste de span de dígitos, até os estádios mais 
avançados da doença.

Função executiva

Conforme mencionado, testes de atenção 
sustentada estão intactos. Testes que supos-
tamente não deveriam apresentar alteração 
na DS, por avaliarem a função do lobo fron-
tal (p. ex., a fluência verbal), na verdade es-
tarão acometidos. Geralmente, os pacientes 
com DS não entenderão as instruções para 
testes mais complexos e elaborados, como 
o teste de classificação de cartas de Wins-
consin, gerando dificuldade na interpreta-
ção dos achados.

Percepção

A função visioperceptiva poderá estar com-
prometida nas fases moderadas e avança-
das da doença, quando o processo pato-
lógico começa a se estender para regiões 
temporais mais posteriores e inferiores 
(interessando a via ventral, temporo-oc-
cipital, de processamento de informações 
sobre “o quê” e “quem”) e regiões parie-
tais (próximas à encruzilhada temporo-
-parieto-occipital). Nesses casos, poderão 
ocorrer prosopagnosia, agnosia visual, afa-
sia de compreensão. É importante lembrar, 
no entanto, que a falha no reconhecimento 
de objetos na DS reflete na maioria dos ca-
sos um prejuízo primariamente semântico 
e não perceptivo.

Outras habilidades visioconstrutivas e 
visioperceptivas costumam estar preserva-
das. Testes como o das matrizes progressi-
vas de Raven, julgamento da orientação das 
linhas, cópia da figura complexa de Oster-
rieth-Rey e pareamento de objetos apresen-
tam resultados normais.
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Praxia

A praxia está geralmente intacta na DS, ape-
sar de habilidades motoras com uma base 
simbólica poderem estar acometidas.

DEMÊNCIA NA DOENÇA DE 
PARKINSON E DEMÊNCIA 
COM CORPOS DE LEWY

É atualmente fato conhecido que a doença de 
Parkinson (DP) é mais que apenas um trans-
torno motor e que comprometimentos cogni-
tivos são comuns e progridem em vários pa-
cientes até demência (Caixeta & Vieira, 2008).

A idade do paciente, mais que a idade  
de surgimento, é um fator de risco para a 
demência na doença de Parkinson (DDP), 
e sintomas como rigidez e distúrbios da fa-
la, marcha e postura estão associados ao ad-
vento subsequente da demência, o que não 
ocorre quando a doença é dominada pe-
lo tremor (Aarsland, 2006). Classicamen-
te, a DDP foi rotulada como uma demência 

subcortical, em contraposição à demência 
cortical da DA. Déficits cognitivos podem 
ser encontrados em pacientes com DP não 
demenciados. A incidência de demência na 
DP gira ao redor de 30% de todos os casos 
(Caixeta & Vieira, 2008).

No Quadro 13.5 são apresentadas as 
principais características neuropsicológicas 
da DDP e da demência com corpos de Lewy.

Perfil neuropsicológico

Aspectos qualitativos

O principal elemento da DDP é a apatia as-
sociada à lentidão do processamento cogni-
tivo e disfunção executiva. Portanto, alguns 
pacientes podem se mostrar muito apáticos 
durante a testagem, o que pode ser confun-
dido com comportamento depressivo ou de 
economia de esforço. O examinador deverá 
ter paciência, pois em geral as respostas são 
demoradas (daí a necessidade de se valori-
zar o tempo de resposta cronometrado), não 
obstante muitas vezes estarem corretas.

Quadro 13.5

Principais características neuropsicológicas da demência na doença de Parkinson  
e na demência com corpos de Lewy

Aspectos qualitativos 
da testagem

Inteligência geral, QI 

Atenção 
 

Função executiva 

Memória

Linguagem 

Percepção

Praxia

Apatia e respostas demoradas podem falsear economia de esforço; fenômenos 
motores podem atrapalhar a avaliação cognitiva.

Queda do QI geral; QI de performance pior que QI verbal, provavelmente 
associado à disfunção executiva.

Déficits proeminentes: plataforma de atenção instável; dificuldade em se esta-
belecer foco atencional, fácil dispersão; bradifrenia; comprometimento da 
memória de trabalho espacial; flutuação de consciência (nível de alerta).

Déficits proeminentes: no controle mental, na working memory, 
pragmatismo, tomadas de decisão.

Padrão subcortical de comprometimento, reconhecimento melhor que evocação.

Relativamente intacta; fluência verbal pode estar comprometida 
(fonêmica > categórica).

Déficits proeminentes de função visioperceptiva e visioespacial.

Possível apraxia ideomotora.
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Os fenômenos motores da doença po-
dem atrapalhar a execução de alguns testes 
que se apoiam nessas habilidades (p. ex., es-
crita, produção gráfica, praxias, coordena-
ção fina, entre outros).

Inatenção, distratibilidade visual e per-
severação são mais comuns na demência 
com corpos de Lewy (DCL) que na DA. In-
trusões oriundas do meio externo foram co-
muns na DCL, mas nunca vistas na DA.

Inteligência geral, QI

O desempenho pode estar prejudicado no 
WAIS-R, por exemplo nos subtestes de si-
milaridades e span de dígitos. Pode haver 
QI verbal melhor que QI de performance. 
Ao se realizar o MEEM, testes visioespaciais 
e atencionais podem estar mais prejudica-
dos, e a memória, relativamente preserva-
da (Ala, Hughes, Kyrouac, Ghobrial, & El-
ble, 2002).

Atenção

Os gânglios da base (comprometidos na 
DDP e na DCL) estão associados à regula-
ção da atenção. Existe evidência de que pa-
cientes com DP se dispersam mais pron-
tamente, têm menos mecanismos eficazes 
para resistirem à interferência e apresen-
tam dificuldades em estabelecer um no-
vo foco atencional (Larner, 2008). Testes da 
memória de trabalho na DP têm mostrado 
déficits, com memória de trabalho espacial 
aparentemente mais vulnerável que a ver-
bal ou visual, estas sendo afetadas em fa-
se mais tardia do curso natural da doença. 
Bradifrenia (lentificação do pensamento ou 
um prolongamento do tempo de processa-
mento de uma informação) é reconhecida 
como uma característica cardinal das de-
mências subcorticais, e talvez na DP cami-
nhe em paralelo com a lentificação motora 
(bradicinesia). Depressão concomitante ou 

demência leve podem também, pelo menos 
em parte, ser responsáveis pela bradifrenia.

Consciência (estado de alerta) flu-
tuante, clinicamente distinguível de deli-
rium, é uma das principais características 
da DCL, incluída nos seus critérios diag-
nósticos. Isso pode levar a uma variabilida-
de relevante no desempenho em testes cog-
nitivos durante as sessões de testagem. O 
diagnóstico clínico de consciência flutuan-
te é correlacionado com medidas psicofi-
siológicas de desempenho atencional va-
riável. Essa plataforma atencional instável 
pode ser responsabilizada pelos compro-
metimentos nas funções atencionais, mne-
mônicas e executivas. Comprometimentos 
da atenção podem ser demonstrados utili-
zando o subteste span de dígitos do WAIS-
-R, com tarefas complexas de mudança de 
paradigma em que se examinam variações 
de atenção. Subtipos de cognição flutuan-
te que diferenciam DCL de DA incluem so-
nolência diurna e letargia, sono diurno < 2 
horas, encarar o tempo por longos períodos 
e episódios de discurso desorganizado (Lar-
ner, 2008).

Função executiva

Comprometimentos da função executiva 
são proeminentes, assim como da atenção, 
na DP, DDP e DCL. Os pacientes apresen-
tam muita dificuldade no controle mental 
(detectada nos testes de meses ao contrá-
rio e cálculo do MEEM), no pragmatismo e 
nas tomadas de decisão. A memória de tra-
balho (working memory) encontra-se fre-
quentemente comprometida de forma gra-
ve, denotando envolvimento de circuitos 
fronto-subcorticais, mFuito comum nos di-
versos tipos de parkinsonismo.

A disfunção executiva pode se mani-
festar como uma lentificação psicomotora, 
prejuízos no raciocínio abstrato no subteste 
de similaridades do WAIS-R e nas matrizes 
progressivas de Raven, no teste de Stroop e 
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no teste de classificação de cartas de Wis-
consin.

Memória

Existe relativamente menos comprometi-
mento da memória na DP/DDP/DCL que 
de funções visioespaciais e executivas (Ala 
et al., 2002), mas, de qualquer maneira, a 
memória não se encontra totalmente nor-
mal. Há prejuízos tanto na memória recen-
te como na remota na DP, com reconhe-
cimento mais preservado que a evocação, 
consistente com um déficit de resgate típico 
das demências subcorticais. Dificuldades de 
resgate podem refletir uma disfunção exe-
cutiva proeminente, com prejuízo na alo-
cação de recursos atencionais a serem uti-
lizados em testes de esforço de memória de 
evocação livre e para a formulação de estra-
tégias de resgate. O registro, o armazena-
mento e a consolidação da memória podem 
estar intactos. A memória semântica tam-
bém está comprometida.

Na DCL, déficits de memória episó-
dica são menos graves que aqueles em pa-
cientes com DA com um grau equivalente 
de demência, devido a uma melhor memó-
ria de retenção e reconhecimento, apesar de 
o aprendizado e o resgate tardio em testes 
com paradigma de evocação livre mostra-
rem grave comprometimento. A memória 
semântica costuma estar também compro-
metida.

Linguagem

Existe relativamente menos comprome-
timento da linguagem  em DP/DDP/DCL 
que de funções visioespaciais e executivas. 
Não há afasia, e a nomeação se mantém in-
tacta até estádios tardios da doença, mas hi-
pofonia, fala monocórdica e disprosódia 
podem ser evidentes. Alguns grupos encon-
traram conteúdo reduzido de informações 

no discurso espontâneo (alogia) e prejuízo 
na compreensão de comandos complexos e 
habilidades de raciocínio verbal. É eviden-
te a presença de uma fluência verbal empo-
brecida, talvez com mais comprometimen-
to fonético que categorial, e isso pode ser 
um indicador precoce do desenvolvimento 
de demência (Ala et al., 2002; Larner, 2008).

Percepção

Déficits visioperceptivos e visioespaciais são 
descritos na DP, DDP e DCL, sendo que es-
tes são desproporcionais aos encontrados 
na DA. Déficits conhecidos na DP incluem 
reconhecimento facial e o desenho da figura 
complexa de Rey. Na DCL, o comprometi-
mento visioperceptivo e visioespacial é evi-
dente em testes de identificação de letras 
fragmentadas e de superposição de  figuras, 
no julgamento da orientação de linhas, 
no desenho de figuras simples e comple-
xas e em testes de procura visual (Hansen 
et al., 1990). Esses déficits podem refletir 
os  problemas atencionais subjacentes e/ou 
disfunção executiva, afetando planejamen-
to e formação de estratégia, e/ou estar asso-
ciada a hipoperfusão cortical occipital ob-
servada em exames de imagem funcionais. 
O desenho de pentágonos na DCL e DDP é 
pior que na DA ou DP, fato aparentemente 
relacionado, na DCL, a déficits de percep-
ção e praxia.

Praxia

A praxia pode ser difícil de se avaliar crite-
riosamente no contexto do distúrbio motor 
da DP. Contudo, apraxia ideomotora para 
movimentos transitivos foi documentada 
em alguns pacientes com DP, o que a cor-
relaciona com déficits em testes sensíveis 
à função do lobo frontal (fluência verbal, 
teste de trilhas, torre de Hanoi), sugerindo 
uma disfunção corticoestriatal.
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A avaliação neuropsicológica nos permi-
te avaliar e acompanhar de forma bastan-
te abrangente o acometimento de estrutu-
ras do sistema nervoso central (SNC), bem 
como acessar o universo cognitivo do indi-
víduo. Quando bem feita, pode nos dire-
cionar para hipóteses diagnósticas e, apesar 
de não ser um exame específico, é bastan-
te sensível às alterações da esfera cognitiva 
do paciente, tendo caráter localizador. Es-
sa avaliação por meio de testes bem estru-
turados e amplamente aceitos revela traços 
da doença que não podem ser acessados por 
exames de imagem convencionais.

Cientes da importância dessa ferra-
menta, realizamos uma compilação de per-
fis neuropsicológicos de algumas formas 
de demência menos frequentes e de outras 
muito incomuns. Vale ressaltar, porém, que 
os perfis neuropsicológicos aqui relatados 
nem sempre são aceitos universalmente, 
uma vez que muitas dessas doenças, por se-
rem raras, ou apenas recentemente caracte-
rizadas, não foram descritas do devido mo-
do na esfera neuropsicológica, o que deixa 
uma lacuna no estudo de tais entidades.

SÍNDROMES 
PARKINSONIANAS “ATÍPICAS”

Constituem transtornos que, clinicamen-
te, diante de uma análise superficial, podem 

remeter à doença de Parkinson idiopática 
(DPI), mas que, na verdade, têm caracte-
rísticas clínicas adicionais (p. ex., sintomas 
corticais, oculares, disautonômicos e psi-
quiátricos), além do que apresentam cur-
so da doença, patogênese e resposta a trata-
mento diferentes da DPI. São algumas vezes 
rotuladas como síndromes parkinsonianas 
“atípicas” ou “parkinsonismo plus”.

As mais comuns desse grupo são a de-
generação corticobasal (DCB), a paralisia su-
pranuclear progressiva (PSP) e a atrofia de 
múltiplos sistemas (AMS). Essa terminolo-
gia gera o questionamento em relação ao que 
é “atípico” no parkinsonismo. As caracterís-
ticas que deveriam diferenciar o diagnósti-
co com DPI incluem o fenômeno de conge-
lamento (freezing), as quedas, a progressão 
rápida da doença, a disautonomia precoce, 
a disfagia e os problemas de fala precoces, a 
não responsividade à levodopa e a demência 
de início precoce (Quinn, 2006). Aparente-
mente, testes simples de varredura cognitiva, 
como a Escala de Classificação de Demência 
e o exame cognitivo do Addenbrooke, po-
dem diferenciar os transtornos parkinsonia-
nos “atípicos” mais comuns (Bak, Crawford, 
 Hearn, Mathuranath, & Hodges, 2005).

Os transtornos aqui considerados in-
cluem: degeneração corticobasal; para-
lisia supranuclear progressiva; taupatias 
que algumas autoridades reconhecem co-
mo  degenerações lobares frontotempo-
rais; atrofia de múltiplos sistemas, uma 
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sinucleinopatia; demência pugilística; o 
complexo parkinsonismo-demência de 
Guam. Outros transtornos com característi-
cas clínicas que podem ser consideradas sín-
dromes parkinsonianas “atípicas”, mas que 
são compartimentalizadas dentro de ou-
tras classificações, incluem: demência fron-
totemporal com parkinsonismo relacionada 
ao cromossomo 17, doença de Huntington, 
neurodegeneração com acumulação de fer-
ro cerebral (doença de Hallervorden-Spatz), 
neuroacantocitose, doença de Fahr, hidroce-
falia de pressão normal, parkinsonismo pós-
-encefalítico (encefalite letárgica) e alguns 
casos de doença de Creutzfeldt-Jakob.

Degeneração corticobasal

A degeneração corticobasal (DCB) foi a pri-
meira a ser definida do ponto de vista neu-
ropatologico. É caracterizada por perda de 
células nervosas e gliose no córtex, especial-
mente dos lobos frontal e parietal anterior, 
substância branca subjacente, tálamo, nú-
cleo lentiforme, núcleo subtalâmico, subs-
tância negra e locus ceruleus, com células 
nervosas remanescentes abalonadas, com 
presença de cromatólise e com núcleos ex-
cêntricos (acromasia).

O fenótipo clínico é variável: relatos 
iniciais a destacaram como um transtorno 
de movimento, com uma síndrome rígido-
-acinética progressiva de início assimétri-
co, apraxia de membros, por vezes apresen-
tando o fenômeno do membro alienígena, 
disfunção corticossensorial, distonia, mio-
clonia e algumas vezes transtorno da movi-
mentação ocular (Rossor, 1992). Contudo, 
cada vez mais se tem reconhecido a DCB 
como um transtorno cognitivo também. 
Critérios diagnósticos iniciais para DCB 
não incluíram declínio cognitivo, mas isso 
foi retificado em critérios mais recentemen-
te propostos, que incluem graus variáveis 
de disfunção cognitiva focal ou lateralizada, 

com relativa preservação do aprendizado 
e da memória, com a testagem neuropsi-
cométrica como uma forma de investiga-
ção de suporte (Boeve et al., 1999, Bak et 
al., 2005).

Deve-se tomar cuidado em se definir o 
perfil cognitivo da DCB, pois fenocópias são 
relativamente comuns (Boeve et al., 1999), 
com sobreposições clínicas com a doença de 
Alzheimer (DA) e clinicopatológicas com a 
doença de Pick. A doença do neurônio mo-
tor que inclui demência também já foi descri-
ta se apresentando com o fenótipo de DCB. 
Por isso, estudos sem confirmação neuropa-
tológica continuam abertos à possível con-
fusão com fenocópias de uma “síndrome de 
degeneração corticobasal” (SDCB).

Perfil neuropsicológico

Estudos neuropsicológicos na DCB de-
monstraram déficits na manutenção da 
atenção e da fluência verbal, como na DA 
(a fluência fonética sendo mais acometi-
da que a categórica [Bak et al., 2005]), mas 
com apraxia e dificuldades em tamborilar 
os dedos e na programação motora que ha-
bitualmente não são vistas na DA. Acredi-
ta-se que estas últimas alterações refletem 
o acometimento dos gânglios da base e da 
área pré-motora do lobo frontal (Pillon et 
al., 1995). A apraxia que atinge o funcio-
namento dos membros é uma das caracte-
rísticas mais típicas da DCB, que pode ser 
ideomotora e melanocinética (Zadikoff & 
Lang, 2005). Comprometimentos precoces 
e proeminentes na linguagem também fo-
ram descritos, especificamente comprome-
timentos fonológicos se superpondo com 
aqueles observados na afasia não fluen-
te progressiva (ver Capítulo 13). O apren-
dizado e a memória episódica podem estar 
moderadamente comprometidos, mas isso 
é visto em particular nos estádios interme-
diários (Caixeta, 2006).
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Casos que se apresentam com ca-
racterísticas de demência frontotemporal 
(DFT), sem um transtorno motor, também 
foram descritos (Larner, 2008), assim como 
pacientes com disfunção cortical parietoc-
cipital e síndrome de Balint (com uma sín-
drome de atrofia cortical posterior – ACP), 
ou, ainda, uma combinação de demência, 
par kinsonismo e doença do neurônio mo-
tor (Boeve et al., 1999). Esses achados pre-
sumidamente refletem a distribuição regio-
nal da alteração patológica. Alguns autores 
categorizam a DCB como uma degeneração 
lobar frontotemporal (DLFT) com inclu-
sões de tau, e esse fenótipo pode ocasional-
mente ser visto em pacientes que abrigam 
mutações no gene da tau (Larner, 2008).

Paralisia supranuclear 
progressiva, síndrome de 
Steele-Richardson-Olszewski

A paralisia supranuclear progressiva (PSP) 
é uma síndrome rígido-acinética que se 
associa à paralisia supranuclear do olhar 
vertical. São típicos da PSP: bradicinesia e 
rigidez axial, geralmente sem tremor, ins-
tabilidade postural com quedas frequen-
tes e de início precoce na história clínica, 
paralisia supranuclear do olhar conjuga-
do e sintomas bulbares, apesar de o trans-
torno do movimento ocular característi-
co não estar sempre presente, pois há casos 
com os achados neuropatológicos típicos, 
mas sem esses sintomas cardinais (Larner, 
2008). Foi sugerido que o fenótipo clínico 
característico seja chamado de “síndrome 
de Richardson”, e a forma atípica, que é co-
mumente confundida com doença de Pa-
rkinson (DP) idiopática por causa de seu 
acometimento assimétrico, tremor e pouca 
responsividade à levodopa, de PSP-P (PSP-
-parkinsonismo) (Williams et al., 2005).

Perfil neuropsicológico

A PSP é considerada o protótipo das “de-
mências subcorticais” e, inclusive, esse ter-
mo surgiu fazendo referência inicial à 
própria PSP. A demência como um com-
ponente da PSP esteve explícita já nas pri-
meiras descrições clínicas da entidade. O 
termo “demência subcortical” foi primei-
ramente utilizado para descrever os défi-
cits neuropsicológicos verificados na PSP: 
esquecimento, lentificação dos processos 
do pensamento, alterações emocionais ou 
da personalidade (apatia, depressão com 
rompantes de irritabilidade) e comprome-
timento na habilidade de manejar conhe-
cimento adquirido (Albert, Feldman, & 
Willis, 1974). Não obstante às controvér-
sias engendradas pelo termo “subcortical”, 
déficits cognitivos são comuns na PSP (Bak 
et al., 2005). Casos de PSP se apresentando 
com demência, isoladamente, sem sintomas 
motores, foram descritos.

Os principais achados neuropsicoló-
gicos são lentificação cognitiva e disfunção 
executiva, com relativa preservação de fun-
ções instrumentais. Essas síndromes se ma-
nifestam como lentificação na resposta de 
questões, na resolução de problemas ou nas 
tomadas de decisão; prejuízo na fluência 
verbal, mais pronunciado em categorias fo-
nológicas que semânticas (Bak et al., 2005); 
e perseveração, como no “teste do aplauso” 
ou “das palmas” (quando é pedido para ba-
ter palmas três vezes, geralmente o pacien-
te bate mais de três vezes). Na escala de clas-
sificação de demências, pacientes com PSP 
têm mais comprometimento no subteste de 
iniciação/perseveração que no de memó-
ria, em comparação com pacientes com DA 
(Bak et al., 2005). Mesmo assim, a memó-
ria de curto e de longo prazo também es-
tá prejudicada, tanto no resgate imediato 
quanto tardio, mas, ao contrário da situa-
ção encontrada na DA ou outras “demên-
cias corticais”, a performance da memória é 
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significativamente melhorada com pistas e 
na etapa de reconhecimento, métodos tidos 
como facilitadores do processo de recupe-
ração, que, por sua vez, é considerado asso-
ciado ao sistema frontoestriatal. Pode ocor-
rer apraxia ideomotora, que pode causar 
confusão clínica diagnóstica com degene-
ração corticobasal, mas, na PSP, geralmen-
te é bilateral.

Atrofia de múltiplos sistemas

A atrofia de múltiplos sistemas (AMS) é 
um transtorno neurodegenerativo carac-
terizado como uma sinucleinopatia, com 
achados neuropatológicos típicos de in-
clusões citoplasmáticas gliais nos gânglios 
basais, substância negra, núcleos ponti-
nos, medula, cerebelo e substância branca, 
composto de fibrilas de alfa-sinucleina po-
limerizada. O fenótipo clínico é variável. 
Inicialmente, três síndromes foram defini-
das – atrofia olivopontocerebelar (AOPC), 
degeneração estriatonigral (DEN) e sín-
drome de Shy-Drager – mas a classifica-
ção atual, baseada na predominância rela-
tiva de alterações clínicas (e patológicas), 
inclui a AMS-C (forma cerebelar, equiva-
lente à AOPC) e AMS-P (forma parkinso-
niana, grosseiramente equivalente à DEN) 
(Geser, Colosimo, & Wenning, 2005). To-
dos os casos têm disfunção autonômi-
ca, que é a característica proeminente da 
síndrome de Shy-Drager. Os fenótipos da 
AMS são amplos, com muitas outras ca-
racterísticas neurológicas sendo por vezes 
encontradas. Critérios diagnósticos para a 
AMS foram propostos.

Perfil neuropsicológico

De todas as variadas síndromes parkinsonia-
nas, a AMS é provavelmente a menos asso-
ciada com comprometimentos cognitivos 

(Bak et al., 2005). A inteligência costuma en-
contrar-se normal, mas pode haver compro-
metimentos neuropsicológicos. Disfunção 
do lobo frontal tem sido um achado consi-
deravelmente consistente quando procura-
do, com dificuldades em processos atencio-
nais e de mudança de paradigma, afetando a 
memória de trabalho e a velocidade do pen-
samento (Sullivan, De La Paz, Zipursky, & 
Pfeffer-baum, 1991). Na AMS-P, déficits de 
fluência verbal (fonêmica e categórica) fo-
ram percebidos, apesar de normalidade no 
WAIS, no teste de classificação de cartas de 
Wisconsin e no teste de Stroop. A apraxia 
não é uma característica da AMS.

Demência frontotemporal 
com parkinsonismo relacionada 
com o cromossomo17

A demência frontotemporal com parkinso-
nismo relacionada com o cromossomo 17 
(DFTP-17) é um termo guarda-chuva cunha-
do para se descrever casos de parentesco re-
lacionados ao cromossomo 17q21-22 com 
um fenótipo clínico altamente penetrante 
de demência frontotemporal e parkinsonis-
mo (Wilhelmesen, Lynch,  Pavlov, Higgins, & 
Mygaard, 1994). Vários rótulos clínicos e cli-
nicopatológicos já foram utilizados, incluin-
do complexo desinibição-demência-parkin-
sonismo-amiotrofia (CDDPA), demência 
disfásia desinibida hereditária (DDDH), de-
generação pálido-ponto-nigral (DPPN), 
gliose subcortical progressiva e taupatia de 
múltiplos sistemas com demência pré-senil 
(TMSDPS).

A heterogeneidade clínica e patológi-
ca da DFTP-17 se tornou muito aparente à 
medida que esta foi sendo mais bem conhe-
cida: além do fenótipo prototípico compor-
tamental de DFT, também foram descritos 
casos com características clínicas de parali-
sia supranuclear progressiva, degeneração 
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corticobasal, DPI, DA e até insuficiência 
respiratória, bem como achados neuropa-
tológicos de PSP e de DCB (Larner, 2008). 
A heterogeneidade clínica pode ser obser-
vada com a mesma mutação tau, com apre-
sentação tal qual a DFT prototípica ou com 
déficits de memória semelhantes aos de DA, 
descritos em associação com as mutações 
R406W e 10+16 (Larner, 2008).

Perfil neuropsicológico

A identificação de portadores da mutação 
tau permitiu a testagem pré-sintomática das 
funções cognitivas, muitos antes do estabe-
lecimento esperado da doença. Membros 
assintomáticos de um grande parentesco 
franco-canadense, sabidamente portado-
res da mutação tau P301L, foram submeti-
dos a avaliação neuropsicológica e pesquisa 
genética de mutações. Apesar de uma ida-
de média, gênero e nível educacional simi-
lares, carreadores de mutações mostraram 
comprometimento em tarefas que testam 
função executiva frontal e atencional, co-
mo fluência verbal, o Teste de Classificação 
de Cartas de Winsconsin, o Teste de Inter-
ferência de Stroop, similaridades no WAIS-
-R, subtestes de span de dígitos e Teste de 
Trilhas B, em comparação com não carrea-
dores dessas mutações. Contudo, memória 
verbal e espacial, linguagem e habilidades 
visiomotoras e visioconstrutivas foram pre-
servadas nos carreadores da mutação. Daí o 
fato de os déficits nos carreadores de mu-
tações terem espelhado aqueles vistos no 
início da apresentação clínica da doença, 
mas muitos anos antes da idade esperada 
de apresentação. Essa observação aventou a 
possibilidade de que certas áreas cerebrais 
são mais vulneráveis devido à reserva redu-
zida, o que explicaria a apresentação clíni-
ca, talvez indicando um componente neu-
rodesenvolvimental ao fenótipo da doença 
(Geschwind et al., 2001).

Demência pugilística

Trata-se de uma síndrome de comprometi-
mento cognitivo secundária a traumatismo 
craniencefálico (TCE) de repetição, origi-
nalmente descrita em boxeadores (por isso 
demência pugilística ou demência dos bo-
xeadores), apesar de outras profissões rela-
cionadas a esportes poderem também estar 
sob risco de TCE (p. ex., praticantes de vale-
-tudo, jogadores de futebol, jóqueis em cor-
ridas de obstáculos após quedas repetidas, 
etc.). Além do declínio cognitivo, pode ha-
ver uma síndrome parkinsoniana domina-
da por acinesia, variavelmente responsiva a 
levodopa, com disartria. Exames de neuroi-
magem podem mostrar dilatação ventricu-
lar e cavum do septo pelúcido (Areza-Fere-
gyveres, Caramelli, & Nitrini, 2004).

Perfil neuropsicológico

A demência pugilística se encontra no final 
de um espectro de déficits neuropsicológicos 
secundários a TCE de repetição. Na avaliação 
desses comprometimentos, deve-se descon-
tar o nível intelectual pré-mórbido e o abuso 
de álcool concomitante (Larner, 2008).

Há uma série de estudos sobre ava-
liação cognitiva em boxeadores. Areza-Fe-
regyveres e colaboradores (2004) fizeram 
uma revisão desses estudos e destacam oito 
deles, realizados em pugilistas profissionais 
(n = 274), que revelaram déficits na memó-
ria, velocidade de processamento de infor-
mações, velocidade motora, tarefas comple-
xas de atenção, provas de praxias/sequência 
de movimentos e funções frontais executi-
vas. Há correlação significativa entre as al-
terações neuropsicológicas, o número de 
lutas realizadas e os achados tomográficos. 
Alguns autores enfatizam o papel da testa-
gem neuropsicológica nos esportes em re-
lação às decisões de voltar ou não a prati-
cá-los. Um estudo examinou 18 boxeadores 
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(15 lutadores profissionais e 3 amadores), 
que foram submetidos a eletrencefalogra-
ma (EEG), tomografia computadorizada de 
crânio (TCC) e avaliação neuropsicológi-
ca. Dos 15 profissionais, 13 mostraram al-
teração em pelo menos dois testes. A avalia-
ção neuropsicológica foi identificada como 
o exame mais sensível para detectar altera-
ção cognitiva. Em outro estudo, 20 pugi-
listas amadores foram comparados com o 
mesmo número de pacientes ambulatoriais 
com fraturas de membros. Concluiu-se que 
as alterações neuropsicológicas nos boxea-
dores eram significativamente maiores que 
nos controles e que as avaliações de memó-
ria visual e verbal, atenção e tempo de rea-
ção foram as medidas mais sensíveis para 
detectar alterações neurológicas (Areza-Fe-
regyveres et al., 2004).

DEMÊNCIAS ASSOCIADAS 
À DOENÇA DO NEURÔNIO MOTOR

Doença do neurônio motor, 
esclerose lateral amiotrófica

Entre as doenças do neurônio motor, a es-
clerose lateral amiotrófica (ELA) é a mais 
prevalente, sendo, portanto, a mais estuda-
da do grupo. Encontra-se uma prevalência 
aumentada de demência na DNM, sendo a 
DFT a mais comum delas (Caixeta, 2006). 
Curiosamente, a variante mais comum en-
tre as demências lobares frontotemporais é 
o tipo com doença do neurônio motor.

O fenótipo clínico pode abranger casos 
que apresentam critérios diagnósticos para 
DFTvc (variante comportamental da DFT), 
degeneração corticobasal e paralisia supranu-
clear progressiva, com o diagnóstico só se tor-
nando aparente post-mortem em alguns des-
ses casos. Demência talâmica complicando a 
DNM também já foi descrita (Larner, 2008).

Perfil neuropsicológico

Essa doença é clinicamente heterogênea 
quanto ao acometimento cognitivo, de for-
ma que é encontrada com apresentações 
que abrangem transtorno cognitivo isolado, 
transtorno motor e cognitivo concomitan-
te e transtorno motor isolado. Em casos pu-
blicados em neurologia cognitiva clínica, o 
comprometimento cognitivo notado prece-
de ou coincide com a apresentação de sinto-
mas motores, mas pode haver um viés de se-
leção. A demência precedendo o transtorno 
motor foi publicada (Larner, 2008).

O Quadro 14.1 mostra as principais 
características neuropsicológicas da DNM/
ELA.

Inteligência geral, QI

Pode haver prejuízo de performance no 
WAIS-R, por vezes em todas as suas áreas, 
devido à disfunção executiva.

Atenção

As queixas cognitivas mais frequentes nos 
pacientes com ELA sem demência são rela-
cionadas à atenção e à função executiva. As-
sim como na DFTvc, pode haver piora do 
desempenho em testes de manutenção de 
atenção, por economia de esforço, impul-
sividade ou distratibilidade (Neary et al., 
1990; Snowden, Neary, & Mann, 1996).

Função executiva

A disfunção do lobo frontal é evidente à tes-
tagem neuropsicológica, sem a qual pode-
ria ser clinicamente negligenciada entre um 
quinto e um terço dos pacientes não de-
menciados (Talbot et al., 1995; Evdokimdis 
et al., 2002). Existem prejuízos no  Teste 
de Classificação de Cartas de Winsconsin 
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(perseverações), no Teste de Blocos de  Weigl 
(fluência verbal e de design) e no arranjo de 
figuras do WAIS-R. Esses déficits podem ser 
mais comuns em pacientes com sinais pre-
dominantes de doença do neurônio motor 
superior, incluindo esclerose primária late-
ral, e em pacientes com acometimento bul-
bar predominante (Larner, 2008).

Memória

Da mesma forma que na DFT, geralmente 
não se observa amnésia, mesmo porque seu 
conhecimento autobiográfico sobre eventos 
encontra-se preservado, e a orientação tem-
poral, intacta. No entanto, os testes formais 
de memória, tanto verbal como visual, po-
dem mostrar resultados alterados.

Linguagem

A frequência de transtornos de linguagem na 
DNM é incerta, pois a disartria pode masca-
rar uma disfunção de linguagem. Não obs-
tante, quando se realizam métodos para so-
brepujar o déficit e a lentificação motora, o 
prejuízo na fluência verbal é o achado mais 
comum na ELA. Uma DNM bulbar com 

afasia rapidamente progressiva foi descri-
ta (Larner, 2008). Podemos encontrar uma 
anomia importante para figuras, dificuldade 
de nomeação a partir de descrições verbais, e 
déficits de fluência verbal categórica e foné-
tica podem ser observados, o que indica uma 
disfunção na produção de linguagem, com 
comprometimento adicional em tarefas sin-
taticamente relacionadas à compreensão de 
linguagem (Token Test, Teste para Recepção 
da Gramática) e testes de compreensão se-
mântica de associação figura-palavra. Existe 
um subgrupo de pacientes com DNM com 
disfunção de linguagem caracterizada por 
dificuldades em encontrar palavras e decrés-
cimo da fluência verbal, enquanto, em ou-
tros, ocorre maior dificuldade na nomeação 
por confrontação de verbos que de substan-
tivos (Larner, 2008).

Percepção

Semelhantemente à DFT, não há evidência 
de transtorno de percepção visual na DNM, 
com habilidades de navegação espacial, lo-
calização espacial e orientação preservadas, 
o que pode ser confirmado por teste como 
a Contagem de Pontos e testes de labirintos. 

Quadro 14.1

Principais características neuropsicológicas da DNM/ELA

Inteligência geral, QI

Atenção 

Função executiva

Memória 

Linguagem 

Percepção

Praxia

QI global pode estar normal ou diminuído devido à disfunção executiva

Comprometimento da atenção sustentada; economia de esforço, impulsividade 
e distratibilidade

Prejudicada; redução da fluência verbal e flexibilidade mental

Geralmente não ocorre amnésia, mas resultados podem ser baixos devido à 
disfunção executiva

Maiores ou menores graus de afasia (podem estar mascarados por disartria): 
anomia, prejuízo da fluência verbal

Essencialmente intacta

Prejuízo da sequenciação temporal secundária à disfunção executiva
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Um baixo desempenho em testes com dese-
nho pode ser resultado da falta de planeja-
mento, de estratégia ou de déficits motores, 
e não do comprometimento da faculdade 
perceptiva.

Praxias

Pode ser evidente um prejuízo na sequen-
ciação temporal de habilidades motoras, o 
que reflete disfunção executiva, e não pri-
mariamente apraxia.

Esclerose lateral primária, 
espasticidade espinobulbar 
progressiva simétrica

A esclerose lateral primária (ELP) é uma 
síndrome de neurônio motor superior 
(NMS) que foi descrita por Charcot há mais 
de 100 anos. Os pacientes com ELP apre-
sentam uma síndrome de NMS com sinais 
ausentes ou mínimos de neurônio motor 
inferior (NMI). Pode ser difícil diferenciar 
ELP de ELA durante as fases iniciais, pois 
alguns doentes com ELA podem apenas 
manifestar sinais de NMS. Por essa razão, 
alguns autores têm sugerido que os sinais 
de NMI devem estar ausentes por três anos 
após o início da doença para que o diag-
nóstico de ELP seja feito. Assim, o diagnós-
tico de ELP só ocorre depois de se excluir 
uma lista extensa de outros distúrbios, ou 
seja, é um diagnóstico de exclusão. A prin-
cipal diferença entre ELA e ELP é que a últi-
ma apresenta um quadro clínico lentamen-
te progressivo, simétrico, com tetraparésia 
espástica e, raramente, paralisia pseudobul-
bar. Além disso, a ELP é uma síndrome com 
sobrevivência mais longa e com melhor 
prognóstico. Pacientes com ELP apresen-
tam sinais e sintomas iniciais em idade mais 
jovem do que os pacientes com ELA, sendo 
a rigidez e a espasticidade mais comuns co-
mo sinal de apresentação em pacientes com 

ELP. Pacientes com sinais de espasticidade 
que não desenvolvem atrofia dos membros 
dentro de três anos têm maior probabili-
dade de sofrer de ELP.

Perfil neuropsicológico
Estudos iniciais em ELP nos quais a testagem 
cognitiva não foi realizada concluíam que o 
intelecto estava preservado. Outros estudos 
mais sistemáticos, apesar de retrospectivos, 
em coortes pequenas, sugeriram que uma 
leve disfunção cognitiva do tipo frontal está 
presente na ELP, com déficits na função exe-
cutiva, velocidade psicomotora e memória, 
mas com orientação, habilidades espaciais e 
linguagem preservadas (Larner, 2008).

Um estudo prospectivo de função 
neuropsicológica em que se usava uma ex-
tensa bateria de teste em 18 pacientes com 
ELP encontrou heterogeneidade. O défi-
cit cognitivo, de acordo com as definições 
do estudo, estava presente em 11 pacientes 
(61%). A fluência verbal foi a esfera cogniti-
va mais afetada, mas também se encontrou 
comprometimento em testes de aprendi-
zado auditivo verbal e no Teste de Classi-
ficação de Cartas Winsconsin. O compro-
metimento da fluência verbal foi do tipo 
categórico, especificamente para itens não 
vivos em oposição aos vivos. Esses acha-
dos se sobrepõem àqueles documentados 
na DNM, ao contrário de outros que esta-
vam relativamente intactos, como a nomea-
ção à confrontação de substantivos e verbos 
(Grace, Orange, & Murphy, 2006).

Esclerose lateral amiotrófica/ 
complexo parkinsonismo- 
-demência de Guam, lyticobodig, 
demência das Marianas

O povo Chamorro da ilha de Guam tem si-
do reconhecido por padecer de uma alta 
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prevalência de transtornos neurodegenerati-
vos, conhecidos localmente como lyticobodig, 
englobando várias das características clíni-
cas de DNM/ELA, doença de Parkinson (DP) 
e DA. Muito ocasionalmente, os Chamorros 
podem apresentar uma doença demenciante 
pura, sem sinais ou sintomas extrapiramidais, 
conhecida como “demência das Marianas”.

Perfil neuropsicológico

Os comprometimentos cognitivos envol-
vem perda de memória recente, desorien-
tação e comprometimentos da linguagem e 
do funcionamento visioespacial e cognitivo, 
um padrão global semelhante àquele visto 
na DA (Galasko et al., 2002).

Síndrome de Mills

Trata-se de uma síndrome com hemiplegia 
ascendente ou descendente sem compro-
metimento sensorial importante, primei-
ramente descrita por Mills, em 1900. Seu 
status nosológico é incerto, mas em alguns 
casos podem ocorrer formas hemiplégicas 
de doença do neurônio motor com sinais 
motores exclusivamente de neurônio mo-
tor superior, apesar de esse quadro clínico 
se distanciar dos critérios diagnósticos pro-
postos para ELP (Larner, 2008). Foi descrito 
um caso de hemiplegia espástica progressi-
va semelhante à descrita por Mills associada 
à DFT, confirmada patologicamente com 
ubiquitina positiva na camada II de neurô-
nios corticais, nas células granulares do nú-
cleo denteado do hipocampo e nos neurô-
nios do núcleo do nervo hipoglosso. Essa 
paciente apresentou em 6 meses um declí-
nio de 6 pontos no Miniexame do Estado 
Mental, com sua avaliação neuropsicológi-
ca evidenciando linguagem monossilábica, 
preservação das capacidades de multipli-
cação e de reconhecimento de pessoas co-
nhecidas. Uma ressalva foi feita quanto ao 

exame, que foi limitado pela atenção defi-
citária, desinibição e concretismo, além de 
tendências perseverativas (Doran, Enevold-
son, Ghadiali, & Larner, 2005).

OUTRAS DEMÊNCIAS MUITO RARAS

Gliose subcortical progressiva 
(de Neumann)

O termo gliose subcortical progressi-
va (GSP) foi primeiramente sugerido por 
Neumann e Cohn (1967) para descre-
ver um transtorno demenciante raro, com 
achados neuropatológicos típicos, a saber, 
atrofia frontotemporal, com uma distribui-
ção distintiva de gliose astrocítica fibrilar 
nas camadas corticais superficiais e profun-
das, como também na substância branca 
subcortical, sendo que esta última, algumas 
vezes, se estende aos gânglios da base, tála-
mos, tronco cerebral e até cornos ventrais 
da medula espinal. Placas amiloides, ema-
ranhados neurofibrilares, células de Pick e 
corpúsculos de Pick não foram observados. 
O correlato clínico desses achados neuropa-
tológicos é variável. Alguns casos descritos 
têm as características clínicas de uma típica 
DFT (Neumann & Cohn, 1967; Vermersch  
et al., 1994), incluindo uma família com 
uma mutação subjacente do gene tau, o que 
agora poderia ser classificada como DF-
TP-17. Casos com o fenótipo de DA, doen-
ça de Creutzfeldt-Jakob e paralisia supranu-
clear também foram descritos (Neumann & 
Cohn, 1967; Larner, 2008).

Perfil neuropsicológico

Assim como a clínica é variável, os défi-
cits neuropsicológicos também variam, e 
essa variação segue as condições clínicas 
citadas. Dessa forma, se o paciente, por 
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exemplo, apresenta-se clinicamente como 
DFT, ele terá um perfil neuropsicológico 
de disfunção executiva, como é frequente 
nessa doença.

No exame, a perseveração costuma ser 
notada em diversos testes motores, nos quais 
estereotipias estão presentes, e em outras 
modalidades de avaliação há repetição de 
palavras ou de respostas de itens anteriores, 
piorando sobremaneira o escore nos testes. 
Esses pacientes apresentam fôlego atencional 
reduzido, novamente prejudicando a avalia-
ção e pontuação. O controle mental está ina-
dequado, com concretismo e inflexibilidade 
do pensamento, podendo estar lentificado. A 
nomeação e a fluência verbal costumam se 
apresentar reduzidas, além de haver um pre-
juízo das praxias construtivas. Os processos 
mnésicos imediatos e tardios podem estar 
comprometidos, mas essa não é a esfera cog-
nitiva mais atingida. Todas essas manifesta-
ções dizem respeito a um paciente com níti-
do comprometimento frontal bilateral. Uma 
avaliação mais detalhada pode evidenciar 
outros sinais encontrados na DFT, ou, ainda, 
em casos incipientes ou com menor com-
prometimento, apenas alguns desses traços 
neuropsicológicos (Caixeta, 2006).

Doença por grãos argirofílicos

Essa condição é neuropatologicamente de-
finida pela presença de grãos argirofíli-
cos fusiformes em processos neuronais e 
emaranhados em oligodendrócitos com-
postos por proteína tau, sobretudo em re-
giões límbicas (hipocampo, córtices entor-
rinal e transentorrinal, amígdala). Estudos 
imuno-histológicos e bioquímicos mos-
traram que a doença por grãos argirofíli-
cos (DGA) é uma taupatia de quatro re-
petições (4R), como a PSP e a DCB, mas 
não como a DA. Macroscopicamente, exis-
te atrofia de lobos frontal e temporal, com 
pouca ou nenhuma atrofia do hipocam-
po e da amígdala, mas o fenótipo clínico 

é similar ao de demências clínicas como a 
DA (Tolnay & Clavaguera, 2004).

É descrito que a DGA atinge 5% de to-
dos os pacientes com demência, em espe-
cial os idosos, e alguns estudos apontam 
como um achado em 30% dos indivíduos 
com mais de 80 anos e com envelhecimen-
to normal. A DA não está associada à DGA, 
mas, quando ocorrem juntas, a DGA pode 
baixar o limiar para déficits cognitivos re-
lacionados à DA, antecipando sua ocorrên-
cia (Thal et al., 2005). A DGA pode ser clas-
sificada junto das DFTs com inclusões tau 
por apresentar atrofia frontotemporal, as-
sim como as inclusões (Larner, 2008).

Perfil neuropsicológico

Frequentemente encontramos déficit cog-
nitivo nessa condição, que pode variar de 
leve a moderado, sendo que costuma evo-
luir junto com a deterioração do paciente, 
ou seja, a inteligência geral está acometida e 
se agrava com a evolução do quadro.

A alteração neuropsicológica mais 
prevalente é um prejuízo da memória epi-
sódica, presente na quase totalidade dos ca-
sos, enquanto um pequeno número de pa-
cientes apresenta afasia sensorial, sendo 
esses do espectro da DFT. Nesses casos, o 
paciente também apresenta clínica e neu-
roimagem mais típicas de DFT, com envol-
vimento difuso do neocórtex e alterações 
do comportamento, personalidade e pa-
drão neuropsicológico condizente.

Demência por emaranhados 
neurofibrilares, emaranhados 
neurofibrilares difusos 
com calcificação

A demência por emaranhados neurofibrila-
res (DEN; demência senil com emaranhados) 
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é uma forma de demência que atinge idosos, 
caracterizada por emaranhados neurofibri-
lares mesiais temporais, mas sem depósitos 
amiloides. O correlato clínico é com a DA ou 
com a DFT.

Emaranhados neurofibrilares difusos  
com calcificação (ENDC; doença de Ko-
saka-Shibayama) são uma condição que 
lembra clinicamente a DEN, sendo descri-
ta sobretudo no Japão. É radiologicamente 
descrita por atrofia temporal ou frontotem-
poral, com calcificações no núcleo pálido e 
cerebelo semelhantes àquelas vistas na sín-
drome de Fahr. Patologicamente, apresen-
ta perda neuronal, astrocitose e emaranha-
dos neurofibrilares sem placas senis, traços 
que fazem a doença se assemelhar bastante 
ao quadro clínico de uma demência corti-
cal pré-senil (Kosaka, 1994). Casos sem de-
mência foram descritos.

Perfil neuropsicológico

Avaliações neuropsicológicas mostram de-
clínio na retenção da memória e na inteli-
gência, bem como afasia anômica. Foram 
observados em exames de neuroimagem 
funcional fluxo sanguíneo reduzido e meta-
bolismo reduzido nos lobos temporais, sem 
alterações nos gânglios da base ou cerebelo, 
o que sugere que a calcificação e a neuro-
degeneração ocorrerem separadamente. Já 
a síndrome de Fahr que se apresenta como 
uma demência pura e progressiva também 
foi descrita (Modrego, Mojonero, Serrano, 
& Fayed, 2005), o que sugere que a calcifi-
cação cerebral per se pode não ser inócua às 
funções cognitivas.

Doença com corpos de 
inclusão do neurofilamento

Essa demência de apresentação no adulto 
jovem evolui para óbito em poucos anos. 
Tem um fenótipo heterogêneo que inclui 

características que remetem à DFT: altera-
ção de personalidade, apatia, desinibição, 
afeto embotado, prejuízos na memória e 
na linguagem. Características neurológicas 
também podem estar presentes, incluindo 
sinais piramidais ou extrapiramidais, hiper-
-reflexia, apraxia orofacial e oftalmoplegia 
supranuclear. Exames de neuroimagem e 
anatomopatologia macroscópica mostram 
atrofia frontotemporal, que também atinge 
o núcleo caudado. A neuropatologia é típi-
ca das degenerações lobares frontotempo-
rais (DLFTs), com perda neuronal, esta-
do espongioso e gliose nos córtices frontal 
e temporal; além disso, existem inclusões 
neuronais de morfologia variável que con-
têm proteínas de filamento intermediário 
(FI), especificamente proteínas do neurofi-
lamento (NF) NF-H, NF-M, NF-L e alfa-in-
ternexina, que também podem corar com 
ubiquitina (Bigio, Lipton, White, Dickson, 
& Hirano, 2003).

Perfil neuropsicológico

A apresentação neuropsicológica é também 
heterogênea, seguindo o padrão do acome-
timento estrutural e clínico já citados. Mais 
comumente, se assemelha ao espectro das 
DLFT; portanto, os sinais neuropsicológicos 
de acometimento frontal são os mais eviden-
tes, ressaltando-se a disfunção executiva e a 
perseveração, além dos prejuízos de lingua-
gem. Esses pacientes normalmente evoluem 
para mutismo, mas o componente da apra-
xia bucofacial também deve ser levado em 
conta no estudo neuropsicológico. A memó-
ria está quase sempre acometida, bem como 
o insight, que em geral está ausente.

Outras esferas, como a inteligência e 
as praxias, podem estar alteradas, mas nem 
sempre é possível avaliar se seriam déficits 
primários ou secundários. A disfunção exe-
cutiva e a doença do neurônio motor difi-
cultam o estudo neuropsicológico dessas 
habilidades.
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Doença por corpos 
de inclusão basofílicos

A doença por corpos de inclusão basofílicos 
(DCIB) é rara dentro das degenerações lo-
bares frontotemporais com inclusões FUS-
-positivas. Como as demais doenças neu-
rodegenerativas, apresenta uma clínica 
consideravelmente variável, que depende 
do sítio de acometimento no SNC. No ca-
so da DCIB, encontramos alterações cogni-
tivas e comportamentais, e quando estrutu-
ras corticais e subcorticais específicas estão 
comprometidas, pode haver disfunções mo-
toras, como o parkinsonismo, anormalida-
des do movimento, sinais piramidais e uma 
variedade de outras manifestações neuroló-
gicas no curso da doença. Isso leva a DCIB 
a ser vista como uma variante de DFT ou 
DNM que ocorre em jovens ou adultos ou, 
ainda, uma combinação de ambas. Existe 
atrofia frontotemporal, com outras altera-
ções histopatológicas típicas de DLFT (per-
da neuronal, estado espongioso, gliose).

Perfil neuropsicológico

Os testes neuropsicológicos atestam disfun-
ção cognitiva cortical e subcortical, com al-
teração da atenção, praxias, memória, lin-
guagem e funções executivas, a variar de 
acordo com o grau de acometimento e evo-
lução da doença (Yokota, 2008).

Esclerose hipocampal, 
esclerose hipocampal pura

A esclerose hipocampal pode ser subdivi-
da em “relacionada ao envelhecimento” ou 
não. No primeiro caso, é um achado relati-
vamente comum no processo de envelheci-
mento (presente em cerca de 10% dos in-
divíduos acima de 85 anos) e aumenta sua 
prevalência a cada ano, em especial após os 

95 anos. No segundo, está presente em in-
divíduos mais jovens, em um contexto pa-
tológico com repercussões importantes. Em 
ambos os casos, podemos dizer que está re-
lacionada a diversas doenças, entre elas a 
epilepsia, que é uma das mais frequentes e 
estudadas, ocorrendo em indivíduos mais 
jovens (Nelson et al., 2011). Essa diferencia-
ção é importante para a avaliação dos acha-
dos neuropsicológicos das duas diferentes 
formas.

A princípio, deu-se importância à so-
breposição com a DA, porém, mais recen-
temente, muitos casos foram reclassifica-
dos como um subtipo de DFT, com base no 
achado neuropatológico de inclusões tau 
negativas e ubiquitina positivas, típicas de 
DFT-DNM com inclusão.

Perfil neuropsicológico

Como mencionado, podemos dividir a es-
clerose hipocampal em relacionada à ve-
lhice ou não, visto que a apresentação 
 neuropsicológica e a faixa etária que aco-
metem são divergentes. No caso da esclero-
se hipocampal relacionada à idade, o úni-
co achado em um estudo longitudinal com 
testes neuropsicológicos de 43 pacientes 
foi relacionado à linguagem: os indivíduos 
apresentaram uma fluência verbal relativa-
mente alta, enquanto o número de palavras 
evocadas encontrava-se reduzido, compa-
rando-se com o grupo-controle. Esse é um 
dado restrito, mas indicativo de que essa al-
teração estrutural é distinta daquela encon-
trada na DA quando causa modificações na 
memória do indivíduo (Nelson et al., 2011).

Quanto à esclerose hipocampal no 
epiléptico, costuma haver uma preponde-
rância sintomática de um dos lobos tempo-
rais, e isso é um fator que auxilia na discri-
minação das alterações neuropsicológicas 
específicas. Já está bem consagrado que 
o acometimento da região mesial do lo-
bo temporal direito determina prejuízo na 
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memória espacial ou visual, enquanto o 
acometimento do lobo temporal esquerdo 
resulta em déficit de memória verbal ou se-
mântica. Entretanto, ambos os hipocampos 
compartilham certas funções, de forma que 
o acometimento de qualquer um deles re-
sulta em déficit de memória. A alteração hi-
pocampal tradicionalmente poupa, ou pre-
judica muito pouco, a memória de curto 
prazo, impactando quase só a memória epi-
sódica.

Vários artigos descrevendo a realiza-
ção de uma bateria de testes neuropsico-
lógicos mostraram não haver diferenças 
significativas entre os pacientes e seus con-
troles na escala de NART, no subtestes do 
WAIS-R e do WMS (baterias que avaliam 
domínios cognitivos além da memória), 
deixando bastante claro que outros aspec-
tos neuropsicológicos estão preservados na 
esclerose hipocampal.

Em relação à memória de trabalho 
(working memory), por muito tempo acre-
ditou-se que era totalmente poupada nes-
sa doença, mas um estudo mais recente, 
com exames e testes mais sensíveis, indica 
que esses pacientes apresentam prejuízo na 
working memory verbal e visioespacial. Ain-
da que esse déficit seja independente do la-
do acometido, o quesito visioespacial se 
mostra mais grave nas lesões direitas, en-
quanto o verbal, ou semântico, está mais 
comprometido nos acometimentos esquer-
dos. Vale ressaltar, contudo, que as regiões  
mediais dos lobos temporais não possuem 
grande importância na estruturação da 
working memory, deixando dessa função 
para os lobos frontais, principalmente, e 
 suas conexões com os lobos parietais.
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A demência com corpos de Lewy (DCL) foi 
reconhecida como uma entidade própria 
há apenas cerca de 30 anos, enquanto a de-
mência na doença de Parkinson (DDP) só 
começou a receber a devida atenção dos clí-
nicos e dos pesquisadores nos últimos anos. 
Cada vez mais reconhecemos a importância 
epidemiológica dessas doenças e o impacto 
que elas causam na vida dos pacientes e de 
seus familiares.

Para sustentar essa afirmação, vale ci-
tar que os corpos de Lewy são detectados 
em aproximadamente 15% de todos os ca-
sos de demência submetidos a necropsia 
(Huang & Halliday, 2013; McKeith et al., 
1996) e que a demência afeta 50 a 80% dos 
pacientes com doença de Parkinson (DP), 
após 15 a 20 anos de evolução desta (He-
ly et al., 2008). Além disso, a DCL impin-
ge ao cuidador uma sobrecarga superior 
àquela provocada pela doença de Alzheimer 
(DA) (Bjoerke-Bertheussen, Ehrt, Rongve, 
Ballard, & Aarsland, 2012), e tanto o diag-
nóstico de DCL como o de DDP estão asso-
ciados a um risco de mortalidade mais ele-
vado (Hanyu et al., 2009; Willis et al., 2012).

Embora exista na literatura uma dis-
cussão ainda não totalmente resolvida so-
bre se a DCL e a DP seriam ou não ma-
nifestações extremas do espectro de uma 
mesma doença, o fato é que as duas  doen-
ças estão associadas a um processo pa-
tológico  similar, que é a deposição de 
alfa-sinu cleína nos neurônios e seus 

prolongamentos e a formação dos corpos 
de Lewy. A principal diferença entre elas 
seria a localização preferencial das altera-
ções patológicas: no tronco cerebral, na 
DP, e no córtex, na DCL. Além disso, as 
manifestações clínicas que acompanham 
a DCL e a DDP são quase completamen-
te sobreponíveis, de forma que alguns au-
tores consideram que o termo “demência 
com corpos de Lewy” deveria ser utilizado 
de maneira intercambiável para o que cha-
mamos hoje de DCL e para a DDP.

CORPOS DE LEWY

Os corpos ou corpúsculos de Lewy foram 
descritos, em 1912, por Frederik Lewy, e fo-
ram primeiramente observados no cito-
plasma e nos processos neuronais de neu-
rônios do tronco cerebral de pacientes com 
DP (Goedert, Spillantini, Del Tredici, & 
Braak, 2013).

Em 1997, foi descoberto que uma mu-
tação no gene da alfa-sinucleína era respon-
sável por uma forma hereditária monogê-
nica da DP, e logo em seguida verificou-se 
que essa proteína era a principal consti-
tuinte do corpúsculo de Lewy (Goedert et 
al., 2013). Os corpos, assim como os neu-
ritos de Lewy, são, em essência, deposições 
anormais de filamentos de alfa-sinucleína 
que se acumulam inicialmente nas regiões 
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sinápticas da célula nervosa, causando dis-
função na transmissão nervosa. Em segui-
da, os filamentos podem se agrupar para 
formar evidentes corpos eosinofílicos no ci-
toplasma dos neurônios afetados. Quando 
esses filamentos são liberados no meio ex-
tracelular na presença de moléculas de be-
ta-amiloide, formam placas extracelulares 
de alfa-sinucleína (Goedert et al., 2013).

A DDP e a DCL apresentam um per-
fil neuropatológico muito similar, incluin-
do a presença de patologia cortical difusa 
do tipo “corpos e neuritos de Lewy”. Embo-
ra a maioria acredite que a formação des-
se processo patológico específico tome par-
te ativa no processo degenerativo que assola 
o sistema nervoso, alguns defendem a ideia 
oposta de que as inclusões celulares seriam 
na verdade a expressão de um processo de 
defesa celular contra a ação tóxica de frag-
mentos alterados da proteína. Dessa forma, 
a formação das inclusões seria parte de uma 
estratégia celular para isolar esses fragmen-
tos do metabolismo celular e reduzir sua to-
xicidade (Goedert et al., 2013).

Segundo alguns autores, a deposição 
cortical de alfa-sinucleína se daria de forma 
progressiva, mas ocorrendo predominante-
mente nas fases mais avançadas da DP. Na 
DCL, por sua vez, o envolvimento cortical 
seria mais precoce e inicialmente mais di-
fuso (McKeith et al., 1996). Isso justificaria 
as diferenças clínicas entre a DCL e a DDP, 
em especial a sequência temporal em que se 
instala a demência.

Algo que torna o diagnóstico pa-
tológico da DCL um pouco complicado é 
a frequente coexistência das patologias “ti-
po corpos de Lewy” e “tipo Alzheimer” no 
 cérebro de um mesmo paciente com de-
mência. Nesses casos, o diagnóstico pato-
lógico da DCL se baseia em uma estima-
tiva de probabilidade, ou seja, depende da 
gravidade da patologia do “tipo Alzheimer” 
concomitante. Ou seja, quanto maior a pre-
sença de patologia “tipo corpos de Lewy” 

e menor a de patologia “tipo Alzheimer, 
maior seria a probabilidade do diagnósti-
co de DCL.

Da mesma forma, também pode ser 
difícil diferenciar patologicamente a DCL 
da DP, já que a patologia cerebral é muito 
similar em ambas as doenças. Na verdade, 
nos casos em que há grande deposição cor-
tical de patologia “tipo corpos de Lewy”, o 
diagnóstico definitivo dependerá do qua-
dro clínico. Assim, definiu-se arbitraria-
mente que é necessário que o quadro de 
 demência se instale antes ou no máximo até 
o final do primeiro ano de aparecimento de 
uma síndrome parkinsoniana para que se 
diagnostique DCL. Nos casos em que a de-
mência se instala após 1 ano do início dos 
sintomas parkinsonianos, devemos diag-
nosticar DP e DDP.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO DE 
DEMÊNCIA COM CORPOS DE LEWY

Os critérios para diagnóstico clínico da DCL 
foram propostos por um grupo de especia-
listas, em 1996, e reformulados pela última 
vez em 2005 (Quadro 15.1) ( McKeith et al., 
1996; McKeith et al., 2005).

O diagnóstico de DCL baseia-se na 
presença de um quadro de declínio cogniti-
vo progressivo que é suficiente para interfe-
rir com a capacidade de o paciente realizar 
suas atividades sociais e/ou ocupacionais 
habituais. As manifestações principais da 
doença seriam a presença de:

 flutuações cognitivas,
 alucinações visuais bem formadas e
 parkinsonismo.

A presença de qualquer uma dessas 
três características em um paciente com de-
mência seria suficiente para o diagnóstico 
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de DCL possível, enquanto a presença de 
duas delas seriam suficientes para o diag-
nóstico de DCL provável. O consenso pu-
blicado em 2005 adicionou três outras ma-
nifestações clínicas como sugestivas do 
diagnóstico de DCL, que seriam:

 presença de transtorno comportamen-
tal do sono REM,

 hipersensibilidade aos neurolépticos e
 detecção de sinais de denervação dopa-

minérgica estriatal ao exame de neuroi-
magem funcional.

Com a inclusão dessa nova categoria 
de manifestações sugestivas, a presença de 
uma manifestação principal e uma sugesti-
va seria também su ficiente para o diagnós-
tico de DCL pro vável.

Além disso, o consenso sugere que em 
um quadro de demência sem parkinsonis-
mo, alucinações ou flutuações cognitivas 
evidentes, mas que apresente transtorno 
comportamental do sono REM ou nítida 
hipersensibilidade aos neurolépticos, seja 
também considerado o diagnóstico de DCL 
possível.

Quadro 15.1

Critérios para o diagnóstico de demência com corpos de Lewy

Características principais

Quadro de declínio cognitivo progressivo de magnitude suficiente para interferir com a função social e 
profissional.

Observações: Uma diminuição proeminente ou persistente da memória não ocorre necessariamente 
na fase inicial, mas, na maioria dos casos, fica evidente com a progressão do quadro. Déficits em 
testes de atenção de habilidades fronto-subcorticais e da capacidade visioespacial costumam ser 
especialmente evidentes.

Manifestações principais

 Flutuações cognitivas com variações acentuadas na atenção e no estado de alerta
 Alucinações visuais recorrentes que são tipicamente bem formadas e detalhadas
 Parkinsonismo espontâneo

Manifestações sugestivas

 Quedas repetidas
 Síncope
 Perda temporária de consciência
 Sensibilidade aos neurolépticos
 Delírios sistematizados
 Alucinações em outras modalidades (não visuais)
 Transtorno comportamental do sono REM
 Depressão

Características que sugerem outro diagnóstico

 História de acidente vascular cerebral
 Qualquer outra doença física ou distúrbio cerebral suficiente para interferir com desempenho 

cognitivo

Diagnóstico de DCL provável

Presença de 2 manifestações principais ou de 1 manifestação principal e 1 manifestação sugestiva 

Diagnóstico de DCL possível

Presença de 1 manifestação principal

Fonte: McKeith e colaboradores (2005).
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Desde a publicação desses critérios, 
ficou evidente que houve uma nítida me-
lhora na precisão do diagnóstico clínico 
da DCL. Entretanto, de maneira geral, os 
estudos clínicopatológicos coincidem em 
mostrar que, embora a especificidade des-
ses critérios seja bastante elevada, sua sen-
sibilidade ainda é baixa (Huang & Halli-
day, 2013). Isso indica que uma significativa 
proporção de casos de DCL pode não ser 
diagnosticada clinicamente, em especial nas 
fases iniciais de instalação.

Entre as principais manifestações clíni-
cas da DCL, a flutuação cognitiva é caracte-
rizada pela ocorrência de períodos em que 
o paciente apresenta baixa resposta duran-
te o estado de alerta ou, ainda, por perío dos 
de aparente sonolência excessiva sem motivo 
óbvio, podendo ocorrer até mesmo momen-
tos de confusão mental diurna com compro-
metimento da percepção aos estímulos do 
ambiente (Huang & Halliday, 2013). Essas 
flutuações se caracterizam, portanto, por va-
riações no estado de alerta, na atenção e tam-
bém no estado cognitivo. As flutuações cog-
nitivas são difíceis de definir com precisão, 
por isso sua avaliação clínica é um pouco 
complicada. Elas podem ser detectadas em 
cerca de 90% dos pacientes com DCL e tam-
bém ocorrem em cerca de 20% dos pacien-
tes com DA e em até 35 a 50% dos pacientes 
com demência vascular (Lee, Taylor, & Tho-
mas, 2012). Existem alguns questionários 
clínicos desenvolvidos especificamente pa-
ra avaliar a presença dessas flutuações cog-
nitivas. Entretanto, nenhum deles parece ser 
muito útil para utilização na prática clínica 
diária, embora possam até mesmo ajudar a 
identificar diferenças entre as flutuações re-
feridas por acompanhantes de pacientes com 
DCL e DA (Lee et al., 2012). De certa manei-
ra, as flutuações descritas nos pacientes com 
DCL são diferentes daquelas observadas nos 
pacientes com DA. Na DCL, a descrição mais 
comum é a de períodos de lapsos caracteri-
zados por inconsciência parcial ou desaten-
ção, em que o paciente não consegue focar 

em um assunto ou em algo ao seu redor. Es-
ses episódios costumam ocorrer esponta-
neamente, sem qualquer fator desencadean-
te específico. Os cuidadores e observadores 
percebem que o paciente pode oscilar entre 
estar confuso e “normal” no mesmo dia. Na 
DA, a descrição mais habitual é a de períodos 
confusionais caracterizados por conversas 
repetitivas ou “momentos de esquecimen-
to”, que ocorrem especialmente em situa-
ções de demanda cognitiva elevada e de an-
siedade; além disso, esses períodos são mais 
duradouros e têm variação menos marcada 
que na DCL (Bradshaw, Saling, Hopwood, 
 Anderson, & Brodtmann, 2004).

As manifestações neuropsiquiátricas  
são em geral mais importantes na DCL e 
na DDP que na DA. Entre elas, as alucina-
ções visuais, que são percepções visuais na 
ausência de um estímulo real, são muito 
frequentes e bastante características dessas 
 doenças. Elas ocorrem de maneira recor-
rente e são constituídas por visões de ima-
gens tridimensionais muito bem forma-
das, que em geral correspondem à visão de 
pessoas, crianças ou animais. Os pacientes 
também apresentam frequentemente ilu-
sões, que são distorções da percepção na 
presença de um estímulo externo, como, 
por exemplo, confundir listas de um tape-
te com cobras ou enxergar pessoas em uma 
cortina.

Podem ocorrer também alucinações 
auditivas e delírios. Na DCL, é comum que 
os pacientes desenvolvam ideias da presen-
ça de estranhos em casa, de visitas de pa-
rentes falecidos, ou que acreditem que al-
gum familiar foi trocado por um impostor 
(síndrome de Capgras). Essas manifesta-
ções psicóticas, especialmente as alucina-
ções visuais, correlacionam-se com a pre-
sença de patologia “tipo corpos de Lewy” 
nas  regiões anteriores e inferiores dos lobos 
temporais e com índices de denervação co-
linérgica cortical (Huang & Halliday, 2013).

Do ponto de vista prático, parece não 
haver grandes dificuldades no diagnóstico da 
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DCL quando ela apresenta-se de forma típi-
ca, especialmente com sinais parkinsonianos 
bem precoces. Entretanto, um estudo clini-
copatológico recente relatou que cerca de 
30% dos casos diagnosticados clinicamen-
te como DA correspondiam, na verdade, a 
casos de DCL (Shim, Roe,  Buckles, & Mor-
ris, 2013). Entre os fatores que podem ajudar 
muito na diferenciação desses casos é a pre-
sença precoce de alucinações visuais. Outros 
sinais de alerta para o diagnóstico de DCL 
seriam presença de outras manifestações clí-
nicas não cognitivas, como a perda do olfa-
to, a constipação intestinal, a salivação exces-
siva e o transtorno comportamental do sono 
REM, que são muito mais frequentes em pa-
cientes com DCL que com DA.

Embora a deterioração cognitiva na 
DDP e DCL em geral siga um curso pro-
gressivo e gradual, alguns casos de DCL po-
dem se manifestar na forma de uma de-
mência rapidamente progressiva, a qual, 
do ponto de vista clínico, pode até ser mui-
to similar a uma demência provocada por 
 doença priônica.

DIAGNÓSTICO DE DEMÊNCIA 
NA DOENÇA DE PARKINSON

Cerca de 25 a 30% dos pacientes com DP 
apresentam demência, e o risco para desen-
volver o problema é cerca de 6 vezes maior 
que o observado na população em geral 
(Dubois et al., 2007). A idade mais avançada 
e a baixa escolaridade são os fatores de risco 
mais importantes, mas a presença de aluci-
nações e de um parkinsonismo predominan-
temente rígido-acinético ou que acomete so-
bretudo a marcha e o equilíbrio concorre 
também para elevar a chance de o paciente 
com DP desenvolver perda cognitiva signi-
ficativa (Dubois et al., 2007). Se até por de-
finição o paciente com DP não apresenta 
anormalidades cognitivas importantes logo 
no início da doença, a maioria dos pacientes 

acaba por desenvolver demência ao longo do 
curso da sua doença (Hely et al., 2008). Além 
disso, os pacientes com DP sem demência 
apresentam com frequência algum grau de 
disfunção cognitiva. Cerca de 25 a 50% des-
ses pacientes têm comprometimento cogni-
tivo leve (CCL), o que parece ser um está-
gio intermediário de deterioração cognitiva 
antecedendo a instalação da DDP (Litvan et 
al., 2012). Embora as características clínicas 
da DDP sejam diferentes das observadas na 
DA, o declínio cognitivo ao longo do tem-
po, medido pela pontuação no Miniexame 
do Estado Mental (MEEM), parece ser se-
melhante nas duas doenças (Aarsland et al., 
2004).

Recentemente, foram publicados cri-
térios clínicos específicos para o diagnósti-
co de DDP e de CCL na DP propostos por 
um consenso de especialistas (Emre et al., 
2007; Litvan et al., 2012) (Quadro 15.2). 
Esses critérios estabelecem normas essen-
ciais para os diagnósticos, mas não intro-
duzem conceitos inovadores. O diagnóstico 
de DDP requer evidências de deterioração 
cognitiva suficiente para comprometer a ca-
pacidade funcional do paciente, o que nem 
sempre é fácil de diferenciar da incapaci-
dade produzida pelo próprio parkinsonis-
mo. Além disso, é necessário que haja perda 
cognitiva em pelo menos dois dos seguintes 
domínios cognitivos: atenção, função exe-
cutiva, função visioespacial e memória. Do 
ponto de vista prático, os especialistas tam-
bém propuseram um fluxograma simples 
para ser utilizado rotineiramente na de-
tecção da DDP (Dubois et al., 2007) (Qua-
dro 15.3). Esse protocolo tem-se mostrado 
de boa utilidade para a prática clínica diá-
ria e pode ser aplicado sem grandes difi-
culdades. Nele, há destaque para o fato de 
que o examinador deve estar atento para a 
presença de depressão ou de estados con-
fusionais antes de pensar no diagnóstico 
de demên cia, considerando que esses pro-
blemas são comuns em pacientes com DP 
e interferem em sua capacidade cognitiva. 

Caixeta - 2013.indd   189 13/9/2013   11:27:19



190          CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.)

Dessa forma, esse fluxograma é importante 
porque induz a um raciocínio sequencial e 
lógico com o objetivo de preencher os crité-
rios clínicos para o diagnóstico de DDP. O 
escore total no MEEM é considerado um 
ponto crucial para que se faça o diagnósti-
co de demência, ou seja, é necessário que o 
desempenho do paciente seja considerado 
anormal nesse teste. Assim, seria pruden-
te que cada examinador utilizasse notas 
de corte apropriadas para cada população 
e nível de escolaridade, e que não adotas-
se simplesmente a nota sugerida pelo con-
senso internacional. Um dos problemas em 
utilizar o MEEM em pacientes com DP é a 
sua baixa sensibilidade em detectar algu-
mas alterações cognitivas características da 
doença, especialmente a disfunção executi-
va. Por isso, vários estudos mostram que 
o MEEM tem sensibilidade inferior a ou-
tros testes cognitivos breves para diagnos-
ticar a DDP. Em contrapartida, é muito boa 

a especificidade do diagnóstico da DDP uti-
lizando o fluxograma internacional que in-
clui a aplicação do MEEM.

FISIOPATOLOGIA DA DISFUNÇÃO 
COGNITIVA NA DEMÊNCIA NA 
DOENÇA DE PARKINSON E NA 
DEMÊNCIA COM CORPOS DE LEWY

Parece óbvio considerar que o principal fa-
tor determinante da perda cognitiva na 
DDP e na DCL seja a deposição progressi-
va de patologia “tipo corpos de Lewy” que 
se espalha pelo córtex cerebral durante a 
evolução dessas doenças (Braak, Rub, Jan-
sen Steur, Del Tredici, & de Vos, 2005). Em-
bora vários indícios deem sustentação a es-
sa ideia, alguns autores ainda a contestam, 
sugerindo que os déficits cognitivos seriam 

Quadro 15.2

Critérios para diagnóstico de DDP provável

Manifestações essenciais

Diagnóstico de DP com duração de mais de 1 ano

Presença de comprometimento cognitivo em pelo menos 2 domínios cognitivos entre as funções:

 executivas
 visioespaciais
 atenção
 memória

Representação de um declínio em relação ao desempenho cognitivo prévio

Causa comprometimento funcional na esfera social, ocupacional ou nos cuidados pessoais, mas inde-
pendente da incapacidade provocada pelos sintomas motores e autonômicos próprios da doença

Ausência de outros fatores que poderiam ser responsáveis pela perda cognitiva como: depressão 
maior, drogas, doenças sistêmicas, alterações vasculares suficientes para se suspeitar de demência 
vascular, quadro confusional agudo.

Manifestações que reforçam o diagnóstico, mas não o excluem

Presença de alterações comportamentais tipo apatia, depressão, ansiedade, alucinações, delírios e 
sonolência diurna excessiva.

O diagnóstico de DDP possível pode ser feito se ocorrerem manifestações cognitivas atípicas, como 
afasia ou déficit de memória por falha no registro, ou se houver alguma outra causa suspeita para 
o declínio cognitivo.

Fonte: Emre e colaboradores (2007).
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Quadro 15.3

Fluxograma para diagnóstico de DDP provável proposto pela Movement Disorder Society

 SIM NÃO

 1. Diagnóstico de doença de Parkinson? o o

 2. Parkinsonismo se manifestou antes da demência? o o

 3. Escore anormal* no Miniexame do Estado Mental (MEEM)? o o

 4. A perda cognitiva causa impacto funcional? o o

 5. Comprometimento cognitivo? (para SIM, é necessário demonstrar desempenho o o 
anormal em pelo menos 2 dos testes abaixo)

Anote os testes em que o desempenho foi anormal:*

o 100-7 (MEEM) ou dizer os meses de trás para frente
o Fluência verbal ou teste do desenho do relógio
o Desenho dos pentágonos (MEEM)
o Recordação das 3 palavras (MEEM)

 6. Ausência de depressão? o o

 7. Ausência de delírio? o o

 8. Ausência de outro diagnóstico que poderia interferir com o diagnóstico? o o

Para o diagnóstico de DDP provável os itens 1-8 devem ter como resposta SIM o o

*Segundo a MDS, os testes seriam anormais quando:
 MEEM < 26
 2 ou mais erros no cálculo 100-7 (MEEM) ou ao dizer os meses de trás para a frente
 Menos que 10 palavras na fluência léxica (letra S) ou incapacidade para inserir corretamente os números ou apontar 

corretamente as horas no relógio
 Não reproduzir os pentágonos com a intersecção de 1 ângulo
 Não lembrar pelo menos 1 das 3 palavras

Fonte: Dubois e colaboradores (2007).

na verdade mais relacionadas a disfunções 
sinápticas do que propriamente à depo-
sição da patologia específica. Outro fato é 
que tanto na DCL como na DDP é comum 
observarmos no cérebro dos pacientes uma 
sobreposição da patologia “tipo corpos de 
Lewy” com a patologia do “tipo Alzheimer”. 
Isso poderia indicar apenas a ocorrência de 
uma sobreposição ocasional de dois proces-
sos patológicos frequentes ou então, como 
alguns sugerem, a existência de alguma in-
teração metabólica intrínseca que favoreça 
a ocorrência simultânea da deposição de al-
fa-sinucleína e de beta-amiloide. Dessa for-
ma, é certo que a presença de patologia do 
“tipo Alzheimer” no cérebro de pacientes 

com DCL ou DDP contribua para compor 
o quadro de perda cognitiva nesses pacien-
tes.

Entretanto, o processo de perda cog-
nitiva na DP é precoce, mas atinge uma di-
mensão grave apenas nas fases mais avan-
çadas da doença. Por isso, outros fatores 
devem ser responsabilizados pela perda 
cognitiva inicial na DP, que não a deposição 
cortical de alfa-sinucleína, que só ocorre em 
grande magnitude nas fases mais tardias da 
doença. Acredita-se que na fase inicial da 
DP a perda cognitiva poderia estar associa-
da ao envolvimento de várias estruturas e 
sistemas subcorticais afetados pelo processo 
degenerativo e que participam ativamente 
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do processamento cognitivo. Isso inclui a 
degeneração de sistemas ascendentes que 
inervam partes do neocórtex e do sistema 
límbico constituídos por sistemas dopami-
nérgicos, colinérgicos, noradrenérgicos e 
serotonérgicos (Jellinger, 1997). Especial-
mente a depleção e a denervação colinér-
gica cortical são fenômenos muito signi-
ficativos na DP, na DDP e na DCL, sendo 
provavelmente de magnitude superior à 
observada em pacientes com DA.

Características neuropsicológicas 
da demência na doença de 
Parkinson e da demência 
com corpos de Lewy

Assim como o quadro clínico geral, as al-
terações neuropsicológicas observadas em 
pacientes com DDP e DCL são muito seme-
lhantes (Dubois et al., 2007; Troster, 2008). 
O quadro cognitivo é muitas vezes descri-
to na literatura como característico de uma 
“demência subcortical”. Esse termo é utili-
zado com o intuito de ressaltar as princi-
pais diferenças cognitivas observadas entre 
esse tipo de demência e as demências “cor-
ticais”, como a demência na DA. Suas prin-
cipais características seriam a presença de 
disfunção executiva global muito eviden-
te e que frequentemente estaria associada 
a um quadro de apatia e bradifrenia (len-
tidão psíquica) combinadas a uma relati-
va preservação da memória, da praxia e da 
linguagem (Goldmann Gross, Siderowf, & 
Hurtig, 2008). Entretanto, vários estudos 
têm demonstrado que na verdade o perfil 
cognitivo dos pacientes com DCL e DDP é 
muito variável e heterogêneo, muitas vezes 
difícil de ser distinguido daquele observado 
em pacientes com DA (Dubois et al., 2007).

Na DDP e na DCL os processos aten-
cionais estão evidentemente comprome-
tidos, e suas manifestações são muito ca-
racterísticas (Goldmann Gross et al., 2008; 

Troster, 2008). Os pacientes são lentos e co-
metem mais erros em testes específicos que 
os indivíduos com DA. Além disso, o de-
sempenho que depende da atenção mostra-
-se muito variável ao longo do tempo, sen-
do esse o substrato principal das flutuações 
cognitivas. Cerca de 30% dos pacientes com 
DDP e 90% dos pacientes com DCL apre-
sentam evidências clínicas de flutuações 
cognitivas. O déficit de atenção é genera-
lizado, mas aumenta na proporção da de-
manda de atenção seletiva que a tarefa ou o 
teste exige, bem como quando há maior de-
manda pelo recrutamento de processos vi-
sioespaciais e executivos (Bradshaw, Saling, 
 Anderson, Hopwood, & Brodtmann, 2006).

A disfunção executiva costuma ser 
evidente e, muitas vezes, está alterada nas 
fases iniciais do processo (Dubois et al., 
2007; Goldmann Gross et al., 2008; Troster, 
2008). Há dificuldades com o planejamen-
to, a formação de conceitos, a inibição de 
respostas, a realização de tarefas simultâneas 
e a fluência verbal. Isso pode ser evidencia-
do por um desempenho comprometido em 
testes de fluência verbal, resolução de pro-
blemas, ações sequenciais lógicas, dedução 
de regras e mudança de ação, bem como em 
testes de atenção sustentada e de memória 
de trabalho, como no Teste de Span de Dí-
gitos. Credita-se à disfunção de circuitos ou 
alças frontoestriatais a responsabilidade pe-
la instalação da disfunção executiva.

Há evidente comprometimento da 
construção e da praxia, que pode ser reve-
lado com nitidez em testes como no “tes-
te do desenho do relógio” (Dubois et al., 
2007; Goldmann Gross et al., 2008). Al-
guns autores apontam que as dificuldades 
apresentadas pelos pacientes no planeja-
mento de uma tarefa de desenho são mui-
to mais nítidas do que aquelas observadas 
nos pacientes com DA. Há evidente altera-
ção no desempenho em testes visiopercep-
tivos e visioespaciais. Entretanto, as tarefas 
de construção e desenho são muito comple-
xas e envolvem o acionamento simultâneo 
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de múltiplas funções, especialmente fun-
ções executivas. Assim, em testes de dese-
nho e construção, é bastante difícil determi-
nar com precisão a origem exata dos déficits 
observados em pacientes com demência.

Alguns estudos mostram que a apra-
xia também pode estar presente em pacien-
tes com DCL e DDP, mas, em geral, ela é 
relativamente menos evidente que nos pa-
cientes com DA.

A maioria dos pacientes com DDP e 
DCL apresenta queixa ou evidência de perda 
de memória. Em geral, nas fases mais iniciais, 
o déficit de memória costuma ser compara-
tivamente menos frequente e menos eviden-
te que em pacientes com DA (Dubois et al., 
2007; Goldmann Gross et al., 2008; Troster, 
2008). Os pacientes apresentam dificuldades 
no aprendizado e no registro de novas infor-
mações, como ocorre na DA. Entretanto, há 
várias evidências sugerindo que a deficiência 
de memória dos pacientes com DDP e DCL 
diferiria do mecanismo observado nos pa-
cientes com DA. Os pacientes com DDP e 
DCL teriam fundamentalmente dificuldade 
para acessar os registros da memória, já que 
melhoram muito seu desempenho quando 
são expostos a dicas que auxiliam na lem-
brança, o que não é observado claramen-
te em pacientes com DA. Assim, a perda de 
memória seria decorrente sobretudo de fa-
lhas no acesso aos registros, e por isso estaria 
associada à presença da disfunção executiva, 
que é fundamental para realização desse pro-
cesso. Na DA, o problema de memória esta-
ria relacionado principalmente à capacidade 
de registro das novas informações.

A linguagem foi pouco estudada na 
DDP e na DCL, mas os pacientes apresen-
tam via de regra problemas evidentes na fa-
la, porém não na linguagem (Dubois et al., 
2007; Goldmann Gross et al., 2008; Troster, 
2008). As observações existentes sugerem 
que afasia é muito rara e que a fala espontâ-
nea não é tão comprometida quanto na DA, 
embora possam ocorrer problemas na no-
meação e na repetição.

BIOMARCADORES DA DEMÊNCIA 
NA DOENÇA DE PARKINSON E DA 
DEMÊNCIA COM CORPOS DE LEWY

O desenvolvimento de biomarcadores pa-
ra a DCL e DDP é sem dúvida um processo 
muito importante. Primeiro, porque me-
lhorariam a precisão do diagnóstico e po-
deriam torná-lo mais precoce. Além disso, 
serviriam para auxiliar na compreen são da 
fisiopatologia do problema e para acom-
panhar a progressão da doença. Dessa for-
ma, poderiam também servir como me-
dida de desfecho para estudos em que a 
eficiência de tratamentos específicos é ava-
liada. Do ponto de vista clínico, novos es-
tudos devem definir melhor as caracte-
rísticas precoces do CCL que antecede o 
desenvolvimento da DDP e da DCL, assim 
como métodos complementares de neu-
roimagem poderão ter maior utilidade pa-
ra indicar o risco no desenvolvimento da 
perda cognitiva. Entretanto, no momen-
to, tem sido dada maior atenção aos mar-
cadores de fluidos orgânicos, especialmen-
te no líquido cerebrospinal (LCR). Estudos 
mostram que os níveis de alfa-sinucleína e 
de beta-amiloide no LCR estão reduzidos 
em pacientes com DP, DCL e DA em com-
paração a controles. Contudo, os níveis de 
proteína tau e tau fosforilada no LCR estão 
elevados nessas doenças. Embora seja di-
fícil diferenciá-las baseando-se apenas na 
medida de uma substância no LCR, a utili-
zação de painéis, que medem simultanea-
mente várias substâncias, pode determinar 
perfis específicos que permitirão, no futu-
ro, identificar padrões específicos para ca-
da uma.

Como a DP e a DCL são doenças em 
que ocorre o envolvimento patológico de es-
truturas do sistema nervoso simpático, fa-
to que não acontece na DA, biomarcadores 
desse processo podem ajudar no diagnósti-
co diferencial. Um exemplo é a realização de 
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cintilografia cardíaca com o MIBG marca-
do, que é capaz de mostrar denervação auto-
nômica do coração em pacientes com DP e 
DCL, mas não em pacientes com DA.

TRATAMENTO DA DEMÊNCIA COM 
CORPOS DE LEWY E DA DEMÊNCIA 
NA DOENÇA DE PARKINSON

O tratamento da DCL e da DDP é sintomá-
tico. Não existe um tratamento preventi-
vo ou que estabilize definitivamente a pro-
gressão da perda cognitiva nessas doenças. 
Existe um estudo publicado sugerindo que 
o tratamento precoce e contínuo utilizando 
a amantadina poderia reduzir o risco para 
o desenvolvimento de demência em pacien-
tes com DP (Inzelberg et al., 2006). Trata-
-se, porém, de evidência ainda muito frágil 
para justificar a prescrição dessa substância 
ou de outras antiglutamatérgicas com essa 
indicação.

Ao mesmo tempo, há nítidas evidên-
cias de que o uso de anticolinérgicos  seja, 
por si só, um fator de indução de perda 
cognitiva. Isso ocorreria pelos seus efeitos 
farmacológicos diretos sobre os sistemas 
colinérgicos cerebrais, além de estarem as-
sociados à indução de sintomas psicóticos 
nos pacientes com DP e DCL. Há a possi-
bilidade de que o uso crônico de antico-
linérgicos esteja associado a um aumento 
no risco de deposição no sistema nervoso 
de patologia do “tipo Alzheimer” em pa-
cientes com DP (Inzelberg et al., 2006). 
Embora seja um achado contestável, essa 
evidência reforça o conceito de que é im-
portante evitar o uso de substâncias com 
ação anticolinérgica em pacientes apresen-
tando parkinsonismo, especialmente nos 
mais idosos.

Dopaminérgicos como a levodopa  pa-
recem exercer um efeito benéfico peque-
no e transitório sobre algumas funções 

cognitivas nos pacientes com DP, mas esse 
efeito positivo é em geral considerado pou-
co significativo.

A depressão é um fator que exerce 
importante influência sobre o estado cog-
nitivo dos pacientes. Por ser um problema 
neuropsiquiátrico muito comum nessas 
doenças, a depressão deve sempre ser diag-
nosticada e tratada apropriadamente an-
tes que seja indicada qualquer intervenção 
 específica.

O tratamento medicamentoso dos 
problemas cognitivos na DDP e na DCL 
atualmente é baseado no uso de medica-
ções colinérgicas, embora existam poucos 
estudos considerados de bom nível para de-
finir evidências sólidas para essa indicação. 
A rivastigmina é considerada uma droga 
efetiva para o tratamento da DDP (O’Brien 
& Burns, 2011; Seppi et al., 2011). A ação 
da droga foi avaliada em um estudo mul-
ticêntrico utilizando doses de 3-12 mg/dia 
por 6 meses e mostrou um resultado posi-
tivo em média 3 pontos superior na esca-
la ADAS-Cog em relação ao grupo tratado 
com placebo (Emre et al., 2004). Esses re-
sultados são muito parecidos aos observa-
dos em estudos semelhantes em pacientes 
com DA tratados da mesma forma. Con-
tudo, há pouca evidência na literatura pa-
ra indicar ou refutar o uso de donepezila ou 
galantamina no tratamento da DDP. Os es-
tudos realizados com essas substâncias não 
indicaram riscos importantes de efeitos ad-
versos, tampouco piora geral nos sintomas 
parkinsonianos, apenas eventualmente ob-
servou-se o aparecimento ou o agravamen-
to dos tremores. Além disso, há evidências 
de que os sintomas psicóticos podem me-
lhorar em alguns pacientes durante o uso 
dessas medicações.

Os estudos terapêuticos na DCL são 
ainda mais escassos. O estudo mais impor-
tante mostrou que a rivastigmina em doses 
de 6-12 mg/dia produz melhora em alguns 
testes cognitivos e reduz as alterações com-
portamentais, especialmente os sintomas 
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psicóticos (McKeith et al., 2000). Não há 
evidências suficientes sobre outras subs-
tâncias colinérgicas, mas, como na DDP, 
acredita-se que provavelmente elas possam 
também exercer algum efeito positivo sobre 
os sintomas comportamentais e cognitivos 
dos pacientes.

A memantina parece também ter efei-
to benéfico sobre o estado cognitivo e com-
portamental de pacientes com DDP e DCL. 
Alguns indivíduos podem apresentar respos-
tas mais significativas que outros, e, assim 
como no uso das medicações colinérgicas, 

a memantina pode melhorar os sintomas 
comportamentais (Emre et al., 2010).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Assim como em outras demências, tem 
crescido o interesse pelo desenvolvimento 
de métodos de reabilitação cognitiva, mas 
ainda há muito a ser desenvolvido nessa 
área. Novas terapias preventivas e sintomá-
ticas são esperadas para um breve futuro.

V I N H E T A S  C L Í N I C A S

Caso

Homem de 75 anos chegou à clínica com queixa de perda progressiva de memória. Ao MEEM, obteve 
27 pontos, não tendo conseguido recordar nenhuma das 3 palavras. O exame neurológico era normal. 
O paciente não apresentava história de alucinações nem flutuações cognitivas evidentes. Foi submeti-
do ao exame de ressonância magnética de crânio, que não revelou anormalidades significativas, nem 
mesmo atrofia de hipocampo. Examinado com a escala de memória revisada de Wechsler (WMS-R), 
obteve os seguintes escores: 81 (memória geral), 90 (memória verbal), 71 (memória visual), 103 
(atenção-concentração), 77 (recordação tardia). O diagnóstico inicial foi de comprometimento cognitivo 
leve (CCL) amnéstico. Entretanto, a esposa referia que o paciente apresentava sono agitado com gesti-
culações complexas nos últimos três anos; além disso, tinha perda do olfato, constipação intestinal e 
urgência miccional. Foi, então, submetido ao exame de cintilografia cardíaca com MIBG, que revelou 
captação reduzida desse marcador. Aos 77 anos, o paciente desenvolveu alucinações visuais e delírios 
tipo síndrome de Capgras, além de parkinsonismo. Nesse momento, seu escore no MEEM era 23/30. 
Seu diagnóstico foi atualizado para DCL.

Comentários
Caso exemplar de CCL amnéstico que poderia ser confundido facilmente com um caso inicial ou pré-
-clínico de DA. A pesquisa de sintomas não cognitivos que são frequentes na DP e na DCL, como 
perda do olfato, constipação, urgência miccional e sintomas de transtorno comportamental do sono 
REM, é muito importante para alertar sobre a possibilidade de um diagnóstico alternativo. O exame de 
cintilografia cardíaca com MIBG serve como sustentação objetiva ao diagnóstico de DCL, já que não 
são observadas alterações nesse exame em pacientes com DA. A cintilografia revela envolvimento do 
sistema autonômico pela patologia “tipo corpos de Lewy”. A evolução do caso permitiu definir o diag-
nóstico clínico como DCL.

Fonte: Fujishiro, Nakamura, Kitazawa, Sato e Iseki (2012).
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A doença cerebrovascular (DCV) é fre-
quente na população em geral, consti-
tuindo a segunda causa de mortalidade 
no mundo – 9,7% dos óbitos em 2004, de 
acordo com a World Health Organization 
([WHO], 2008). Estudos brasileiros listam 
a DCV  como a primeira causa de óbito em 
nosso País, sendo responsável por 10% de-
les, ou 51,1 óbitos/100 mil habitantes (Bra-
sil, 2009). Estima-se que a incidência de 
acidentes vasculares encefálicos (AVEs) no 
Brasil situe-se entre 138 e 167/100 mil habi-
tantes (Oliveira-Filho et al., 2012).

Algumas incertezas dificultam a preci-
são do diagnóstico de alterações neuropsico-
lógicas decorrentes da DCV. Primeiramente, 
devemos ter em mente que infartos cerebrais 
são comuns em idosos: estudos populacio-
nais demonstram que cerca de 25% dos in-
divíduos com 65 anos apresentam infartos 
silenciosos à ressonância magnética (RM). 
(DeCarli et al., 2005). Estudos epidemioló-
gicos em idosos cognitivamente preservados 
revelam que existe um aumento da ocorrên-
cia de  infartos silenciosos e lesão de substân-
cia com o avançar da idade (Vermeer, Lon-
gstreth, & Koudstaal, 2007). Embora tenha 
sido encontrada associação entre o aumen-
to de evidência de DCV em exames de neu-
roimagem e declínio em funções neuropsi-
cológicas ligadas ao lobo frontal (atenção, 

concentração e velocidade de processamen-
to psicomotor), a determinação do volume e 
número de infartos necessários para desen-
volvimento de prejuízo cognitivo é incerta 
(Swan et al., 2000; Au et al., 2006).

COMPROMETIMENTO 
COGNITIVO VASCULAR

Denomina-se comprometimento cogniti-
vo vascular (CCV) a síndrome clínica em 
que há evidência de ocorrência de AVE ou 
lesão vascular cerebral subclínica e prejuí-
zo de pelo menos um domínio cognitivo. 
Dessa forma, o conceito de CCV engloba 
todas as formas de comprometimento cog-
nitivo associadas a DCV desde a presença 
de déficits sutis em indivíduos globalmen-
te preservados, comprometimento cogni-
tivo leve, até demência vascular (DV). No 
caso da DV, assume-se que todo o prejuí-
zo cognitivo apresentado pelo paciente po-
de ser explicado pela lesão vascular (DCV 
sintomática), sendo esta a única etiolo-
gia para o quadro demencial. No entan-
to, deve-se ter em mente que o termo CCV 
também se refere aos casos em que a DCV 
ocorre concomitantemente aos proces-
sos neurodegenerativos como na doença 
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de Alzheimer (DA), nas denominadas de-
mências mistas.

Comprometimento 
cognitivo vascular leve

Devido à abrangência do conceito de CCV, 
tornou-se necessário definir de forma mais 
específica a síndrome denominada compro-
metimento cognitivo vascular leve (CCV le-
ve), que representa a forma transicional en-
tre o indivíduo cognitivamente saudável e 
aquele que apresenta DV ou demência mis-
ta. Indivíduos com CCV leve não preen-
chem critérios diagnósticos para demên-
cia e, com muita frequência, apresentam 
DCV subclínica ou assintomática, detecta-
da quando da realização de exames de neu-
roimagem. Em 2011, foram publicados os 
critérios diagnósticos para CCV leve pe-
la American Heart Association e American 
Stroke Association (Gorelick et al., 2011).

Esses critérios preveem uma subdivi-
são do CCV leve em quatro subtipos:

 amnéstico: em que ocorre prejuízo iso-
lado da memória.

 amnéstico múltiplos domínios: em que 
ocorre prejuízo da memória associado a 
outras funções cognitivas.

 não amnéstico: em que ocorre o prejuí-
zo de apenas uma função cognitiva (que 
não a memória).

 não amnéstico múltiplos domínios: em 
que ocorre prejuízo de várias funções 
cognitivas (com exceção da memória).

O diagnóstico de CCV leve requer a 
realização de avaliação cognitiva, que deve 
incluir pelo menos os seguintes domínios: 
atenção, funções executivas, memória, lin-
guagem e funções visioespaciais. Deve haver 

prejuízo em pelo menos um domínio, e as 
atividades instrumentais e da vida diária po-
dem ser normais ou levemente comprometi-
das, independentemente da presença de dé-
ficit motor/sensitivo. Deve ser excluído o uso 
de drogas (álcool inclusive) nos últimos 3 
meses, bem como o diagnóstico de delirium.

O Quadro 16.1 mostra os critérios que 
permitem o diagnóstico de CCV leve pro-
vável e possível.

Curso clínico do CCV leve

Pacientes com CCV leve podem apresentar 
melhora do quadro cognitivo. Essa evolução 
benigna em geral ocorre devido a recupera-
ção e estabilização após quadro de AVE, me-
lhora clínica em função do adequado con-
trole de doenças relacionadas (insuficiên cia 
cardíaca congestiva [ICC], diabetes, hiper-
tensão arterial sistêmica [HAS], hipotireoi-
dismo, etc.) e tratamento bem-sucedido de 
depressão associada.

Em contrapartida, pode haver agrava-
mento dos sintomas, o que se relaciona dire-
tamente com a gravidade da DCV, bem co-
mo com a correta instituição (e eficácia) da 
intervenção terapêutica como forma de pro-
filaxia de novos eventos vasculares. A pro-
gressão da DCV levará então ao estabeleci-
mento de uma síndrome demencial (DV).

Características 
neuropsicológicas no CCV

Como já exposto, pacientes com CCV leve 
podem apresentar uma gama heterogênea 
de disfunções cognitivas, e, portanto, de-
vem ser submetidos a uma avaliação neu-
ropsicológica abrangente. No entanto, a dis-
função executiva é um achado proeminente 
nesses casos. Testes de função executiva 
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devem obrigatoriamente estar presentes na 
avaliação do CCV, incluindo suas submo-
dalidades, como velocidade de processa-
mento da informação, habilidade de mu-
dar de uma tarefa para outra (set-shifting) e 
habilidade de reter e manipular informação 
(memória operacional).

Em 2006, Hachinski e colaboradores 
propuseram um modelo de avaliação neu-
ropsicológica a ser utilizado em casos de 
declínio cognitivo relacionado à lesão cere-
brovascular. Esse modelo define uma ava-
liação longa (60 minutos), uma breve (30 
minutos) e uma curta (5 minutos). A ava-
liação longa prevê a identificação dos vá-
rios domínios cognitivos afetados; a ava-
liação breve tem como objetivo realizar o 
rastreio em pacientes com suspeita de CCV 
leve; e a bateria curta deve ser usada como 
“exame de beira de leito”. Um resumo dos 
principais testes sugeridos é apresentado no 
 Quadro 16.2.

DEMÊNCIA VASCULAR

A DV é a segunda causa mais frequente de 
demência no mundo, apresentando uma 
prevalência média de 1 a 1,6% na popula-
ção em geral, de acordo com estudos rea-
lizados em diversos países (Kalaria et al., 
2008). Estudos brasileiros também revelam 
a DV como a segunda causa mais frequente 
de demência diagnosticada nas comunida-
des estudadas, correspondendo a 15 a 18% 
dos casos (Nitrini et al., 2004; Bottino et al., 
2008). Vários critérios foram propostos pa-
ra seu diagnóstico, com diferentes sensibili-
dades e especificidades. Entre os mais gerais, 
destacam-se os da Classificação internacional 
de doenças (CID-10) e os do Manual diag-
nóstico e estatístico de doenças mentais (DSM-
-IV). Ambos requerem o estabelecimento da 
síndrome demencial, com evidência de AVE 
baseada em achados de exame neurológico e 

Quadro 16.1

Critérios diagnósticos para CCV leve provável e possível

Critério CCV leve provável CCV leve possível

Prejuízo cognitivo presente presente

Evidência de DCV em neuroimagem presente presente

Relação temporal clara entre evento vascular e início dos presente ausente 
ou sintomas cognitivos

Relação clara entre a gravidade e o padrão dos sintomas 
e evidência de DCV subcortical difusa

Evidências sugestivas de outras doenças neurodegenerativas ausente presente 
(DA, DCL, DP, etc.)

Pacientes afásicos: quando a gravidade de afasia não permitir a realização de avaliação 
cognitiva adequada, devem ser classificados como CCV leve possível; caso o declínio possa 
ser objetivamente documentado sem a necessidade de exame cognitivo atual, podem ser 
classificados como CCV leve provável.

Pacientes cujos sintomas regridem após algum tempo, voltando a apresentar desempenho cognitivo 
normal, devem ser classificados como “CCV leve instável”.

Fonte: Gorelick e colaboradores (2011).
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de neuroimagem; os critérios da CID-10 re-
querem a existência de relação temporal (de 
pelo menos 6 meses) entre os dois, o que não 
é necessário de acordo com os critérios do 
DSM-IV (Wiederkehr, Simard, Fortin, & van 
Reekum, 2008). Por sua vez, os critérios do 
National Institute of Neurological Disorders 
and Stroke-Association Internationale pour 
la Recherche et l’Enseignement en Neuros-
ciences (NINDS-AIREN) enfatizam sinais e 
sintomas mais específicos, frequentemente 

encontrados em quadros demenciais as-
sociados à lesão cerebrovascular (Quadro 
16.3).

Características neuropsicológicas 
na demência vascular
As manifestações neuropsicológicas na DV 
são variadas, pois dependem da forma de 
apresentação, como doença de grandes ou 

Quadro 16.2

Testes neuropsicológicos na avaliação do CCV

Protocolo de 60 minutos

Domínio Instrumento

Função executiva Fluência verbal semântica categoria animais
 FAS – COWA
 Dígitos e símbolos (WAIS-III)
 Teste de Trilhas

Linguagem (acesso lexical) Teste de Nomeação de Boston, versão reduzida

Função visioespacial Figura Complexa de Rey (cópia e recordação)

Memória verbal Teste de Aprendizado Verbal da Califórnia

Sintomas neuropsiquiátricos Inventário Neuropsiquiátrico versão questionário (NPI-Q)

Outros Questionário de declínio cognitivo para informantes (IQ-CODE)
 Miniexame do Estado Mental (MEEM)

Protocolo de 30 minutos

Função executiva Fluência verbal semântica categoria animais
 FAS – COWA
 Dígitos e símbolos (WAIS-III)

Memória verbal Teste de Aprendizado Verbal de Hopkins

Sintomas neuropsiquiátricos Inventário Neuropsiquiátrico versão questionário (NPI-Q)

Suplemento Teste de Trilhas
 Miniexame do Estado Mental (MEEM)

Protocolo de 5 minutos

Subtestes do Montreal Cognitive Assessment (MOCA)

	Memória de 5 palavras (registro, recordação, reconhecimento)
	 Orientação
	 Fluência fonêmica

Fonte: Hachinski e colaboradores (2006).
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pequenos vasos ou quadros hemorrágicos 
(Román, 2002). Além da avaliação cogniti-
va proposta no Quadro 16.2, novos instru-
mentos foram desenvolvidos, com ênfa-
se em funções executivas, como o EXIT25 
(Royall, Mahurin, & Gray, 1992) e o CLOX 
(Royall, Cordes, & Polk, 1998). Em 2011, 
foi publicada a recomendação do Departa-
mento Científico de Neurologia Cognitiva 
e do Envelhecimento da Academia Brasi-
leira de Neurologia (ABN) com relação às 
avaliações cognitiva, funcional e compor-
tamental na DV e no CCV (Quadro 16.4). 
Essa recomendação enfatiza o uso de ins-
trumentos adequadamente traduzidos, 
adaptados e validados para uso na popu-
lação brasileira, levando em conta fatores 

culturais e, sobretudo, a grande heteroge-
neidade no nível de escolaridade em nos-
so país, onde há um grande contingente de 
indivíduos (especialmente idosos) analfa-
betos, analfabetos funcionais e de muito 
baixa escolaridade.

Doença isquêmica de grandes vasos

 Demência por múltiplos infartos corti-
cais e subcorticais: o quadro cognitivo é 
bastante heterogêneo, resultando da so-
matória e extensão das lesões corticais e 
subcorticais.

 Demência por infarto único estratégi-
co: secundária a infarto localizado em 

Quadro 16.3

Critérios para diagnóstico de DV de acordo com o NINDS-AIREN

DV provável

Demência definida por declínio cognitivo a partir de um funcionamento prévio superior ao atual com 
prejuízo da memória e de dois ou mais domínios cognitivos, mais prejuízo nas atividades da vida 
diária não atribuível apenas à consequência física do AVE.

Critérios de exclusão: distúrbios da consciência, delirium, psicose, afasia grave ou prejuízo sensório-
-motor importante que impossibilitem a realização de exame neuropsicológico; doenças sistêmicas 
ou outras doenças cerebrais (como a DA) que possam ser responsáveis por déficits na cognição.

DCV definida pela presença de sinais focais ao exame neurológico (com ou sem história de AVE) e 
evidência de DCV relevante em exame de neuroimagem (TC ou RM), incluindo infartos múltiplos 
de grandes vasos ou infarto único estrategicamente localizado (giro angular, tálamo, prosencéfalo 
basal, ou territórios de ACA ou ACP), bem como lacunas múltiplas em núcleos da base e substân-
cia branca ou lesões de substância branca periventricular extensas, ou combinações destas.

Relação entre ambas:

a) início da demência dentro de três meses após AVE reconhecido;
b) deterioração abrupta ou progressão flutuante, “em degraus”, dos déficits cognitivos.

DV possível

Demência com sinais focais neurológicos: na ausência de exames de neuroimagem; na ausência de 
relação temporal clara entre o AVE e o quadro demencial; com início súbito e curso variável (platô 
ou melhora), havendo evidência de DCV.

DV definida

Presença de todos os critérios clínicos para DV provável, mais evidência histopatológica de DCV; au-
sência de EMN e placas neuríticas acima do esperado para a idade; ausência de outros transtornos 
clínicos que possam causar demência.
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região de grande importância funcio-
nal. Compreende o hipocampo, pro-
sencéfalo basal, giro angular, tálamo, 
núcleo caudado, territórios da artéria 
cerebral anterior e cerebral posterior.

As principais alterações cognitivas re-
sultantes das lesões corticossubcorticais su-
pracitadas são apresentadas no Quadro 16.5.

Doença isquêmica 
de pequenos vasos

 Subcortical: essa forma clínica corres-
ponde a aproximadamente 36 a 50% 
dos casos de DV. É encontrada na doen-
ça de Biswanger, em pacientes com 
múltiplos infartos lacunares (estado 

Quadro 16.4

Avaliação da DV e CCV de acordo com a ABN

Protocolo A (Rastreio) MEEM
 Fluência verbal categoria animais
 Teste do Desenho do Relógio

Protocolo B

Domínio Instrumento

Função global 

Orientação

Atenção 
 

Memória 

Funções executivas 
 
 
 

Linguagem 
 

Praxias e habilidades 
visioconstrutivas

Gnosias e habilidades 
visioespaciais

Funcionalidade

Sintomas comportamentais

Estadiamento da demência

MEEM
CAMCOG

Subescalas de orientação temporal e espacial do MEEM ou CAMCOG

Subescala de atenção do CAMCOG
Extensão de dígitos (ordem direta e ordem inversa)
Teste de Trilhas A e B

Subescala de memória do CAMCOG
Aprendizado de palavras (CERAD)

Fluência verbal semântica categoria animais
Fluência verbal fonêmica (F-A-S)
Subescala de abstração do CAMCOG
Teste de Trilhas A e B
Teste do Desenho do Relógio

Subescala de linguagem do CAMCOG
Fluência verbal semântica categoria animais
Nomeação: CERAD ou Teste de Nomeação de Boston

Subescala de Praxias do CAMCOG 

Subescala de Gnosias do CAMCOG 

Questionário de Atividades Funcionais de Pfeffer

Inventário Neuropsiquiátrico (NPI)

Escala de Depressão de Cornell

Fonte: Engelhardt e colaboradores (2011).
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lacunar), e na arteriopatia cerebral au-
tossômica dominante com infartos 
subcorticais lacunares e leucoencefalo-
patia (Cerebral Autosomal Dominant 

Arteriopathy with Subcortical Infarcts 
and Leucoencephalopathy – CADA-
SIL). Pacientes com doença vascular is-
quêmica subcortical (em inglês, SIVD) 

Quadro 16.5

Alterações cognitivas nas lesões vasculares corticais e subcorticais

Local da lesão Alteração cognitiva

Giro frontal inferior dominante

Lobo frontal anteromedial dominante 
 

Lobo frontal anteromedial bilateral 

Giro temporal superior dominante

Giro temporal superior dominante ou bilateral

Lobo temporal inferomedial bilateral 
(ocasionalmente apenas dominante)

Região parietoccipital dominante 
 
 
 
 

Região parietoccipital bilateral 
 

Lobo parietal não dominante 
 
 
 
 

Lobo occipital dominante (região calcarina) 
 

Lobo occipital não dominante ou bilateral 
(região calcarina e lingual)

Núcleo caudado bilateral 
 

Tálamo (núcleo dorsal medial e trato mamilotalâmico)

Afasia de Broca

Afasia transcortical motora
Apraxia
Amnésia

Abulia
Mutismo acinético

Afasia de Wernicke

Surdez verbal pura

Amnésia anterógrada 

Anomia
Alexia
Agrafia
Acalculia
Agnosia digital
Desorientação D-E

Acromatopsia
Alexia sem agrafia
Simultanagnosia

Anosognosia
Inatenção
Somatoagnosia
Apraxia de vestir-se
Apraxia construtiva
Perda da memória topográfica

Anomia para cores
Alexia sem agrafia (lesão associada de 

corpo caloso)

Desorientação topográfica
Prosopagnosia

Desatenção
Abulia
Amnésia

Amnésia anterógrada
Déficits atencionais
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apresentam predominantemente dis-
função executiva, apatia, déficit de aten-
ção e labilidade emocional. A fisiopa-
tologia do transtorno cognitivo nessa 
síndrome ainda é pouco compreendida, 
mas presume-se que esteja fortemente 
relacionada à desconexão de vias fron-
tossubcorticais e talamocorticais (Wet-
zel & Kramer, 2008).

Demência hemorrágica

Secundária à ocorrência de hematoma cere-
bral intraparenquimatoso, hematoma sub-
dural crônico (HSD crônico) ou hemorra-
gia subaracnoide (HSA).

 HSD crônico: decorrente de lesões trau-
máticas muitas vezes não reconheci-
das (até um terço dos casos); a popu-
lação de maior risco são os idosos sem 
ou com demência (Prabhu, Zauner, & 
Bullock, 2004). Embora sua forma de 
apresentação seja extremamente hete-
rogênea e inespecífica, a mais comum é 
a alteração do estado mental, entre elas 
aparecimento de declínio cognitivo em 
paciente previamente normal, ou piora 
do quadro em pacientes com síndrome 
demencial já diagnosticada (Adhiya-
man, Asghar, Ganeshram, & Bhowmick, 
2002). Sintomas prevalentes nesses ca-
sos são lentidão de pensamento e apa-
tia.

 HSA: nos casos secundários a ruptura 
de aneurisma sacular, o quadro neuro-
psicológico pode ou não ter correlação 
com o sítio primário de sangramento, 
dependendo mais da extensão do san-
gramento e do local e extensão da lesão 
resultante. Alterações neuropsicológi-
cas frequentes incluem amnésia, alte-
rações de humor, afasia, prejuízo aten-
cional e de funções executivas (Wetzel 
& Kramer, 2008).

COMPARAÇÃO ENTRE O 
PERFIL NEUROPSICOLÓGICO 
NA DEMÊNCIA VASCULAR 
E NA DOENÇA DE ALZHEIMER

Inúmeros estudos comparativos foram rea-
lizados com a finalidade de estabelecer um 
padrão neuropsicológico que permita a di-
ferenciação entre DA e DV com grau aceitá-
vel de confiabilidade; no entanto, essa tarefa 
não tem se mostrado fácil, tendo em vis-
ta principalmente a frequente combinação 
de patologia DA e DV, na chamada demên-
cia mista. No entanto, algumas observações 
pertinentes a esse tema podem ser listadas 
(Looi & Sachdev, 1999):

 orientação e atenção: resultados con-
troversos, não se podendo definir um 
padrão “próprio” de cada forma de 
 demência.

 memória: pacientes com DV apresen-
tam, em geral, melhor curva de apren-
dizado para material verbal, assim co-
mo melhor desempenho em tarefas de 
reconhecimento.

 funções executivas: na DV ocorre pior 
desempenho precocemente, em especial 
nas DVs subcorticais.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O espectro CCV-DV representa um desafio 
diagnóstico, tanto do ponto de vista clíni-
co como do neurorradiológico. A frequente 
coexistência de patologia DA-DV (demên-
cia mista), bem como o compartilhamen-
to de vários fatores de risco entre as duas 
formas de demência, torna esse desafio ain-
da maior. Esforços no sentido de determi-
nar um padrão neuropsicológico “caracte-
rístico” na DV também são dificultados pela 
grande heterogeneidade de formas clínicas, 
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de acordo com o tipo de DCV subjacente. 
Até o momento, apenas a intensa e preco-
ce disfunção executiva encontrada na DV, 
associada a uma relativa preservação de 

desempenho em tarefas de aprendizado e 
reconhecimento de estímulos, parece ser 
útil para orientar o diagnóstico diferencial 
entre DV e DA.

V I N H E T A  C L Í N I C A

Demência vascular por múltiplos infartos corticossubcorticais

Paciente do sexo masculino, 74 anos, escolaridade de 11 anos, casado, aposentado, mora com a es-
posa em Niterói. É hipertenso de longa data e faz acompanhamento há muitos anos com cardiologista. 
Também apresenta dislipidemia. Foi fumante durante mais de 30 anos, mas parou há 5, após muita 
insistência da esposa e dos médicos. Há cerca de dois anos e meio, passou a ficar mais retraído e de-
sinteressado das atividades habituais (cuidar do jardim de casa, ler, encontrar alguns conhecidos para 
conversar ao fim da tarde). O cardiologista prescreveu medicação antidepressiva, mas houve melhora 
muito discreta, mesmo após 6 meses de uso. Procurou, então, um neurologista (por solicitação do car-
diologista), que, após investigação, disse à esposa que o paciente tinha sofrido um pequeno “derrame” 
e orientou uso de AAS. No decorrer dos meses seguintes, a esposa notou que o paciente parecia ficar 
“confuso” com relação a datas e compromissos e progressivamente mais “esquecido”. O que mais a 
preocupa é que o paciente parece estar “lento” para raciocinar, está muito desatento, conversa pouco 
e frequentemente fica “sem fazer nada” por longos períodos, o que não condiz com sua personalidade 
prévia, pois sempre foi uma pessoa muito ativa e expansiva. O paciente não apresenta dificuldade para 
reconhecer amigos e familiares e conversa adequadamente quando estimulado, embora se esqueça de 
alguns eventos que ocorreram recentemente. Orienta-se bem em casa e no bairro, mas não está mais 
dirigindo. Nunca ficou agressivo nem agitado; dorme muito bem e não tem alteração do apetite.

Ao exame neurológico, o paciente apresentou-se consciente, orientado espaçotemporalmente, co-
laborativo ao exame, embora apresentasse latência para fornecer as respostas ao examinador, falando 
lentamente e em voz baixa. Acha que seu problema é apenas uma falha leve de memória, que atribui à 
idade, mas reconhece que não consegue mais ler ou fazer palavras cruzadas como antes, pois lhe falta 
concentração. Não apresenta sinais focais.

O exame cognitivo revelou pontuação de 25 no MEEM (com perdas em orientação, cálculo e de-
senho); fluência verbal semântica (categoria animais) de 8; e pontuação de 4 no Teste do Desenho do 
Relógio (critério de Sunderland); obteve um escore de 6 dígitos em ordem direta e 2 em ordem inversa; 
no Teste de Trilhas, realizou a parte A em 129 segundos, e a parte B, em 181 segundos; no teste de 
memória não verbal da Bateria Breve de Rastreio Cognitivo (BBRC) (Nitrini et al., 1994), identificou e 
nomeou corretamente as 10 figuras, apresentando curva de aprendizado e reconhecimento adequados 
(5-7-9-10). Sua pontuação nas escalas de Pfeffer e Cornell foi de 14 e 4, respectivamente.

O exame de RM revelou vários infartos corticossubcorticais.
Após o uso de anticolinesterásico por algumas semanas, o paciente apresentou melhora da atenção 

e da lentificação psicomotora, passando a ter mais iniciativa para interagir com as pessoas ao seu redor.

Comentários
Esse paciente ilustra um caso de múltiplos infartos silenciosos ocasionando declínio cognitivo pro-
gressivo, em que não ocorreu nenhum evento neurológico com sinais focais exuberantes que levassem 
à suspeita clínica de AVE. É muito frequente que, em casos com evolução progressiva e insidiosa, as 
alterações cognitivas e comportamentais do paciente sejam atribuídas à “idade” e subvalorizadas pelo 
próprio indivíduo e pela família.

Chama atenção, no exame neuropsicológico, a relativa preservação da memória (tanto no MEEM 
como na BBRC), com grande prejuízo da atenção e funções executivas, evidenciado no baixo desem-
penho obtido pelo paciente nas provas de extensão de dígitos direta e inversa, fluência verbal, teste de 
trilhas e prejuízo nas habilidades visioespaciais e construtivas (desenho do MEEM e do relógio).

Cabe ressaltar que a forma de início do quadro (que passou a chamar atenção da esposa) foi uma 
alteração comportamental (apatia e desinteresse), que muitas vezes suscita o diagnóstico diferencial 
com depressão; nesse caso, foi tentado o tratamento com antidepressivo, mas não houve resposta 
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terapêutica. Posteriormente, os sintomas relacionados à disfunção atencional e executiva (falta de con-
centração, lentificação do raciocínio, dificuldade em realizar algumas tarefas complexas – as últimas 
evidenciadas por meio do questionário de atividades funcionais de Pfeffer) tornaram-se mais evidentes, 
embora difíceis de serem discernidos do quadro de apatia.

Finalmente, o início insidioso e a piora progressiva levam obrigatoriamente à necessidade se reali-
zar o diagnóstico diferencial com a doença de Alzheimer (DA). Neste caso, observa-se que o paciente 
apresentou bom desempenho na tarefa de memória não verbal (e também no MEEM), em contraste com 
o fraco desempenho nos outros domínios cognitivos. Dessa forma, o diferencial com a forma amnés-
tica da DA pode ser realizado clinicamente, podendo o mesmo ser dito em relação à forma como que 
ocorrem alterações precoces da linguagem. O exame de neuroimagem, mostrando evidência de DCV, na 
ausência de alterações volumétricas de hipocampo ou atrofia cortical relevante, permite o diferencial 
com as formas executiva e atrofia cortical posterior.

Caixeta - 2013.indd   207 13/9/2013   11:27:22



208          CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.)

stroke treatment: part I. Arquivos de Neuropsiquia-
tria, 70(8), 621-9.
Prabhu, S. S., Zauner, A., & Bullock. M. R. R. (2004). 
Surgical management of traumatic brain injury. In 
H. R. Winn, Youman`s neurological surgery (5th ed., 
pp. 5145-80). Philadelphia: Saunders.
Román, G. C. (2002). Defining dementia: clinical 
criteria for the diagnosis of vascular dementia. Acta 
Neurologica Scandinavica, 106(Suppl 178), 6-9.
Royall, D. R., Cordes, J. A., & Polk, M. (1998). CLOX: 
an executive clock drawing test. Journal of Neurology, 
Neurosurgery, and Psychiatry, 64(5), 588-94.
Royall, D. R., Mahurin, R. K., & Gray, K. F. (1992). 
Bedside assessment of executive cognitive impair-
ment: the Executive Interview (EXIT). Journal of the 
American Geriatric Society, 40(12), 1221-6.
Swan, G. E., DeCarli, C., Miller, B. L., Reed, T., Wolf, 
P. A., & Carmelli, D. (2000). Biobehavioral characte-

ristics of nondemented older adults with subcortical 
brain atrophy. Neurology, 54(11), 2108-14.
Vermeer, S. E., Longstreth, W. T. Jr., & Koudstaal, P. 
J. (2007). Silent brain infarcts: a systematic review. 
Lancet Neurology, 6(7), 611-9.
Wetzel, M. E., & Kramer, J. H. (2008). The neurop-
sychology of vascular dementia. In G. Goldenberg, 
& B. L. Miller, Handbook of clinical neurology (3rd 
ed., pp. 567-82). New York: Elsevier.
Wiederkehr, S., Simard, M., Fortin, C., & van 
Reekum, R. (2008). Comparability of the clinical 
diagnostic criteria for vascular dementia: a critical 
review. Part I. Journal of Neuropsychiatry and Clinical 
Neurosciences, 20(2), 150-61.
World Health Organization [WHO]. (2008). World 
health statistics 2008. Recuperado de http://www.
who.int/whosis/whostat/2008/en/.

Caixeta - 2013.indd   208 13/9/2013   11:27:22



As demências podem ser classificadas em 
degenerativas primárias, de natureza pro-
gressiva e irreversível, e em potencialmente 
reversíveis, na qual há um caráter progressi-
vo, porém secundárias a uma etiologia sub-
jacente tratável. A busca de uma causa se-
cundária diante de quadros demenciais em 
sua fase inicial deve ser realizada sistemati-
camente na prática clínica. Embora a his-
tória clínica e o exame clínico neurológico 
sejam essenciais para identificar sinais de 
causas secundárias de demência, os exames 
complementares laboratoriais, de líquido 
cerebrospinal, eletrofisiológicos e, princi-
palmente, de neuroimagem também têm 
papel relevante nesse processo (Lowenthal, 
Paran, Burgos, & Williams, 2007).

Não há uma definição consensual para 
“demência reversível”. Seu conceito envolve 
condições que cursam com declínio cogni-
tivo suficientemente grave para preen cher os 
critérios formais (p. ex., DSM-IV) de demên-
cia, mas também condições que cursam com 
sintomas de declínio comportamental e cog-
nitivo, sem preencherem, no entanto, os cri-
térios de comprometimento sócio-ocupa-
cional. O conceito abrange ainda condições 
com potencial variável de reversibilidade, 
não implicando necessariamente em rever-
sibilidade total. Não é possível estabelecer o 
grau de reversibilidade a priori, apenas após 
o tratamento da causa subjacente (Burke, 
Sengoz, & Schwartz, 2000).

Neste capítulo, serão abordadas as 
principais causas de transtornos cogniti-
vos potencialmente reversíveis, destacando 
o perfil neuropsicológico ou neurocogniti-
vo de cada uma delas.

PREVALÊNCIA

Os estudos de prevalência de demências 
potencialmente reversíveis demonstram 
resultados variados. Clarfield (1988), em 
uma metanálise de 32 estudos, apontou 
prevalência média de 13,2%, variando de 0 
a 32,5%. As causas mais frequentes foram 
uso de medicações, depressão e distúrbios 
metabólicos. Esses estudos de prevalência 
são muito heterogêneos em decorrência, 
sobretudo, de vieses de inclusão. Estudos 
de prevalência de demências potencial-
mente reversíveis exclusivamente em po-
pulação idosa são incomuns (Burke et al., 
2000).

No Brasil, alguns estudos de prevalên-
cia de demências potencialmente reversí-
veis apontam para valores entre 7 a 23,6% 
(Takada et al., 2003). Um estudo retrospec-
tivo em ambulatório de demências da Fa-
culdade de Medicina de Santo Amaro (SP) 
encontrou 37 pacientes com demência po-
tencialmente reversível, de um total de 193 
sujeitos com demência, perfazendo um 
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percentual de 19,2. No entanto, essa pre-
valência englobou pacientes mais jovens, 
sendo a média de idade de 55,2 anos, com 
62,2% dos indivíduos com idade entre 21 
e 60 anos. As causas mais prevalentes na 
amostra foram traumatismo craniencefá-
lico e alcoolismo (Bello & Schultz, 2011). 
Outro estudo paulista realizado no ambu-
latório de demências da Universidade de 
São Paulo encontrou prevalência de 8%, e 
as causas mais comuns foram hidrocefalia 
de pressão normal e neurossífilis. Nesse es-
tudo, a depressão não foi considerada causa 
potencialmente reversível, mas esteve pre-
sente em 6,9% da amostra (Takada et al., 
2003).

CAUSAS

As causas de transtornos cognitivos e de-
mências potencialmente reversíveis podem 
coincidir com as causas de delirium, exceto 
por apresentarem curso mais lento e maior 
preservação do nível de consciência. En-
quanto em alguns casos a correção da causa 
subjacente pode reverter ou impedir a pro-
gressão do declínio cognitivo, em outros, al-
gum grau de déficit permanece indefinida-
mente (Kabasakalian & Finney, 2009).

Existem várias causas potencialmen-
te reversíveis de transtornos cognitivos no 
idoso que podem mimetizar demência. En-
tre essas, quadros secundários a medicações 
e depressão são os mais comuns. Tumo-
res cerebrais, traumatismos craniencefáli-
cos, infecções do sistema nervoso central, 
distúrbios metabólicos, deficiências hor-
monais e nutricionais, além de abuso de 
drogas, como o uso crônico de álcool, são 
exemplos clássicos de causas de transtornos 
cognitivos com potencial de reversibilidade 
(Kabasakalian & Finney, 2009).

Malleta (1990) propôs uma classifica-
ção para as causas potencialmente reversíveis 
de demência, dividindo-as em demências 

secundárias associadas a: lesão estrutural no 
sistema nervoso central; doen ças sistêmicas, 
condições tóxico-metabólicas e doenças psi-
quiátricas, em especial a depressão, comu-
mente referida como “pseudodemência”.

O Quadro 17.1 apresenta uma exten-
sa lista de causas potencialmente reversíveis 
de transtornos cognitivos no idoso baseada 
na classificação de Malleta (1990).

ASPECTOS CLÍNICOS E 
NEUROPSICOLÓGICOS 
DE CAUSAS ESPECÍFICAS

Delirium

Delirium, ou estado confusional agudo, é 
uma forma de deterioração mental que tem 
início abrupto e curso flutuante. É extre-
mamente comum na população geriátrica 
e caracteriza-se por alteração no nível de 
consciência, atenção e orientação, com dis-
túrbios de percepção e pensamento (aluci-
nações visuais e auditivas). Sua etiologia é 
diversa e reflete consequências fisiopatoló-
gicas de uma doença médica geral aguda, 
efeito de medicação ou complicações clí-
nicas. A ocorrência do delirium de pende 
de fatores predisponentes, não passíveis 
de modificação (demência subjacente ou 
doen ça clínica grave), e fatores precipitan-
tes, passíveis de modificação (uso de medi-
cações sedativas, infecções, distúrbios me-
tabólicos e cirurgia) (Fong, Tulebaev, & 
Inouye, 2009).

Estima-se que delirium afete entre 14 a 
56% da população idosa internada em hos-
pital geral. Na comunidade, estima-se que 
afete apenas 1 a 2% da população acima de 
65 anos. Sua incidência aumenta quando 
contextos específicos, como pós-operató-
rio, unidade de tratamento intensivo e uni-
dade de cuidados paliativos, são considera-
dos (Fong et al., 2009).
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A apresentação clínica do delirium é 
variada, mas pode ser dividida em três sub-
tipos – hipoativo, hiperativo ou misto – 
com base no comportamento psicomotor. 
Os pacientes com o subtipo hiperativo de-
monstram inquietude, agitação e hipervigi-
lância, podendo ocorrer alucinações e ilu-
sões. Contrariamente, o subtipo hipoativo 
apresenta-se com letargia, bradipsiquismo, 
lentidão de respostas e reduzida movimen-
tação voluntária espontânea. O subtipo hi-
poativo é o mais encontrado na população 
idosa e muitos pacientes podem ser sub-
diagnosticados, considerados deprimidos 
ou portadores de demência (Douglas & 
 Josephson 2010).

O diagnóstico é baseado em história 
clínica, observação cuidadosa do compor-
tamento e avaliação cognitiva. A atenção 
pode ser facilmente mensurada na beira do 

leito com testes simples, como solicitar que 
o paciente diga os meses do ano em ordem 
inversa ou por meio da série de dígitos (ou 
digit span). Algoritmo diagnóstico validado 
e padronizado de avaliação, como o Confu-
sion Assessment Method (Inouye, 1990), é 
uma forma breve e com alta sensibilidade 
(94-100%) e especificidade (90-95%) pa-
ra detecção do delirium. Para pacientes em 
unidade de terapia intensiva, métodos co-
mo o Intensive Care Delirium Screening 
Checklist (Bergeron, Dubois, Dumont, 
Dial, & Skrobik, 2001) ou Confusion Asses-
sment Method for the ICU (Ely et al., 2001) 
podem ser utilizados.

Uma vez estabelecido o diagnóstico 
de delirium, a causa em potencial deve ser 
determinada e, se possível, tratada. Entre 
as principais causas, destacam-se doenças 
renais, pulmonares e cardíacas, distúrbios 

Quadro 17.1

Causas potencialmente reversíveis de transtornos cognitivos no idoso

Demências secundárias 
(associadas a lesão 
estrutural do encéfalo)

Demências secundárias 
(associadas a doenças 
clínicas) 
 
 
 
 
 
 
 

Intoxicação por drogas ou 
distúrbios metabólicos 

Doenças psiquiátricas

 Hidrocefalia de pressão normal
 Tumores cerebrais
 Traumatismo craniencefálico

 Distúrbios nutricionais (deficiência de vitamina B12, B1, B2 e 
ácido fólico);

 Distúrbios endócrinos (hipo/hipertireoidismo, hipoparatireoidismo, 
insulinoma, doenças das glândulas suprarrenal e hipófise);

 Colagenoses e vasculites (lúpus eritematoso sistêmico, sarcoido-
se, vasculite primária e secundária do sistema nervoso central);

 Doenças infecciosas (meningites crônicas, encefalites, neurossífi-
lis, abscessos cerebrais, doença de Whipple, aids);

 Demência alcóolica primária;
 Outros (DPOC, SAOS, diálise, radiação, hipóxia, privação do 

sono).

 Intoxicação por drogas (sedativos, hipnóticos, antidepressivos, 
analgésicos narcóticos, anti-hipertensivos, cimetidina, etc.)*

 Distúrbios hidroeletrolíticos

 Dependência de álcool, abstinência alcoólica;
 Depressão;
 Transtorno bipolar, mania;
 Psicose, esquizofrenia.

Legenda: DPOC (doença pulmonar obstrutiva crônica); aids (síndrome da imunodeficiência adquirida); SAOS (síndrome da apneia 
obstrutiva do sono);* Antiepilépticos, antidepressivos tricíclicos, estabilizadores do humor, anticolinérgicos, anti-histamínicos, 
antipsicóticos, hipnóticos e sedativos, opioides e anfetaminas.
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hidroeletrolíticos, infecções, uso de medica-
ções sedativo-hipnóticas e distúrbios tireoi-
dianos. O tratamento é direcionado à cau-
sa de base, mas envolve também medidas de 
prevenção e estratégias farmacológicas, co-
mo o uso de antipsicóticos de alta potên-
cia, como haloperidol e risperidona (Fong 
et al., 2009).

Fármacos

O uso de medicações na população idosa é 
elevado, e muitas delas podem se associar a 
declínio cognitivo. Entre os fatores de risco 
para desenvolvimento de transtornos cog-
nitivos resultantes do uso de medicações, 
destacam-se idade, comorbidade neuroló-
gica, insuficiência renal, múltiplos proble-
mas médicos crônicos, reações adversas a 
drogas e uso de várias medicações simulta-
neamente.

Classes específicas de medicações são 
apontadas como associadas a declínio cog-
nitivo. Nestas, incluem-se os anticolinérgi-
cos, os antiepilépticos, os antidepressivos 
tricíclicos, os anti-histamínicos, os antipsi-
cóticos, os hipnóticos e sedativos (benzo-
diazepínicos, principalmente), os quimiote-
rápicos, os opioides e as anfetaminas. Lítio, 
digoxina, meperidina e betabloqueadores 
também já foram relatados como causado-
res de demência.

Mais de 600 medicações podem ter 
atividade anticolinérgica, e 14 das 25 me-
dicações mais comumente prescritas para 
idosos têm efeitos anticolinérgicos (Tune, 
Carr, Hoag, & Cooper, 1992). Blazer e co-
laboradores (1983) encontraram que apro-
ximadamente 60% dos idosos acamados 
e 23% daqueles que vivem na comunida-
de recebem uma ou mais medicações com 
atividade anticolinérgica. Estudos apontam 
que anticolinérgicos podem precipitar deli-
rium, psicose e alucinações visuais, além de 
associarem-se a comprometimento do de-
sempenho cognitivo.

Os efeitos adversos mais comuns no 
sistema nervoso central em decorrência do 
uso de antiepilépticos são sonolência, défi-
cit atencional e tontura. Os antiepilépticos 
mais antigos, em especial o fenobarbital, têm 
efeitos significativos sobre a cognição, cau-
sando bradipsiquismo, desatenção, perda de 
memória de curta duração e alterações vi-
sioconstrutivas. Os mesmos efeitos são ob-
servados com carbamazepina e fenitoina. 
Antiepilépticos de segunda geração têm me-
lhor perfil cognitivo, mas podem também 
causar bradipsiquismo, redução de fluência 
verbal, capacidade de atenção e habilidades 
visioconstrutivas (Mula & Trimble, 2009). 
Ressalta-se que o efeito de medicações é ape-
nas um dos fatores envolvidos nas alterações 
cognitivas em pacientes epilépticos.

Alcoolismo

O alcoolismo crônico causa deterioração do 
desempenho cognitivo e da personalidade. En-
tretanto, a questão da ocorrência de demên-
cia secundária ao efeito direto tóxico do al-
coolismo permanece controversa, embora 
haja descrições de várias demências associadas 
a problemas relacionados ao alcoolismo (Wer-
nicke-Korsakoff, Marchiafava-Bignami, dege-
neração hepatocerebral adquirida).

A síndrome de Wernicke-Korsakoff  
é caracterizada por distúrbio de memória 
induzido pelo alcoolismo crônico e subse-
quente à deficiência de tiamina, que causa 
alterações neuropatológicas no diencéfalo, 
incluindo tálamo anterior e corpo mami-
lar. O achado neuropsicológico mais carac-
terístico é um marcante déficit de memó-
ria anterógrada com preservação de outros 
domínios cognitivos. A encefalopatia de 
Wernicke, composta pela tríade de oftal-
moparesia, ataxia e confusão mental, é clas-
sicamente associada à deficiência aguda 
de tiamina relacionada ao alcoolismo, po-
rém pode ocorrer em outros contextos, co-
mo cirurgia bariátrica, diálise, hiperemese 
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gravídica e administração prolongada de 
glicose sem adição de tiamina (Piccini, 
Bracco, & Amanducci, 1998).

A demência persistente associada ao 
alcoolismo resulta em grave comprometi-
mento cognitivo incluindo memória, fun-
ções executivas e falta de controle emo-
cional. Essa demência seria uma variante 
crônica e mais grave da síndrome de Wer-
nicke-Korsakoff com acometimento mais 
difuso, incluindo fibras colinérgicas que se 
projetam do núcleo basal de Meynert ou do 
tronco encefálico dorsal (Asada et al., 2010).

Deficiência de vitamina B12

As principais causas de deficiência de vita-
mina B12 são anemia perniciosa e síndro-
mes malabsortivas. Pesquisa populacional 
de idosos demonstrou associação de al-
ta prevalência de deficiência de B12 a bai-
xo desempenho no Miniexame do Estado 
Mental e a alterações comportamentais. No 
entanto, há controvérsia acerca da associa-
ção entre deficiência de vitamina B12 (ou 
cobalamina) e transtornos cognitivos. Al-
guns autores sugerem que a deficiência de 
vitamina B12 associa-se raramente com de-
mência, enquanto delirium hipoativo e de-
pressão são síndromes observadas com 
maior frequência (Hector & Burton, 1988).

O potencial de reversibilidade do 
transtorno cognitivo-comportamental as-
sociado à deficiência de vitamina B12 está 
associado ao reconhecimento e tratamen-
to precoces desta. Martin, Francis, Protetch, 
& Huff (1992), em estudo de reposição de 
cobalamina em pacientes com transtornos 
cognitivos associados a baixos níveis de vi-
tamina B12, demonstravam que o único fa-
tor preditivo de resposta à reposição foi a 
curta duração dos sintomas até o tratamen-
to (menos de 1 ano). Esses achados sugerem 
uma janela de oportunidade no tratamento 
da deficiência de vitamina B12 para que o 
quadro seja reversível.

Hipotireoidismo

Os efeitos do hipotireoidismo congênito ou 
adquirido sobre a cognição já foram  objeto 
de vários estudos, e há crescentes evidên-
cias de que o hipotireoidismo subclínico 
também se associa a declínio cognitivo. O 
hormônio tireoidiano tem papel crucial no 
cérebro, influenciando humor e cognição. 
Estudos demonstram alterações hipocam-
pais e no córtex cerebral em decorrência da 
falta do hormônio tireoidiano. As funções 
executivas parecem ser precocemente com-
prometidas, incluindo a memória de traba-
lho e o controle executivo e atencional da 
memória de curta duração.

Um estudo transversal brasileiro, com-
parando o desempenho em vários testes 
neuropsicológicos de 89 pacientes com hipo-
tireoidismo subclínico e 178 indivíduos eu-
tireoidianos, demonstrou pior desempenho 
na flexibilidade cognitiva e na capacidade de 
manter a atenção sustentada, exemplos de 
funções executivas da região dorsolateral do 
córtex pré-frontal, nos pacientes com hipoti-
reoidismo (Fernandes, Alvarenga, da Silva, & 
da Rocha, 2011). Estudo longitudinal utili-
zando ressonância magnética encefálica fun-
cional durante tarefas que avaliam memória 
de trabalho, evocação retrógrada e anteró-
grada de quatro dígitos mostrou que os pa-
cientes com hipotireoidismo exibiram me-
nores escores clínicos de memória e menor 
ativação em córtices pré-frontais mediais 
bilaterais, cíngulo posterior e lóbulo parie-
tal inferior. Após reposição de levotiroxina, 
houve nítida melhora nos escores cognitivos, 
e as regiões voltaram a se tornar ativas du-
rante as tarefas (He et al., 2011).

Hidrocefalia de pressão normal

A hidrocefalia de pressão normal (HPN) é 
causa de demência potencialmente rever-
sível caracterizada, do ponto de vista clíni-
co, por distúrbio de marcha, incontinência 
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urinária e declínio cognitivo progressivo. O 
achado de dois desses sintomas associado 
à hidrocefalia no exame de neuroimagem 
permite o diagnóstico de HPN. Ressalta-se 
que há considerável sobreposição clínica e 
neurorradiológica entre HPN e outros tipos 
de demência, como a doença de Alzheimer. 
Embora responsiva a punções lombares re-
petidas, a HPN apresenta resposta mui-
to variável ao shunt ventrículo-peritoneal, 
e, até o momento, não há critérios clínicos 
ou radiológicos estabelecidos que possam 

predizer a resposta ao procedimento (Wil-
son & Williams, 2010).

O grau de comprometimento cogniti-
vo e os domínios cognitivos mais afetados 
variam bastante, mas a maioria dos pacien-
tes tem alterações em tarefas que envolvem 
o lobo frontal e as conexões subcorticais. 
Achados comuns incluem bradipsiquismo, 
dificuldade em manter e dividir a atenção, 
disfunções executivas, evocação de palavras 
prejudicada e comprometimento da destre-
za motora (Ogino et al., 2006).

V I N H E T A  C L Í N I C A

Caso

Uma senhora de 84 anos, analfabeta, hipertensa, diabética e dislipidêmica, procura atendimento neu-
rológico por dificuldade progressiva de marcha nos últimos cinco anos, com recente aceleração da piora 
motora, necessitando do uso de bengala para locomover-se. Tinha grande dificuldade para virar-se, 
necessitando de vários pequenos passos, sendo que a manobra era executada com hesitação, culmi-
nando por vezes com queda. Paralelamente à alteração de marcha, apresentava incontinência urinária 
e declínio cognitivo também progressivo, marcado por 
limitação significativa das atividades instrumentais da 
vida diária, com preservação de atividades básicas. Ao 
exame neurológico, constataram-se marcha apráxica 
com freezing (bloqueio motor) e paratonia nas per-
nas. A paciente estava alerta, eufásica, afeto síntone, 
humor eutímico, discurso lentificado e empobrecido. 
Seu desempenho em testes cognitivos foram o se-
guinte: Miniexame do Estado Mental 17/30; fluência 
verbal de animais 7; Teste de Memória de Figuras 
(evocação tardia) 5/10; Memória da Lista de Palavras 
(subitem da bateria Consortium to Establish a Regis-
try for Alzheimer’s Disease – CERAD) 17/30; Bateria 
de Avaliação Frontal (Dubois, Slachevsky, Litvan, & 
Pillon, 2000): 8/18; demonstrando comprometimento 
nos domínios de atenção, memória e funções executi-
vas. A ressonância magnética encefálica demonstrou 
atrofia cortical difusa com hidrocefalia comunicante 
sem obstrução liquórica, índice de Evans (razão entre 
o maior diâmetro do corno frontal do ventrículo lateral 
e o maior diâmetro interno do crânio) maior que 0,3 
e alterações de substância branca periventricular de 
predomínio frontal (Fig. 17.1). O exame de rotina do 
líquido cerebrospinal não mostrou alterações, mas, 
durante o procedimento de punção lombar, observa-
ram-se aumento do gotejamento e pressão de abertura 
de 18 cm H2O (valor normal ≤ 20 cm H2O). Diante da 
hipótese diagnóstica de hidrocefalia de pressão nor-
mal, indicou-se a realização do tap-test que consiste 
na avaliação do impacto da retirada de líquido cere-

FIGURA 17.1 Imagem transversal de ressonância 
magnética do encéfalo ponderada em FLAIR (do 
inglês, fluid-attenuated inversion recovery), mos-
trando aumento das dimensões dos ventrículos 
laterais, alterações de sinal da substância branca 
periventricular, notadamente nos cornos anteriores, 
e atrofia cortical difusa.
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brospinal sobre os sintomas cognitivos e motores. Após a retirada de 30 mL em três diferentes ocasiões 
ao longo de uma semana, a paciente não obteve qualquer melhora da marcha e dos parâmetros cogni-
tivos. Ela foi acompanhada ambulatorialmente por mais três anos, evoluindo com pequena variação dos 
escores cognitivos iniciais.

Comentário
A presença de alteração de marcha, de esfincter e de declínio cognitivo sugere fortemente o quadro de 
hidrocefalia de pressão normal, sendo confirmado pelos exames de neuroimagem e de punção liquórica. 
Apesar de tradicionalmente classificada no grupo dos transtornos cognitivos potencialmente reversíveis 
no idoso, a hidrocefalia de pressão normal pode não ser reversível de fato, sobretudo nos casos com 
declínio cognitivo de longa evolução e não responsivos ao tap-test. O principal diagnóstico diferencial 
nesse contexto é a doença de Alzheimer.
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O grupo de demências infecciosas, como 
um todo, tem sua prevalência mais repre-
sentativa nas faixas etárias pré-senis e adul-
tas, podendo, no entanto, ocorrer entre as 
crianças, adolescentes e idosos.

A importância do estudo dos aspec-
tos cognitivos das neuroinfecções em ido-
sos ocorre por diversos aspectos (Reimer, 
Caixeta, Siqueira, Jácomo, & Ribeiro, 2010):

 alta prevalência de doenças infecciosas 
(e neuroinfecções) no Brasil;

 maior suscetibilidade do idoso a apre-
sentar prejuízos cognitivos como se-
quela de neuroinfecção;

 diagnóstico diferencial das neuroinfec-
ções com outros transtornos cognitivos 
senis.

Os prejuízos cognitivos não necessa-
riamente ocorrem em todos os pacientes 
com alguma sequela de neuroinfecção, mas 
algumas delas se destacam de modo espe-
cial devido à localização da lesão. Algumas 
das possíveis demências de etiologias in-
fecciosas encontram-se indicadas na Figu-
ra 18.1.

AIDS

O diagnóstico de demência pelo HIV em 
idosos apresenta significativa complexida-
de e pode ser confundido com outras causas 
de demência. O quadro clínico característi-
co é de uma demência subcortical; logo, as 

18
Neuropsicologia das 
neuroinfecções em idosos
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FIGURA 18.1 Principais demências de etiologia infecciosa.
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demais demências com características sub-
corticais devem ser cogitadas. Os pacien-
tes apresentam menor flexibilidade mental, 
maior latência de resposta, apatia ou labi-
lidade afetiva e lentificação psicomotora 
( Valcour & Paul, 2006). Para diferenciarmos 
das demais demências subcorticais e mesmo 
daquelas com características corticais, alguns 
aspectos devem ser levados em consideração:

 A demência pelo HIV geralmente é acom-
panhada por uma encefalite subaguda.

 A evolução deteriorante costuma ser 
mais rápida do que em outras formas de 
demência (geralmente meses) (Chiao, 
Ries, & Sande, 1999).

 Os achados neurológicos periféricos e a 
síndrome consumptiva também são mais 
frequentes quando comparados a outras 
formas de demência, como na doen ça de 
Alzheimer (DA) (embora nem sempre 
os sinais periféricos ocorram – dessa for-
ma, a diferenciação com outros quadros 
degenerativos é mais complexa) (Weiler, 
Mungas, & Pomerantz, 1988).

Notamos ainda outra situação interes-
sante: alguns pacientes com HIV podem de 
fato apresentar outra demência, não causada 
pelo HIV. Trata-se de um quadro demencial 
misto (HIV e outra demência, como na DA). 
Nesse caso, a diferenciação deve ser baseada 
nas características clínicas e evolutivas de ca-
da possível demência e, especialmente, em 
uma resposta ou ausência desta com o uso 
de antirretrovirais ( Brousseau et al., 2009).

O diagnóstico no idoso soropositi-
vo é feito por meio do quadro clínico e da 
identificação de pleocitose no liquor. Estu-
dos de neuroimagem revelam hiperinten-
sidade subcortical em T2, especialmente 
no corpo caloso e coroa radiada (Nir et al., 
2013). O tratamento farmacológico é ba-
seado na terapia antirretroviral – os prejuí-
zos cognitivos podem apresentar reversibi-
lidade em intensidade variável, a depender 

do paciente. O uso de anticolinesterásicos é 
uma possibilidade cujos benefícios não fo-
ram comprovados pela literatura.

LEUCOENCEFALOPATIA 
MULTIFOCAL PROGRESSIVA

A leucoencefalopatia multifocal progressiva 
(LEMP) é uma infecção oportunista do sis-
tema nervoso central e tem pico de incidên-
cia na sexta década de vida. É uma doen ça 
desmielinizante associada ao vírus JC e, por 
ser doença oportunista, pode ocorrer pela 
evolução da aids. Apresenta quadro clínico 
neurológico multifocal (disfunções neurof-
tálmicas, paresias, convulsões) e prejuízos 
cognitivos significativos: afasias, agnosias e 
alexia.

MENINGITES BACTERIANAS AGUDAS

Os estudos que relacionam as meningites 
bacterianas agudas a prejuízos cognitivos 
são, na maior parte, focados em crianças 
e, além disso, apontam que o comprome-
timento cognitivo é inversamente propor-
cional à idade da infecção (Anderson et al., 
1997).

Merkelbach, Sittinger, Schweizer e 
Müller, 2002 verificaram, em uma amostra 
de pacientes com idade média de 52,5 anos, 
que os prejuízos cognitivos ocorreram nas 
esferas de memória, atenção, velocidade de 
processamento e desempenho psicomotor.

NEUROCISTICERCOSE

Observamos diversos relatos de casos na 
literatura associando a neurocisticerco-
se (NC) a prejuízos cognitivos (Archana & 
Kumar, 2012; Forlenza et al., 1997; Hoppe 
& Rubach, 1980; Jha, 2002). No entanto, a 
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maioria refere-se a quadros pré-senis; nos 
idosos, os trabalhos são mais raros.

O paciente idoso portador de NC, co-
mo seria de se esperar, tem maior chance de 
evolução demencial se comparado ao não 
senil. Em um trabalho de Ramirez-Bermu-
dez e colaboradores (2005), foram avalia-
dos pacientes idosos portadores de NC com 
e sem demência associada. A análise dos 
dois grupos revelou que o grupo de pacien-
tes com demência era mais velho, tinha me-
nor escolaridade, proporção maior de casos 
com epilepsia e maior número de lesões pa-
rasitárias do que o grupo de indivíduos sem 
demência.

A demência por NC pode ser con-
fundida com outras formas de demên-
cias. Assim como outras formas de demên-
cias infecciosas, o tratamento etiológico 
 pode provocar reversibilidade em alguns 
casos. Sandyk, Bamfor, Iacono e Gillman 
(1987) relataram o caso de um homem ido-
so que se apresentou com demência pro-
gressiva, a princípio rotulada como DA, no 
qual o diagnóstico da NC respondeu fa-
voravelmente ao tratamento com esteroi-
des, uma vez que a hipertensão intracrania-
na é a principal responsável pelos prejuízos 
 cognitivos.

DEMÊNCIA POR PRÍONS

A idade média de incidência da forma es-
porádica da doença de Creutzfeldt-Jakob é 
de 60 anos, e esse, sem dúvida, é o tipo mais 
prevalente (até 90% dos casos). O quadro 
clínico é neurologicamente exuberante: 
mioclonias, mutismo, síndromes piramidal 
e extrapiramidal, síndrome cerebelar, dis-
túrbios da visão e, claro, prejuízos cogniti-
vos (Richardson & Masters, 1995).

A demência é rapidamente progres-
siva e, além de todos os prejuízos corticais 
e subcorticais possíveis, o paciente pode 
iniciar a doença com quadros de agitação 

psicomotora e mudanças de personalida-
de (Zeppegno, Lombardi, Feggi, Cantello, & 
Torre, 2013).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Um espectro grande de etiologias infec-
ciosas e parasitárias pode causar alterações 
cognitivas e mesmo demência nos idosos.  
A importância desse grupo de demências 
recai, sobretudo, no fato de que são poten-
cialmente reversíveis, desde que diagnosti-
cadas e tratadas em tempo hábil. O perfil 
neuropsicológico desse grupo é heterogê-
neo, de modo que as diferenças em questão 
dependem da etiologia considerada.
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CONCEITUAÇÃO

O traumatismo craniencefálico (TCE) é um 
processo patológico que resulta de lesão en-
cefálica aguda, devido à energia mecâni-
ca de forças físicas externas sobre o crânio, 
e que pode gerar transformações profun-
das no sistema nervoso central e na vida de 
relação (Tavares, Carod-Artal, & Amaral, 
2007). Alterações neuropsiquiátricas, fuga-
zes ou duradouras, podem se instalar, mo-
dificando a realidade diária do idoso e de 
seus familiares, por período curto ou mes-
mo permanentemente. A Escala de Coma 
de Glasgow (ECG) (Quadro 19.1) auxilia a 
definir a gravidade inicial de um TCE:

 TCE leve, 13 a 15 pontos na ECG ou 
amnésia pós-traumática (APT) com 
duração inferior a 24 horas;

 TCE moderado, 9 a 12 pontos na ECG 
ou APT durando entre 1 e 6 dias após o 
traumatismo;

 TCE grave, 8 pontos ou menos na ECG 
ou APT com duração igual ou superior 
a 7 dias.

A maioria dos TCEs é leve e de pou-
ca repercussão clínica. Mas, mesmo no TCE 
leve, um subgrupo de idosos apresentará 
sintomas persistentes, durando mais que 
o período habitual de recuperação de três 

meses, incluindo cefaleia, alterações do so-
no, distúrbios do equilíbrio e da marcha, 
fadiga crônica, dificuldades cognitivas e 
transtornos do humor. Um subgrupo me-
nor terá déficits cognitivos permanentes.

FISIOPATOLOGIA

A lesão no TCE pode ser focal, quando lo-
calizada em uma área do encéfalo, ou difu-
sa, quando disseminada. Pode ser primária, 
manifestando-se já na ocasião do impac-
to, ou secundária, aparecendo algum tem-
po depois. As lesões secundárias precisam 
ser evitadas e minimizadas, com tratamen-
tos apropriados. O TCE pode ser aberto ou 
fechado, se o encéfalo foi exposto ou não 
(Flanagan, Hibbard, Riordan, & Gordon, 
2006). No TCE aberto, há o contato do en-
céfalo com o ambiente externo, com possi-
bilidade de infecção microbiana.

Contusões cerebrais, lacerações, he-
morragias localizadas e enfartes são exem-
plos de lesões focais. A contusão ocorre 
quando o tecido cerebral colide com super-
fícies duras da parte interna do crânio, por 
mecanismos de golpe-contragolpe. As con-
tusões são mais frequentes na porção infe-
rior do lobo frontal e na anterior do lobo 
temporal, devido à configuração mais aci-
dentada da estrutura óssea interna da base 
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do crânio. A laceração se dá pela ruptura 
da dura-máter, seja pela borda cortante de 
uma fratura óssea, seja por um objeto pe-
netrante. Isquemia e infarto resultam da in-
terrupção do fluxo sanguíneo, causada por 
vasoespasmo relacionado à hemorragia su-
baracnóidea ou por compressão mecânica 
de artérias. Longas artérias penetrantes são 
mais suscetíveis de ruptura durante o trau-
ma, o que pode causar pequenas hemorra-
gias profundas no encéfalo (Flanagan et al., 
2006;  Tavares et al., 2007).

A hemorragia extra-axial pode ser 
epidural, subdural ou subaracnóidea. A 
hemorragia epidural costuma se relacio-
nar a uma fratura craniana com laceração 

da artéria meníngea média. O sangramen-
to, entre o crânio e a dura-máter, tem sua 
extensão limitada pela firme aderência en-
tre a meninge e o crânio nas suturas ósseas,  
mais intensa nos idosos. Na hemorragia su-
baracnóidea, o sangramento está entre a 
pia-máter e a aracnoide. Com frequência, 
há vasoespasmo e mau prognóstico. A he-
morragia subdural ocorre quando há san-
gramento entre a dura-máter e a aracnoide, 
devido à ruptura das veias tributárias. Clas-
sicamente, o hematoma subdural agudo se 
apresenta com sinais neurológicos focais e 
rápida deterioração do estado de consciên-
cia. No idoso, contudo, devido a um habi-
tual alargamento do espaço subdural, as 

Quadro 19.1

Escala de coma de Glasgow

 Pontos

Abertura 
ocular (O) 
 
 
 
 

Melhor resposta 
verbal (V) 
 
 
 
 
 
 

Melhor resposta 
motora (M)

Abre os olhos espontaneamente 4

Abre os olhos em resposta a comando verbal 3

Abre os olhos em resposta a estímulo doloroso 2

Não abre os olhos 1

Orientada 5

Conversação, confusa 4

Palavras inapropriadas (aleatórias; sem entabular conversação) 3

Sons ininteligíveis (gemidos; sem articular palavras) 2

Ausente 1

Obedece comandos 6

Localiza estímulo doloroso 5

Retrai à dor 4

Responde com flexão à dor 3

Responde com extensão à dor 2

Ausente 1

Soma dos pontos

Fonte: Teasdale e Jennett (1974).
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manifestações agudas do hematoma subdu-
ral podem estar ausentes. Um grande volu-
me de sangue precisa se acumular antes que 
os sintomas de compressão encefálica ma-
nifestem-se. Na idade avançada, o hemato-
ma subdural pode advir após acidentes tri-
viais, como quedas da própria altura sem 
um trauma direto na cabeça. Muitas vezes, 
o paciente e seus acompanhantes não dão 
importância ao episódio traumático e, de-
pois, não mais se recordam deste (Flanagan 
et al., 2006; Tavares et al., 2007).

Um impacto gerando ondas com gra-
diente de pressão (aceleração-desaceleração) 
entre o crânio e o encéfalo estira e rompe axô-
nios, levando à lesão axonal difusa (LAD). A 
perda imediata da consciência após um TCE 
geralmente é decorrente da LAD (Flanagan 
et al., 2006; Tavares et al., 2007).

EPIDEMIOLOGIA

Nos Estados Unidos, o TCE é responsável 
por mais de 80 mil atendimentos anuais de 
pessoas com mais de 65 anos nos serviços 
de emergência (Flanagan et al., 2006). A taxa 
de internação de idosos que sofreram TCE 
não fatal é de 155,9 por 100 mil, mais que 
o dobro da população geral (Flanagan et al., 
2006). Na Nova Zelândia, estimou-se a inci-
dência de TCE em pessoas com mais de 65 
anos em 639 casos por 100 mil pessoas/ano 
(TCE leve, 548 por 100 mil pessoas/ano; TCE 
moderado ou grave, 91 por 100 mil pessoas/
ano) (Feigin et al., 2013). Nos idosos, queda 
da própria altura é a principal causa de TCE 
(51 a 82%), seguida por acidentes de trânsi-
to (9%) (Feigin et al., 2013; Flanagan et al., 
2006; Thompson, McCormick, &  Kagan, 
2006).

Cerca de 8% das pessoas com mais de 
65 anos são admitidas em serviços de emer-
gência em decorrência de quedas, e um 
quarto dessas admissões resulta em interna-
ção (Flanagan et al., 2006; Rapoport & Feins-
tein, 2000; Thompson et al., 2006). A história 

de queda prévia é o principal fator de risco 
para recorrência das quedas, aumentando a 
possibilidade de TCEs repetitivos. Os ido-
sos com TCEs provocados por quedas usam 
mais medicamentos sedativos e têm mais co-
morbidades (demência, doença de Parkin-
son, diabetes melito e depressão) que aqueles 
que sofreram TCEs causados por acidentes 
de trânsito (Thompson et al., 2006).

O TCE devido a acidente de trânsito, 
especialmente para o pedestre, é mais gra-
ve e com maior mortalidade quando ocor-
re em pessoa idosa. Deficiência visual, refle-
xos diminuídos, fragilidade óssea, alteração 
cognitiva, comorbidades, uso de álcool ou 
medicamentos são fatores de risco relacio-
nados a pior prognóstico (Flanagan et al., 
2006; Thompson et al., 2006).

AVALIAÇÃO

Algumas provas cognitivas devem ser apli-
cadas rotineiramente em idosos com TCE 
(Quadro 19.2).

SÍNDROMES PÓS-TCE

Delirium

Caracterizada por flutuações do nível de 
consciência, o delirium é muito comum em 
idosos após TCE. O curso pode ser protraí-
do e longo, exigindo semanas ou meses para 
um restabelecimento completo. Os distúr-
bios hidroeletrolíticos, a hipoxia, a hipo-
tensão, as complicações cardiovasculares, a 
infecção e outras condições sistêmicas pio-
ram o prognóstico, e o delirium pós-TCE 
pode evoluir para déficit cognitivo perma-
nente. É possível uma evolução marcada 
por múltiplas recorrências. A demência é 
um importante fator de risco para o deli-
rium pós-TCE (Tavares et al., 2007).
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Demência

Indivíduos com antecedentes de TCE apre-
sentam maior risco de desenvolver quadro 
demencial (Moretti et al., 2012; Rapoport 
& Feinstein, 2000; Sayed, Culver, O’Connor, 
Hammond, & Diaz-Arrastia, 2013). A in-
tensidade das alterações cognitivas pare-
ce ter relação direta com a gravidade ini-
cial do TCE, sobretudo nos idosos. Uso de 
álcool e drogas, antecedentes psiquiátricos 
(especialmente depressão), epilepsia pós-
-traumática, outras doenças neurológicas 
e isolamento social são fatores de susceti-
bilidade para demência após TCE. Podem 
apresentar alteração na memória (consoli-
dação, evocação e memória de trabalho) as-
sociada à alteração na capacidade de plane-
jamento e de solucionar problemas, afasia, 
desatenção, irritabilidade, ansiedade, depres-
são, labilidade emocional, apatia e agressivi-
dade. Sobretudo nos pacientes que tiveram 

coma prolongado, a demência relaciona-
-se à lesão axonal difusa. A demência após 
TCE pode não ser progressiva, sobretudo 
nos primeiros anos. Entretanto, TCEs re-
petidos, mesmo que de intensidade míni-
ma, podem favorecer o desenvolvimento 
da encefalopatia traumática crônica. Quan-
do ocorre progressão das alterações cogni-
tivas, deve-se suspeitar da associação de ou-
tro processo mórbido, como hidrocefalia de 
pressão normal, hematoma subdural crôni-
co, depressão e doença de Alzheimer (DA).

O hematoma subdural e a hidrocefa-
lia de pressão normal costumam ser causa de 
demência potencialmente reversível no ido-
so. Deve-se suspeitar dessa condição em ido-
sos com antecedentes de TCE nos últimos 6 
a 12 meses, mesmo que TCE leve, e que apre-
sentem alterações cognitivas progressivas.

Não está ainda bem explicada a rela-
ção entre TCE e DA (Amaral, Carod-Ar-
tal, & Tavares, 2005). O declínio cognitivo 

Quadro 19.2

Testes de rastreio cognitivo empregados em idosos após traumatismo craniencefálico

Funções Testes

Atenção

Linguagem 
 

Memória 
 

Funçoes executivas 
 
 
 
 

Funções visioespaciais 
e visioconstrutivas 

Baterias

Teste de Dígitos do WAIS-R

Token Test
Fluência Verbal Semântica (animais) e Fonética (Teste FAS)
Teste de Nomeação de Boston

Teste de Memória Lógica da Wechsler
Teste de Memória Prospectiva de Wilson
Teste de Aprendizagem Verbal da Califórnia

Trail Making
Testes Go/No Go
Teste de Verissimilitudes
Teste das Torres (de Londres, de Toronto e de Hanói)
Teste de Classificação de Cartas de Wisconsin
Teste de Stroop de Interferência

Teste de Cancelamento de Estrelas
Teste de Retenção Visual de Benton
Figura Complexa de Rey-Osterrieth

Miniexame do Estado Mental (Folstein)
Alzheimer’s disease assessment scale, cognitive (ADAS cog)
Escala de Inteligência de Wechsler para o Adulto, revisada (WAIS-R)
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na DA poderia ser precipitado pela intera-
ção entre TCE prévio, mesmo leve, e o enve-
lhecimento encefálico (Moretti et al., 2012; 
Rapoport & Feinstein, 2000; Sayed et al., 
2013). Existem evidências que apoiam a no-
ção de um aumento na deposição das pro-
teínas beta-amiloide e tau no tecido cere-
bral. O TCE poderia adiantar o momento 
da manifestação da DA em pessoas suscetí-
veis. Em portadores do alelo E4 da APOE, o 
TCE aumenta em 10 vezes o risco de desen-
volver DA (Rapoport & Feinstein, 2000; 
 Sivanandam & Thakur, 2012).

Encefalopatia traumática crônica

Historicamente ligada aos boxeadores (de-
mência pugilística), a encefalopatia trau-
mática crônica também está sendo estuda-
da em outras modalidades esportivas, como 
futebol americano, rugby, lutas e hockey, e 
em vítimas de concussão cerebral durante 
a prestação de serviço militar. Parece ocor-
rer em idosos com tendência crônica a que-
das. A encefalopatia traumática crônica é 
uma condição progressiva, decorrente de 
TCE leves e repetitivos, podendo se desen-
volver ao longo de anos ou mesmo décadas 
depois dos traumatismos (Blennow, Har-
dy, & Zetterborg, 2012; McKee et al., 2013). 
As manifestações iniciais consistem em ce-
faleia e alterações na atenção e na concen-
tração, evoluindo, a seguir, com alterações 
mais marcantes do humor e da memória de 
curto prazo. Posteriormente, apresentam-se 
disfunção executiva, impulsividade e declí-
nio cognitivo evidente. Na fase adiantada, 
manifesta-se com parkinsonismo, agressivi-
dade, dificuldade para nomear e até demên-
cia. Observa-se atrofia mais pronunciada 
no lobo temporal medial, no diencéfalo e 
nos corpos mamilares. Há alargamento dos 
ventrículos e do septo pelúcido fendido e 
fenestrado. O TCE repetitivo favorece a de-
posição de proteína tau hiperfosforilada e a 
formação de emaranhados astrocitários ao 

redor de pequenos vasos e na profundidade 
dos sulcos cerebrais, sobretudo nas cama-
das corticais superficiais. Também ocorre 
degeneração de axônios e fibras dos feixes 
da substância branca (McKee et al., 2013).

Hematoma subdural crônico

O hematoma subdural crônico é uma co-
leção capsulada derivada de sangramento 
antigo, parcial ou completamente liquefei-
ta, localizado entre a dura-máter e a arac-
noide. É comum em idosos, mesmo após 
traumatismo trivial, sem lesão no tecido 
 cerebral subjacente. Manifesta-se sema-
nas ou meses depois da data do trauma-
tismo (Blennow et al., 2012). A incidência 
aumenta com a idade, sendo 7,35 por 100 
mil pessoas/ano no grupo etário entre 70 
e 79 anos. O histó rico de TCE está ausen-
te em 30 a 50% dos casos. Cerca da metade 
dos pacientes tem antecedentes de quedas. 
Fatores de risco frequentemente presentes 
em pessoas idosas incluem: uso de medi-
cação anticoagulante (como a varfarina) e 
antiplaquetária (como o ácido acetilsalicí-
lico) – este uso é encontrado em 1 a cada 4 
pacientes com hematoma subdural crôni-
co –, alcoolismo, epilepsia, desidratação e 
doença renal crônica.

O aumento no espaço entre o encéfa-
lo e o crânio presente nos idosos possibilita 
que as veias intracranianas sejam mais vul-
neráveis a roturas durante um trauma. O 
hematoma resultante pode ser reabsorvido 
ou aumentar gradativamente, levando aos 
sintomas do hematoma subdural crônico. 
O crescimento gradual do hematoma deve-
-se a sangramentos recorrentes de vasos di-
latados e anormais na sua cápsula.

Alterações do estado mental, sintomas 
psicóticos e depressivos, sonolência e coma 
podem ser a apresentação do hematoma 
subdural crônico em idosos. Outras mani-
festações clínicas possíveis incluem: hemipa-
resia (geralmente de pequena intensidade, 
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contralateral ao hematoma, de início insi-
dioso e evolução gradativa); cefaleia; que-
das; crises epilépticas, predominando as 
crises parciais simples; e déficits neuroló-
gicos transitórios. Recomenda-se conside-
rar a possibilidade de hematoma subdural 
crônico em qualquer paciente, com ou sem 
história de trauma, que apresentar:

 mudança no estado mental ou piora nas 
condições neurológicas e psiquiátricas 
preexistentes;

 déficits neurológicos focais;
 cefaleia, com ou sem déficit focal.

Uma tomografia de crânio ou resso-
nância deve ser sempre solicitada.

Embora a evacuação cirúrgica seja o 
tratamento habitual do hematoma subdu-
ral crônico, nem todos os pacientes neces-
sitam de cirurgia. Cerca de um quarto dos 
pacientes, em algumas séries de casos, foi 
tratado conservadoramente, sem cirurgia, 
com monitoramento cuidadoso e novos 
exames de imagem nas suspeitas de dete-
rioração clínica. Pacientes tratados cirurgi-
camente podem evoluir com complicações, 
como infecção intracraniana, secreção ina-
propriada de hormônio antidiurético, re-
corrência do hematoma, convulsão e pneu-
moencéfalo hipertensivo.

O principal fator prognóstico é o es-
tado neurológico no momento do diagnós-
tico, principalmente o nível de consciên-
cia. Em geral, a mortalidade e a morbidade 
também aumentam com a idade, sobretudo 
devido à presença de múltiplos problemas 
médicos associados (Blennow et al., 2012).

Hidrocefalia de pressão normal

A hidrocefalia de pressão normal caracte-
riza-se por alterações cognitivas subcor-
ticais, apraxia da marcha e incontinência 
urinária, e, por vezes, sinais piramidais. A 

neuroimagem revela aumento do volume do 
sistema ventricular e leve atrofia cortical. Por 
vezes, punções liquóricas repetidas melho-
ram transitoriamente a cognição e a marcha. 
Os pacientes com TCE anterior ao quadro 
clínico e com menos de seis meses de evo-
lução são aqueles que experimentam uma 
melhora clínica mais evidente após a intro-
dução de uma válvula para a derivação ven-
trículo-peritoneal da circulação liquórica 
(Adhiyaman, Asghar, Ganeshram, & Bhow-
mick, 2002).

Crise epiléptica e epilepsia

A crise epiléptica após TCE é classificada 
em: imediata, quando ocorre em menos de 
24 horas após o trauma; precoce, manifesta-
da no período inferior a 1 semana; e tardia, 
quando ocorre após 1 semana. Crises tardias 
e recorrentes configuram epilepsia pós-trau-
mática (EPT) (Lowenstein, 2009), que ocor-
re em 8% dos idosos que sofreram TCE. O 
risco é mais alto nos dois primeiros anos de-
pois do TCE (Teasell, Bayona, Lippert, Villa-
mere, & Hellings, 2007). As crises, na maio-
ria das vezes, são generalizadas, mas também 
podem ser focais ou focais com generaliza-
ção secundária. Estudos epidemiológicos de-
monstraram uma relação direta entre a gra-
vidade do traumatismo e o desenvolvimento 
da epilepsia pós-traumática. O risco aproxi-
ma-se de 50% quando há lesão direta do pa-
rênquima cerebral (Lowenstein, 2009;  Teasell 
et al., 2007). Hematoma intracerebral agudo, 
contusão cerebral, nível de consciência na 
admissão no setor de emergência, coma de 
longa duração, amnésia pós-traumática pro-
longada, crises epilépticas logo após o trau-
ma, consumo de álcool, hipertensão arterial, 
doença coronariana, fibrilação atrial, hiper-
colesterolemia, diabetes e tabagismo e idade 
acima de 65 anos na ocasião do TCE são fa-
tores de risco independentes para crise epi-
léptica pós-traumática precoce ou tardia. 
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Crises tardias e epilepsia pós-traumática 
são mais comuns em pacientes com depres-
são, lesão biparietal, trauma penetrante com 
ruptura da dura-máter e fragmentos metáli-
cos, contusão múltipla, hematoma subdural, 
intervenção neurocirúrgica repetida e des-
vio da linha média de um hemisfério cere-
bral superior a 5 mm na fase aguda.

A profilaxia de crises epilépticas no 
período imediatamente posterior ao TCE 
deve ser considerada nos seguintes casos: 
TCE grave; contusão cerebral; fratura cra-
niana, em especial com afundamento; he-
matoma intracraniano e lesão penetrante. 
Os medicamentos de escolha são carba-
mazepina, fenitoína e fosfenitoína. Qual-
quer crise epiléptica pós-traumática precisa 
ser tratada rapidamente para se evitar pio-
ra da hipóxia associada e limitar a lesão ce-
rebral secundária. A continuidade da profi-
laxia por mais de sete dias após o TCE não 
demonstra benefício claro e não é recomen-
dada.

Não é fácil controlar crises epilépti-
cas em pacientes com EPT, e mesmo com 
emprego adequado de anticonvulsivantes 
é elevada a taxa de recorrência. A tolerabi-
lidade e a segurança, incluindo farmacoci-
nética e interação medicamentosa, apresen-
tam aqui particular relevância. Ao lado das 
comorbidades, é preciso lembrar dos po-
tenciais efeitos negativos dos anticonvul-
sivantes no idoso: alteração cognitiva, os-
teoporose, sedação e indução enzimática. 
Valproato, carbamazepina, lamotrigina e 
levitiracetam são as medicações mais reco-
mendadas (Bergey, 2004).

Falsa crise epiléptica 
(pseudocrise)

Esse transtorno somatoforme do tipo con-
versivo se caracteriza pela fenomenologia 
bizarra e pela duração longa. O eletrencefa-
lograma obtido durante uma pseudocrise é 

normal. São raros os ferimentos e a incon-
tinência esfincteriana; a confusão pós-ictal 
está ausente, e o paciente se recorda de fatos 
ocorridos durante a crise. Técnicas de su-
gestão podem fazer terminar o ataque. Cer-
ca de 40% dos pacientes com pseudocrises 
também apresentam crises epilépticas ver-
dadeiras.

Depressão

A depressão é o transtorno psiquiátrico 
mais comum após o TCE, e estima-se pre-
valência de 30 a 77% entre idosos com TCE 
leve e moderado (Amaral et al., 2005; Lee, 
Lyketsos, & Rao, 2003; Roggers & Read, 
2007; Vao et al., 2010). A gravidade da lesão 
não se associa de modo confiável à preva-
lência da depressão maior. Os fatores de ris-
co incluem baixa escolaridade, alcoolismo e 
condições psiquiátricas prévias. Fadiga, dis-
tração e irritabilidade são comuns. O diag-
nóstico pode ser difícil por conta de sobre-
posição de sintomas com outras condições 
neuropsiquiátricas comuns em pacientes 
com TCE. A depressão pós-TCE se associa a 
pior prognóstico funcional e integração so-
cial deficiente. Os antidepressivos tricíclicos 
e os inibidores seletivos da recaptação de se-
rotonina são os medicamentos mais empre-
gados. A seleção do antidepressivo precisa 
ser individualizada, sendo guiada pelo per-
fil de efeitos colaterais (Amaral et al., 2005; 
Lee et al., 2003).

Suicídio

Entre todos os grupos etários, o dos idosos 
apresenta as mais elevadas taxas de suicídio. 
As tentativas de suicídio constituem a tercei-
ra causa mais comum de TCE em idosos. Le-
são cerebral penetrante é frequente, pois o 
uso de armas de fogo é comum nas tentativas 
de suicídio. Sexo masculino, depressão, dor e 
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doença crônica e isolamento social são fato-
res de risco (Roggers &  Read, 2007).

Transtorno de estresse 
pós-traumático

O transtorno de estresse pós-traumático 
(TEPT) caracteriza-se por memórias in-
trusivas desagradáveis, pesadelos e descon-
forto físico e psicológico quando o even-
to traumático é recordado. Há esquiva de 
pensamentos, sentimentos e lembranças do 
trauma, bem como anestesia emocional. Ir-
ritabilidade, déficit de atenção, amnésia, 
redução na capacidade de processamento 
cognitivo e alterações do sono são manifes-
tações comuns.

Transtorno dissociativo
O transtorno dissociativo consiste em uma 
ruptura na integração da consciência, da 
memória, da identidade e da percepção do 
ambiente. Desrealização, despersonaliza-
ção, personalidade múltipla, amnésia dis-
sociativa, histeria e respostas aproximadas 
(vorbeigehen – síndrome de Ganser) se in-
cluem entre os problemas descritos após 
um TCE (Amaral et al., 2005). Várias etio-
logias são consideradas: disfunção cerebral, 
defesa psicológica contra a ansiedade e efei-
tos neuroendócrinos do estresse. As expe-
riências dissociativas apresentam um signi-
ficativo papel no necessário enfrentamento 
de memórias traumáticas e de estresse emo-
cional. Sintomas depressivos e ansiosos en-
contram-se intimamente associados ao 
transtorno dissociativo.

Alteração orgânica da personalidade
As modificações da personalidade são re-
latadas por cerca da metade dos familia-
res de pacientes com TCE, já nos primeiros 

meses após a lesão. As mudanças mais cita-
das por familiares incluem desinibição, la-
bilidade emocional, irritabilidade, agres-
sividade, impulsividade, frustração fácil, 
egocentrismo, dificuldade para julgamento 
e insight,  expressão inapropriada do afeto e 
apatia (Amaral et al., 2005). Lesões em re-
giões temporais e frontais acham-se comu-
mente associadas.

Transtorno psicótico
O diagnóstico de transtorno psicótico pós-
-TCE se baseia na presença de sintomas posi-
tivos (delírio, alucinação, grandiosidade); na 
presença de sintomas negativos (retraimen-
to emocional, apatia); na ausência de histó-
ria pregressa de psicose; na ausência de ou-
tro transtorno mental que melhor explique 
o problema; e que não esteja presente exclu-
sivamente durante o delirium. Estudos com 
neuroimagem sugerem associação com le-
sões frontais e temporais. Sua adequada 
abordagem exige excluir delirium, crises epi-
lépticas e drogas de ação central (Amaral et 
al., 2005; Kim, 2002; Roggers & Read, 2007).

Mania
Surge em cerca de 10% dos pacientes com 
TCE. São relevantes a história familiar po-
sitiva para transtorno bipolar do humor e a 
presença de crises parciais complexas. As lo-
calizações de lesão associadas a maior risco 
incluem: hemisfério direito, áreas límbicas, 
córtex temporal polar basal, córtex orbito-
frontal, tálamo, e núcleos da base (Amaral 
et al., 2005; Roggers & Read, 2007).

Agitação
Durante a fase inicial de reabilitação, a agi-
tação pós-traumática é observada em me-
tade dos pacientes de TCE, durando ge-
ralmente cerca de até 10 dias. Podem estar 
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subjacentes transtornos ansiosos, altera-
ções do humor, atividade epiléptica oculta, 
disfunção frontal e comportamento sexual 
inapropriado (Roggers & Read, 2007).

Agressão
A agressividade pós TCE pode indicar deli-
rium, transtorno do humor ou alteração or-
gânica da personalidade. A agressão é cau-
sa de sobrecarrega para familiares e interfere 
negativamente no processo de reabilitação. 
As elevadas doses de beta-bloqueadores pre-
conizadas para agressividade pós-TCE em 
jovens podem ser de difícil emprego em ido-
sos. A agressividade que vem junto do com-
portamento desinibido está associada à lesão 
frontal (Kim, 2002; Roggers & Read, 2007).

Tratamento na fase aguda

Um objetivo primário na fase aguda do TCE 
é prevenir lesões cerebrais que podem ad-
vir de isquemia cerebral difusa. A hiperten-
são intracraniana, resultante de hemorragias 
intracranianas ou do brain swelling, dificulta 
o fluxo sanguíneo cerebral, particularmente 
quando há hipotensão arterial. A pressão in-
tracraniana pode ser reduzida pela evacua-
ção de hematomas, por diuréticos osmóticos 
e pela indução do coma farmacológico. A 
monitoração contínua da oxigenação sistê-
mica é crucial para prevenir lesões cerebrais 
adicionais (Feigin et al., 2013).

Tratamento reabilitador

Deve ser iniciado o mais breve possível. Os 
membros da equipe de reabilitação multi-
profissional – médico, enfermeiro, terapeuta 
funcional, terapeuta ocupacional, psicólogo, 
fonoaudiólogo, educador físico e assistente 
social – precisam atender simultaneamen-
te paciente e seus familiares e compartilhar 

responsabilidades. Na fase aguda, a reabili-
tação busca prevenir complicações associa-
das aos longos períodos de imobilidade, tais 
como contraturas, úlceras de pressão, esta-
se venosa e comprometimento pulmonar. 
Durante períodos de imobilização, as órte-
ses são úteis para posicionar adequadamente 
membros paralisados, mas não devem subs-
tituir os exercícios de mobilização articular 
passiva. A orientação temporal é favorecida 
pelo emprego de um calendário e de um re-
lógio. A orientação autopsíquica se fortale-
ce pelo fornecimento de informações acerca 
de dados pessoais, pelo contato com objetos 
pessoais e pela presença de parentes e ami-
gos. Os papéis sociais precisam ser restabe-
lecidos gradualmente. Os familiares precisa-
rão de apoio psicológico para se adaptar às 
alterações comportamentais do paciente e à 
sua mudança de personalidade. O fonoau-
diólogo avaliará a segurança da via aérea pa-
ra a alimentação. Se houver disfagia, mudan-
ça na consistência da alimentação, para mais 
pastosa, pode ser indicada. Cartões e ou-
tras medidas de comunicação alternativa são 
úteis em pacientes incapacitados de verbali-
zar, devido a afasia, ventilação mecânica ou 
traqueostomia. É comum fraqueza muscu-
lar, que frequentemente se manifesta como 
hemiplegia ou hemiparesia. Embora a ma-
ximização da recuperação motora seja um 
objetivo importante, a extensão das seque-
las motoras varia de paciente para pacien-
te. Órteses e auxílios para locomoção podem 
tornar a marcha de pacientes hemiparéti-
cos mais funcional e segura. A espasticida-
de pode dificultar o posicionamento, a mo-
bilidade, a marcha e a higiene pessoal e pode 
gerar dor. São empregados exercícios de mo-
bilização articular, medicamentos orais (co-
mo baclofeno e tizanidina) e injeção de toxi-
na botulínica. Comum em idosos acamados, 
a hipotensão postural é relevante naqueles 
com comorbidades e em uso de múltiplos 
medicamentos. O monitoramento cardio-
vascular durante a realização dos exercícios 
físicos terapêuticos é importante, sobretudo 
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V I N H E T A  C L Í N I C A
Paciente do sexo masculino, 87 anos, tem diagnóstico de doença de Parkinson há mais de 10 anos. 
Faz uso de levodopa/carbidopa 200/50 mg, com boa resposta. Os sintomas foram intensificando com 
o passar do tempo. A marcha ficou mais instável, com quedas ocasionais. Passou a ter hipotensão 
postural, controlada com fludrocortisona. Há dois anos, os familiares perceberam alterações cognitivas, 
incluindo desorientação temporal e espacial, disfunção da memória de trabalho, baixa fluência verbal e 
alteração das funções executivas. Recebeu diagnóstico de demência e começou a tomar rivastigmina.

Há alguns meses, seus sintomas cognitivos agravaram. Ficou mais apático e desinteressado. Os fa-
miliares julgaram que estivesse ficando deprimido. Algumas semanas depois, apresentava alucinações 
visuais e estava desatento, agitado e agressivo. Fez uso do neuroléptico atípico quetiapina, com con-
trole parcial, sem piora do quadro motor. Uma tomografia computadorizada de crânio revelou pequena 
coleção subdural frontal à direita e grande coleção subdural frontoparietal à esquerda, de densidade 
heterogênea, aplainando os sulcos corticais adjacentes (Fig. 19.1).

Após drenagem cirúrgica do hematoma, aos poucos o paciente apresentou alguma melhora. Como 
deixou de apresentar alucinações, agitação e agressividade, foi possível suspender a quetiapina.

Comentários
Pacientes idosos frequentemente apresentam morbidades que elevam o risco de quedas (como de-
mências e doença de Parkinson) e que podem passar despercebidas. Aparecimento de sinais focais e 
alteração ou intensificação dos sintomas neuropsiquiátricos, incluindo delirium, precisam ser avaliados 
cuidadosamente, e a presença de hematoma subdural crônico deve ser sempre pesquisada com exame 
de imagem.

FIGURA 19.1 Hematoma subdural crônico, secundário a TCE, em paciente com 87 anos (tomografia cerebral).
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durante a mudança da posição supina para 
assentado ou em pé. Quando a hipotensão 
ortostática é sintomática, empregam-se meias 
elásticas e medicamentos. A apatia e a anosog-
nosia são sintomas que exigem atenção espe-
cial, pois podem causar impasses significati-
vos na reabilitação (Flanagan et al., 2006).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A propensão dos idosos para quedas os torna 
particularmente suscetíveis a trau matismo 
craniencefálico. Pode se revelar significativo 
mesmo um acidente leve e pouco valoriza-
do pela família. A peculiar morfologia de seu 
encéfalo os torna especialmente propensos à 
formação de hematoma subdural crônico, e 
exames de imagem – tomografia e ressonân-
cia do crânio – precisam ser solicitados dian-
te da suspeita diagnóstica. A apresentação 
clínica é marcada por sintomas neuropsiqui-
átricos, cognitivos e do humor.
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GENERALIDADES SOBRE A 
SUBSTÂNCIA BRANCA ENCEFÁLICA

A substância branca representa aproxima-
damente metade do volume encefálico e se 
organiza na forma de fibras que constituem 
vias de associação entre regiões corticais ou 
entre o córtex e o subcórtex (Fig. 20.1). Se-
gundo teorias clássicas, a substância cinzenta 
do encéfalo responde pelo processamento da 
informação, enquanto a substância branca 
proporciona a transferência de informações. 
Na presença de lesões na substância branca, 
o processamento da informação ainda ocor-
re, porém de forma lenta e ineficaz, e pode-
-se ter, inclusive, a ausência absoluta do pro-
cessamento no caso de o comprometimento 
dessa área ser muito grave ou extenso (Filley, 
2005a, 2005b, 2001, 1998; Filley, Franklin, & 
Joraton, 1989).

A substância branca assume papel fun-
damental no desenvolvimento (a plena mieli-
nização da substância branca do lobo frontal 
se completará apenas no final da adoles-
cência) e no envelhecimento dos humanos, 
bem como se relaciona a vários distúrbios 

Nas ciências cognitivas, o córtex cerebral 
sempre recebeu maior destaque que a subs-
tância branca como sede das funções men-
tais mais elaboradas, negligenciando-se por 
muitas décadas o importantíssimo papel do 
subcórtex na organização e modulação das 
operações cognitivas e afetivas (Filley, 2010).

A complexa fenomenologia das sín-
dromes neuropsicológicas associadas à subs-
tância branca encefálica reflete o envolvi-
mento de redes neurais distribuídas por 
todo o encéfalo. Os distúrbios da substân-
cia branca produzem uma dessincroniza-
ção funcional de regiões encefálicas interde-
pendentes que suprem funções cognitivas e 
emocionais complexas. Enquanto a denomi-
nada demência da substância branca pare-
ce comprometer primariamente a conectivi-
dade dos sistemas frontais, a patogênese dos 
quadros neuropsiquiátricos provavelmente 
tem relação com a desconexão entre os siste-
mas frontais e temporais (Filley, 2010, 2011).

Para um melhor entendimento dos fun-
damentos neurobiológicos dessas manifesta-
ções clínicas, será apresentada, neste capítulo, 
uma breve revisão sobre os sistemas funcio-
nais associados à substância branca encefálica.
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neuropsicológicos e neuropsiquiá tricos ao 
longo da vida.

Entre as várias abordagens que podem 
oferecer caminhos à compreensão da con-
tribuição da substância branca no compor-
tamento e cognição humanos, o estudo de 
pacientes com lesões nessa região propor-
ciona uma quantidade interessante de insi-
ghts clínicos que exploram o método lesio-
nal (Rao, 1996).

Uma grande variedade de síndromes 
neu ropsicológicas e neuropsiquiátricas pode 
ser vinculada à disfunção de tratos mielini-
zados. Em 1965, Norman Geschwind propôs 
a noção de desconexão cerebral como me-
canismo de disfunção neuropsiquiátrica 

indicando, dessa forma, de maneira enfáti-
ca, a importância das lesões da substância 
branca nas relações mente-cérebro. Na vira-
da para o século XXI, a noção de redes neu-
rais distribuídas como sugerido por Me-
sulan (2000) tem se tornado amplamente 
aceita, indicando mais uma vez que a subs-
tância branca ocupa um lugar central na 
elaboração do comportamento humano.

Mesmo quando restritos aos lobos 
frontais, alguns distúrbios da substância 
branca podem provocar disfunções cogni-
tivas extensas. Certa característica anatô-
mica da substância branca encefálica pro-
vavelmente pode explicar esse fenômeno, a 
saber, a substância branca do lobo frontal 

FIGURA 20.1 Principais vias de associação corticocorticais. UF: fibras em U; CC: corpo caloso; UnF: fascículo uncinado;  
IOFF: fascículo occipitofrontal inferior; SOFF: fascículo occipitofrontal superior; C: fascículo do cíngulo; AF: fascículo arqueado.
Fonte: Filley (2002).
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estabelece uma relação única entre o lobo 
frontal e as regiões mais posteriores do en-
céfalo (Filley, 2005a, 2005b, 2001, 1998; Fil-
ley et al., 1988; Rao, 1996). Além das exten-
sas conexões subcorticais, os lobos frontais 
estão reciprocamente conectados aos lobos 
temporal, parietal e occipital pelo fascículo 
arqueado ou longitudinal superior.

Goldberg e Costa (1981) descobri-
ram que a proporção de substância bran-
ca em relação à substância cinzenta é maior 
no hemisfério direito do encéfalo que no 
esquerdo. Eles sugeriram que essa diferen-
ça proporcional impacta as capacidades de 
processamento dos dois hemisférios, tor-
nando o direito mais competente para a in-
tegração intermodal e o processamento de 
novos estímulos. O hemisfério esquerdo, 
com sua quantidade menor de substância 
branca, seria responsável, segundo tais au-
tores, por processos unimodais e motores, 
bem como pelo armazenamento de proces-
sos que acabaram de ser decodificados pelo 
hemisfério direito.

O cenário clínico das doenças da subs-
tância branca é geralmente inespecífico, e 
diversos pacientes afetados podem se apre-
sentar com um transtorno psiquiátrico pri-
mário, muitas vezes precoce e antecedendo 
o aparecimento de qualquer prejuízo cogni-
tivo mensurável (Filley, 2005a, 2005b, 2001, 
1998; Filley et al., 1988; Rao, 1996).

DEMÊNCIA DA SUBSTÂNCIA BRANCA

Os estudos na área de demência têm enfo-
cado primariamente os distúrbios do córtex 
cerebral e da substância cinzenta subcorti-
cal, o que originou os conceitos de demên-
cia cortical e subcortical, respectivamente. 
Uma outra forma de demência, relaciona-
da principalmente com a substância branca 
encefálica, tem recebido menor atenção da 
comunidade científica. “Demência da subs-
tância branca” foi um termo introduzido 

por Filley et al. em 1988, no intuito de cha-
mar a atenção para a morbidade causada 
pela perda cognitiva debilitante em pacien-
tes portadores de distúrbios da substância 
branca. Desde então, a demência da subs-
tância branca tem sido proposta como uma 
entidade clínica (Filley, 2005a, 2005b, Cai-
xeta, 2007). O expressivo volume de da-
dos acumulados sobre a substância branca, 
mencionado anteriormente, tem propicia-
do a consagração e a aceitação pela comu-
nidade científica do conceito de “demência 
da substância branca”.

Características neuropsicológicas

A demência da substância branca pode apre-
sentar um perfil neuropsicológico mais ou 
menos particular (Quadro 20.1), de acordo 
com a descrição original de Filley et al. Mui-
to embora algumas dessas características se-
jam usadas para diferenciar a demência da 
substância branca da demência subcortical, 
não são exclusivas de nenhuma delas, uma 
vez que certas formas de demência da subs-
tância branca também podem se manifestar, 
por exemplo, com alterações de linguagem 
(Caixeta, 2007).

As diferentes formas de demência que 
atingem a substância branca não apresentam 
necessariamente o mesmo perfil neuropsi-
cológico (o que pode dificultar sua aceitação 
como conceito sindrômico único e útil), uma 
vez que sua apresentação pode variar depen-
dendo da área topográfica específica em que 
a substância branca foi afetada. De acordo 
com essa noção, lesões na substância bran-
ca pré-frontal podem provocar disfunção 
executiva; nos lobos temporais anteriores e 
orbitofrontais, podem provocar comporta-
mentos impulsivos ou mudanças de perso-
nalidade; na substância branca adjacente ao 
sistema límbico ou aos lobos temporais, po-
de ocasionar prejuí zos de memória; lesões 
da substância branca mais posteriores po-
dem evocar déficits visuoespaciais, e assim 
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por diante, acompanhando mais ou menos 
o que acontece com a organização e a distri-
buição sintomatológica nas demências corti-
cais (Thurnher, 1997).

Diagnóstico diferencial 
neuropsicológico

Existem diferenças importantes quando 
comparamos os conceitos de demência cor-
tical, subcortical e da substância branca (Ta-
bela 20.1). No que diz respeito ao déficit de 
memória, ocorre uma incapacidade de de-
codificação na memória declarativa nos ca-
sos de demência cortical, enquanto nas de-
mências subcorticais e da substância branca 
verifica-se nítido prejuízo do resgate das in-
formações efetivamente armazenadas. No 
quesito memória, a diferença entre estas 
duas últimas aparece sobre as diferenças 
de desempenho quando se avalia a memó-
ria procedural, que está nitidamente preju-
dicada nas demências subcorticais, porém 
preservada nas demências da substância 

branca, como também ocorre nas demên-
cias corticais (Caixeta, 2007). Dessa forma, 
a demência da substância branca pode ser 
identificada em associação a um déficit de 
evocação de memória em um cenário de 
preservação da memória operacional (La-
fosse, Corboy, & Leeley, 2002).

O comprometimento da substância 
branca cerebral pode não ser tão comple-
to ou permanente como acontece com as 
doenças degenerativas demenciantes corti-
cais. Justamente por isso, uma característi-
ca clínica importante da patologia cerebral 
na substância branca é a possibilidade de 
recuperação significativamente maior que 
nas doenças que envolvem a substância cin-
zenta. 

Tipos de demência 
da substância branca

Existem mais de cem doenças que têm co-
mo base (ou ao menos, que têm entre su-
as características marcantes) alterações 

Quadro 20.1

Características neuropsicológicas da demência da substância branca*

Lentidão no processamento cognitivo
Falta de iniciativa
Déficit na atenção sustentada
Disfunção executiva frontal
Prejuízo no processo de tomada de decisão
Déficit na memória de evocação
Padrão de amnésia subcortical (desempenho semelhante na recuperação imediata e tardia; 

beneficiam-se bastante com o fornecimento de estratégias de aprendizagem; beneficiam-se 
bastante com a oferta de alternativas de múltipla escolha; reconhecimento relativamente preservado)

Span de memória imediata intacto
Prejuízo visuoespacial ocasional (quando existe lesão em áreas cerebrais mais posteriores)
Prejuízo ocasional da fala (disartria)
Preservação relativa da linguagem (a afasia é rara)
Preservação da memória procedural

* Obs.: O mesmo indivíduo não apresentará necessariamente todas as características listadas, bem como elas não são corolário 
apenas das demências da substância branca.
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neuropatológicas da substância branca (Fil-
ley, 2005a, 2005b, 2001, 1998; Filley et al., 
1988). Uma variedade de síndromes clíni-
cas neuropsicológicas pode resultar de tais 
alterações neuropatológicas, desde trans-
tornos cognitivos unimodais até demências.

Em uma perspectiva nosológica, dife-
rentes causas de demência e prejuízo cog-
nitivo podem estar relacionadas a patolo-
gia da substância branca (Caixeta, 2007). 
Algu mas dessas etiologias podem ser visua-
lizadas no Quadro 20.2.

DOENÇAS VASCULARES
Doença de Binswanger
CADASIL (Cerebral autosomal dominant 
arteriopathy with subcortical infarcts)
Leucoencefalopatia
Leucoaraiose
Angiopatia cerebral amiloide
Doença da substância branca em prematuros
Migrânia

DOENÇAS DEMIELINIZANTES
Esclerose múltipla
Encefalopatia disseminada aguda
Leucoencefalopatia hemorrágica aguda
Doença de Schilder
Doença de Marburg
Esclerose concêntrica de Balò

DOENÇAS INFECCIOSAS
Demência associada ao HIV
Leucoencefalopatia multifocal progressiva
Panencefalite esclerosante subaguda
Panencefalite progressiva da rubéola
Encefalite da varicela Zoster
Encefalite do citomegalovírus
Encefalopatia da doença de Lyme

DOENÇAS INFLAMATÓRIAS
Lupus eritematoso sistêmico
Doença de Behçet
Síndrome de Sjögren
Granulomatose de Wegener
Arterite temporal
Poliarterite nodosa
Esclerodermia
Angeíte isolada do sistema nervoso central
Sarcoidose

HIDROCEFALIA
Hidrocefalia precoce
Hidrocefalia ex vacuo
Hidrocefalia de pressão normal

LEUCOENCEFALOPATIAS TÓXICAS
Irradiação craniana
Drogas terapêuticas
Drogas de abuso
Toxinas ambientais

DISTÚRBIOS GENÉTICOS
Leucodistrofias
Aminoacidúrias
Facomatoses
Mucopolisacaridoses
Distrofia muscular
Agenesia do corpo caloso

DISTÚRBIOS METABÓLICOS
Deficiência de cobalamina
Deficiência de ácido fólico
Mielinólise pontina central
Hipoxia
Encefalopatia hipertensiva
Eclâmpsia
Edema cerebral de altitude

TRAUMATISMOS
Traumatismo craniano
Síndrome do bebê sacudido
Calosotomia

NEOPLASIAS
Gliomatosis cerebri
Gliomas infiltrativos difusos
Linfoma cerebral primário
Tumores focais da substância branca

Fonte: Caixeta (2007).

QUADRO 20.2

Causas de prejuízo cognitivo e demência relacionadas a patologia da substância branca
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CASO 1 (demência vascular subcortical do tipo Binswanger)

Um homem de 70 anos, branco, casado, nível de escolaridade superior, aposentado, começou, há 10 
anos, a apresentar alterações frequentes do processo de tomada de decisão, tornando-se progressiva-
mente mais impulsivo, ao mesmo tempo em que foi abandonando interesses do passado, mostrando 
indiferença por atividades que antes apreciava. Paulatinamente, foi perdendo o fôlego para tarefas 
intelectuais, seu pensamento foi se tornando pobre e inflexível e seu discurso, repetitivo, sem que 
demonstrasse qualquer insight sobre sua condição mórbida. Esse conjunto de alterações parecia apon-
tar, sobretudo, para uma disfunção executiva dos lobos frontais, e sua evolução foi ocasionando perda 
progressiva de autonomia.

Cinco anos após o início da doença, surgiram alterações de memória e desorientação temporal e 
espacial (seu sistema de navegação pelos espaços da cidade onde mora deteriorou-se), que evoluíram 
de forma progressiva, obrigando-o a aposentar-se.

Paulatinamente, foi apresentando distúrbio de marcha, incontinência urinária e dificuldade na 
fala (disartria). Sua pontuação no Miniexame do Estado Mental (MEEM) foi de 16 pontos (OT-2, OE 4, 
 MI-3, C- 1, ME-0, Nom- 2, Rep – 0, CV – 2, L – 1, E – 1, D – 0). Durante a avaliação neuropsicológica, 
apresentou-se colaborativo. Demonstrou importante dificuldade nos testes que avaliaram funções exe-
cutivas (Stroop, Wisconsin, Teste de Trilhas B, Fluência Verbal, labirintos, arranjo de figuras do WAIS), 
atenção (span de dígitos na ordem direta e inversa) e memória (figura de Rey e Ray Auditory Visual 
Learning Test [RAVLT]), não obstante, nesse último, ter apresentado um bom desempenho no reconhe-
cimento em contraste com a evocação comprometida. A capacidade de nomeação (Teste de Nomeação 
de Boston), as praxias ideatórias, a leitura, a escrita e a percepção visual encontravam-se preservadas, 
embora demonstrasse prejuízo em tarefas visuoconstrutivas (cubos do WAIS). Funcionalmente, obteve 
15 pontos na Escala de Atividades da Vida Diária (Pfeffer, Kurosaki, Harrah, Chance, & Filos, 1982).

Como antecedentes importantes, apresentava hipertensão arterial, diabetes, sedentarismo, sobre-
peso e fora tabagista por 30 anos.

Sua ressonância magnética é mostrada na Figura 20.2.

Comentários
A forma de demência neste caso é subcortical por isquemia na substância branca encefálica. Trata-se 
de um quadro de demência vascular de localização exclusivamente subcortical, atingindo pequenas 
artérias que nutrem a substância branca: a doença de Binswanger (sinônimos: leucoencefalopatia vas-
cular isquêmica; encefalopatia vascular subcortical progressiva; encefalopatia arteriosclerótica sub-
cortical; leucoencefalopatia periventricular). Esta é a forma mais frequente de demência vascular no 
idoso, de progressão vagarosa, seu início ocorre ao redor dos 60 anos. O quadro clínico é caracterizado 
por lentidão do processamento cognitivo, disfunção executiva frontal, déficit leve de memória, e, com a 
progressão da doença, podem surgir psicose, transtorno do humor, apatia, amnésia grave, incontinên-
cia urinária e alteração da marcha. É interessante notar que estes três últimos sintomas constituem a 
síndrome de Hakin-Adams, muito associada à hidrocefalia de pressão normal (HPN), mas não exclusiva 
dessa condição (na verdade, a maioria dos pacientes que apresentam tal síndrome é portador da doen-
ça de Binswanger e não de HPN). A doença de Binswanger também pode se apresentar com sintomas 
parkinsonianos (o chamado “parkinsonismo vascular”), o que pode ser confundido com a doença de 
Parkinson idiopática.

Diante do exposto, fica claro que a doença de Binswanger pode imitar a apresentação clínica de 
várias outras doenças (HPN, doença de Parkinson, psicoses senis, doença de Alzheimer), o que torna 
seu diagnóstico mais difícil e exige exames de imagem cerebral para a obtenção do diagnóstico diferen-
cial correto. A avaliação neuropsicológica desses pacientes, da mesma forma, pode ser comum a várias 
outras doenças que atingem a substância branca e mesmo algumas formas de demência cortical, ainda 
que existam diferenças importantes entre esses dois últimos grupos (ver Tabela 20.1).

V I N H E T A S  C L Í N I C A S
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V I N H E T A S  C L Í N I C A S

Caso 2 (Hidrocefalia de pressão normal)

Homem de 80 anos, lavrador aposentado, escolaridade de dois anos, destro, natural do Japão e resi-
dente em Goiânia.

Aos 76 anos inicia distúrbio de marcha do tipo apráxico. Esse distúrbio era intermitente, ora deam-
bulava melhor, ora pior. Após seis meses, passou a apresentar alterações de comportamento caracte-
rizadas por alucinações auditivas simples (afirmava ter ouvido barulho de avião caindo, automóveis 
passando pelo quintal, crianças chorando) e por tendência a fugir de casa (ou andar a esmo). Quase 
concomitantemente, manifestou alterações cognitivas: esquecia onde colocava objetos e não se recor-
dava de eventos recentes, confundia palavras (“karatê” com “PSDB”) e fazia falsos reconhecimentos 
(tem déficit visual). Mais recentemente, após cerca de 10 meses do surgimento dos sintomas, iniciou 
incontinência urinária ocasional. O distúrbio de marcha foi piorando e, um ano após o início dos sinto-
mas, começou a apresentar marcha atáxica com acentuada instabilidade postural e quedas frequentes.

Tinha antecedente de transtorno psiquiátrico desde a juventude, com períodos de crise e períodos 
de normalidade (provável transtorno bipolar [TB]) e várias internações psiquiátricas relacionadas ao 
transtorno. Uma filha também é portadora de TB.

No exame neurológico, apresentava-se consciente, com alteração apráxica da marcha, instabilidade 
postural, reflexos patelares exaltados bilateralmente, reflexos primitivos axiais da face liberados.

FIGURA 20.2 (Caso 1) Ressonância magnética (corte axial pesado em FLAIR) evidenciando múltiplas lesões 
confluentes na substância branca, preservando as fibras em “U”, em caso de demência vascular por isquemia 
subcortical progressiva.
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V I N H E T A S  C L Í N I C A S
No exame neuropsicológico, obteve pontuação de 23 no MEEM (OT-2, OE 5, MI-3, C- 4, ME-3, 

Nom- 2, Rep – 0, CV – 2, L – 1, E – 1, D – 0), dificuldades em provas de avaliação de funções execu-
tivas, fluência verbal para animais de 7,  capacidade de nomeação e percepção preservadas, 5 pontos 
no desenho do relógio, dificuldades na memória imediata, de fixação e no reconhecimento no teste de 
memória visual.

A RM (Figura 20.3) mostrava importante hidrocefalia de todo o sistema ventricular, bem como 
atrofia cortical difusa leve (mais evidente em regiões frontais).

Diante dos dados acumulados, foi submetido a tratamento neurocirúrgico (derivação ventrículo-pe-
ritoneal), com excelente resposta tanto sobre a marcha quanto sobre a memória e a incontinência uri-
nária. Após a cirurgia, seu MEEM foi para 28 pontos (perdeu apenas um ponto no desenho e um ponto 
na OT), sua fluência verbal foi para 13 animais e sua capacidade de reconhecimento quase normalizou.

FIGURA 20.3 Caso 2 – Ressonância magnética (corte axial 
pesado em T1) mostrando hidrocefalia e hipossinal na substância 
branca periventricular, principalmente posterior (substância 
branca occipital – setas).

Comentários
O padrão de desempenho neuropsicológico no presente caso está associado a redução da velocidade do 
processamento das informações. Da mesma forma, fenômenos psiquiátricos (mudanças de personali-
dade, apatia, desinibição, delírios) podem constituir o selo sindrômico a compor o quadro clínico desse 
grupo de demências da substância branca, no sentido de que tais fenômenos podem ser muito mais 
comuns, por exemplo, que nas demências corticais.

Quanto às alterações neuropsicológicas na HPN, alguns autores (Iddon et al., 1999) identificaram 
dois padrões distintos: pacientes com demência detectável pelo MEEM e pacientes aparentemente 
sem demência (pelo MEEM), porém com alterações das funções executivas. Já outro autor (Vanneste, 
1994) caracterizou a demência na HPN como similar àquela descrita na doença cerebrovascular sub-
cortical de pequenos vasos. Outros autores preferem compará-la à demência encontrada na psicose de 
Korsakoff, pelo fato de a amnésia encontrada na HPN poder ser tanto anterógrada quanto retrógrada e 
acompanhada de confabulações (Lindqvist et al., 1993). O fato é que a forma de demência encontrada 
na HPN ainda não foi unanimemente definida, talvez pela heterogeneidade dessa síndrome, que pode 
variar desde uma alteração cognitiva leve com sonolência, fadiga, labilidade emocional, lentificação 
psicomotora e prejuízos variáveis de memória até franca demência.

A alta prevalência de comprometimento do insight e déficit de atenção no grupo de demências da 
substância branca pode indicar um maior envolvimento dos circuitos frontossubcorticais do hemisfério 
direito na manifestação dessas características clínicas. Talvez isso possa ser explicado pelo fato de a re-
lação entre as substâncias branca e cinzenta ser significativamente maior à direita do que no hemisfério 
esquerdo, sobretudo nos lobos frontais (Gur et al., 1980). Essas observações sugerem que a patologia 
difusa da substância branca parece comprometer preferencialmente os sistemas de atenção, a função 
do lobo frontal, as habilidades visuoespaciais e o estado emocional.
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CONCLUSÕES

O enfoque na substância branca e em seus 
distúrbios como um capítulo à parte ajuda 
a expandir o conhecimento do cérebro co-
mo órgão extraordinariamente complexo 
no qual a conectividade proporcionada pe-
la substância branca se torna central à cog-
nição, à emoção e à própria consciência. À 
medida que os detalhes estruturais e fun-
cionais da substância branca vão sendo des-
cobertos, pode-se antecipar uma visão mais 
completa do órgão que melhor traduz nos-
sa humanidade.
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Os longevos são considerados afortuna-
dos. Em nossos dias, com o aumento da fai-
xa etária da população e da prevalência das 
demências, são considerados afortunados 
os longevos física e cognitivamente saudá-
veis. A qualidade “saudável”, aqui, significa 
funcionalidade. Idoso saudável é aquele que 
mantém uma qualidade de vida, o que in-
clui a comunicação interpessoal.

Declínio cognitivo relacionado à idade 
é termo do Manual diagnóstico e estatístico de 
transtornos mentais, da Associação America-
na de Psiquiatria (American Psychiatric As-
sociation [APA], 2000), que se refere ao en-
velhecimento cognitivo normal, ou seja, não 
consequente a doenças que causam demên-
cia. Essa definição reflete o conceito de que, 
em geral, mas nem sempre, ocorrem natu-
ralmente mudanças cognitivas na senescên-
cia, produzindo declínio cognitivo. Envelhe-
cimento normal significa capacidade normal 
para as atividades diárias, embora não exclua 
algum impacto nas funções mais complexas.

Os estudos neuropsicológicos de-
monstram que o envelhecimento não afe-
ta as funções cognitivas de maneira unifor-
me. A atenção, a memória operacional, a 
velocidade de processamento cognitivo, os 
processos executivos inibitórios, a memó-
ria episódica e o aprendizado de informa-
ções novas sofrem um declínio com a idade. 
Esse declínio pode interferir na função da 
linguagem, como será exposto. Em contra-
partida, permanecem estáveis ou podem até 

melhorar o vocabulário e o conhecimento 
semântico advindos de uma vivência de vá-
rias décadas, bem como a memória auto-
biográfica remota e a memória implícita (p. 
ex., o preparo ou priming).

Este capítulo enfoca as dificuldades da 
linguagem mais comumente observadas na 
senescência.

BASES NEUROFISIOLÓGICAS 
DA LINGUAGEM

As clássicas regiões cerebrais relacionadas 
à linguagem são as áreas de Wernicke e de 
Broca. No entanto, extensas regiões cere-
brais situadas fora do cerne Wernicke/Bro-
ca participam do processamento da lingua-
gem.

O processamento da linguagem en-
volve diferentes etapas (Mendonça, 2010). 
O nível fonológico se relaciona aos fone-
mas, unidades articulatórias ou sons que 
constituem as palavras. O nível sintático 
envolve a sequência das palavras em uma 
sentença, de acordo com regras gramati-
cais. O nível lexical se relaciona ao léxico 
(palavra) mais apropriado para o concei-
to, selecionado em nosso “dicionário in-
terno”. A representação semântica envolve 
o conjunto das características daquele ob-
jeto, pessoa ou conceito e relaciona as pa-
lavras ao seu significado.

21
Transtornos da linguagem no idoso
LUCIA IRACEMA ZANOTTO DE MENDONÇA

Viver é envelhecer. (Simone de Beauvoir)

Caixeta - 2013.indd   243 13/9/2013   11:27:31



244          CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.)

Processamento fonológico
A área de Wernicke é polo receptivo, situa-
da na parte posterior do giro temporal su-
perior esquerdo. Para essa área convergem 
os sons da fala e os grafemas da escrita. Os 
sons da fala são previamente analisados 
acústica e fonemicamente no giro temporal 
superior. Na leitura visual, os símbolos grá-
ficos são processados inicialmente nos lo-
bos occipital, temporal inferior e parietal. 
Na leitura táctil, a análise preliminar é reali-
zada no lobo parietal. A forma das palavras 
pode, portanto, ser de diferentes modalida-
des: auditiva, visual, táctil. A área de Wer-
nicke é um processador da forma das pala-
vras, atuando na decodificação do material 
linguístico para a compreensão do signifi-
cado, no nível lexicossemântico.

A área de Broca é polo expressivo e es-
tá situada no giro frontal inferior esquer-
do. Para a expressão verbal oral, o concei-
to semântico e seu léxico é codificado em 

palavras pela área de Wernicke, que passa a 
informação para a área de Broca. Em segui-
da, as palavras são arranjadas em uma es-
trutura sintática, da qual participa o lobo 
frontal. A mensagem verbal entra, então, no 
sistema motor e articulatório.

A tratografia por ressonância magné-
tica (imagem por tensão difusional) permi-
te a visualização, in vivo, dos tratos da subs-
tância branca, o que tem contribuído para a 
compreensão da linguagem.

As áreas de Wernicke e Broca são in-
terligadas pelo fascículo arqueado (FA), 
parte integrante do fascículo longitudinal 
superior (FLS) (Fig. 21.1). O FLS apresen-
ta fibras que se conectam com a região pa-
rietal (giro supramarginal), temporal (além 
da área de Wernicke) e frontal. A porção 
parietofrontal relaciona o som à articula-
ção correspondente e integra a alça fonoar-
ticulatória, envolvida nos aspectos verbais 
da memória operacional. Pesquisas recen-
tes sugerem que apenas a pars opercularis do 

FIGURA 21.1 Representação do fascículo longitudinal superior (FLS). O FLS relaciona as regiões cerebrais temporal, 
parietal e frontal. O fascículo arqueado é parte integrante do FLS e conecta as áreas de Wernicke e Broca.

Área de Broca
Área de Wernicke
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giro frontal inferior (área 44 de  Brodmann), 
parte da área de Broca, se integra ao FA 
( Nixon, Lazarova, Hodinott-Hill,  Gough, & 
Passingham, 2004).

Esse conjunto de estruturas, áreas de 
Wernicke e Broca (pars opercularis), parietal 
inferior, FA e FLS estão envolvidos com os 
aspectos estruturais da linguagem. Consti-
tuem o fulcro do processamento da estrutu-
ra linguístico-fonológica (Mendonça, 2010).

Processamento lexicossemântico

Os métodos neurofuncionais utilizados 
em estudos semânticos demonstram haver 
uma rede semântica, predominantemente 
à esquerda, distribuída por áreas cerebrais 
extensas, nos lobos temporal (o polo tem-
poral, giros temporal médio e temporal in-
ferior, giro fusiforme), frontal (lateral mé-
dio e inferior, orbitário e mesial) e parietal 
(Mendonça, 2010). A pars triangularis do 
giro frontal inferior (área 45 de Brodmann), 

parte integrante da área de Broca, se rela-
ciona ao processamento semântico (Saur et 
al., 2008).

Essas regiões estão conectadas es-
pecialmente por dois tratos, que têm sido 
bastante estudados quanto à linguagem. 
O fascículo uncinado (FU) conecta o lobo 
temporal anterior ao córtex frontal mesial e 
orbitofrontal lateral, incluindo o giro fron-
tal inferior (pars triangularis) (Fig. 21.2). O 
FU tem sido implicado com o acesso lexical. 
O fascículo longitudinal inferior (FLI) co-
necta a região temporal média e a região oc-
cipital visual (Fig. 21.3), sendo importante 
para a entrada no sistema semântico a par-
tir da informação visual.

Esse amplo conjunto de áreas cerebrais 
anteriores e posteriores constituem um sis-
tema eminentemente envolvido no proces-
samento lexicossemântico, bem como nos 
aspectos simbólicos da linguagem. Esse cir-
cuito semântico deve ser integrado ao circui-
to fonológico, para a interação do elemento 
linguístico ao signifi cado (Mendonça, 2010).

FIGURA 21.2 Representação do fascículo uncinado (FU). O FU conecta o lobo temporal anterior ao córtex frontal mesial e 
orbitofrontal lateral, incluindo o giro frontal inferior (pars triangularis).

Córtex orbitofrontal

Polo temporal
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Alguma especifi cidade é observada 
nessa rede semântica. Por exemplo, quan-
do pessoas normais produzem verbos de 
ação apropriados em resposta a substanti-
vos, é observada ativação no córtex frontal 
posterior esquerdo; em princípio, o conhe-
cimento da ação implica ato motor e seu 
planejamento e, portanto, em áreas frontais 
motora e pré-motora. A nomeação de ob-
jetos manipuláveis ativa regiões frontopa-
rietais, o que é condizente com a represen-
tação do movimento de mãos e dedos e de 
seu reconhecimento como partes do corpo. 
A nomeação de seres vivos envolve o córtex 
pré-frontal ventrolateral e o lobo temporal 
médio, e a de pessoas, o polo temporal.

Inter-relação da linguagem
com outras funções cognitivas

Praticamente toda tarefa verbal necessita da 
participação de outras funções cognitivas. 

O processamento da linguagem se inter-re-
laciona com o de outras funções cerebrais.

A memória semântica envolve uma 
rede distribuída predominantemente à es-
querda e que inclui os córtices tempo-
ral anterior, temporal posterior e parietal 
posteroinferior. O hipocampo é tradicio-
nalmente envolvido com o registro e ar-
quivo de informações novas e a evocação 
na memória de longa duração. Ativação 
em hipocampo ou giro para-hipocampal 
é  observada em tarefas de memória verbal 
semântica e de fl uên cia verbal. As regiões 
temporais média e inferior possivelmente 
têm função integradora e realizam a media-
ção entre o conceito e a palavra, sendo im-
portantes na recuperação lexical.

Para a expressão e a compreensão ver-
bais, a atenção e a memória operacional são 
necessárias ao longo da sentença e da narra-
tiva. O indivíduo realiza a busca e a recupe-
ração do léxico na memória semântica e faz 
a seleção apropriada entre várias alternati-
vas competitivas. Deve haver a iniciativa do 

FIGURA 21.3 Representação do fascículo longitudinal inferior (FLI). O FLI conecta a região temporal média à região occipital.

Polo temporal

Polo occipital
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ato da fala. O córtex pré-frontal está impli-
cado nesses aspectos executivos da lingua-
gem.

MUDANÇAS ESTRUTURAIS 
NO CÉREBRO DO IDOSO

Mudanças estruturais ocorrem no cérebro 
do idoso e envolvem as substâncias cinzen-
ta e branca.

Há diminuição do volume cortical, es-
pecialmente nos córtices de associação he-
teromodal, como pré-frontal e temporal. 
Associação negativa entre espessura corti-
cal e performance cognitiva tem sido rela-
tada (Gautam, Cherbuin, Sachdev, Wen, & 
Anstey, 2011).

Tem sido proposto que as atrofias lo-
calizadas são menos importantes que a des-
conexão cortical dentro das diferentes redes 
cognitivas, determinadas por alterações da 
integridade da substância branca que ocor-
re no cérebro idoso. Alterações na substân-
cia branca podem interferir com as cone-
xões funcionais, sendo mais proeminentes 
na região frontotemporal de idosos. Os 
grandes tratos de associação, como o FLS, o 
FLI e o FU, não permanecem indenes.

Tem sido sugerido que o envelheci-
mento acarreta consequências adversas es-
pecialmente nas vias da substância branca 
que integram as regiões cerebrais para for-
mar redes neurais funcionais (Raz et al., 
2005). A tratografia tem revelado tratos de 
conexão menos densos, além de circuitos 
organizados de maneira mais restrita, com 
menor participação de áreas distantes na 
população idosa (Wu et al., 2012).

Dificuldades da linguagem em ido-
sos têm sido relacionadas à diminuição da 
integridade da microestrutura da substân-
cia branca, observada em ambos os hemis-
férios cerebrais, nas imagens de tratografia 
(Goh, 2011).

Kemotsu e colaboradores (2012) es-
tudaram o processamento lexicossemân-
tico em diferentes faixas etárias por meio 
do magnetoencefalograma (MEG), da res-
sonância magnética voxel-baseada (técni-
ca morfométrica que avalia a população de 
células neuronais) e da tratografia. O fator 
idade se associou à menor atividade em cór-
tex pré-frontal inferior esquerdo entre 350 e 
450 ms (i.e., o N400, potencial classicamen-
te relacionado ao processamento lexicosse-
mântico). Análise de regressão indica que a 
idade per se não indica o grau de atividade 
pré-frontal inferior esquerdo, após serem 
consideradas a espessura cortical e a aniso-
tropia fracional do fascículo uncinado. En-
tre esses dois fatores, a anisotropia fracional 
do fascículo uncinado se relacionou melhor 
com o N400 do que a espessura do córtex 
pré-frontal inferior esquerdo.

A partir da hipótese de que áreas ce-
rebrais funcionalmente relacionadas devem 
mostrar correlação na espessura cortical, 
Montenbeault e colaboradores (2012) estu-
daram os efeitos da idade em pessoas cog-
nitivamente saudáveis pela morfometria vo-
xel-baseada. Os autores observaram que o 
envelhecimento não acarreta mudanças na 
organização das redes cerebrais de maneira 
aleatória, mas prioriza algumas. O circuito 
semântico da linguagem é uma delas, em es-
pecial a associação entre o temporal esquer-
do e as regiões visuais occipitais. De fato, re-
dução do FLI é reportada. Como um todo, 
os resultados do trabalho sugerem que o cé-
rebro idoso modifica sua organização estru-
tural para um padrão topologicamente mais 
localizado, ou seja, as regiões distantes se as-
sociam menos com as regiões que constituem 
o fulcro da função. Parece que as conexões 
mais longas são mais vulneráveis ao envelhe-
cimento em relação às mais próximas.

É possível que fatores neuronais e da 
conectividade se encontrem na gênese das 
alterações cognitivas, inclusive da lingua-
gem, do indivíduo idoso.
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ANOMIA – O FENÔMENO 
DA “PONTA DA LÍNGUA”

V I N H E T A
“Você procura uma palavra e ela se esconde. 
Revira almofadas na mente, descerra portas, 
abre gavetas nos compartimentos do passado, 
bate nos bolsos da memória, levanta tapetes, 
ela estava bem à vista, ali, ou ali, e não mais 
a encontra.” (Ângelo, 2005)

Comentários
Ivan Ângelo descreve de forma poética a ano-
mia e o fenômeno da “ponta da língua”. A 
memória semântica abre gavetas do passado 
e bate nos bolsos da memória. A função exe-
cutiva busca a palavra entre as almofadas e 
debaixo de tapetes. Ao conseguir finalmente 
descerrar a porta, não há o acesso lexical, e 
a palavra não pode ser recuperada. A palavra 
permanece fugidia, na “ponta da língua”, ali 
e ali...

A dificuldade para encontrar palavras 
e o fenômeno da “ponta da língua” (FPL) 
constituem queixa frequente no idoso.

A nomeação é tarefa complexa que re-
quer diferentes processos cognitivos. O re-
conhecimento se inicia frequentemente 
 pelo estímulo visual (como na nomeação 
de figuras), mas pode ser por meio do som, 
tato, sabor, etc. A nomeação então se inicia 
pelo processamento daquele canal pelo qual 
a experiência está entrando (p. ex., visual), 
que vai levar à representação semântica 
do objeto. No caso da pessoa espontanea-
mente querer dizer uma palavra, a repre-
sentação semântica já existe. Esse conceito 
é então relacionado ao seu léxico apropria-
do (palavra), que deve ser selecionado en-
tre várias opções similares em sua cate-
goria (p. ex., casa, mansão, casebre, etc.). 
Sele cionado o léxico, o indivíduo deve aces-
sar a representação fonológica da pala-
vra. Todas essas etapas se inter-relacio-
nam e envolvem uma variedade de regiões 

cerebrais, o que é demonstrado pela neu-
roimagem funcional.

O FPL representa a dificuldade em 
acessar a forma fonológica da palavra, em 
que pese estar intacta a representação se-
mântica. A pessoa produz nomes semânti-
ca ou fonologicamente aproximados, mas 
não aqueles que efetivamente está buscan-
do. Fornecer pista semântica não ajuda no 
encontro da palavra; já a pista fonológica 
reduz as dificuldades (Brandão, 2006). No 
idoso, o FPL afeta especialmente os nomes 
próprios (Evrard, 2002).

A frequência da forma fonológica, por 
exemplo, de sílabas, na língua do indivíduo, 
influencia a ocorrência do FPL. Palavras 
que se iniciam com sílabas de menor fre-
quência produzem mais FPL. No entanto, 
se uma palavra que se inicia com a mesma 
sílaba de baixa frequência for apresentada 
previamente (priming), o idoso consegue 
muitas vezes acessar a palavra-alvo, o que 
sugere uma ativação da forma fonológica 
da palavra (Farrell & Abrams, 2011).

Fisiopatologia da anomia

Possíveis mecanismos têm sido propostos 
para explicar a anomia em idosos.

Dificuldade na memória semântica

A memória semântica em geral está preser-
vada no idoso saudável. Em tarefa de deci-
são semântica, a partir de estímulo auditi-
vo, Cho e colaboradores (2012) observaram 
similar ativação nas clássicas áreas  da lin-
guagem em adultos de diferentes faixas 
etárias, embora a lateralização à esquer-
da tenha diminuído com a idade. A maior 
 diferença, no entanto, foi encontrada em 
áreas situa das fora do cerne da lingua-
gem, como o hipocampo, frontal médio e 
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ventromesial, parietal superior mesial e cín-
gulo posterior. Córtex frontal direito, tála-
mo e cerebelo, bilateralmente, também fo-
ram recrutados. Os autores sugerem que o 
recrutamento de mais áreas cerebrais impli-
ca maior esforço cognitivo para executar a 
tarefa, além de possível dificuldade do hi-
pocampo em idoso com a memória verbal 
semântica.

Outros mecanismos devem ser consi-
derados.

Dificuldade no 
processamento semântico

O conhecimento semântico não parece es-
tar afetado no idoso saudável. No entanto, 
existem evidências sugestivas de dificulda-
des no processamento semântico.

Estudos eletrofisiológicos, em idosos, 
têm demonstrado alterações na amplitu-
de, latência ou distribuição dos potenciais 
evento-relacionados (PERs) associados à 
linguagem. Em especial, redução da res-
posta N400 é observada. O potencial N400 
é obtido no córtex pré-frontal inferior es-
querdo e reflete o processamento semân-
tico.

Lee e Federmeier (2011) estudaram 
com PER o uso de homógrafos em tarefa de 
completar sentenças com informação con-
textual semântica e sintática ou apenas in-
formação sintática. A negatividade frontal 
observada em adultos jovens em contextos 
sintaticamente bem definidos, mas seman-
ticamente neutros, não ocorreu em idosos, 
o que sugere dificuldade de seleção semân-
tica. Um subgrupo de idosos com alta per-
formance verbal apresentou o padrão ele-
trofisiológico do jovem.

Kemotsu e colaboradores (2012), em 
trabalho de julgamento semântico a par-
tir da leitura com MEG, observaram que a 
idade não modificou as respostas nas áreas 
corticais visuais durante o processamento 

visual inicial e a identificação visual da pala-
vra. Entretanto, diferenças foram encontra-
das em idosos. O processamento semântico 
evidenciado pela resposta N400 observada 
no córtex pré-frontal inferior esquerdo foi 
menor em idosos e associada a tempo de 
reação (TR) mais longo. Os dados sugerem 
mudanças relacionadas à idade no acesso e 
seleção das representações semânticas.

Dificuldade no acesso lexical

O indivíduo pode ter repre sentação e aces-
so semânticos adequados, porém falha em 
transferir a representação semântica ao seu 
léxico correspondente. A hipótese de ativa-
ção parcial da rede lexical é frequentemen-
te aventada na gênese da anomia do idoso. 
Por essa hipótese, dificuldades em nível le-
xical tornariam insuficiente a ativação pa-
ra atingir a representação fonológica da 
palavra (Brandão, 2006). Áreas temporais, 
inclusive a área de Wernicke, podem ser 
críticas em relacionar a representação se-
mântica ao léxico, ou seja, o significado à 
palavra.

Como discutido, na representação se-
mântica, alguns itens estão mais fortemente 
relacionados a áreas específicas. Dificulda-
des de nomeação categoria-específicas po-
dem ocorrer, condizente com o fato de que, 
em idosos, a anomia é mais evidente para 
nomes próprios.

Dificuldades com o processamento le-
xical em idosos têm sido relatadas em tare-
fas de decisão lexical, julgamento de catego-
rias, completar frases, etc. (Wlotko, Lee, & 
Federmeier, 2010).

Kemotsu e colaboradores (2012), em 
trabalho de julgamento semântico a par-
tir de leitura com MEG, observaram redu-
ção da resposta em lobo temporal esquer-
do, com menor lateralização, entre 250 e 
350 ms. Respostas evidentes foram obser-
vadas em polo temporal e temporal médio 
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à direita. O potencial em torno dos 250 ms 
se relaciona à ligação da forma da palavra 
ao significado. Os dados sugerem mudan-
ças relacionadas à idade no acesso às re-
presentações lexicais, além de mecanismos 
compensatórios.

Dificuldade na seleção lexical

O córtex pré-frontal esquerdo é importante 
para os mecanismos de busca e seleção lexi-
cossemânticas.

O encontro de palavras pode ser ava-
liado pelo teste de fluência verbal (TFV). 
Embora o TFV por categoria seja uma ta-
refa semântica e o TFV por letra seja tare-
fa fonológica, a ativação cerebral observa-
da na neuroimagem funcional é semelhante 
em ambos e inclui giro frontal inferior, gi-
ro frontal médio, cíngulo e área motora su-
plementar do hemisfério dominante (Cho 
et al., 2012). Ambos refletem a busca e se-
leção lexicais.

Na comparação com adultos jovens, 
os idosos apresentam pior performance no 
TFV por categoria em relação ao TFV por 
letra (Meinzer et al., 2009). A ressonância 
magnética funcional (RMf) demonstra, 
em idosos, a presença de importante ativa-
ção frontal inferior e média, bilateralmente 
(Meinzer et al., 2009). Quando a dificulda-
de da tarefa é aumentada, atividade bilateral 
do giro frontal inferior também é observa-
da em jovens (Meinzer et al., 2009).

Meinzer e colaboradores (2012) ma-
nipularam a dificuldade da tarefa em TFV 
semântico e fonológico em estudo por RMf 
e observaram que a ativação do giro fron-
tal inferior direito era tanto maior quanto 
pior era a performance do indivíduo. Possi-
velmente, a deterioração de áreas frontais e 
temporais à esquerda produzem maior de-
manda na busca e seleção do item lexical, 
com ativação à direita mesmo em tarefas de 
baixo grau de dificuldade.

Durante a realização do TFV, a velo-
cidade de produção das palavras vai nor-
malmente diminuindo, o que sugere que as 
primeiras palavras são ditas com menor es-
forço cognitivo. A menor velocidade obser-
vada após 15 a 20 s deve refletir maior de-
manda da tarefa.

Destrieux e colaboradores (2012) es-
tudaram o TFV por categoria em adultos 
jovens e idosos por meio da RMf. Inicial-
mente, os dois grupos apresentaram o mes-
mo padrão de ativação em áreas frontais à 
esquerda. Entretanto, após 15s, áreas adi-
cionais foram recrutadas apenas nos idosos, 
como a junção entre a porção inferior do 
giro supramarginal e o segmento posterior 
da cisura lateral, bilateralmente. Esse acha-
do pode ser interpretado como um meca-
nismo adaptativo do cérebro idoso.

Conforme referido anteriormente, o 
giro frontal inferior esquerdo (área de Bro-
ca) apresenta especificidade regional para 
os processamentos semântico e fonológico. 
O giro frontal inferior esquerdo é recrutado 
em tarefas de decisão semântica e fonêmica. 
O córtex pré-frontal esquerdo é importan-
te para os mecanismos de busca e seleção 
lexicossemântica, por meio dos quais reali-
za a inibição das alternativas menos apro-
priadas. Portanto, a anomia do idoso pode 
decorrer de dificuldades na seleção lexical.

COMPREENSÃO ORAL EM IDOSOS

Os idosos têm dificuldade na compreensão 
da fala mesmo quando a audição está rela-
tivamente preservada. A frequência lexical 
influi: as palavras mais frequentes na língua 
do indivíduo são reconhecidas mais rapida-
mente e com maior acurácia do que aquelas 
menos frequentes.

Para a compreensão, o ouvinte deve, 
no decorrer do fluxo da fala, reconhecer os 
fonemas, acessar os itens lexicais dispostos 
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em uma ordem sintática e atingir a com-
preensão semântica. Concomitantemente, a 
informação nova deve ser integrada ao co-
nhecimento prévio relativo ao tema que está 
sendo exposto, que, por sua vez, se encontra 
armazenado na memória de longa duração. 
Na compreensão oral não há chance de uma 
retomada da(s) sentença(s), como é possível 
na leitura. Nesse sentido, a compreensão oral 
requer a importante participação da atenção 
e da memória operacional.

Além do contexto, a compreensão dis-
cursiva envolve a interpretação pragmáti-
ca, ou seja, as modulações prosódicas que 
apontam o estado afetivo, a mímica e a ati-
vidade gestual, o significado implícito, mui-
tas vezes não verbalizado.

A habilidade de compreender e de ex-
por uma narrativa envolve fatores linguís-
ticos e paralinguísticos e, portanto, depen-
de da participação de ambos os hemisférios 
cerebrais, o que é evidenciado em estudos 
de RMf e de Positron Emission Tomogra-
phy (PER).

Vários fatores inter-relacionados se si-
tuam na gênese das dificuldades de com-
preensão da narrativa em idosos: a lentifi-
cação do processamento cognitivo, dificuldades 
com o processamento sintático, lexical e se-
mântico e alterações da função executiva.

As capacidades atencionais estão di-
minuídas no idoso. Esse fato interfere com 
a compreensão, especialmente se houver fa-
tores distratores ou uma situação de aten-
ção dividida. A sequência das palavras na 
frase, a sequência das frases e o próprio te-
ma devem ser mantidos na memória opera-
cional. A redução da memória operacional 
no idoso é fator deletério para a compreen-
são da narrativa.

O envelhecimento tem sido relaciona-
do a distúrbios no processamento sintáti-
co. Alguns estudos mostram relação signi-
ficativa entre as mudanças na memória de 
trabalho relacionadas à idade e às habilida-
des de julgamento gramatical (DeDe et al., 

2004). No entanto, outros pesquisadores 
(Caplan, DeDe, Waters, Michaud, & Tripo-
dis 2011) não encontram essa relação, suge-
rindo que o processamento sintático de per 
se está  afetado.

Adultos idosos parecem ter dificulda-
de em manter a velocidade da compreen-
são, na interpretação do significado das 
palavras, o que produz falhas e diminui 
a precisão do conteúdo. A habilidade de 
integrar rapidamente as informações le-
xicossemânticas que vão chegando pa-
ra formar uma representação coerente ao 
nível da sentença é alterada e mais demo-
rada nos idosos. A representação da men-
sagem também é construída mais lenta-
mente (Wlotko et al., 2010). A diminuição 
da velocidade da narrativa melhora a com-
preensão dos idosos (Tun, Benichov, & 
 Wingfield, 2010).

A lentificação de processamento é 
mais evidente em sentenças sintaticamen-
te complexas (Caplan et al., 2011). Peelle, 
Troiani, Wingfield e Grossman (2010) en-
contraram menor conectividade, em ido-
sos, na rede relacionada à sintaxe no hemis-
fério esquerdo, em relação a adultos jovens; 
esta menor conectividade se associou a TRs 
mais longos em tarefas de compreensão 
 sintática.

No processo da compreensão verbal, a 
pessoa vai inferindo tanto palavras que es-
tão por vir como a conclusão à qual o nar-
rador pretende chegar. Esse mecanismo an-
tecipatório na compreensão reduz o esforço 
cognitivo. O hemisfério esquerdo é particu-
larmente hábil em utilizar a informação do 
contexto para prever as palavras futuras. Já 
o hemisfério direito é importante para pro-
mover a imagem mental do tema em ques-
tão. Os idosos são menos eficientes em fazer 
a pré-ativação de palavras que estão por vir 
e são menos capazes de espontaneamente 
utilizar as estratégias que envolvem a ima-
gem mental, para facilitar a compreensão 
(Wlotko et al., 2010).
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No processo antecipatório de pala-
vras, o ouvinte ativa uma lista de candida-
tos plausíveis e vai restringindo as possibi-
lidades conforme informações adicionais 
vão surgindo. Podemos dizer que existe 
uma competição entre as palavras candi-
datas. Adultos idosos parecem ter dificul-
dade na resolução dessa competição lexical. 
A alteração nas habilidades inibitórias que 
ocorrem na senescência pode ser um fator 
decisivo para essa dificuldade.

Para verificar a possível influência da 
redução da memória operacional no ido-
so no processo de antecipação de palavras, 
Huang, Meyer e Federmeier (2012) estuda-
ram a compreensão oral com mínima de-
manda da memória operacional, ou seja, 
utilizando frases simples de apenas duas pa-
lavras. Os resultados demonstram que adul-
tos idosos como um grupo são menos capa-
zes de usar a informação contextual para os 
mecanismos de antecipação de palavras du-
rante a compreensão verbal.

O processo de antecipação recém-des-
crito também se refere à capacidade de ir 
integrando a informação de maneira coe-
rente e holística e de realizar inferências 
quanto ao final da história. Em estudo com 
espectrografia funcional de infravermelho 
próximo (fNIRS), Scherer e colaboradores 
(2012) encontraram diferenças entre adul-
tos jovens e idosos especialmente nesse as-
pecto da compreensão da narrativa, sendo 
observada em idosos proeminente partici-
pação do hemisfério direito, em par ticular 
de áreas frontais. É possível que a reduzi-
da capacidade de inibir competitivos irre-
levantes torne mais difícil selecionar a infe-
rência mais adequada. Os sujeitos idosos do 
estudo apresentaram boa performance na 
tarefa, o que indica sua realização relativa-
mente fácil. Os dados sugerem uma reorga-
nização intra e inter-hemisférica da circui-
tária cerebral em idosos no processamento 
do discurso, não necessariamente relacio-
nada à dificuldade da  tarefa.

VERBOSIDADE FORA DE TÓPICO

Existem poucos estudos relativos à produ-
ção do discurso no envelhecimento. A pes-
quisa é maior na compreensão do que na 
produção da narrativa. Muitos idosos sau-
dáveis apresentam habilidades discursi-
vas normais, particularmente aqueles com 
alto grau de escolaridade (Scherer et al., 
2012). No entanto, alguns idosos apresen-
tam peculiaridades na interação comunica-
tiva, denominadas verbosidade fora de tó-
pico (VFT). A prevalência de VFT aumenta 
com a idade (Arbuckle, Pushkar, Bourgeois, 
& Bonneville, 2004).

Adultos idosos frequentemente são 
verborrágicos. Idosos saudáveis utilizam 
mais palavras para exprimir suas ideias, 
muitas vezes de maneira redundante, e 
acrescentam informações desnecessárias. O 
grande número de associações de ideias ter-
mina por afastar o discurso do tópico cen-
tral. Pode haver intrusão de elementos não 
condizentes com o tema, o que torna confu-
sa a exposição (Brandão, 2006).

Em geral, a VFT surge nas conversa-
ções que envolvem tópicos autobiográficos 
e não é observada na descrição de figuras. 
Também ocorre na comunicação quando o 
tópico não é pessoal (Brandão, 2006). Nes-
sa situação, há tendência para introduzir in-
formações subjetivas e da vivência pessoal. 
Os idosos contam e recontam histórias do 
passado. Maior ênfase é dada aos sentimen-
tos e emoções.

O caráter subjetivo é bem demons-
trado na tarefa de reconto de história. Nes-
se tipo de tarefa, o adulto jovem lembra de 
maior quantidade de informações; prova-
velmente, a diminuição da memória ope-
racional no idoso o habilite menos para 
a recordação (Brandão, 2006). Contudo, 
o idoso apresenta menor fidelidade lite-
ral à fonte, introduzindo uma interpreta-
ção pessoal.
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A VFT tem sido atribuída a diferentes 
razões. Um possível mecanismo se relacio-
na às alterações da função executiva do ido-
so. A hipótese do déficit de inibição é pre-
conizada por Arbuckle e Gold (1993), que 
encontram relação entre a VFT e os resul-
tados de testes psicológicos para a função 
de inibição. Associação significativa de VFT 
com teste de fluência verbal, útil para ava-
liar a função frontal, é observada (Brandão, 
2006).

Ruffman, Murray, Halberstadt e Tau-
moepeau (2010) estudaram a relação en-
tre VFT e a capacidade de decifrar expres-
sões emocionais. Todos os sujeitos do grupo 
idoso, de ambos os sexos, apresentaram 
maior verbosidade em relação ao grupo de 
adultos jovens. No entanto, apenas nos ho-
mens foi notada relação entre verbosidade 
e pior desempenho no reconhecimento fa-
cial de emoções. A dificuldade em interpre-
tar pistas emocionais da fisionomia do ou-
vinte pode contribuir para ocasionar a VFT.

Fatores psicossociais devem ser consi-
derados. Ansiedade, depressão, redução de 
experiências novas, menores possibilidades 
de interação social e insatisfação social po-
deriam predispor ao aumento do fluxo da 
fala. O cunho autobiográfico, que é apre-
sentado pelo idoso com a conotação de au-
tovalorização, preservaria sua imagem so-
cial (Boden & Bielby, 1983).

MUDANÇAS FUNCIONAIS 
NO CÉREBRO DO IDOSO

A redução da assimetria hemisférica em 
várias funções cognitivas com o enve-
lhecimento tem sido reportada em estu-
dos de neuroimagem. Esse fato é referido, 
por exemplo, quanto a memória, proces-
sos inibitórios e processamento visual de 
faces. Cabeza, em 2002, propôs o mode-
lo HAROLD (Hemispheric Asymmetry 

Reduction in Older Adults) para caracteri-
zar esse fato. Existem evidências de que esse 
modelo se aplica à linguagem.

O processamento auditivo de sílabas 
é realizado normalmente à esquerda. Estu-
dos com PER demonstram, em idosos, res-
postas bilaterais. Szaflarski, Holland, Sch-
mithorst e Byars (2006) observaram que a 
lateralização do processamento da lingua-
gem nas áreas perissilvianas diminui com a 
idade.

Vários trabalhos citados neste capí-
tulo evidenciam menor lateralização à es-
querda, além do recrutamento de regiões 
do hemisfério direito, em tarefas de decisão 
semântica (Cho et al., 2012), julgamento 
semântico (Kemotsu et al., 2012), fluência 
verbal (Destrieux et al., 2012) e nas anteci-
pações realizadas durante a compreensão 
de uma narrativa (Scherer et al., 2012).

A importância comportamental da 
mudança de lateralização para a execução 
de tarefas cognitivas em geral, e em parti-
cular da linguagem, não está definitivamen-
te elucidada.

Vários mecanismos podem condu-
zir a esse funcionamento diferenciado ob-
servado no idoso, alguns benéficos, outros 
não. Têm sido aventados:

 ativação de áreas cerebrais adicionais 
em tarefas complexas;

 compensação pelo hemisfério direito de 
rede ineficiente à esquerda;

 desinibição de áreas homólogas do he-
misfério direito; e

 maior envolvimento da função executiva.

Alguns estudos indicam ser benéfi-
ca a ativação do hemisfério não dominan-
te (Cabeza, 2002). O recrutamento de mais 
áreas cerebrais poderia ocorrer em situação 
de maior demanda, que exige maior esfor-
ço cognitivo (Cho et al., 2012). Nesse sen-
tido, a participação de áreas do hemisfério 
direito traria uma ativação adicional para 
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a execução da tarefa. Entretanto, processa-
mento bilateral é referido em tarefas rela-
tivamente fáceis, portanto não dependen-
tes de maior esforço cognitivo (Tyler et al., 
2010).

Outros pesquisadores sugerem que o 
hemisfério direito se torna ativo por haver 
falhas no funcionamento da rede especia-
lizada do hemisfério esquerdo. A ativação 
cerebral bilateral relacionada à idade seria 
uma vantagem compensatória, capaz de su-
blevar o declínio da função e propiciar ade-
quado rendimento.

A atividade cerebral bilateral é, em ge-
ral, associada a melhor desempenho cogni-
tivo. No que tange à linguagem, o padrão 
de ativação fortemente lateralizado à es-
querda, observado em adultos jovens, evo-
lui para um padrão bilateral em idosos com 
habilidades preservadas. Assim, no envelhe-
cimento saudável haveria uma adaptação 
com reorganização neural que permitiria 
manter alto desempenho.

Contudo, alguns trabalhos demons-
tram que a ativação à direita é tanto maior 
quanto pior é a performance do indivíduo 
(Meinzer et al., 2012), mesmo em tarefas de 
baixo grau de dificuldade, o que sugere que 
esse novo caminho pode ser menos eficien-
te e sujeito a erros que culminam em menor 
capacidade linguística.

Trazendo para o campo da linguagem 
o conceito de inibição recíproca entre os 
hemisférios cerebrais, a deterioração estru-
tural da população neuronal e/ou das vias 
de integração na substância branca do he-
misfério esquerdo acarretaria desinibição 
das áreas homólogas contralaterais, não es-
pecializadas, com consequente piora do de-
sempenho.

O padrão de ativação cerebral diferen-
ciada observado no idoso ocorre especial-
mente em córtex frontal, local de impor-
tantes alterações estruturais relacionadas ao 
envelhecimento. Cabeza (2002) relaciona 
ativação frontal bilateral a alta performance 

em idosos, o que sugere participação com-
pensatória da função executiva no declínio 
cognitivo da senescência.

Em estudo com Functional Near-In-
frared Spectroscopy (fNIRS), Scherer e co-
laboradores (2012) encontraram diferenças 
entre adultos jovens e idosos no processo de 
antecipação na compreensão da narrativa. 
Nesse caso, foi observada proeminente par-
ticipação do hemisfério direito em idosos, 
em especial de áreas frontais. Os autores su-
gerem que a reduzida capacidade de inibir 
competitivos irrelevantes torne mais difí-
cil selecionar a inferência mais adequada; 
o envolvimento frontal bilateral traria um 
acréscimo para a capacidade de inibição. Os 
sujeitos idosos do estudo apresentaram boa 
performance na tarefa, o que indica sua rea-
lização relativamente fácil.

A proeminente participação do lobo 
frontal como mecanismo para melhorar as 
habilidades linguísticas no idoso não é acei-
ta de modo unânime.

Wierenga e colaboradores (2008) in-
vestigaram a nomeação por meio da RMf. A 
acurácia de respostas foi similar em adultos 
mais jovens e idosos. O grupo idoso apre-
sentou maior ativação frontal bilateral em 
relação ao jovem. No entanto, a ativação do 
giro frontal esquerdo se associou positiva-
mente à acurácia da nomeação, e as outras 
áreas, não. Os autores sugerem que a par-
ticipação do hemisfério direito não signifi-
que necessariamente um acréscimo para o 
bom desempenho.

Com base nos princípios da plasticida-
de cerebral, Erickson e colaboradores (2007) 
analisaram com RMf os efeitos do treina-
mento na ativação cerebral. Seus resultados 
demonstram que o desempenho exitoso em 
idosos pode estar associado à redução da as-
simetria, mas não necessariamente a aumen-
to da atividade em córtex pré-frontal.

Em suma, parece haver uma mudan-
ça no processamento da linguagem no ido-
so, com menor lateralização à esquerda e 
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recrutamento de áreas adicionais. Foi pre-
viamente salientado que o cérebro idoso 
modifica sua organização estrutural para 
um padrão topologicamente mais localiza-
do (Montenbeault et al., 2012). É possível 
haver uma reorganização intra e inter-he-
misférica da circuitária cerebral com mu-
dança de estratégias cognitivas. O significa-
do desse fato, quanto às causas e possíveis 
vantagens, permanece em aberto.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Com exceção da dificuldade do encontro 
de palavras, o idoso saudável em geral não 
apresenta queixas quanto aos outros aspec-
tos da linguagem. Muitos idosos revelam 
desempenho bastante similar ao de adultos 
mais jovens nas tarefas de linguagem.

Esse bom rendimento pode estar 
ocorrendo por diversas razões. O nível de 
educação, o tipo de atividade cognitiva que 
o indivíduo realizou ao longo da vida, fato-
res nutricionais e a prática de exercícios fí-
sicos influenciam a reserva cognitiva. Pos-
sivelmente existam mudanças e adaptações 
na circuitária cognitiva cerebral. É contro-
verso se essas mudanças são compensató-
rias ou adaptativas. O que importa é o re-
sultado final.

A avaliação formal, necessária em pes-
quisa, deve ser encarada como uma referên-
cia na prática clínica. Mais importante é a 
avaliação funcional da capacidade comu-
nicativa, na qual o idoso apresenta melhor 
rendimento. É a comunicação interpessoal 
nas atividades diárias que se associa à quali-
dade de vida na senescência.

Quanto à linguagem, compete aos pro-
fissionais da saúde estimular a realização de 
palavras cruzadas, incentivar a manutenção 
dos hábitos de leitura e escrita e, sobretudo, a 
socialização, tão benéfica para a autoestima e 
as habilidades comunicativas.
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Os transtornos depressivos e de ansiedade 
são muito comuns na população geriátrica. 
Porém, apesar de sua importância clínica, 
existe uma considerável proporção de ca-
sos que não são identificados pelos profis-
sionais da saúde mental. Esses quadros não 
são consequência natural do envelhecimen-
to, e sim constituem transtornos mentais 
associados a intenso sofrimento psíquico 
e deterioração da qualidade de vida. Estão 
associados também ao declínio cognitivo e 
funcional, além de determinarem maiores 
morbidade e mortalidade, de tal sorte que 
idosos deprimidos e ansiosos utilizam-se 
mais dos recursos de saúde em geral e são 
hospitalizados com maior frequência (Gan-
guli, Dodge, & Mulsant, 2002; Huang et al., 
2000; Unützer et al., 2000).

Idosos com transtornos depressivos e 
de ansiedade podem apresentar alterações 
cognitivas significativas, principalmente em 
funções executivas e em memória episódica 
recente. Neste capítulo, abordaremos os pa-
drões de alterações cognitivas mais comuns 
na depressão e na ansiedade no idoso, bem 
como suas implicações prognósticas e tera-
pêuticas.

EPIDEMIOLOGIA

Estudos epidemiológicos recentes sugerem 
que a prevalência do transtorno depressivo 

maior em idosos seja de aproximadamen-
te 5% (Byers, Yaffe, Covinsky, Friedman, & 
Bruce, 2010). Entretanto, grande parcela da 
população idosa apresenta sintomatologia 
depressiva que não preenche critérios diag-
nósticos para depressão maior, o que contri-
bui para a subestimativa clínico-epidemioló-
gica da depressão no idoso. Reconhece-se, no 
entanto, que esses quadros subsindrômicos 
também se associam a prejuízos funcionais 
significativos e são, em muitos casos, predi-
tores de episódios depressivos maiores.

Quase um terço dos idosos residentes 
na comunidade apresenta queixas depres-
sivas, sendo a disforia leve o sintoma mais 
frequentemente relatado. Desses indivídu-
os, 15% preenchem critérios para síndromes 
depressivas menores, 2% para distimia e 4% 
para transtorno de ajustamento com sinto-
mas depressivos (Koenig & Blazer, 1992). Em 
uma metanálise recente dos estudos brasilei-
ros, Barcelos-Ferreira, Izbicki, Steffens e Bot-
tino (2010) encontraram que a prevalência 
de depressão maior na população idosa é de 
7%, enquanto de sintomas depressivos clini-
camente significativos é de 26%.

Vários fatores de risco para o desen-
volvimento de transtornos depressivos em 
idosos são reconhecidos, relacionando-se a 
diversas áreas do funcionamento biopsicos-
social do indivíduo. Isolamento, menor rede  
de suporte social, mudança de função ou 
papel social e familiar (como diminuição da 
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produtividade no trabalho ou aposentado-
ria, declínio da posição social), eventos vi-
tais como luto e separação, assim como in-
cidência de doenças clínicas e no sistema 
nervoso central e uso de drogas com ação 
central, são fatores de risco para o desenvol-
vimento de depressão. A presença de cada 
fator isolado não seria suficiente para pro-
mover a manifestação dos transtornos de-
pressivos, porém o acúmulo e a interação 
dos fatores tornariam o paciente geriátri-
co mais suscetível ao seu desenvolvimento. 
Nos pacientes geriátricos com depressão de 
início tardio, há menor associação com his-
tória familiar de transtorno do humor do 
que em pacientes adultos deprimidos, suge-
rindo uma menor influência de fatores ge-
néticos em sua etiopatogênese (Krishnan, 
2002).

Os transtornos de ansiedade em geral 
também são comuns na faixa etária geriá-
trica, acometendo cerca de 12% dos idosos 
residentes na comunidade. Os mais comuns 
são a fobia específica (6,5%), a fobia social 
(3,5%) e o transtorno de ansiedade gene-
ralizada (2%) (Byers et al., 2010). Em um 
estudo brasileiro de base populacional, os 
transtornos de ansiedade acometiam cerca 
de 20% dos idosos residentes na comunida-
de, sendo os diagnósticos de fobia específi-
ca e transtornos de ansiedade generalizada 
os mais comuns (Viana & Andrade, 2012). 
Ressalta-se, contudo, que a prevalência dos 
transtornos dessa natureza no idoso é me-
nor do que em indivíduos adultos jovens, o 
que sugere declínio nos níveis de ansiedade 
ou mudança na sua apresentação com o en-
velhecimento.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

A apresentação dos transtornos depressi-
vos nos idosos é mais heterogênea e menos 
característica que nos indivíduos jovens, o 
que torna seu diagnóstico e sua sistemati-
zação mais difícil na prática clínica. Se os 

sintomas depressivos forem categorizados 
em manifestações psíquicas e somáticas, o 
idoso tende a apresentar mais sintomas so-
máticos (dor crônica, cansaço, alterações 
do sono e do apetite) em relação aos sin-
tomas psíquicos (tristeza, anedonia, cul-
pabilidade) (Diniz & Forlenza, 2009). No 
entanto, os sintomas psíquicos são priori-
zados na definição diagnóstica das síndro-
mes depressivas de acordo com os siste-
mas diagnósticos vigentes, o DSM-IV-TR 
e a CID-10, que se baseiam principalmen-
te nas características de pacientes adultos. 
Assim, além da dificuldade relacionada à 
própria heterogeneidade da depressão no 
idoso, as classificações diagnósticas atuais 
não são estruturadas para auxiliar a iden-
tificação desses quadros em indivíduos se-
nis, tornando o diagnóstico clínico da de-
pressão nesse grupo populacional bastante 
complexo.

Os sintomas somáticos podem domi-
nar a apresentação depressiva no paciente 
idoso. Destacam-se diminuição da energia, 
sensação de fadiga, diminuição do apetite 
com perda de peso, alterações do ciclo so-
no-vigília e sintomas dolorosos inespecífi-
cos. Pode-se observar também a associação 
com múltiplas queixas somáticas corporais 
(dores, tonteiras, sintomas dispépticos) e 
com ideias hipocondríacas, sem a presen-
ça de comorbidades clínicas que as justifi-
quem.

Sintomas psicóticos tendem a ser mais 
frequentes em pacientes deprimidos ido-
sos quando comparados a pacientes jovens, 
diferindo também a temática das ideações 
delirantes. Delírios de culpa e de ruína são 
proporcionalmente menos frequentes no 
idoso, sendo mais comuns os delírios per-
secutórios e de que o sujeito é portador de 
uma doença grave ou incurável. Pode ocor-
rer também a síndrome de Cotard, carac-
terizada por delírio de negação ou niilista, 
em que o indivíduo acredita estar morto ou 
que seus órgãos estejam ausentes ou se de-
teriorando. Sintomas melancólicos também 
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parecem ser mais comuns em idosos com 
depressão maior, sendo descritas consisten-
temente anorexia e perda de peso.

A apresentação clínica dos transtor-
nos de ansiedade no idoso também é mais 
complexa que no jovem, sendo marca-
da pela frequente coexistência com sinto-
mas depressivos e pelo destaque de queixas 
somáticas. No transtorno de ansiedade ge-
neralizada, que geralmente se inicia duran-
te a fase adulta e apresenta curso crônico, os 
pacientes relatam preocupações excessivas, 
difusas e relacionadas a temas diversos, sen-
tindo-se tensos e com dificuldade para re-
laxar. Em geral, há muitas queixas somáti-
cas, em especial as relacionadas ao sistema 
cardiovascular (palpitação, dor no peito, di-
ficuldade para respirar), sistema digestivo 
(dispepsia, dor abdominal, diarreia), quei-
xas dolorosas inespecíficas e difusas. Quan-
do isso acontece, os pacientes comumente 
passam por uma série de avaliações clínicas 
e exames desnecessários antes de se identi-
ficar o transtorno de ansiedade.

ALTERAÇÕES COGNITIVAS

Idosos com depressão geralmente apresen-
tam queixas cognitivas, sobretudo dificul-
dade de memória episódica. Uma parce-
la desses pacientes não apresenta qualquer 
evidência de alteração cognitiva na avalia-
ção neuropsicológica, sendo, portanto, con-
siderados indivíduos apenas com queixas 
subjetivas de memória. Porém, pacientes 
deprimidos com queixas cognitivas tam-
bém podem apresentar alterações na avalia-
ção neuropsicológica, sendo que os domí-
nios cognitivos mais comumente afetados 
são: memória episódica, funções executivas 
e velocidade de processamento de informa-
ções (Rapp et al., 2005).

Em alguns casos, os problemas cog-
nitivos podem ser tão proeminentes que o 
clínico deve considerar o diagnóstico dife-
rencial com síndromes demenciais. Nesse 

contexto de saliência das queixas cogniti-
vas na depressão, alguns autores utilizam a 
expressão “pseudodemência depressiva”. O 
Quadro 22.1 lista elementos clínicos úteis 
na distinção entre a “pseudodemência de-
pressiva” e a demência.

Ressalta-se que o padrão de déficit de 
memória observado nos idosos com de-
pressão é diferente daquele encontrado nos 
pacientes com doença de Alzheimer (DA) 
ou com comprometimento cognitivo leve 
(CCL) do tipo amnéstico. Os idosos com 
depressão apresentam maior dificuldade 
na evocação livre de estímulos, apresentan-
do bom desempenho em paradigmas de re-
conhecimento (Bhalla et al., 2006). Por sua 
vez, os pacientes com CCL e, em maior in-
tensidade, aqueles com DA apresentam di-
ficuldade na evocação livre, não se benefi-
ciando dos paradigmas de reconhecimento 
para melhorar o desempenho. Essas dife-
renças sugerem a ocorrência de uma falha 
das estratégias de evocação de informações 
aprendidas nos idosos deprimidos, sendo 
que, nos indivíduos com CCL e DA, a alte-
ração primária ocorreria no processo de ar-
mazenamento das informações.

Os idosos com depressão também po-
dem apresentar déficits em funções executi-
vas (Laks & Engelhardt, 2010). Estes mani-
festam-se como dificuldades em tarefas que 
exigem executar atividades alternadas ou 
mudança de foco, menor flexibilidade cog-
nitiva e alterações atencionais. Essas altera-
ções são mais significativas em idosos com 
depressão de início tardio, em comparação 
a idosos com depressão recorrente (ou com 
início na vida adulta), associando-se a alte-
rações cerebrovasculares, especialmente em 
regiões corticossubcorticais frontais (Ale-
xopoulos et al., 1997) (Quadro 22.2).

Outro componente das alterações 
cognitivas na depressão do idoso é a len-
tificação do processamento de informa-
ção. Em um estudo com grande amostra 
de idosos deprimidos, Butters e colabora-
dores (2004) mostraram que a redução da 
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Quadro 22.1

Distinção clínica entre queixas de declínio cognitivo relacionado a depressão e demência

 Depressão Demência

Duração da sintomatologia até entrevista inicial

Data de início dos sintomas pode ser 
identificada com precisão

História de depressão

Queixas cognitivas

Descrição da perda cognitiva pelo paciente

Incapacidade

Esforço para executar tarefas

Humor

Declínio da capacidade para atividades sociais

Comportamento congruente com perda cognitiva

Respostas do tipo “não sei”

Déficit em memória recente vs. memória remota

Déficit lacunar de memória

Desempenho em tarefas com grau de 
dificuldade semelhante

curta longa

comum pouco comum 

comum menos comum

enfatizadas minimizadas

detalhada vaga

enfatizada ocultada nas fases iniciais

pequeno grande sem alteração,

deprimido embotamento afetivo

precoce tardio

pouco comum comum

comuns pouco comuns

recente = remota recente > remota

comum pouco comum

variável consistente

Quadro 22.2

Características neuropsicológicas principais da depressão de início precoce 
e da depressão de início tardio

Depressão de início precoce Depressão de início tardio

 Déficits de memória episódica recente
 Déficit em memória semântica
 Maior preservação em atenção, velocidade 

de processamento e função executiva
 Região cerebral mais afetada: hipocam-

pos

 Déficits atencionais
 Menor velocidade de processamento
 Disfunção executiva
 Déficits em memória episódica recente e 

semântica
 Região mais afetada: circuitos corticossubcor-

ticais frontais

velocidade do processamento de informa-
ções é a variável latente que explica grande 
parte das dificuldades apresentadas em ou-
tros domínios cognitivos.

Há poucos estudos que avaliaram siste-
maticamente o padrão das alterações cogniti-
vas em idosos com transtornos de ansiedade 

(Beaudreau & O’Hara, 2008). Os idosos com 
transtorno de ansiedade generalizada apre-
sentam pior desempenho em testes que ava-
liam velocidade de processamento, memó-
ria de trabalho, inibição, flexibilidade mental 
e memória episódica recente (Butters et al., 
2011; Mantella et al., 2007).
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V I N H E T A S  C L Í N I C A S

ALTERAÇÕES COGNITIVAS 
E PROGNÓSTICO

A identificação de alterações cognitivas nos 
idosos com depressão é relevante, tendo em 
vista suas implicações prognósticas. Primei-
ramente, a presença de déficits cognitivos é 
um preditor de pior resposta ao tratamen-
to antidepressivo. Estudos recentes sugerem 
ainda que pacientes idosos com disfunções 
executivas apresentam piora desses déficits 
após o tratamento com antidepressivos ini-
bidores da recaptura de serotonina, em par-
ticular a sertralina (Sneed et al., 2010; Pi-
montel et al., 2012).

A depressão em idosos, independente-
mente da idade de início do quadro, consti-
tui importante fator de risco para o desen-
volvimento de síndromes demenciais, em 
particular a DA e a demência vascular (Di-
niz, Butters, Albert, Dew, & Reynolds, 2013). 
Os principais preditores clínicos que indi-
cam risco aumentado de demência nesses 
pacientes deprimidos são a presença de dé-
ficits cognitivos (Mondrego & Ferrández, 
2004), a gravidade destes e a persistência dos 
sintomas cognitivos após a remissão da de-
pressão (Reynolds et al., 2011). Com efeito, 

em muitos casos, apesar da resposta antide-
pressiva e remissão clínica dos sintomas afe-
tivos, os pacientes não apresentam melhora 
dos sintomas cognitivos (Nebes et al., 2003).

Estudos recentes também demonstram 
que déficits cognitivos pioram o prognósti-
co dos transtornos de ansiedade (Beaudreau 
& O’Hara, 2008), sendo que a presença des-
ses transtornos se relaciona com maior ris-
co de progressão de CCL para DA em idosos 
(Gallagher et al., 2011).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A depressão no idoso é uma condição co-
mum, frequentemente associada a déficits 
cognitivos. Os principais domínios afeta-
dos são memória episódica recente e fun-
ção executiva. A identificação de alterações 
cognitivas na depressão do idoso é impor-
tante, dadas as implicações prognósticas, 
incluindo pior resposta antidepressiva e ris-
co aumentado para progressão para síndro-
mes demenciais.

Embora os níveis de evidências sejam 
menores, as mesmas conclusões podem ser 
aplicadas aos transtornos de ansiedade.

Caso 1

Mulher de 74 anos, 4 anos de escolaridade, aposentada, viúva. Desde o falecimento do esposo por 
câncer do intestino, há dois anos, passou a ficar mais retraída, saindo menos que o habitual, não mais 
participando das atividades da igreja e com menor disposição para suas atividades rotineiras. Queixava-
-se de insônia, redução de apetite e dores difusas pelo corpo. Além disso, a paciente se queixava de 
dificuldade para concentrar-se e para guardar informações novas. Esquecia-se frequentemente de dar 
recados e, às vezes, esquecia panelas no fogo. No entanto, mantinha-se totalmente autônoma, geren-
ciando sozinha a própria casa. Negava história anterior de transtorno mental e fazia controle regular 
para hipertensão arterial crônica, sem outras comorbidades clínicas conhecidas.

Ao exame clínico inicial, observaram-se afeto reativo, humor deprimido e pensamento organizado, 
mas discurso queixoso. Na avaliação neuropsicológica, foram observados déficit atencional leve, asso-
ciado a dificuldade em mudança do foco mental e em organizar informações (disfunção executiva) e 
déficit leve em memória recente.

A propedêutica laboratorial e o exame de neuroimagem não mostraram alterações significativas, 
iniciando-se tratamento antidepressivo. A paciente evoluiu com remissão completa dos sintomas de-
pressivos em cerca de quatro meses.
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V I N H E T A S  C L Í N I C A S
No entanto, há um ano, seus filhos observaram dificuldade progressiva de memória recente, com 

a paciente esquecendo onde guardou objetos, esquecendo comida no fogo e não se lembrando de dar 
recados. Há dois meses, os filhos descobriram que ela não pagara as contas de energia da casa e esta 
estava para ser cortada. Eles se assustaram porque isso nunca acontecera antes. Há duas semanas, a 
paciente se perdeu ao ir à mercearia perto de casa, trajeto que fazia com certa frequência há 20 anos, 
motivo pelo qual os filhos levaram-na para avaliação cognitiva.

Em nova avaliação neuropsicológica, evidenciou-se piora global do desempenho cognitivo, com dé-
ficits mais acentuados em funções executivas e na memória episódica recente, sugerindo o diagnóstico 
de doença de Alzheimer.

Comentários
Esse caso ilustra uma situação comum na prática clínica, isto é, a inter-relação entre depressão, déficits 
cognitivos e síndromes demenciais. A paciente apresentou inicialmente episódio de depressão maior 
de início tardio. Paralelamente ao transtorno do humor, a paciente apresentava queixas cognitivas, 
sendo que a avaliação neuropsicológica revelou comprometimento cognitivo leve sem prejuízo funcional 
associado. Mesmo após o tratamento e a remissão dos sintomas depressivos, a paciente evoluiu com 
acentuação das dificuldades cognitivas e com prejuízo funcional, culminando com o diagnóstico de 
doença de Alzheimer.

Caso 2

Homem de 72 anos, economista aposentado, casado. Foi encaminhado para avaliação clínica pois, des-
de a colocação de stents coronarianos, há dois anos, estava excessivamente preocupado com seu estado 
de saúde, a despeito da estabilidade do quadro cardiovascular. Mostrava-se também muito preocupado 
com os horários para tomar os medicamentos cardiológicos, temendo esquecê-los. Eventualmente, 
esquecia-se onde guardava objetos e de compromissos. Queixava-se, ainda, de dores difusas pelo corpo 
e dispepsia. Considerava que sempre fora muito ansioso e tenso, tendo feito acompanhamento psicoló-
gico e psiquiátrico por breves períodos no passado.

O exame clínico revelou afeto ansioso e discurso com preocupações excessivas e queixas somáticas. 
Como o paciente pontuou 24/30 no Miniexame do Estado Mental, optou-se por avaliação neuropsico-
lógica ampliada, que revelou, no Teste Auditivo Verbal de Rey (RAVLT), curva de aprendizagem normal, 
mas dificuldade no resgate do material mnemônico após 30 minutos, como resultado normal na memó-
ria de reconhecimento. O mesmo resultado foi obtido no teste de memória de figuras. O desempenho 
foi considerado normal nos testes de memória de trabalho, nomeação, praxias, fluência verbal e funções 
executivas. A propedêutica laboratorial e o exame de neuroimagem não revelaram alterações.

O paciente apresentou atenuação significativa dos sintomas ansiosos após tratamento farmaco-
lógico e psicoterápico. Evoluiu, no entanto, com piora progressiva da memória, com esquecimentos 
mais frequentes de objetos e compromissos, tendo perdido inclusive alguns documentos. A reavaliação 
neuropsicológica, cerca de 18 meses após a inicial, revelou pior desempenho em testes de memória 
verbal e visual e de funções executivas. Especificamente no RAVLT, apresentou dificuldade não apenas 
na evocação tardia, mas também na fase de registro, com nítida progressão do declínio cognitivo.

Comentários
O paciente apresenta um transtorno de ansiedade de início possivelmente na vida adulta, com exa-
cerbação dos sintomas após problema cardiovascular. Notam-se proeminência de queixas somáticas e 
preocupação excessiva com o estado de saúde. Desde a avaliação inicial, observa-se comprometimento 
da memória episódica, que se acentuou com o tempo, a despeito do controle dos sintomas ansiosos. 
Nesse contexto, há a necessidade de considerar a incidência de um processo neurodegenerativo asso-
ciado. Assim como acontece com a depressão, os transtornos de ansiedade parecem ser fatores de risco 
para a progressão de declínio cognitivo.
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Durante muito tempo, os déficits cogni-
tivos observados no transtorno bipolar 
(TB) foram aceitos como uma caracterís-
tica psicopatológica dos estados de hu-
mor anormais, ou como resultado de efei-
tos colaterais relacionados ao tratamento. 
Entretanto, estudos neuropsicológicos re-
centes realizados em idosos levaram ao re-
conhecimento de que, em uma proporção 
substancial de pacientes com história de TB 
ao longo da vida, as mudanças cognitivas 
podem ser duradouras, irreversíveis e com 
relevância e repercussão na funcionalidade 
suficientes para justificar o diagnóstico de 
demência mesmo nos pacientes eutímicos. 
Os transtornos afetivos, como o transtorno 
do humor bipolar e a depressão, estão asso-
ciados ao aumento do risco para compro-
metimento cognitivo e demência, princi-
palmente após longo período de doença. O 
comprometimento cognitivo e a demência 
são cada vez mais sugeridos como parte da 
manifestação clínica do TB e estreitamente 
relacionados com seu substrato patológico.

A maioria dos estudos de cognição em 
TB foi realizada em amostras de adultos jo-
vens e de meia-idade. Mesmo em pacientes 
eutímicos, foram descritos déficits em me-
mória verbal, função executiva, atenção, me-
mória visual, velocidade de processamento 
e, em menor grau, linguagem e função vi-
sioespacial. Os déficits relatados com maior 

frequência envolvem a função executiva e a 
memória verbal, o que parece ocorrer inde-
pendentemente da idade. Esses déficits, em 
geral, não são graves em pacientes não de-
mentes com TB, variando entre 0,2 e 1,0 
desvios-padrão abaixo das respectivas nor-
malidades (Robinson & Ferrier, 2006). No 
entanto, a disfunção cognitiva afeta negati-
vamente a capacidade funcional dos pacien-
tes com TB e exerce um efeito negativo sobre 
o prognóstico global (Depp et al., 2007). Is-
so pode ser comprovado em um estudo re-
cente de Schouws, Comijis, Stek e Beekman 
(2012), que demonstrou que idosos bipola-
res não apresentaram maiores queixas au-
torreferidas de déficit cognitivo que o grupo-
-controle, mesmo na presença dificuldades 
de atenção e nas funções executivas.

Vários estudos evidenciam um au-
mento da gravidade dos déficits cognitivos 
com a progressão da doença, isto é, com a 
exposição aos sintomas do TB ao longo dos 
anos. Quanto mais precoce for o início da 
doença e mais avançada for a idade do pa-
ciente, maior a probabilidade de se detectar 
déficits cognitivos no TB (Martinez-Aran et 
al., 2007).

Existem poucos estudos dos aspec-
tos cognitivos no TB em idosos. Gildengers 
e colaboradores (2004) estudaram pacien-
tes com 60 anos ou mais e compararam bi-
polares eutímicos com controles saudáveis 
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pareados por idade e escolaridade por meio 
de uma variedade de testes cognitivos (Mi-
niexame do Estado Mental – MEEM, Esca-
la de Mattis para Avaliação de Demência e 
Entrevista Executiva EXIT-25). Constatou-
-se que metade dos indivíduos teve desem-
penho inferior a um ou mais desvios padrão 
da normalidade esperada para esses testes. 
Indivíduos idosos com TB parecem ter um 
padrão de comprometimento cognitivo se-
melhante a pacientes mais jovens. O com-
prometimento envolve atenção sustentada, 
velocidade de processamento, abstração, pla-
nejamento, controle inibitório, perseveração, 
memória de trabalho, memória episódica, 
fluência verbal e memória verbal (Delaloye 
et al., 2009; Depp et al., 2007; Schouws et al., 
2010; Tsai, Lee, Chen, & Huang, 2007). Pa-
cientes mais idosos com TB têm, no entanto, 
maior risco de demência a longo prazo (De-
laloye et al., 2009; Kessing, Søndergård, For-
man, & Andersen, 2008; Nunes, Forlenza, & 
Gattaz, 2007; Tsai et al., 2007). Young, Mur-
phy, Heo, Schulberg e Alexopoulos (2006) 
conduziram um estudo metanalítico sobre 
a função cognitiva em idosos com TB em 
uma amostra de 231 indivíduos. Os auto-
res enfrentaram as limitações de que a maio-
ria dos indivíduos dos estudos se apresenta-
va em um episódio de humor deprimido ou 
ma níaco e de que o conjunto de dados cog-
nitivos foi baseado em algum teste básico de 
triagem cognitiva, como o MEEM. Os acha-
dos cognitivos foram semelhantes aos en-
contrados em amostras mais jovens, isto é, 
déficits na memória verbal, função executiva 
e atenção (Young et al., 2006).

Grande parte dos estudos sobre cog-
nição em pacientes bipolares foi baseada no 
desempenho em testes de rastreio cognitivo, 
como o MEEM, o Teste do Desenho do Reló-
gio e o Teste de Fluência Verbal (Delaloye et 
al., 2009; Gildergers et al., 2004; Gildengers 
et al., 2007; O’Shea et al., 2010; Schouws et 
al., 2010; Tsai et al., 2007). Esses testes foram 
validados para a detecção de demência, com 
sensibilidade limitada para detectar déficits 

sutis. Poucos estudos compararam o desem-
penho cognitivo de pacientes com TB ao de 
pacientes com condições que afetam primei-
ramente a cognição, como a doença de Al-
zheimer (Delaloye et al., 2009; Gildergers et 
al., 2004; Gildengers et al., 2007; O’Shea et 
al., 2010; Schouws et al., 2010). Em um es-
tudo recente, realizado por Aprahamian, La-
deira, Diniz, Forlenza e Nunes (2013), 186 
idosos (86 com TB e 100 sem TB) foram es-
tratificados de acordo com o desempenho 
cognitivo (cognição normal, comprometi-
mento cognitivo leve e demência). O desem-
penho de indivíduos com TB foi comparado 
ao de indivíduos sem TB por meio do ME-
EM, Teste de Fluência Verbal e do Teste do 
Desenho do Relógio. Os idosos com TB ti-
veram desempenho significativamente pior 
nesses testes em comparação com aqueles 
sem TB, em todos os grupos de diferentes ní-
veis de cognição (cognição normal, compro-
metimento cognitivo leve e demência).

Tsai e colaboradores (2007) utilizaram 
em idosos eutímicos com TB o  MEEM, o 
Teste do Desenho do Relógio e o Instrumen-
to de habilidades cognitivas (CASI). Nesses 
testes de rastreio, 42,3% dos pacientes tive-
ram um desempenho indicativo de demên-
cia. Uma análise estatística subsequente in-
dicou um primeiro episódio maníaco antes 
de 40 anos como fator de risco. Esse estudo, 
entretanto, não tinha um grupo de compara-
ção. Em outro estudo, pacientes idosos com 
diabetes tipo I e tipo II com TB foram com-
parados a controles saudáveis pareados por 
sexo, idade e nível de escolaridade. Os auto-
res encontraram que pacientes com TB tive-
ram um pior desempenho em velocidade de 
processamento, memória de trabalho, me-
mória episódica e fluência verbal, mas não 
na função executiva. Após a análise de re-
gressão hierárquica, a memória de trabalho e 
a fluência verbal se mostraram dependentes 
da velocidade de processamento, o que apoia 
a noção de que esta última função é crítica 
para o desempenho cognitivo global em ido-
sos (Delaloye et al., 2009).
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Gildengers e colaboradores (2013) de-
monstraram, em um estudo que compa-
rou a cognição de pacientes idosos com TB, 
depressão unipolar e controles, que os dois 
grupos de pacientes bipolares e deprimidos 
unipolares apresentaram pior desempenho 
em todos os domínios cognitivos compara-
dos aos controles, sendo que as diferenças 
foram mais robustas em velocidade de pro-
cessamento da informação (information pro-
cessing speed) e função executiva. Além dis-
so, esse mesmo estudo demonstrou que os 
idosos bipolares apresentaram pior desem-
penho em todos os domínios cognitivos em 
comparação aos idosos deprimidos unipo-
lares, porém não foram observadas diferen-
ças significativas das atividades cognitivo-
-instrumentais diárias entre os dois grupos. 
Em outro estudo recente e original, Meesters 
e colaboradores (2013) compararam idosos 
com TB, esquizofrenia e controles sem trans-
tornos psiquiátricos. As habilidades cogniti-
vas de 74 pacientes com TB tipo I (20 pacien-
tes em remissão e 47 pacientes sintomáticos) 
e de 67 pacientes com esquizofrenia não ins-
titucionalizados foram avaliadas. Os pacien-
tes idosos com TB e os com esquizofrenia 
apresentaram pior desempenho em relação 
aos controles saudáveis nos quesitos memó-
ria verbal, função executiva e fluência ver-
bal. Chamou atenção o fato do desempenho 
cognitivo dos pacientes com esquizofrenia 
em remissão não apresentar diferença signi-
ficativa em relação ao de pacientes bipolares 
sem alterações do humor. Assim, ao longo de 
muitos anos de doença até idades mais avan-
çadas, bipolares podem ter déficits cogniti-
vos que se aproximam, do ponto de vista fe-
notípico, daqueles vistos em pacientes com 
esquizofrenia.

Estudos longitudinais indicaram que 
os déficits cognitivos no TB podem pre-
ver uma má adaptação psicossocial a lon-
go prazo, com a fluência verbal, velocida-
de psicomotora, memória verbal, função 
atencional e executiva como preditores in-
dependentes (Tabares-Seisdedos et al., 

2008). Posteriormente, Burdick, Goldberg 
e  Harrow (2010) avaliaram 33 pacientes 
diagnosticados com TB tipo I em uma in-
ternação que tinha ocorrido 15 anos antes 
do estudo. As variáveis de desfecho incluí-
ram sintomas afetivos e cognitivos, status 
funcional, engajamento no trabalho e ajus-
tamento social. Um prejuízo funcional glo-
bal foi significativamente associado com 
um fraco desempenho cognitivo, sobretudo 
na velocidade de processamento; um preju-
ízo no funcionamento social foi associado 
a um pior desempenho no teste de símbo-
lo dígitos. Nem a gravidade nem a duração 
da doença foi significativamente correlacio-
nada com medidas de funcionamento glo-
bal. Os autores sugerem que a velocidade 
de processamento seja um importante pre-
ditor do funcionamento social e global em 
pacientes com TB (Burdick et al., 2010).

Pacientes jovens com TB apresentam 
déficits funcionais, com padrão interme-
diário entre a funcionalidade de indivídu-
os saudáveis e a de pacientes com esquizo-
frenia. Infelizmente, os estudos controlados 
que abordam a capacidade funcional em pa-
cientes idosos com TB são escassos. De qual-
quer forma, os pacientes idosos com TB, as-
sim como ocorre na esquizofrenia, tendem 
a ser mais comprometidos funcionalmen-
te que indivíduos da mesma idade que não 
tenham o transtorno. Diversos fatores clíni-
cos tornam os idosos com TB mais propen-
sos a esses déficits, incluindo declínio cog-
nitivo associado à idade, efeito cumulativo 
de episódios afetivos recorrentes ao longo 
da vida, recuperação mais lenta dos episó-
dios e comorbidades médicas (Depp, Davis, 
Mittal, Patterson, & Jeste, 2006). Em um es-
tudo controlado que investigou a qualidade 
de vida e o funcionamento global em adul-
tos de meia-idade e idosos com TB e es-
quizofrenia, ambos os grupos de pacientes 
apresentavam pior qualidade de vida e esta-
do de saúde global que os controles saudá-
veis. No entanto, pacientes com TB tinham 
mais comorbidades médicas que pacientes 
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com esquizofrenia. Além disso, as alterações 
cognitivas e os sintomas afetivos foram asso-
ciados com pior qualidade de vida e menor 
funcionamento social no grupo de pacien-
tes com TB (Depp et al., 2006). Um peque-
no estudo em indivíduos com TB também 
revelou que a disfunção executiva e a veloci-
dade de processamento anormal estão forte-
mente correlacionadas com dificuldades nas 
atividades instrumentais de vida diária (Gil-
dengers et al., 2007). Um estudo recente de 
O’Shea e colaboradores (2010) comparou o 
desempenho de 29 pacientes eutímicos com 
TB e 29 controles em testes cognitivos e me-
didas funcionais, a fim de determinar a as-
sociação entre disfunção cognitiva e função 
social e ocupacional. Os pacientes com TB 
tiveram pior desempenho em testes ecologi-
camente válidos de atenção, memória e fun-
ção executiva, além de funcionamento geral 
e sócio-ocupacional. Prejuízo da função cog-
nitiva não foi associado a sintomas residuais 
de humor ou funcionamento nesse estudo 
(O’Shea et al., 2010). Além disso, um recente 
estudo longitudinal de dois anos de acompa-
nhamento (Gildengers et al., 2013) demons-
trou que o declínio cognitivo e a incapaci-
dade em atividades instrumentais diárias em 
pacientes idosos bipolares são decorrentes 
de um processo neurodege nerativo normal 
do envelhecimento, em vez uma perda ace-
lerada da cognição decorrente do TB. Esses 
resultados foram parcialmente consistentes 
com os achados de Torrent e colaboradores 
(2012), que demonstram que o déficit cog-
nitivo permaneceu estável por um longo pe-
ríodo de acompanhamento, com exceção das 
medidas de função executiva que apresenta-
ram uma piora associada à duração do TB e 
aos sintomas depressivos.

Quanto maior o número de episó-
dios de alteração do humor ao longo do 
curso clínico da doença (Kessing & Ander-
sen, 2004), em particular aqueles com ne-
cessidade de hospitalização (Schouws et 
al., 2010), maior o risco para demência. Al-
guns estudos transversais com pacientes 

bipolares em eutimia constataram que o 
número de episódios afetivos prévios foi 
um importante preditor da gravidade da 
disfunção cognitiva (van Gorp, Altshuler, 
Theberge, Wilkins, & Dixon, 1998). Essa as-
sociação foi posteriormente explorada em 
outros estudos epidemiológicos importan-
tes. Em um estudo de coorte realizado na 
Dinamarca, o desfecho demencial foi inves-
tigado em uma grande amostra de pacien-
tes com TB ou depressão unipolar (Kessing 
& Andersen, 2004). Indivíduos que recebe-
ram alta de uma primeira internação psi-
quiátrica devido a um episódio afetivo agu-
do (depressivo ou maníaco) entre 1970 e 
1999 foram avaliados quanto à ocorrência 
de demência nos anos subsequentes. O re-
gistro nacional dinamarquês foi usado pa-
ra identificar o histórico do participante 
acerca de internações psiquiátricas e verifi-
car seus diagnósticos no momento da alta. 
O diagnóstico de demência foi baseado nas 
versões 8, 9 e 10 da Classificação Internacio-
nal de Doenças (CID), sem especificação da 
etiologia da doença demencial (Kessing & 
Andersen, 2004). A associação entre o nú-
mero de internações anteriores devido a es-
tados de humor anormal e o diagnóstico 
posterior de demência foi estimada usan-
do o modelo de regressão de Cox de riscos 
proporcionais, em uma amostra de 18.725 
pacientes com depressão unipolar e 4.248 
com TB. Os autores observaram uma ten-
dência global de aumento do risco de de-
mência nos pacientes com TB e depressão 
unipolar e uma correlação positiva entre o 
número de episódios que requerem hospi-
talização e a ocorrência de demência. Essa 
associação foi mais forte entre os pacientes 
com depressão unipolar que TB: em média, 
cada episódio adicional aumentou a taxa 
de diagnóstico de  demência em 13% para 
transtorno depressivo e 6% para TB. Pa-
cientes com TB que tiveram múltiplos epi-
sódios agudos (cinco ou mais) tiveram um 
risco maior de demência em comparação 
àqueles que sofreram um único episódio 
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(razão de risco 3,19, 95% CI 0,69-14,75) 
(Kessing & Andersen, 2004).

Em um estudo transversal, realizado 
no nosso grupo, abordando a ocorrência de 
déficit cognitivo em uma amostra de ido-
sos bipolares em eutimia, o diagnóstico de 
demência foi estabelecido em 19% dos in-
divíduos (Nunes et al., 2007). Essa estima-
tiva foi quase três vezes maior do que a pre-
valência de demência observada em uma 
população da mesma idade. Nesse estudo 
em particular, 118 pacientes com TB fo-
ram submetidos a uma avaliação cogniti-
va e funcional extensa. Os pacientes foram 
classificados em relação à função cogniti-
va em normais, comprometimento cogniti-
vo leve (segundo os critérios de Petersen de 
1994) e demência. Métodos laboratoriais e 
de imagem foram usados para determinar a 
etiologia da demência (vascular, doença de 
Alzheimer, de tipo misto ou demência devi-
do a outras causas). A doença de Alzheimer 
foi a demência mais frequente nessa amos-
tra. Além disso, os participantes foram divi-
didos em dois grupos de acordo com a his-
tória prévia de tratamento com lítio. Um 
grupo era composto por aqueles em uso de 
lítio por longa data, e o outro, por aqueles 
em uso de outras substâncias estabilizado-
ras do humor. Os pacientes do grupo com 
lítio apresentaram uma prevalência menor 
de demência (5%) do que os indivíduos tra-
tados com outras medicações (33%). Além 
disso, os pacientes com demência apresen-
tavam maior duração do TB e mais episó-
dios depressivos prévios.

Esses dados foram replicados em es-
tudos posteriores, como o de coorte obser-
vacional de Kessing e colaboradores (2008). 
Os autores avaliaram a associação entre o 
uso crônico de lítio e o risco de demência 
por meio da análise de registro de 16.238 
indivíduos que haviam comprado sais de 
lítio na Dinamarca entre janeiro de 1995 
e dezembro de 2005. A hipótese subjacen-
te era de que ter prescrição de lítio crôni-
ca (presumivelmente para o tratamento de 

transtornos do humor) poderia diminuir a 
prevalência de demência. O grupo de com-
paração foi composto por uma amostra 
alea tória de 1.487.177 pessoas (30% da po-
pulação em geral local) que nunca tinham 
recebido tal prescrição. Indivíduos que ad-
quiriram lítio apenas uma vez tiveram um 
aumento da taxa de demência (risco relati-
vo de 1,47, intervalo de confiança de 95%, 
1,22-1,76), e aqueles que haviam compra-
do lítio duas ou mais vezes tiveram preva-
lência de demência semelhante à da popu-
lação geral. Esse tipo de associação não foi 
encontrado para a prescrição de anticon-
vulsivantes. Segundo argumentam os auto-
res, parece razoável pensar que as pessoas 
que compram os sais de lítio apenas uma 
vez, de acordo com a primeira receita (ca-
da uma geralmente indicando 100 com-
primidos), mas não continuaram a fazer 
o uso por mais tempo, podem representar 
pacientes com transtornos afetivos (princi-
palmente TB) que interromperam o trata-
mento ou não toleraram os sais de lítio, e 
tiveram, portanto, a prescrição trocada pa-
ra outros medicamentos. Em contraparti-
da, os usuários crônicos de lítio (presumi-
velmente pacientes com TB) foram capazes 
de ter o benefício do suposto efeito neuro-
protetor do lítio, levando a uma redução na 
taxa de demência. O mesmo grupo, na Di-
namarca, avaliou pacientes com diagnósti-
co de mania ou TB que haviam recebido al-
ta de uma internação psiquiátrica (Kesing, 
Forman, & Andersen, 2010). O grupo de es-
tudo (n = 4.856) foi estratificado de acordo 
com a prescrição de sais de lítio, e o diag-
nóstico posterior de demência foi apura-
do nessa subamostra entre 1995 e 2005. A 
partir dessa amostra, 2.449 pacientes fo-
ram expostos ao lítio, e 216 receberam um 
diagnóstico de demência durante o acom-
panhamento (103,6/10 mil pessoas/ano). 
Assim como no estudo de Nunes e cola-
boradores (2007), foi observada menor ta-
xa de demência entre os sujeitos que man-
tiveram o tratamento com lítio; esse efeito 
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não foi observado para o uso de anticonvul-
sivantes, antidepressivos ou antipsicóticos. 
Esses achados reforçam a ideia de que o uso 
crônico de lítio pode estar associado a efei-
tos neuroprotetores, que podem ser decor-
rentes de modificação inespecífica de cas-
catas neurotróficas e neurodegenerativas, 
inibição da apoptose e da via de sinaliza-
ção que envolve a glicogênio sintase quina-
se. Esses efeitos combinados podem render 
uma proteção relativa contra a demência 
aos pacientes com TB submetidos ao trata-
mento crônico com lítio.

Poucos estudos exploram a base neu-
robiológica do declínio cognitivo no TB. 
Barbosa e colaboradores (2012) estudaram 
o conceito de que o fator neurotrófico de-
rivado do cérebro (brain-derived neurotro-
phic factor, BDNF) e as moléculas pró-in-
flamatórias são importantes contribuintes 
para fisiopatologia do TB, e um desequilí-
brio nos níveis periféricos dessas molécu-
las poderia estar implicado no declínio cog-
nitivo observado nos pacientes com TB. Os 
autores investigaram relação entre o desem-
penho executivo (pela Bateria de Avaliação 
Frontal) e os níveis plasmáticos de BDNF e 
de fator de necrose tumoral (tumor necrosis 
factor, TNF)-a de 25 pacientes adultos com 
TB tipo I eutímicos em comparação com 25 
controles saudáveis pareados por idade e se-
xo. O BDNF estava alterado no TB, mas não 
se correlacionou com o funcionamento exe-
cutivo. A função executiva estava correlacio-
nada com a idade e com o MEEM, mas não 
com os níveis de BDNF no plasma. A fun-
ção executiva e o nível de BDNF não estavam 
correlacionados à presença de comorbidades 
psiquiátricas ou clínicas nem pelos medica-
mentos em uso. É interessante notar que os 
níveis de TNF-a plasmáticos estavam corre-
lacionados com o controle inibitório (parte 
da bateria de função executiva) em pacientes 
com TB (Barbosa et al., 2012).

Estudos de neuroimagem estrutu-
ral e funcional complementam os achados 
de estudos clínicos do comprometimento 

cognitivo no TB e sua associação com de-
mência. Um modelo neuroanatômico do 
TB propõe que disfunções nos circuitos sub-
corticais que envolvem o córtex pré-fron-
tal, o núcleo estriado e o tálamo, assim co-
mo nas estruturas límbicas associadas (como 
a amígdala, o hipocampo e o vermis cerebe-
lar), levariam a uma redução da modulação 
pré-frontal das estruturas temporais subcor-
ticais e mediais do sistema límbico anterior 
(Strakowski, Delbello, & Adler, 2005). Alte-
rações cognitivas, tanto em indivíduos jo-
vens como em idosos com TB, têm sido as-
sociadas a alterações estruturais cerebrais, 
tais como hiperintensidades de substância 
branca cerebral e lesões visualizadas em ima-
gens de ressonância magnética, que indicam 
também um pior prognóstico (Bearden, Ho-
ffman, & Cannon, 2001). Em um estudo de 
metanálise, o aumento do ventrículo direi-
to foi um achado consistente em pacientes 
com TB (McDonald et al., 2004) e há cada 
vez mais evidências de anormalidades tem-
poral medial e pré-frontal em TB (Brambilla, 
Glahn, Balestrieri, & Soares, 2005).

Estudos prospectivos de neuroima-
gem são essenciais para avaliar a deteriora-
ção cognitiva progressiva. Algumas regiões 
cerebrais, como o vermis cerebelar, os ven-
trículos laterais e inferiores e as regiões pré-
-frontais parecem degenerar com a repeti-
ção dos episódios afetivos. Essas mudanças 
estruturais podem representar efeitos da 
progressão da doença em longo prazo, uma 
vez que não foram observadas associações 
com o declínio cognitivo (Strakowski et al., 
2005). Em um estudo longitudinal, no qual 
pacientes bipolares e controles pareados por 
idade foram reavaliados após quatro anos, 
Moorhead e colaboradores (2007) verifica-
ram que o declínio na memória e a perda de 
volume de massa cinzenta do córtex tem-
poral medial correlacionaram com a gra-
vidade da doença (Moorhead et al., 2007). 
Embora esse achado não assegure uma rela-
ção de causa e efeito, pode ser considerado 
a evidência mais forte até o momento em 
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favor de uma correlação direta entre a evo-
lução clínica da doença, cognição anormal e 
alterações neuroanatômicas.

O TB está associado ao aumento do 
risco para comprometimento cognitivo e de-
mência, principalmente após longo período 
de doença. Estudos neuropsicológicos recen-
tes realizados em idosos levaram ao reconhe-
cimento de que, em uma proporção substan-
cial de pacientes com história de TB ao longo 
da vida, ainda que eutímicos, as mudanças 
cognitivas podem ser duradouras, irreversí-
veis e com relevância e repercussão na fun-
cionalidade suficientes para justificar o diag-
nóstico de demência. O comprometimento 
cognitivo e a demência são cada vez mais su-
geridos como parte da manifestação clínica 
do TB e estreitamente relacionados com seu 
substrato patológico. Foram descritos défi-
cits em memória verbal, função executiva, 
atenção, memória visual, velocidade de pro-
cessamento e, em menor grau, linguagem 
e função visioespacial. Os déficits mais fre-
quentemente relatados envolvem a função 
executiva e a memória verbal, o que pare-
ce ocorrer independentemente da idade, e a 
disfunção cognitiva afeta de modo negativo 
a capacidade funcional dos pacientes, preju-
dicando o prognóstico global. Embora o nú-
mero de estudos que aborda os achados cog-
nitivos no TB no idoso ainda seja pequeno, 
parece que indivíduos idosos com TB po-
dem ter um padrão semelhante de compro-
metimento cognitivo quando comparados 
a pacientes mais jovens, com um aumen-
to da gravidade dos déficits cognitivos rela-
cionado com a duração da doença. Pacien-
tes com TB ainda jovens apresentam déficits 
funcionais em relação aos indivíduos saudá-
veis e, embora os estudos controlados que 
abordam a capacidade funcional em pacien-
tes idosos com TB sejam escassos, acredita-
-se que os pacientes idosos com TB tendem 
a ser mais comprometidos funcionalmente 
se comparados a indivíduos da mesma idade 
que não tenham tais transtornos. Muitos fa-
tores clínicos tornam os idosos com TB mais 

propensos a esses déficits, incluindo declínio 
cognitivo associado à idade, efeito cumulati-
vo de episódios afetivos recorrentes ao lon-
go da vida, recuperação mais lenta dos epi-
sódios e comorbidades médicas. A evolução 
para demência nos pacientes bipolares está 
correlacionada com o número de episódios 
de alteração do humor ao longo do curso clí-
nico da doença, em particular aqueles com 
necessidade de hospitalização.
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A neuropsicologia tem auxiliado os profis-
sionais da área da saúde no diagnóstico di-
ferencial das doenças psiquiátricas, de modo 
que cada vez mais os aspectos cognitivos es-
tão sendo estudados como parte essencial do 
diagnóstico neuropsiquiátrico. Mais especi-
ficamente no caso dos transtornos psicóti-
cos, por se constituírem de sintomas e causas 
amplamente heterogêneas, tornam-se essen-
ciais diferentes formas de avaliação, incluin-
do os exames clínico, do estado mental, la-
boratoriais e de neuroimagem, bem como 
avaliação neuropsicológica complementar.

Apesar de não se constituírem fatores 
predeterminantes para o diagnóstico pro-
posto no DSM-IV (American Psychiatric 
Association [APA], 2000), a quantidade de 
pesquisas sobre as disfunções cognitivas as-
sociadas aos transtornos psicóticos aumen-
tou consideravelmente nas últimas décadas. 
Diversos estudos têm apresentado a corre-
lação entre os déficits cognitivos constata-
dos por meio de testes neuropsicológicos 
e os prejuízos que acometem os principais 
transtornos psicóticos (Cuesta et al., 2012).

Ainda assim, o número de estudos 
com foco na população idosa é relativa-
mente pequeno, em especial quando nos 
deparamos com o aumento na expectati-
va de vida e o acréscimo na parcela de in-
divíduos com mais de 60 anos. Com o 

envelhecimento da população, o número de 
pacientes psicóticos também aumenta de 
forma significativa.

Este capítulo aborda as principais al-
terações neurocognitivas presentes na psi-
cose no idoso em diferentes síndromes.

TRANSTORNOS 
PSICÓTICOS EM IDOSOS

Entre os transtornos psicóticos mais co-
muns em pacientes idosos estão: esquizo-
frenia, transtorno delirante, depressão com 
sintomas psicóticos e demência com sinto-
mas psicóticos.

A prevalência de sintomas psicóticos 
no idoso não demenciado é de 2,4% em 
homens e 2,9% em mulheres (Östling et 
al., 2012). Este número aumenta para até 
4,75% na população idosa em geral, po-
dendo chegar até a 63% entre os idosos in-
ternados em enfermarias (Zayas & Gross-
berg, 1998). Além disso, estudos recentes 
têm demonstrado que mesmo pacientes 
em primeiro surto psicótico já apresentam 
prejuízos cognitivos (Cuesta et al., 2012), 
salientando a importância de uma avalia-
ção neuropsicológica em pacientes psicó-
ticos.

24
Neuropsicologia dos 

transtornos psicóticos do idoso
MARIA CLÁUDIA M. RISTUM 

MARCOS HORTES N. CHAGAS

Caixeta - 2013.indd   272 13/9/2013   11:27:37



NEUROPSICOLOGIA GERIÁTRICA          273

ESQUIZOFRENIA NO IDOSO

Segundo os pesquisadores Jeste e Nasrallah 
(2003), mais de 90% dos artigos publicados 
sobre esquizofrenia não incluem amostras 
de pessoas com mais de 60 anos. Há uma 
lacuna na literatura acerca desse transtorno 
em idosos, uma vez que as pessoas que de-
senvolvem esquizofrenia antes dos 45 anos 
e envelhecem com ela representam cerca de 
85% de toda a população esquizofrênica 
(Harris & Jeste, 1988).

A quantidade de estudos é ainda me-
nor quando o objetivo é demonstrar as per-
das cognitivas em pacientes esquizofrênicos 
idosos. Conforme mencionado, os critérios 
diagnósticos para esquizofrenia definidos 
pelo DSM-IV (APA, 2000) não incluem dé-
ficits cognitivos, como podemos observar 
no Quadro 24.1.

O diagnóstico é definido pela presen-
ça de sintomas positivos (tais como aluci-
nações e delírios) e negativos (embotamen-
to afetivo, avolição), levando em conta os 
prejuízos sócio-ocupacionais e a duração 
mínima dos sintomas de seis meses.

Ainda assim, nos últimos 15 anos, 
os déficits cognitivos têm sido considera-
dos sintomas clínicos antecedentes às dis-
funções ocupacionais (critério diagnóstico 

B) características da doença (Green, Kern, 
Braff,  & Mintz, 2000). Ou seja, as perdas 
cognitivas podem ter mais influência no 
desempenho sócio-ocupacional do pa-
ciente do que os próprios sintomas posi-
tivos e negativos inerentes ao transtorno 
(Velligan et al., 1997).

Em 1996, Dickerson, Boronow,  Ringel 
e Parente realizaram uma bateria de testes 
neuropsicológicos em 88 pacientes não hos-
pitalizados diagnosticados com esquizofre-
nia. A porcentagem de sujeitos com esco-
res abaixo da média em cada teste variou de 
19,3% no WAIS-R Vocabulário a 71,6% no 
Teste de Figuras Complexas de Rey. Várias 
funções cognitivas estavam prejudicadas, 
entre elas: memória, capacidade de abstra-
ção, afasia, fluência verbal, habilidade visual 
e motora e organização espacial. Os autores 
ainda apontaram que os déficits cognitivos 
poderiam prever dificuldades sócio-ocupa-
cionais nesses pacientes. Esses dados podem 
indicar que o tratamento focado nos aspec-
tos neuropsicológicos dos pacientes pode 
melhorar sua independência e autonomia 
para lidar com as atividades do seu dia a dia.

Outro estudo que comparou pacien-
tes com esquizofrenia de início tardio, com 
doença de Alzheimer (DA), com depressão 
e com sujeitos saudáveis demonstrou que 
os indivíduos com esquizofrenia tinham 

Quadro 24.1

Critérios diagnósticos para esquizofrenia

 Sintomas característicos: pelo menos dois dos seguintes:
 1. delírios
 2. alucinações
 3. discurso desorganizado (p. ex., frequente descarrilamento ou incoerência)
 4. comportamento amplamente desorganizado ou catatônico
 5. sintomas negativos, isto é, embotamento afetivo, alogia ou abulia

 Disfunção social ocupacional
 Duração: sinais contínuos da perturbação persistem pelo período mínimo de seis meses.
 Exclusão de substância/condição médica geral: a perturbação não se deve aos efeitos fisiológicos 

diretos de uma substância ou uma condição médica geral.

Fonte: APA (2000).
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um perfil cognitivo diferente dos outros 
três grupos (Ting et al., 2010). Em rela-
ção ao grupo com sujeitos saudáveis, os 
pacientes com esquizofrenia tinham pio-
res escores em praticamente todos os tes-
tes cognitivos testados – Miniexame do 
Estado Mental (MEEM), Dementia Rating 
Scale Total e Memória, Fluência Verbal 
(animais), Teste de Nomeação de Boston, 
California Verbal Test, Teste de Fluência 
de Letras, Diagramas Alternados de Luria, 
Teste das Trilhas A e Wiscosin Card Sor-
ting Test. No entanto, apresentavam resul-
tados melhores que os pacientes com DA. 
Em relação à memória, o prejuízo em indi-
víduos com esquizofrenia parece ser mais 
acentuado no aprendizado que na recor-
dação.

Atualmente, testes breves de rastrea-
mento têm sido cada vez mais utilizados na 
prática clínica. O Teste do Relógio é um tes-
te rápido e facilmente aplicável, que pode 
avaliar várias funções cognitivas ao mesmo 
tempo. Okamura e colaboradores (2012) 
testaram esse teste em pacientes esquizofrê-
nicos idosos institucionalizados e verifica-
ram correlação positiva com sintomas ne-
gativos e na psicopatologia no geral. Foram 
utilizados cópia e desenho livre do relógio, e 
uma menor pontuação no Teste do Relógio 
(cópia) foi associada com piores escores nas 
dimensões de autocuidados e comunicação.

Uma metanálise recente avaliou a re-
lação entre déficits cognitivos longitudi-
nal e transversalmente em pacientes idosos 
com esquizofrenia e encontrou uma forte 
relação entre maior idade e aumento da di-
ferença do déficit cognitivo global entre pa-
cientes com esquizofrenia e controles sau-
dáveis. Todavia, esses déficits cognitivos não 
parecem piorar de forma significativa em 
um período de 1 a 6 anos (Irani, Kalkstein, 
Moberg, & Moberg, 2011).

De forma geral, pacientes idosos com 
esquizofrenia apresentam perda cognitiva 
global, porém os prejuízos são menores que 
aqueles apresentados por pacientes com 

demência e não parecem piorar de forma 
significativa em períodos curtos de tempo.

DEMÊNCIA COM 
SINTOMAS PSICÓTICOS

A prevalência de sintomas psicóticos em pa-
cientes com DA, principal causa de demên-
cia, varia de 30 a 50% (Jeste & Finkel, 2000) 
e está associada a maior debilidade cognitiva, 
especialmente devido à disfunção cerebral 
temporal, além de um possível avanço mais 
rápido no curso da doença (Jeste, Wragg,  Sal-
mon, Harris, & Thal, 1992). Correlatos clíni-
cos associados a esse transtorno psiquiátrico 
incluem anosognosia, alterações do humor, 
depressão e déficit cognitivo global (Mizrahi, 
Starkstein,  Jorge, & Robinson, 2006). É inte-
ressante notar que pacientes idosos com sin-
tomas psicóticos têm uma chance maior de 
desenvolver demência, constituindo uma 
população de risco e sujeita a medidas de 
prevenção (Kohler et al., 2012).

Recentemente, novos critérios de 
demên cia foram propostos pelo grupo de 
trabalho do National Institute on Aging 
and Alzheimer’s Association e apresentados 
no Brasil pela Academia Brasileira de Neu-
rologia (Frota et al., 2011). Entre as mu-
danças significativas, estão a não obriga-
toriedade de prejuízo de memória, antes 
o critério principal, e a inclusão de sinto-
mas comportamentais ou neuropsiquiátri-
cos. O Quadro 24.2 apresenta um resumo 
dos critérios.

A ideia é utilizar um critério mais 
abrangente, que seja capaz de incluir outras 
formas de demência, que não a DA. É impor-
tante notar também que a inclusão de alte-
rações de comportamento e personalidade, 
junto com as disfunções cognitivas, reforça a 
importância da associação entre os prejuízos 
cognitivos e as alterações comportamentais.

De maneira geral, pacientes com sín-
drome demencial, com ou sem sintomas 
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psicóticos, apresentam mais alterações cog-
nitivas na avaliação neuropsicológica, com-
parados com pacientes com psicose sem de-
mência (Ting et al., 2010).

Apenas um estudo foi encontrado 
com o objetivo de avaliar pacientes com de-
mência com e sem psicose. Hopkins e Li-
bon (Hopkins & Libon, 2005) hipotetiza-
ram que pacientes com demência e psicose 
poderiam ter mais prejuízo visioespacial e 
disfunção executiva que pacientes com de-
mência sem psicose. Após a conclusão dos 
estudos, os autores encontraram uma for-
te relação entre gravidade da psicose e pior 
desempenho em testes de funcionamento 
executivo (Wechsler Memory Scale-Mental 
Control Subtest). Além disso, os pacientes 
com psicose também apresentavam mais 
erros nos testes de nomeação.

Com relação ao desempenho em ati-
vidades básicas diárias, os indivíduos de-
menciados que apresentam alucinações 
têm mais limitações do que aqueles que 
não apresentam nenhum sintoma psicóti-
co (Rapoport et al., 2001). O risco de de-
clínio sociocognitivo também é maior em 
pacientes com alucinações, comparados aos 
que apresentam apenas delírios, assim co-
mo o risco de internação e morte (Scarme-
as et al., 2005).

Esses dados mostram a necessidade de 
um diagnóstico eficaz, baseado na análise 

neuropsicológica correlacionada com a pre-
sença de sintomas psicóticos em idosos com 
algum tipo de demência, visto que a inter-
venção correta deve auxiliar na prevenção 
de diversas consequências negativas na vi-
da do paciente.

DEPRESSÃO COM 
SINTOMAS PSICÓTICOS

De acordo com Holroyd e Laurie (1999), o 
transtorno depressivo corresponde à segun-
da causa mais comum no desenvolvimento 
de sintomas psicóticos em pacientes geriá-
tricos, alcançando a porcentagem de 20,4% 
de idosos com diagnóstico de depressão. 
Esse número cresce para 40% ao conside-
rarmos os pacientes idosos hospitalizados 
devido à depressão (Martinez, Mulsant, & 
Meyers, 1996).

A depressão com sintomas psicóticos 
é considerada uma forma grave do trans-
torno do humor, caracterizada pela pre-
sença de delírios e alucinações. Mugdha e 
colaboradores (Thakur, Hays, & Krishnan, 
1999) realizaram uma pesquisa com uma 
amostra de pacientes diagnosticados com 
transtorno depressivo maior e detectaram 
que entre os pacientes com mais de 60 anos, 
20,8% apresentavam sintomas psicóticos.

Quadro 24.2

Proposta de novos critérios para demência (National Institute on Aging and Alzheimer’s 
Association, Academia Brasileira de Neurologia)

 Sintomas característicos: prejuízo em pelo menos dois dos seguintes:
 1. Memória
 2. Função executiva
 3. Habilidade visioespacial
 4. Linguagem
 5. Comportamento ou personalidade

 Disfunção sócio-ocupacional com declínio em relação ao funcionamento pré-mórbido
 Não pode ser explicado por delirium ou transtorno psiquiátrico maior (esquizofrenia, 

depressão grave, etc.)

Fonte: Frota e colaboradores (2011).
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Um estudo comparou o desempenho 
de pacientes idosos diagnosticados com de-
pressão psicótica e idosos com depressão 
não psicótica, no Wisconsin Card Sorting 
Test. Como previsto pelos pesquisadores, 
os pacientes com depressão psicótica obti-
veram significativamente mais erros de re-
petição do que aqueles com depressão não 
psicótica, mostrando debilidade em fun-
ções executivas, memória e atenção (Kim et 
al., 1999).

Da mesma forma, um estudo com-
parando pacientes adultos com depressão 
com ou sem psicose também mostrou que 
sujeitos com depressão psicótica apresen-
tam desempenho inferior no Teste Neuro-
cognitivo Aplicado – Teste de Memória de 
Reconhecimento de Wallach. Os pesquisa-
dores, inclusive, sugerem que esse teste seja 
utilizado como um instrumento de rastreio 
de sintomas psicóticos em indivíduos que 
negam sua presença (Belanoff, Kalehzan, 
Sund, Fleming Ficek, & Schatzberg, 2001).

Corroborando a hipótese de que pa-
cientes com depressão psicótica apresen-
tam um quadro neurocognitivo compro-
metido, Schatzberg e colaboradores (2000) 
mostraram que os indivíduos com depres-
são psicótica têm um desempenho pior que 
os sujeitos sem psicose nos seguintes domí-
nios cognitivos: raciocínio não verbal, per-
cepção visioespacial, aprendizagem verbal e 
não verbal, fluência verbal e atenção. Ade-
mais, a gravidade dos sintomas psicóticos 
era correlacionada à performance dos sujei-
tos na maioria dos testes neuropsicológicos 
aplicados.

Avaliar e diagnosticar corretamente os 
pacientes idosos que apresentam sintomas 
psicóticos é primordial para a escolha do 
tratamento mais adequado. Apesar de não 
haver consenso quanto aos instrumentos 
neuropsicológicos que devem ser preferen-
cialmente aplicados, uma bateria de testes 
que avalie a atenção, a memória de reco-
nhecimento e o raciocínio não verbal pare-
ce ser essencial.

TRANSTORNO DELIRANTE

O transtorno delirante é caracterizado pe-
la presença de ideias delirantes não bizar-
ras que persistem por mais de um mês, nor-
malmente sem alucinações e em geral com 
idade de início mais tardio. O diagnóstico 
diferencial deve ser realizado com esquizo-
frenia e DA com delírios. Os seguintes sub-
tipos de transtorno delirante podem ser 
encontrados: persecutório, erotomaníaco, 
grandioso, de ciúmes, somático e misto.

Morrison e colaboradores (2004) consi-
deram que os delírios se formam por meio 
de “invasões na consciência” na forma de 
pensamentos, alucinações ou sensações 
corporais, interpretadas pelo sujeito de 
uma maneira que não é compatível com a 
realidade sociocultural e mantidas por alte-
rações físicas e do humor, bem como por 
respostas comportamentais e cognitivas 
desvirtuadas.

O delírio no paciente idoso tem como 
base a sua realidade e envolve uma crença 
de que sua identidade (ou de uma tercei-
ra pessoa, objeto ou lugar) foi alterada, po-
dendo refletir um maior declínio cognitivo 
(Holt & Albert, 2006).

Um estudo recente (Grover, Nehra, 
Bhateja, Kulhara, & Kumar, 2011) avaliou 
o perfil neurocognitivo de pacientes adul-
tos diagnosticados com transtorno deliran-
te e o comparou com o perfil de pacientes 
com esquizofrenia e com sujeitos saudáveis 
(amostra controle). Os resultados mostra-
ram que, quando comparados aos pacientes 
saudáveis, indivíduos com transtorno deli-
rante apresentaram um desempenho signi-
ficativamente pior nos testes que avaliavam 
a atenção (Teste de Vigilância de Dígitos), 
memória visual de trabalho e de aprendiza-
gem e inteligência (Teste de Cubos de Kohs 
e Pass Along Test).

Além disso, os pesquisadores relata-
ram que os pacientes com transtorno deli-
rante apresentam déficits cognitivos muito 
similares aos dos pacientes esquizofrênicos, 
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porém com intensidade diferente. Eles su-
gerem que, devido a essa semelhança em 
seu perfil cognitivo, esses dois transtornos 
podem ter bases etiológicas similares.

Uma avaliação neuropsicológica cau-
telosa e precisa, com testes específicos que 
avaliem dimensões cognitivas como a aten-
ção, a memória e a inteligência, é essencial 
para o diagnóstico diferencial em pacientes 
idosos que apresentam delírios.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Este capítulo apresentou de forma sus-
cinta os principais transtornos psicóticos 

presentes no idoso e seu perfil cognitivo. 
De forma geral, uma avaliação neuropsi-
cológica é importante, principalmente pa-
ra o diagnóstico diferencial entre as diferen-
tes causas de psicose no idoso. No entanto, 
apesar da importância, vale lembrar que 
nem sempre é fácil aplicar uma bateria neu-
ropsicológica em pacientes psicóticos, além 
da interpretação difícil dos dados obtidos. 
Portanto, deve-se reservar essa bateria pa-
ra os casos especiais ou após melhora, mes-
mo que parcial do paciente. Possivelmente, 
essa é uma das razões para que tenham si-
do encontrados poucos estudos visando de-
finir as diferenças entre o perfil neurocogni-
tivo de idosos com e sem psicose.

Caso 1 (Síndrome de Charles Bonnet: um possível diagnóstico diferencial)

C.L., 70 anos, com escolaridade de três anos, sempre trabalhou cuidando da casa, foi encaminhada 
para o ambulatório de psicogeriatria devido a alucinações visuais complexas e esquecimento, refe-
rindo ver homens e mulheres sacrificando outras pessoas pela janela e imagem de pessoas dentro do 
banheiro. A paciente começou a apresentar as alucinações há oito anos, após degeneração macular 
com consequente prejuízo grave da visão. Tinha crítica que as alucinações eram de sua cabeça e 
que não eram reais. Segundo familiares, o quadro de esquecimento começou há cerca de dois anos, 
mas a paciente continua ajudando nas atividades de casa, sem muito prejuízo. Não apresentava sin-
tomas significativos de humor na entrevista atual. No entanto, parece ter tido sintomas depressivos 
importantes há oito anos, no período entre a degeneração macular e o início das alucinações. Só há 
dois anos, foi encaminhada ao psiquiatra e tratada com antidepressivos, apesar de não ter sintomas 
de humor proeminentes, e antipsicóticos em baixa dose, sem qualquer melhora. Há dois meses foi 
encaminhada para serviço de psicogeriatria. Foram solicitados exames complementares de rastrea-
mento de síndrome demencial, que foram normais. Não apresentava alterações significativas no 
exame clínico neurológico. Além disso, a paciente fez o MEEM, pontuando 25, pois não conseguiu 
completar alguns itens que necessitavam da visão. Foi aplicada também a bateria neurocognitiva do 
CERAD, que estava dentro da normalidade.

Comentários
Foi feita hipótese diagnóstica de síndrome de Charles Bonnet. A síndrome de Charles Bonnet é uma 
entidade relativamente comum em pacientes idosos com baixa acuidade visual, podendo acometer até 
12% dos pacientes. A síndrome de Charles Bonnet é caracterizada por alucinações visuais complexas, 
manutenção completa ou parcial do insight, sem outras alucinações sensoriais, sem delírios e com 
exclusão de outros transtornos mentais (Teunisse, Cruysberg, Hoefnagels, Verbeek, & Zitman, 1996).

Possíveis diagnósticos diferencias neste caso seriam doença de Alzheimer (com sintomas psicó-
ticos) e demência por corpos de Lewy. Nesses dois casos, a aplicação de uma bateria de testes neu-
ropsicológicos ajudaria no diagnóstico diferencial, visto que na síndrome de Charles Bonnet não são 
esperados prejuízos cognitivos importantes.

Caso 2 (Psicose no idoso: teste neuropsicológico e diagnóstico diferencial)

Idosa, 68 anos, do lar, três anos de escolaridade, levada à emergência psiquiátrica, pois há três meses 
vem apresentando comportamento desorganizado, solilóquios, insônia e agitação psicomotora. Segundo 

V I N H E T A S  C L Í N I C A S
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familiares, a paciente há três meses refere que os vizinhos estão fazendo um “trabalho” para prejudicá-
-la, porém não consegue dar detalhes deste. Acredita inclusive que eles haviam capturado alguns 
familiares e colocado outras pessoas em seus lugares, ficando muito agitada nesses momentos. A pa-
ciente já foi vista conversando com a imagem de uma santa na parede. Tem despertado durante a noite, 
quando insiste em ficar andando pela casa; às vezes, não reconhece onde está e pede para ser levada 
para sua casa verdadeira. Familiares negam prejuízos prévios aos três meses, referindo que a paciente 
mantinha suas atividades habituais e que estava só um pouco esquecida. MEEM: 22. Ao exame físico, 
não apresentava alterações grosseiras, exceto pela pressão arterial aferida em 160x105 mmHg. Foi 
levantada hipótese de transtorno psicótico (com causa a esclarecer), e solicitaram-se avaliação neurop-
sicológica e exames complementares. A bateria neuropsicológica foi constituída por desenho do relógio, 
Teste de Memória de Figuras, memória da lista de palavras (fixação, evocação, reconhecimento), Testes 
das Trilhas A e B, Teste de Nomeação de Boston, fluência verbal, desenho do cubo e pentágonos. A 
paciente apresentou prejuízo global nos testes com piores escores em funcionamento executivo e habi-
lidade visioespacial. Em relação aos exames laboratoriais, apresentava como única alteração a glicemia 
de jejum de 130mg/dL. O exame de neuroimagem realizado na admissão é apresentado na Figura 24.1.

V I N H E T A S  C L Í N I C A S

Comentários
Com a investigação descrita, os familiares foram novamente entrevistados para avaliar os prejuízos cog-
nitivos da paciente. Segundo as informações, ela tem realizado atividades muito simples, como limpar 
a cozinha ou varrer a casa. Atividades mais complexas foram aos poucos sendo assumidas por outros 

FIGURA 24.1 Cortes axiais de tomografia computadorizada de crânio, indicando atrofia cerebral proporcional e 
infarto antigo em região occipital esquerda (seta).
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O exame neuropsicológico desempenha pa-
pel central na abordagem clínica de pacien-
tes idosos com queixas cognitivas, nortean-
do decisões relacionadas ao diagnóstico, ao 
acompanhamento e ao estabelecimento de 
prognóstico. A partir da realização de uma 
anamnese detalhada, são traçadas hipóteses 
sobre o funcionamento de sistemas cogni-
tivos, o comportamento e a funcionalidade 
do paciente, atentando-se para aspectos re-
lacionados a evolução de sintomas, contex-
tos em que ocorrem as principais dificul-
dades relacionadas às queixas e o contexto 
sociocultural anterior ao quadro clínico 
atual. A partir das hipóteses inicialmente 
levantadas, o neuropsicólogo seleciona os 
meios capazes de avaliá-las, os quais podem 
ser testes, escalas e observação ecológica. A 
coleta de dados permitirá ao clínico, além 
de testar as hipóteses levantadas, estabele-
cer um perfil de potencialidades e dificulda-
des nos níveis cognitivo, comportamental 
e funcional. Tal perfil pode ser usado para 
fins de diagnóstico, bem como para o esta-
belecimento de rotinas propedêuticas.

A avaliação neuropsicológica de ido-
sos apresenta aspectos que podem se tornar 
potenciais confundidores na interpretação 

dos resultados obtidos nos testes, nas esca-
las e na observação. Consequências do en-
velhecimento primário e secundário, como 
dificuldades motoras, sensoriais e redução 
na velocidade de processamento, além da 
suscetibilidade a viéses culturais decorren-
tes das intensas mudanças sociais e tecnoló-
gicas nas últimas décadas, são alguns desses 
aspectos com potencial influência no resul-
tado da avaliação cognitiva.

O exame de idosos brasileiros é ain-
da fortemente influenciado por outro po-
tencial confundidor: a escolarização formal 
predominantemente baixa. Conforme ex-
posto nos dados do Censo de 2010, a po-
pulação idosa brasileira apresenta predo-
minantemente baixa escolarização formal, 
com uma porcentagem reduzida de sujeitos 
que concluíram o ensino técnico e superior, 
e cerca de 30% de analfabetos. Na medida 
em que um dos principais objetivos do exa-
me neuropsicológico consiste em compa-
rar o estado cognitivo atual do sujeito com 
seu nível cognitivo pré-mórbido (perspec-
tiva de comprometimento), o uso de exa-
mes cognitivos em idades anteriores é par-
ticularmente informativo. Contudo, em um 
país que não possui tradição em avaliações 
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cognitivas periódicas na população saudá-
vel (como a avaliação da inteligência na fase 
escolar ou vida adulta), e tal proposta não 
é contemplada na agenda de políticas pú-
blicas, raramente é possível comparar os 
desempenhos do próprio sujeito ao longo 
do tempo, o padrão-ouro para avaliar o ní-
vel de comprometimento. Uma alternativa, 
nesse sentido, é a correção dos resultados 
ante um parâmetro populacional estimado 
considerando indivíduos com caracterís-
ticas semelhantes ao paciente. Tal aborda-
gem se baseia em um referencial normativo 
geral, em que o paciente é enquadrado de 
acordo com sua posição em relação à média 
populacional, partindo dos pressupostos de 
normalidade da distribuição de observa-
ções. Essa perspectiva em neuropsicologia é 
denominada nomotética (Haase, Gauer, & 
Gomes, 2010), sendo a mais frequentemen-
te adotada no Brasil. Sendo assim, o resul-
tado obtido em testes neuropsicológicos é 
comparado à estimativa esperada para ida-
de, escolaridade, gênero, condição socioe-
conômica, inteligência e outros parâmetros 
eventualmente disponíveis.

Dado o potencial efeito confundi-
dor que a escolaridade apresenta em rela-
ção à interpretação de resultados de pro-
vas cognitivas, é fundamental que o clínico 
se atenha aos parâmetros populacionais de 
referência adequados ao perfil sociodemo-
gráfico do probando. Assim, o objetivo des-
te capítulo é revisar a literatura nacional 
acerca de estudos sobre instrumentos de 
avaliação cognitiva em idosos de baixa es-
colaridade.

INSTRUMENTOS DE RASTREIO 
E BATERIAS ESTRUTURADAS

Métodos de screening/rastreio para défi-
cit cognitivo são adotados como medi-
das estimativas do estado cognitivo glo-
bal do paciente, representando geralmente 

um conjunto amplo de habilidades simples 
mensuradas por meio de tarefas/perguntas 
breves e pontuais. Em contextos em que re-
cursos humanos e materiais são limitados 
(como, por exemplo, em estudos epidemio-
lógicos ou na atenção primária à saúde), 
os instrumentos de screening são adotados 
com maior frequência. Já no exame neu-
ropsicológico, sua participação é discreta, 
visto que o método é caracterizado por uma 
avaliação pormenorizada de processos cog-
nitivos específicos.

As baterias estruturadas, por sua vez, 
são formadas por medidas cognitivas mais 
específicas, como de memória ou lingua-
gem, porém os resultados costumam ser in-
terpretados em conjunto, focando-se mais 
na integridade cognitiva do paciente do que 
propriamente no perfil de habilidades espe-
cíficas. Vários instrumentos de screening ou 
baterias estruturadas estão disponíveis pa-
ra avaliação de idosos no Brasil. As apresen-
tadas a seguir apresentam estudos sobre seu 
uso em idosos de baixa escolaridade.

Miniexame do Estado Mental

O Miniexame do Estado Mental (MEEM) 
é um teste de aplicação rápida e passível de 
reteste para avaliação longitudinal. Como 
instrumento clínico, pode ser utilizado na 
detecção de déficit, declínio cognitivo ou es-
tadiamento do status cognitivo geral do su-
jeito. É um teste breve e com tarefas simples. 
Por isso, não demanda grande treinamen-
to para aplicação e correção, sendo o prin-
cipal instrumento utilizado em estudos epi-
demiológicos e como componente de outras 
baterias de exame neuropsicológico, co-
mo a do CERAD (Consortium to Establish 
a Registry for Alzheimer’s Disease). O esco-
re do MEEM pode variar de 0 até um total 
de 30 pontos. É constituído por 11 subtes-
tes que geralmente se agrupam em constru-
tos mais gerais: orientação, atenção, concen-
tração, memória, linguagem e praxia. Por ter 
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sido concebido como instrumento de tria-
gem, fornece uma avaliação bastante super-
ficial da cognição. Apesar da grande difusão 
e aplicabilidade, variáveis como idade e es-
colarização formal interferem nos resulta-
dos. Devido a esses fatores, o índice de falsos 
negativos, pode ser elevado entre indivíduos 
com alta escolaridade, assim como o de fal-
sos positivos entre aqueles com baixa esco-
larização. As características psicométricas do 
MEEM têm sido avaliadas desde sua adapta-
ção para o Brasil por Bertolucci e colabora-
dores (1994), na qual foram estabelecidos os 
pontos de corte 13 para analfabetos; 18 para 
idosos entre 1 e 7 anos de escolarização for-
mal; e 26 para aqueles com 8 anos ou mais de 
estudo. Posteriormente, um estudo de Bru-
cki e colaboradores (2003) envolveu amos-
tra de 433 indivíduos saudáveis sem queixas 
de declínio cognitivo. Os escores médios ob-
tidos por escolaridade foram, para analfabe-
tos, 20; entre 1 a 4 anos de escolaridade, 25; 
de 5 a 8 anos, 26,5; de 9 a 11 anos, 28; e pa-
ra indivíduos com escolaridade superior a 11 
anos, 29. Os autores optaram por não deli-
mitar pontos de corte, e a escolaridade foi o 
fator de maior importância na determinação 
dos escores finais.

Bateria CERAD (Consortion 
to Establish a Registry 
for Alzheimer’s Disease)

O CERAD surgiu nos Estados Unidos de-
vido à necessidade de se uniformizar a ava-
liação neuropsicológica da doença de Al-
zheimer nos diferentes centros. A bateria é 
composta pelos testes de fluência verbal se-
mântica na categoria animais (linguagem), 
teste de nomeação de Boston reduzido (15 
itens; linguagem e memória semântica), 
Miniexame do Estado Mental, memória de 
lista de palavras (aprendizagem, evocação e 
reconhecimento) e praxia construtiva, com 
cópia e posterior evocação de desenhos 

geométricos, sendo que tem rápida aplica-
ção (20 a 30 minutos). No Brasil, a bateria 
foi adaptada por Bertolucci e colaborado-
res (2001), que propuseram pontos de cor-
te para o teste sem estratificação por esco-
laridade. Os autores atentam para a grande 
sobreposição entre o desempenho de con-
troles e pacientes com doença de Alzhei-
mer, indicando que essa sobreposição pos-
sivelmente se deve à baixa escolaridade dos 
controles e à alta escolaridade de pacientes. 
Ribeiro, Oliveira, Cupertino, Neri e  Yassuda 
(2010) observaram efeitos de sexo, idade, 
escolaridade, estado civil e saúde percebi-
da no desempenho da CERAD, embora não 
apresentem dados normativos baseados 
nesses fatores. Os testes de aprendizagem 
verbal e fluência são comumente adotados 
em outras baterias propostas para o contex-
to brasileiro, com modificações discretas. A 
tarefa de aprendizagem verbal foi estudada 
por outros autores (Nitrini et al., 2004) com 
foco no diagnóstico de demência. A tarefa 
apresenta boa acurácia, mas é significativa-
mente influenciada pela escolarização for-
mal. Nitrini e colaboradores (2004) avalia-
ram o desempenho de idosos analfabetos, 
com baixa e alta escolarização formal, en-
contrando influência dessa variável sobre 
o desempenho. A adoção de notas de cor-
te pautadas em sensibilidade e especificida-
de para diferentes faixas de escolaridade são 
necessárias à melhor aplicabilidade clínica. 
De modo geral, a falta de dados normativos 
para diferentes graus de escolaridade fazem 
necessário o uso cauteloso da bateria CE-
RAD em idosos de baixa escolaridade.

Escala Mattis para 
avaliação de demências

Proposta como uma medida mais abrangen-
te para detecção e estadiamento de demên-
cia, a escala contém substestes que envol-
vem memória (evocação, reconhecimento 
e orientação), conceituação (verbal e não 
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verbal), desenhos, fluência verbal, repeti-
ção de sílabas, produção/imitação de gestos, 
leitura, atenção visual e memória de traba-
lho. O teste é geralmente dividido em cin-
co subescalas (atenção, iniciativa e perseve-
ração, construção, conceituação e memória), 
além de um escore total (oscilando de 0 a 144 
pontos), usado para o estadiamento do qua-
dro demencial. Essa divisão se baseou na va-
lidade de face ao longo do desenvolvimento 
da escala. Sua validade de critério foi investi-
gada em diferentes estudos brasileiros (Por-
to, Charchat-Fichman, Caramelli, Bahia, 
& Nitrini, 2003; Porto, Caramelli, & Nitri-
ni, 2007, 2010; Foss, Vale, & Speciali, 2005). 
Contudo, a escala em sua distribuição origi-
nal carece de validade de construto, sobretu-
do para quadros de demência. Nesse sentido, 
recomenda-se interpretação cautelosa das 
subescalas. O estudo original da versão bra-
sileira (Porto et al., 2003) encontrou influên-
cia significativa da idade e da escolaridade 
sobre o desempenho na escala e propõe pon-
tos de corte para o diagnóstico de doença de 
Alzheimer. Contudo, a maioria dos autores 
não recomenda o uso de pontos de corte pa-
ra esse instrumento devido à grande varia-
bilidade de algumas medidas (como fluên-
cia e conceituação), sobretudo em pacientes 
com escolaridade reduzida. Sendo assim, es-
timativas de desempenho com parâmetros 
de dispersão (como média e desvio padrão 
ou percentis) são mais recomendadas. Como 
a escolaridade influencia mais fortemente o 
desempenho na escala, é recomendável o uso 
de médias e desvios padrão para a interpre-
tação do teste estratificados por escolaridade, 
e não por idade. Um segundo trabalho dos 
pesquisadores responsáveis pela versão bra-
sileirada bateria (Porto et al., 2010) propõe 
uma divisão em quatro faixas de escolarida-
de (1-4, 5-8, 9-11, >11).

Outro estudo particularmente interes-
sante é proposto por Foss e colaboradores 
(2005). Os autores estudaram participan-
tes com escolarização formal variando do 
analfabetismo ao ensino superior completo 

e compararam seu desempenho nos sub-
componentes (itens), subescalas e no total 
geral da bateria, propondo posteriormente 
percentis de desempenho para interpreta-
ção. O desempenho equivalente ao percen-
til 50 para a bateria como um todo em par-
ticipantes cognitivamente saudáveis sem 
escolarização formal (109) é muito abaixo 
do ponto de corte proposto para demência 
de Alzheimer (123) e vascular (124) por ou-
tros autores (Porto et al., 2003; Porto et al., 
2007). Dessa forma, ao se utilizar a escala 
no exame cognitivo, o neuropsicólogo deve 
considerar a carência de validade de cons-
truto para as subescalas e interpretar o de-
sempenho dos participantes considerando 
a escolarização formal.

FUNÇÕES EXECUTIVAS

As funções executivas são um grupo hetero-
gêneo de processos cognitivos relacionados 
ao comportamento dirigido a metas. Em-
bora diversos modelos teóricos e concei-
tuais tenham sido propostos, em sua maio-
ria dividem essas funções em três grandes 
grupos: memória de trabalho (ou memória 
operacional), controle inibitório e flexibili-
dade cognitiva. Processos cognitivos mais 
específicos seriam enquadrados dentro des-
ses três construtos maiores (p. ex., inibição 
comportamental, inibição cognitiva e pos-
tergação de reforço em controle inibitório). 
Sendo assim, o exame das funções execu-
tivas deve contemplar minimamente esses 
três domínios maiores. O termo “função 
executiva”, no singular, carece atualmente 
de validade e, sendo assim, um único tes-
te não seria suficiente para a avaliação des-
sas funções.

Outro aspecto importante a ser con-
siderado pelo neuropsicólogo é a inespe-
cificidade de alguns testes mais gerais para 
o exame das funções executivas: muitas ta-
refas comumente adotadas para tal exame 
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são tarefas compostas, envolvendo outros 
domínios cognitivos que não as funções 
executivas. A fluência verbal é um bom 
exemplo desse fato. Apesar de ser um tes-
te simples, demanda recursos de linguagem, 
memória semântica, velocidade de proces-
samento e funções executivas, dificultando 
seu uso como medida específica. Conside-
ramos, ainda, que alguns testes mais com-
plexos, como a Torre de Londres, mensura-
riam, na nomenclatura atual, componentes 
de desfecho das funções executivas (co-
mo, por exemplo, planejamento), sendo in-
fluenciados por seus componentes específi-
cos. Para sua avaliação em idosos de baixa 
escolaridade, apresentamos instrumentos 
gerais e outros destinados ao exame da me-
mória de trabalho, controle inibitório e fle-
xibilidade cognitiva.

Bateria de avaliação frontal

Trata-se de um instrumento de aplicação 
breve, simples e com boa sensibilidade pa-
ra a detecção de quadros neurológicos e psi-
quiátricos relacionados à disfunção frontal, 
comumente acompanhados de compro-
metimento das funções executivas. A Bate-
ria de avaliação frontal (FAB) contém seis 
subtestes relacionados a diferentes aspec-
tos do funcionamento frontal-executivo: 
semelhanças (conceituação-categorização), 
fluên cia verbal letra “S” (fluência), sequên-
cia de Luria (planejamento e monitora-
mento motor), atenção seletiva e vai-não 
vai (controle inibitório) e preensão (auto-
nomia ambiental). O instrumento foi uti-
lizado para esse fim em diferentes popula-
ções clínicas no Brasil, segundo uma breve 
revisão (de Paula et al., no prelo). O tem-
po de aplicação breve (entre 5 e 10 minu-
tos) e a facilidade/simplicidade de aplicação 
e correção a tornam uma medida interes-
sante para o rastreio de défictis executivos.

A bateria é influenciada pela escola-
rização formal (Beato et al., 2012; de Paula 

et al., no prelo) e pela idade. Dois estudos 
normativos independentes foram propos-
tos para a bateria. Beato e colaboradores 
(2012) propõem referencial normativo ba-
seado em média/desvio-padrão e percentis 
para adultos e idosos (n = 275, 44 a 91 anos) 
divididos em 4 faixas de escolarização for-
mal (1-3, 4-7, 8-11, 12 anos ou mais), com 
percentil 50 variando significativamente de 
acordo com a escolaridade: de 11 (1-3 anos) 
a 16 (12 anos ou mais). Um segundo estu-
do normativo, realizado em Belo Horizon-
te, associado a um estudo clínico, apresen-
ta normas representativas estratificadas por 
idade (60-89 e 80 anos ou mais) e escolari-
dade (analfabetos, 1-2, 3 a 14, 15 anos ou 
mais) para idosos (n = 391, 60 a 102 anos), 
com resultados expressos em média/desvio 
padrão e percentis (de Paula et al., no pre-
lo). Novamente, a influência da escolarida-
de é marcante: em idosos jovens, o percen-
til para analfabetos equivale a 9, enquanto, 
para aqueles com curso superior, equivale a 
16. Nos idosos mais velhos o padrão é ain-
da mais discrepante (7 x 15), sugerindo a 
necessidade de considerar os aspectos re-
lacionados à escolarização no desempenho 
no teste. Considerando uma subpopulação 
de baixa escolaridade do mesmo estudo (de 
Paula et al., no prelo), o ponto de corte 9/10 
foi o mais indicado para o diagnóstico de 
DA (área sob a curva 0,70). Contudo, quan-
do consideramos seus subtestes, apenas a 
fluência, a sequência de Luria e as instru-
ções conflitantes contribuem para o diag-
nóstico, aumentando a acurácia da bateria 
para 75%.

Torre de Londres

O paradigma clássico para o exame das 
funções executivas representa a habilidade 
desfecho de “planejamento”, definido co-
mo a correta identificação, sequenciação, 
iniciativa, monitoramento e reorganização 
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dos diferentes passos necessários à solução 
de um objetivo não imediato. No contexto 
brasileiro, há duas versões do teste adapta-
das a idosos de baixa escolaridade: Kriko-
rian, Bartok e Gay (1994) e Portella e cola-
boradores (2003). Para ambas, um estudo 
realizado com idosos de baixa escolaridade 
com DA e CCL avaliou aspectos relaciona-
dos à validade de construto e critério para 
o exame das funções executivas (de  Paula, 
Costa, Moraes, Nicolato, & Malloy-Diniz, 
2012a). As duas versões foram fracamente 
associadas à escolarização formal: esse fa-
tor responde por apenas 4% da variabilida-
de de respostas na versão Krikorian e não 
foi associado ao desempenho na versão 
Portella, sugerindo que o teste é uma boa 
medida para o exame de idosos com bai-
xa escolaridade. Para a versão Krikorian, 
o ponto de corte 28 apresenta área sob a 
curva equivalente a 0,90, com sensibilida-
de e especificidade de 82% para a distinção 
de idosos saudáveis e pacientes com DA de 
baixa escolaridade. O teste apresenta acu-
rácia moderada para a distinção entre DA 
e CCL, com o ponto de corte 26 demons-
trando área sob a curva de 0,78 com 75% 
de sensibilidade e 68% de especificidade. 
Já a versão Portella é um pouco menos 
precisa na distinção entre controles e DA, 
com área sob a curva de 0,80, sensibilidade 
de 68% e especificidade de 75%, mas tem 
acurácia moderada para a distinção en-
tre idosos saudáveis e com CCL: área sob 
a curva 0,75, sensibilidade de 68% e espe-
cificidade 95%. O teste também apresenta 
um efeito aditivo com o Miniexame do Es-
tado Mental para o diagnóstico de demên-
cia e diferentes subtipos de CCL (de Paula 
et al., 2012a). Normas preliminares para a 
versão Krikorian estratificadas por idade e 
escolaridade são expostas em médias/des-
vios-padrão, e escores percentílicos foram 
publicados por nosso grupo recentemente 
com base em um grupo de 305 idosos bra-
sileiros (de Paula et al., 2012b).

Fluência verbal

Este paradigma envolve a produção de uma 
série de palavras de acordo com uma determi-
nada regra fonológica ou semântica em um 
tempo limitado (geralmente 60 s). A fluên cia 
fonológica na letra S é uma das tarefas que 
compõem a bateria de avaliação frontal; a 
fluência semântica de itens de supermercado 
faz parte da escala Mattis para avaliação de 
demências, e a categoria animais, da Bateria 
CERAD. A fluência semântica parece ser me-
lhor para a avaliação de idosos com baixa es-
colaridade. De Paula e colaboradores (2010) 
analisaram as propriedades psicométricas de 
uma bateria breve de avaliação neuropsico-
lógica em 69 idosos com diferentes queixas 
cognitivas, contendo, entre os testes, a tare-
fa de fluência semântica de frutas. Essa tarefa 
apresentou o ponto de corte 9, sensibilidade 
de 0,80 e especificidade de 0,65 para a identi-
ficação de dificuldades cognitivas de pacien-
tes com perfil sugestivo de demência. Bru-
cki, Malheiros, Okamoto e Bertolucci (1997) 
avaliaram 336 sujeitos, entre eles 135 idosos, 
na tarefa de fluência verbal de animais. Os 
autores apresentam normas para diferentes 
graus de escolaridade, além de sensibilidade 
e especificidade para a identificação de difi-
culdades cognitivas, embora não apresentem 
tais dados em função da idade. Para a fluên-
cia fonêmica das letras F, A e S, Machado e 
colaboradores (2009) apresentam normas 
estratificadas por idade/escolaridade com 
base no estudo de 345 idosos saudáveis, ex-
pondo os resultados por meio de médias e 
desvios-padrão.

Memória de trabalho

Esse domínio das funções executivas pode 
ser definido pelo modelo de Baddeley como 
um sistema temporário de armazenamento 
e manipulação de informações, conectado  
de forma dinâmica com outros aspectos das 
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funções executivas, linguagem, memória 
episódica e habilidades visioespaciais. As-
socia-se mais fortemente a regiões dorso-
laterais do córtex pré-frontal. Possui com-
ponentes fluidos e cristalizados, sendo estes 
últimos relacionados aos demais domínios 
cognitivos. Os aspectos fluidos envolvem 
sistemas de armazenamento temporário de 
informações verbais (alça fonológica), es-
paciais e visuais (esboço visioespacial). En-
volvem também um sistema de manipula-
ção de informações ou “executivo central”, 
responsável pela manipulação do conteúdo 
sustentado pela alça fonológica e o esboço 
visioespacial. Há, por fim, um “buffer episó-
dico”, relacionado à sequenciação, integrali-
zação e acesso às demais informações. Dois 
testes utilizados no Brasil para a avaliação 
desse sistema são o teste de span de dígitos, 
encontrado em diferentes baterias, como a 
Escala Wechsler de Inteligência para Adul-
tos e a Escala Mattis para Avaliação de De-
mências, bem como o Teste dos Cubos de 
Corsi. Todos são utilizados em sua ordem 
“direta” (simples repetição) e “inversa” (rea-
lização dos comandos de trás para frente) 
e acessam, portanto, a capacidade de sus-
tentar e manipular informações, respectiva-
mente. Essas habilidades são relativamente 
pouco influenciadas pela escolaridade, sen-
do mais bem explicadas pelas próprias va-
riações de inteligência e idade na população 
como um todo.

Figueiredo e Nascimento (2007) estu-
daram 788 adultos, incluindo 174 com ida-
de superior aos 60 anos, por meio da tare-
fa de span de dígitos, dividindo-os em seus 
componentes diretos e inversos, e apresen-
tando médias e desvios-padrão para  duas 
categorias etárias (60-64 e 65-89 anos). A 
aplicação clínica desses valores deve, contu-
do, ser considerada com cautela. Embora os 
pontos de corte para demência mais comu-
mente adotados – 5 ou 6 para a ordem dire-
ta e 3 para a ordem inversa – ofereçam valo-
res significativos de validade (de Paula et al., 

2010; Nitrini et al., 1994), estes ainda se en-
contram em grande medida dentro do es-
perado para a variação etária, dado que essa 
habilidade não é severamente comprometi-
da nos estágios iniciais da maioria das de-
mências. Ainda não foram publicados estu-
dos com as recomendações para o uso do 
Teste de Cubos de Corsi para o Brasil. Um 
estudo preliminar (de Paula et al., 2010) su-
gere o ponto de corte 16 como o mais pre-
ciso para a detecção de demência (sensibili-
dade de 71% e especificidade de 70%).

Controle inibitório

Componente das funções executivas, o con-
trole inibitório é relacionado aos processos 
de inibição comportamental executados an-
tes ou durante uma determinada resposta. 
Associam-se a regiões mais ventrais do cór-
tex pré-frontal e parecem fortemente rela-
cionadas ao funcionamento do cíngulo an-
terior. O paradigma mais tradicional para o 
exame do controle inibitório é o de Stroop, 
que lida com o efeito de interferência (au-
mento no tempo de resposta ante uma con-
dição de conflito quando comparado a uma 
condição de controle). O teste mais clássico é 
o cor-palavra, em que, após nomear cores e 
a cor com que determinadas palavras foram 
escritas, o sujeito deve nomear a cor com a 
qual nomes de cores foram grafados, geran-
do portanto o efeito de interferência. Contu-
do, em idosos de baixa escolaridade o méto-
do cor-palavra apresenta grandes limitações, 
dado que, para a caracterização do efeito de 
interferência, as rotinas de leitura devem es-
tar automatizadas, o que não ocorre com 
frequência nessa população. Ainda assim, al-
guns estudos brasileiros investigaram o de-
sempenho de idosos no teste.

Klein, Adda, Miotto, Lucia e Scaff  
(2010) apresentam o desempenho de 61 
idosos no teste divididos em faixas de idade 
e escolaridade (2-8 e 9 a 18 anos) e indicam 
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associção significativa da escolaridade com 
o desempenho no teste, bem como diferen-
ças significativas de desempenho. No entan-
to, devido ao pequeno tamanho amostral, 
os resultados não devem ser prontamente 
utilizados como valores normativos. O con-
texto brasileiro ainda carece, contudo, de re-
ferencial normativo mais robusto e pontos 
de corte para a tarefa. Salienta-se também 
que a adoção de valores normativos para a 
população de outros países mostra-se ina-
dequada para o teste. Dessa forma, outros 
métodos de avaliar o paradigma de Stroop 
são mais recomendados. Nosso laboratório, 
em parceria com a editora de testes psicoló-
gicos CETEP, atualmente está normatizan-
do o Teste de Cinco Dígitos para o Brasil. 
Trata-se de um paradigma de Stroop  nu-
mérico, envolvendo números e quantida-
des, mais adequado ao exame de crianças e 
idosos com baixa escolaridade. Dados pre-
liminares com a população idosa (de Paula 
et al., 2011a e de Paula, Neves, Levy, Nissif, 
& Malloy-Diniz, 2012) indicam boa aplica-
bilidade e potencial para a avaliação de ido-
sos com baixa escolaridade. Os achados até 
o momento sugerem que os erros de ini-
bição seriam mais característicos do enve-
lhecimento cognitivo patológico, como o 
CCL e o DA, enquanto aumentos no tem-
po de resposta seriam mais característicos 
de transtornos do humor. O teste também 
pode ser utilizado como medida de veloci-
dade de processamento e estará disponível 
aos neuropsicólogos por volta do início de 
2014.

Flexibilidade cognitiva

Esse último domínio cognitivo se relaciona 
à capacidade do indivíduo de alternar roti-
nas cognitivas ou de comportamento de for-
ma dinâmica e manter o monitoramento 
dos processos realizados. Tal domínio inte-
rage dinamicamente com a memória de tra-
balho e o controle inibitório, podendo ser 

compreendido também como um processo 
modulador dessas duas funções. É um domí-
nio cognitivo relacionado a regiões dorsola-
terais do córtex préfrontal. A avaliação da fle-
xibilidade cognitiva é complexa, e raramente 
se dispõe de instrumentos realmente especí-
ficos para tal fim. O teste de seleção de cartas 
de Wisconsin foi um dos primeiros instru-
mentos desenvolvidos para avaliar a capa-
cidade de flexibilidade e possui adaptação e 
normatização para a população brasileira. O 
teste compreende dois conjuntos iguais de 
64 cartas cada e quatro cartas-estímulo que 
apresentam diferentes cores, formas e quan-
tidades. O participante deve associar cada 
carta dos conjuntos a uma das cartas-estí-
mulo em sequência, conforme as categorias 
cor, forma e número, sem ter sido previa-
mente informado. A tarefa possui 15 diferen-
tes variáveis que podem ser analisadas, mas 
as respostas e os erros perseverativos, bem 
como a capacidade de manter o set, são me-
lhores indicativos da flexibilidade cognitiva, 
enquanto o número de categorias completa-
das e erros não perseverativos é melhor indi-
cativo da capacidade de abstração e categori-
zação. Uma vez que atarefa exige capacidade 
de raciocínio abstrato, planejamento e me-
mória de trabalho, sua aplicação em idosos 
com baixa escolaridade pode ser difícil, e os 
resultados podem ser poluídos. Silva-Filho, 
Pasian e Vale (2007) apresentam dados nor-
mativos para pacientes de baixa escolaridade 
com doença de Alzheimer em estado inicial 
em todas as variáveis do teste de Wisconsin, 
fornecendo uma classificação diagnóstica de 
prejuízo na tarefa.

Trail Making Test

Outra opção é o Trail Making Test, um ins-
trumento clássico utilizado para a avaliação 
das funções executivas e a medida que re-
presenta esse construto no protocolo unifi-
cado dos centros de avaliação da doença de 
Alzheimer nos Estados Unidos. Esse teste é 
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composto por duas etapas. Na primeira, o 
sujeito deve apenas ligar uma série de nú-
meros (25) espacialmente distribuídos em 
uma folha de papel, demandando proces-
sos de busca e atenção visual, bem como 
velocidade de processamento. Como o tes-
te envolve a motricidade para sua realiza-
ção, esse é outro componente importante 
a ser considerado. A segunda etapa envol-
ve números e letras, que devem ser conec-
tados de forma alternada (número-letra, os 
números em ordem crescente e as letras em 
ordem alfabética), envolvendo flexibilidade 
cognitiva. Os escores, entretanto, são forte-
mente influenciados pelos aspectos obser-
vados na primeira parte do teste, e o uso 
de um escore relativo (B-A ou B/A) ofere-
ce medidas mais específicas da flexibilidade 
cognitiva. Nota-se, contudo, que há envol-
vimento da memória operacional (manter 
mentalmente as sequências) e controle ini-
bitório (inibir a sequência letra-letra e nú-
mero-número), demandando cautela em 
sua interpretação.

Hamdan e Hamdan (2009) avaliaram 
uma amostra de 318 brasileiros, envolvendo 
43 idosos, e encontraram efeitos significa-
tivos da idade e da escolaridade no desem-
penho do teste. O artigo, no entanto, não 
oferece normas específicas para a popula-
ção idosa, mas, considerando-se esse estra-
to etário, o tempo médio para realização da 
tarefa em comparação a adultos jovens (18-
-34) é quase o dobro. Medidas qualitativas 
podem ser utilizadas como medidas de fle-
xibilidade cognitiva, como o número de re-
petições em testes de fluência verbal, perse-
verações motoras e em desenhos na escala 
Mattis para avaliação de demência, dese-
nhos repetidos em tarefas de fluência não 
verbal, entre outros.

HABILIDADES VISIOESPACIAIS

As habilidades visioespaciais compreen-
dem processos cognitivos relacionados a 

percepção, manipulação e comportamen-
to relacionado a conteúdo visual e espacial. 
Têm como substrato neural as vias dorsais e 
ventrais occipitoparietais. Um dos métodos 
mais comumente utilizados para sua avalia-
ção são testes de visioconstrução, que de-
mandam a praxia visioconstrutiva. Essa ha-
bilidade representa a capacidade de integrar 
elementos independentes, partindo do pro-
cesso de identificação correta dos compo-
nentes e posterior elaboração de um padrão 
de conexão. Assim, posição, proporção e ca-
racterísticas individuais originais devem ser 
preservados para a sintetização e confecção 
de um modelo ou desenho. Em idosos, os 
déficits dessa habilidade podem ser eviden-
ciados por meio de tarefas de cópia de de-
senhos estruturados, confecção de modelos 
utilizando blocos ou outros objetos e dese-
nho livre. Em pacientes com dificuldades 
nesse domínio cognitivo, observa-se uma 
miríade de erros. Para idosos de baixa esco-
laridade, a avaliação desse domínio cogniti-
vo é complexa, dado que a maior parte das 
tarefas envolve desenho, e muitos deles tem 
pouca familiaridade com a interface papel-
-caneta, cometendo erros que muitas ve-
zes se assemelham ao esperado em um dis-
túrbio visioconstrutivo, quando na verdade 
decorrem da falta de automatização desse 
tipo de atividade.

Outra alternativa adotada por alguns 
profissionais são os testes de raciocínio 
matricial, cubos e armar objetos da ver-
são brasileira das escalas Wechsler de inte-
ligência para adultos (Nascimento, 2000). 
Embora essas tarefas se associem ao pro-
cessamento visioespacial, sua interpreta-
ção no exame neuropsicológico pode ser 
enviesada pela excessiva complexidade de 
alguns estímulos, pelo tempo necessário 
para execução – demandando também a 
velocidade de processamento – e, natural-
mente, pela forte associação dos testes com 
a inteligência geral. Outro ponto que exige 
cautela por parte do profissional é o refe-
rencial normativo unificado da bateria dos 
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65 aos 85 anos, o que dificulta a interpre-
tação dos resultados.

Figura complexa de Rey-Osterrieth

É difundida a ideia de que testes não ver-
bais não sofrem influência de escolarização 
formal, porém estudos recentes indicam o 
contrário. O Teste da Figura Complexa de 
Rey-Osterrieth é a medida mais tradicio-
nal de praxia visioconstrutiva e considera-
da padrão-ouro por muitos para sua avalia-
ção. Porém, como apontam Rosselli e Ardila 
(2003), nessa tarefa geralmente ocorre efei-
to de teto para adultos e idosos saudáveis ou 
com 12 anos ou mais de escolarização for-
mal, com escores que costumam variar entre 
30 e 36 pontos, enquanto escores de sujeitos 
analfabetos variam entre 15 e 20 pontos. Essa 
discrepância dos resultados indica influência 
da escolaridade, o que reduz a validade pa-
ra a avaliação neuropsicológica de idosos, es-
pecialmente em termos de validade de crité-
rio. Por mecanismos de compensação, o teste 
parece se associar mais fortemente a compo-
nentes das funções executivas, como planeja-
mento e memória de trabalho. Consideran-
do-se contextos em que os sujeitos mostram 
pouca ou nenhuma familiaridade com lápis 
e papel, o uso de tarefas de desenho, em es-
pecial com estímulos complexos como a fi-
gura de Rey-Osterrieth, não é ideal para o 
exame dessas habilidades.

Teste de construção com 
palitos (Stick Design Test)

Essa avaliação é uma alternativa interessan-
te a testes de papel e caneta para a avalia-
ção das habilidades visioespaciais. O teste 
consiste na construção de quatro mode-
los diferentes usando quatro palitos de fós-
foro. A construção dos modelos é pontua-
da de acordo com a configuração geral, 

a orientação e o posicionamento correto 
desses palitos, de acordo com os estímulos 
apresentados. Estes variam em diferentes 
aspectos espaciais, como em figuras aber-
tas/fechadas, geometria plana/não plana e 
ângulos agudos/obtusos. É possível acessar 
os estímulos originais no artigo de Bayiewu 
e colaboradores (2005). Os autores desen-
volveram e validaram o teste em uma amos-
tra de 724 idosos africanos com baixa esco-
laridade (menos de 10% dos participantes 
tiveram acesso à educação formal). Foi ob-
servada classificação correta de 58% dos pa-
cientes com síndromes demenciais, o que 
demonstra sensibilidade moderada, mas, 
ainda assim, superior à medida de desenho 
(Praxias da Bateria CERAD). Embora o tes-
te dos palitos não seja imune aos efeitos da 
ausência de escolarização, esse formato tem 
melhor utilidade clínica do que testes gra-
fomotores na identificação de comprometi-
mento cognitivo em idosos com baixa esco-
laridade (Bayiewu et al., 2005). Em estudo 
de validação para a população brasileira, 
atualmente em fase de revisão (de Paula et 
al., no prelo), foram encontradas evidên-
cias de validade de construto e critério para 
a tarefa, com área sob a curva de aproxima-
damente 70% na análise ROC com base no 
ponto de corte 11.

MEMÓRIA EPISÓDICA

A memória episódica é certamente o do-
mínio cognitivo mais enfatizado no exame 
neuropsicológico de idosos. Nas definições 
mais antigas para o diagnóstico de demên-
cia, o comprometimento da memória asso-
ciado a outra função era determinante para 
o diagnóstico. Ainda que os critérios diag-
nósticos de algumas demências tenham si-
do flexibilizados atualmente, permitindo 
o diagnóstico de variantes não amnésti-
cas ou enfatizando aspectos comportamen-
tais, a avaliação desse construto é central 
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para o exame neuropsicológico de ido-
sos. A avaliação da memória deve contem-
plar seus três processos básicos: codificação 
(transformação das informações ambien-
tais em informações passíveis de processa-
mento envolvendo modulação atencional-
-educacional, criação de elos semânticos e 
fonêmicos e estratégias de organização de 
conteúdo), armazenamento (relacionado à 
transferência das informações entre as me-
mórias de curto e longo prazo e fidedigni-
dade ao conteúdo original) e recuperação 
(acesso à informação original após sua ex-
posição). Contudo, medidas específicas são 
de difícil obtenção na prática clínica, dado 
o caráter sequencial dos três componentes. 
Ainda assim, os testes mais interessantes são 
aqueles que permitem a aprendizagem de 
um conteúdo por apresentações sucessivas 
(representando, aproximadamente, a codi-
ficação), evocações de conteúdo imediatas e 
tardias e memória de reconhecimento (re-
presentando armazenamento e recupera-
ção). Sugerimos três testes específicos para 
a avaliação do idoso de baixa escolaridade.

Teste de Memória de Figuras 
da Bateria Cognitiva Breve 
(Brief Cognitive Battery)

Teste proposto por Nitrini e colaboradores 
(1994) para o exame de diferentes aspectos 
da memória episódica em pacientes ido-
sos, consiste em 10 figuras. O paciente de-
ve, primeiramente, nomeá-las (p. ex., tarta-
ruga, avião, etc.); depois, há uma evocação 
de conteúdo imediata (memória inciden-
tal), seguida por nova apresentação do es-
tímulo, nova evocação (memória imediata) 
e uma repetição desses dois procedimen-
tos (aprendizagem). Após alguns distra-
tores (pela recomendação do autor, o Tes-
te de Fluência Verbal “animais” e o Teste do 
Desenho do Relógio) , há uma nova evoca-
ção (evocação tardia) e uma memória de 

reconhecimento, em que os estímulos ini-
ciais são apresentados junto a 10 distrato-
res. Os procedimentos de aplicação são ex-
postos por Nitrini e colaboradores (1994). 
O teste possui boa acurácia para o diagnós-
tico de demência (Nitrini et al., 1994). O 
teste é mais preciso para o diagnóstico des-
sas condições em pacientes analfabetos que 
os teste de aprendizagem da bateria CE-
RAD, além de ser pouco influenciado pe-
la escolaridade, e uma medida interessan-
te para a avaliação de pacientes analfabetos 
(Nitrini et al., 2004).

Teste de Aprendizagem 
Auditivo-Verbal de Rey (RAVLT)

Trata-se de um paradigma clássico para 
avaliação da memória episódica, utilizando 
cinco apresentações sucessivas de uma lis-
ta com 15 palavras (Rey, 1958). Na versão 
mais recomendada para idosos brasileiros 
(Malloy-Diniz, Lasmar, Gazinelli, Fuentes, 
& Salgado, 2007), as palavras foram selecio-
nadas com base em sua frequência no portu-
guês brasileiro. Cada uma das palavras não 
apresenta vinculação semântica ou fonoló-
gica com a anterior e a posterior, reduzindo 
a influência da linguagem, conhecimento 
cultural e processamento semântico sobre o 
desempenho no teste. Os estímulos do tes-
te encontram-se em Malloy-Diniz e colabo-
radores (2007). Ele permite a avaliação de 
diferentes aspectos da memória episódi-
ca, como a memória de curto-prazo (A1), 
aprendizagem (total, LOT, delta de apren-
dizagem), primazia e recência (comparação 
da frequência de respostas da palavras 1, 2, 
3 e 13, 14, 15), armazenamento (A6/A5, A7/
A5, A7/A6), evocação livre (A6 e A7) e reco-
nhecimento (REC). O teste apresenta evi-
dências de validade para idosos no diagnós-
tico de diferentes condições relacionadas ao 
envelhecimento patológico e estimativas de 
teste-reteste. Para a população brasileira, 
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Malloy-Diniz e colaboradores (2007) apre-
sentam referencial normativo estratificado 
por idade e sexo (fatores mais relacionados 
ao desempenho), mas sugerem associação 
(mais fraca) da escolaridade com o desem-
penho na tarefa. Fichman e colaboradores 
(2010) estratificam o desempenho por ida-
de, escolaridade ou sexo, mas não cruzam 
tais fatores. Magalhães e Hamdan (2010) 
apresentam normas para 57 idosos estra-
tificados por idade/escolaridade. Um estu-
do posterior publicado por nosso grupo (de 
Paula et al., 2012c) propõe estratificação se-
melhante, mas com um tamanho amostral 
maior (n = 126). Os dois últimos grupos de 
pesquisa, junto a colaboradores dos labora-
tórios LINEU (Laboratórios Integrados de 
Neuropsicologia), se propuseram a elaborar 
metanormas para o teste, envolvendo corre-
ções por idade, escolaridade e sexo, a serem 
publicadas no início de 2014.

Teste das Três Palavras Três Figuras

Outro teste interessante para a avaliação da 
memória episódica é o Teste das Três Pala-
vras Três Figuras, destinado à avaliação dos 
processos de aprendizagem, evocação e re-
conhecimento da memória verbal e visioes-
pacial. Os estímulos, os métodos de aplica-
ção, a correção, as evidências de validade e 
as normas para a população idosa da ver-
são brasileira foram publicados por Moura 
e Haase (2008). O teste consiste em três fi-
guras geométricas e três palavras. O pacien-
te deve copiá-las, e, após a cópia, seguem-se 
três evocações (5 minutos, 15 minutos, 30 
minutos). O ponto mais interessante do tes-
te é usar um algorítimo de pontuação pa-
ra classificar o desempenho no teste: caso 
o paciente apresente dificuldades de cópia 
ou evocação, ele tem outras tentativas pa-
ra executar o teste corretamente, permitin-
do a avaliação dos componentes de apren-
dizagem e reconhecimento da memória 

episódica. Os autores da versão brasileira 
(Moura & Haase, 2008) encontraram boa 
acurácia para o diagnóstico da doença de 
Alzheimer (áreas sob a curva entre 0,83 e 
0,98) e apresentaram pontos de corte pa-
ra diferentes medidas do teste, além de re-
ferencial normativo estratificado por idade/
escolaridade e expresso em média/desvio-
-padrão e percentis. As etapas de cópia po-
dem ser utilizadas para a avaliação das ha-
bilidades visioespaciais. Em uma população 
heterogênea de idosos, a escolaridade res-
ponde por cerca de 14% da variância en-
contrada (Moura & Haase, 2008), sendo a 
maior parte dela, provavelmente, relaciona-
da aos aspectos de leitura e cópia de figuras.

LINGUAGEM E MEMÓRIA SEMÂNTICA

A linguagem é um domínio cognitivo 
complexo composto por cinco compo-
nentes: fonologia, morfologia, semântica, 
sintaxe e pragmática, tendo como princi-
pal função a comunicação. A memória se-
mântica constitui um subdomínio da me-
mória declarativa e está relacionada com o 
armazenamento de fatos que independem 
de um evento relacionado às experiên-
cias pes soais. As habilidades de linguagem 
e memória semân tica são interdependen-
tes, sendo que atingem seu pico mais tar-
diamente no desenvolvimento e sofrem 
menor declínio durante o envelhecimen-
to normal em comparação a outros domí-
nios cognitivos, embora esse declínio exis-
ta, sobretudo no acesso à informação. Uma 
vez que esses domínios cognitivos são mais 
preservados no envelhecimento normal, o 
declínio acentuado dessas habilidades po-
de se caracterizar como um bom parâ-
metro no diagnóstico do envelhecimento 
patológico, principalmente nas fases ini-
ciais de doença de Alzheimer, no compro-
metimento cognitivo leve, na demência 
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frontotemporal e como declínio princi-
pal na demência semântica. Uma vez que a 
linguagem sofre grande influência do con-
texto cultural, instrumentos adaptados e 
normatizados para a população brasileira 
de baixa escolaridade são essenciais.

Teste de Nomeação de Boston

Entre algumas propostas de adaptação e nor-
matização, encontra-se a adaptação de Miot-
to, Sato, Lucia, Fuentes e Salgado (2010) do 
Teste de Nomeação de Boston para a popu-
lação brasileira, anteriormente aplicado em 
sua versão norte-americana. Com essa adap-
tação, o efeito da escolaridade no desempe-
nho do teste foi reduzido de 37 para 23%. No 
entanto, mesmo essa adaptação contém itens 
que sofrem influência regional (como os 
itens “Pão de Açúcar” e “Cristo Redentor”) 
e são mais difíceis para idosos com baixa es-
colaridade de outros estados/regiões que não 
têm acesso a esses conhecimentos. Os auto-
res propõem normas para uma ampla faixa 
etária e diferentes níveis educacionais, ex-
postas por média/desvio-padrão. Contudo, 
para a população idosa, os resultados devem 
ser interpretados com cautela, dado que em 
algumas combinações de idade/escolaridade 
o tamanho amostral é excessivamente redu-
zido para ser utilizado como referencial nor-
mativo.

Teste TN-LIN (Teste de  
Nomeação do Laboratório de  
Investigações Neuropsicológicas)

Proposto por Malloy-Diniz e colaborado-
res (2007) e desenvolvido para crianças de 
Belo Horizonte, tem sido utilizado em nos-
so laboratório para a avaliação de idosos. A 
tarefa contém 65 estímulos (desenhos em 
preto e branco) abrangendo as categorias 

objetos, alimentos, roupas, transportes, ani-
mais, ações e profissões. O teste se encontra 
em fase de validação pela equipe do Labora-
tório de Investigações Neuropsicológicas da 
Faculdade de Medicina da UFMG, mas estu-
dos preliminares mostraram boa fidedigni-
dade, validade de construto e boa validade de 
critério, sendo que sua acurácia para identi-
ficação de pacientes com doença de Alzhei-
mer em fase inicial foi de aproximadamente 
85%. A validade ecológica foi demonstrada 
por sua associação com medidas de ativida-
des de vida diária instrumentais. Além disso, 
o teste mostrou ser menos influenciado pela 
escolaridade quando comparado ao Teste de 
Nomeação de Boston reduzido.

Token Test versão reduzida

Tarefa destinada à avaliação da compreensão 
verbal. A versão reduzida (36 itens) tem sido 
utilizada para a avaliação de idosos. Morei-
ra e colaboradores (2011) apresentam dados 
normativos por meio de percentis e escores-
-padrão corrigidos por idade e escolarida-
de para uma amostra de 120 idosos saudá-
veis. No trabalho também são expostos os 
estímulos utilizados na aplicação. Esses au-
tores indicam que a escolaridade teve maior 
in fluência sobre o desempenho na tarefa do 
que a idade dos participantes, sendo neces-
sárias correções por essas duas variáveis. Por 
sua vez, de Paula e colaboradores (2012d) 
encontraram que o Token Test sofreu in-
fluências do nível de escolaridade e de sin-
tomas depressivos em idosos saudáveis, mas 
não em pacientes com doença de Alzheimer 
na população brasileira, além de mostrar 
boas  propriedades psicométricas e se cons-
tituir como um instrumento robusto para a 
caracterização de déficits de linguagem em 
pacientes com doença de Alzheimer em está-
gio inicial. O estudo de de Paula e colabora-
dores (2010) sugere o ponto de corte 27 pa-
ra a classificação de pacientes com demência.
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ATENÇÃO E VELOCIDADE 
DE PROCESSAMENTO

A velocidade de processamento é o domí-
nio cognitivo no qual se espera maior de-
clínio no envelhecimento normal. A ava-
liação desse domínio é importante para 
identificar se as dificuldades em domínios 
específicos se dão por conta de declínios 
cognitivos mais gerais ou não. Uma vez 
que a velocidade de processamento está re-
lacionada com a integridade da substância 
branca, demências subcorticais apresen-
tam maior comprometimento dessa habi-
lidade. A atenção, assim como a velocidade  
de processamento, também exerce uma 
função que influencia o desempenho nos 
outros domínios cognitivos, uma vez que a 
manutenção da atenção é essencial na rea-
lização de qualquer tarefa.

Em idosos com baixa escolaridade, 
tarefas típicas de atenção e velocidade de 
processamento, como o teste D2 de aten-
ção concentrada e as tarefas de códigos e 
procurar símbolos do WAIS, podem não 
ser ideais por exigirem o uso de lápis e pa-
pel, instrumentos pouco familiares para 
essa população. Outro problema impor-
tante desses instrumentos é a falta de es-
tratificação de desempenho por idade em 
pacientes idosos (na escala Wechsler, por 
exemplo, idosos de 65 a 85 são compara-
dos indiscriminadamente nas tarefas de 
velocidade de processamento, quando, nos 
estudos de envelhecimento, a redução na 
velocidade de respostas é acentuada entre 
essas duas idades de referência). A primei-
ra etapa do Trail Making Test (descrito na 
seção de funções executivas) pode ser usa-
da para medir a velocidade de processa-
mento e atenção, apesar de também apre-
sentar a dificuldade do uso de lápis em sua 
execução e de não dispor de dados nor-
mativos para a população idosa de baixa 
 escolaridade.

Teste dos Cinco Dígitos
Uma alternativa para o acesso da velocidade  
de processamento e atenção sem o envolvi-
mento manual e o uso de lápis é o Teste dos 
Cinco Dígitos (de Paula et al., 2011b; de Pau-
la et al., 2012d), conforme citado na seção de 
funções executivas. A primeira e a segunda 
parte do teste exigem apenas a leitura (dí-
gitos) e a descrição (quantidades), envol-
vendo somente o processamento atencional 
automático dos itens e a velocidade de pro-
cessamento independentemente de proces-
sos cognitivos mais complexos (funções exe-
cutivas). De Paula e colaboradores (2011ab) 
apresentam média e desvio-padrão para ido-
sos saudáveis, com doença de Alzheimer, 
com depressão maior e com CCL nas qua-
tro partes da tarefa dos cinco dígitos, porém, 
em uma amostra de controles pequena (n = 
30). Para as duas primeiras partes do teste 
(leitura e descrição), os autores mostraram 
que adultos saudáveis tiveram menor tempo 
de reação em comparação a pacientes com 
doen ça de Alzheimer e depressão, mas não 
em relação a pacientes com CCL.

Teste PASAT (Paced Auditory 
Serial Addition Test) e 
Nine Hole Peg Test (9HPT)

O teste PASAT avalia a velocidade de pro-
cessamento auditivo, e o teste 9HPT ava-
lia a velocidade de processamento moto-
ra. No teste PASAT é apresentado ao sujeito 
um dígito a cada três segundos. O partici-
pante deve somar o dígito atual com o al-
garismo apresentado anteriormente. A ta-
refa também tem uma parte em que um 
dígito é apresentado a cada dois segun-
dos. O teste mede a velocidade de proces-
samento, uma vez que o participante de-
ve responder prontamente a soma dos dois 
dígitos, mas também mede a memória de 
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trabalho, a atenção sustentada e a capacida-
de de rea lizar operações matemáticas, pois 
o participante deve manter o dígito anterior 
em mente e manipular as informações pa-
ra rea lizar o cálculo. A pontuação total é o 
número de cálculos realizados corretamen-
te. São apresentados 60 pares de estímulo, e 
o máximo de pontos é 59.

O teste 9HPT, por sua vez, é feito 
em uma plataforma de madeira com no-
ve buracos. Ao participante são dados no-
ve pinos, e ele deve colocá-los nos buracos, 
um a um, e retirá-los o mais rápido possí-
vel, fazendo isso duas vezes com a mão do-
minante e outras duas com a não domi-
nante. A pontuação é feita para cada mão, 
sendo a média de tempo para as duas ten-
tativas. Rodrigues, Oliveira-Ferreira e Haa-
se (2008) avaliaram 300 participantes de 
18 a 90 anos nessas tarefas, indicando que 
a idade influencia mais o desempenho mo-
tor, enquanto a velocidade de processamen-
to é mais bem explicada pela escolaridade. 
Os autores apresentam dados normativos 
de idade para o teste 9HPT e normas pa-
ra escolaridade para o teste PASAT, embo-
ra não apresentem normas para cada esco-
laridade em função da idade. O teste PASAT 
apresenta a desvantagem de avaliar muitas 
funções, e portanto pode ser uma medida 
confusa de análise de velocidade de proces-
samento. O conteúdo matemático da tarefa 
também pode comprometer o desempenho 
de idosos com baixa escolaridade, especial-
mente analfabetos.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O exame neuropsicológico de idosos de bai-
xa escolaridade é ainda um desafio. Muito 
foi desenvolvido para o contexto brasileiro, 
mas o profissional de neuropsicologia ainda 
carece de instrumentos e parâmetros nor-
mativos para essa população. Acreditamos 

que a revisão proposta neste capítulo e os 
instrumentos sugeridos ofereçam aos pro-
fissionais de neuropsicologia mais e melho-
res recursos para tal fim.
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A redução da natalidade e da mortalidade 
infantil, junto com o aumento da expec-
tativa de vida, ocasiona aumento expres-
sivo do número de idosos no Brasil (Ins-
tituto Brasileiro de Geografia e Estatística 
[IBGE], 2000). Consequentemente, a maior 
sobrevida da população resulta no surgi-
mento de doenças do envelhecimento, co-
mo a demência. Essa condição patológica 
do cérebro pode ocorrer secundariamente a 
doen ças degenerativas ou vasculares, entre 
outras, e é caracterizada por declínio signi-
ficativo da capacidade cognitiva, que inter-
fere no desempenho de atividades de vida 
diária.

Entre as funções cognitivas mais in-
capacitantes, encontra-se o prejuízo de me-
mória, a qual é subdividida em memória de 
curto prazo (ou memória de trabalho) e de 
longo prazo. A memória de curto prazo ma-
nipula informações temporariamente, por 
questão de segundos ou de poucos minutos, 
e exerce papel fundamental na linguagem 
(recrutamento de palavras ou compreensão 
de comandos), planejamento de estratégias, 
solução de problemas, flexibilidade mental, 
cálculo, etc. Segundo Baddeley (2000), ela 
envolve quatro componentes: a alça fonoló-
gica, que mantém informações verbais pelo 
tempo que elas forem reverberadas; o esbo-
ço visioespacial, que tem a mesma função 
para material não verbal; o buffer episódico, 

que fornece um estoque temporário multi-
modal capaz de integrar informações dos 
dois sistemas subsidiários de memória de 
longo prazo (episódico e semântico) e que 
possibilita “empacotar” a nova informação 
junto com uma antiga e, assim, melhorar o 
estoque e a recordação; todos organizados 
e controlados pelo executivo central, que 
também modula a atenção.

Em contrapartida, a memória de lon-
go prazo é um sistema de armazenamento 
permanente tanto de informações que po-
dem ser conscientemente acessadas (me-
mória declarativa ou explícita) como do 
aprendizado que apenas pode ser demons-
trado (memória não declarativa ou im-
plícita) (Squire & Zola, 1996). A memória 
não declarativa engloba habilidades moto-
ras (memória de procedimento), condicio-
namento clássico e priming (pré-ativação). 
Já a memória declarativa compreende o co-
nhecimento factual de mundo, que é inde-
pendente de contexto ou adquirido por ex-
posições ao longo da vida, como conceitos 
em geral sobre palavras, pessoas, objetos e 
informações enciclopédicas (memória se-
mântica), bem como eventos vividos em 
experiências pessoais ou informações que 
estejam associadas a momento particular 
ou local que possam ter ocorrido há pou-
cos minutos ou há décadas atrás. O proces-
samento da memória/aprendizagem ocorre 
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em três estágios interdependentes: codifi-
cação, estocagem e recordação da informa-
ção (Baddeley, 2011). Vale salientar que as 
diferentes etapas ou tipos de memória re-
crutam preferencialmente circuitos que en-
volvem os lobos temporais e frontais e os 
hipocampos.

Considerando a variabilidade de per-
fis dos déficits de memória, é essencial que 
o profissional caracterize sua natureza pa-
ra planejar um programa de estimulação 
ou compensação adequado ao caso. Assim, 
a definição diagnóstica também auxilia a 
escolha e o emprego de técnicas considera-
das mais eficazes no processo de reabilita-
ção neuropsicológica. Algumas doenças co-
muns no idoso e seus achados terapêuticos 
são apresentados a seguir.

PRINCIPAIS CONDIÇÕES 
PATOLÓGICAS QUE CURSAM COM 
DÉFICIT DE MEMÓRIA EM IDOSOS

Comprometimento cognitivo leve

Estudos populacionais demonstraram que 
dois terços dos idosos apresentam queixas 
subjetivas de declínio de memória (Bru-
cki & Nitrini, 2009). Embora em alguns ca-
sos a distinção entre o normal e o levemen-
te patológico seja desafiadora, a utilização 
de critérios diagnósticos que delineiam ob-
jetivamente a queixa é importante. O diag-
nóstico de comprometimento cognitivo le-
ve (CCL) é considerado diante de queixa de 
declínio cognitivo corroborada por um in-
formante, constatado também por testagem 
objetiva e atividades diárias essencialmen-
te preservadas (Petersen et al., 2001). Estu-
dos demonstraram um risco de conversão 
para síndrome demencial que pode atingir 
80% dos indivíduos que preenchem crité-
rios para CCL após cinco anos. De forma 
especial, essa relação patológica é observada 

naqueles indivíduos que apresentam predo-
minantemente déficit de memória, pois es-
tão mais sujeitos a apresentar características 
pré-clínicas da doença de Alzheimer (DA), 
que é a maior responsável pelo desenvolvi-
mento de demência em idosos (Petersen et 
al., 2001).

Doença de Alzheimer
Nessa doença observam-se comprometi-
mento progressivo de memória episódi-
ca e sinais de desorientação no espaço, se-
guidos de dificuldades de recrutar palavras 
(anomia), alterações de funções executivas 
e de habilidades visioespaciais (Kertesz & 
Mohs, 2001). Seu início é insidioso e len-
to, por isso a busca atual do diagnóstico ca-
da vez mais precoce e assertivo. Em casos 
que apresentam início da DA antes dos 65 
anos, a linguagem pode apresentar prejuí-
zo mais proe minente se comparada ao per-
fil senil da doença.

Afasia progressiva primária – 
variante semântica

Entre as síndromes que compreendem a 
degeneração lobar frontotemporal (DLFT) 
tem-se a variante frontal da demência fron-
totemporal. Nos casos em que a atrofia e a 
disfunção são mais restritas ao lobo tempo-
ral, são encontradas as três síndromes clí-
nicas da afasia progressiva primária (APP) 
variante semântica/fluente (demência se-
mântica), variante não fluente/agramática 
e variante logopênica. A APP caracteriza-se 
por déficit progressivo de linguagem como 
o principal prejuízo cognitivo do indiví-
duo por um período mínimo de dois anos. 
A APP fluente é caracterizada por compro-
metimento de memória semântica, ou seja, 
ocorre uma quebra dos conhecimentos de 
mundo do indivíduo, como descrito ante-
riormente (Caixeta & Senaha, 2012).
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Comprometimento cognitivo 
vascular e demência vascular

O comprometimento cognitivo vascu-
lar (CCV) e a demência vascular (DV) são 
conceitos que englobam o espectro desde 
as formas de comprometimento cognitivo 
mais leve até a demência, as quais são cau-
sadas por doenças cerebrovasculares (Ro-
mán et al., 2004). Os subtipos principais de 
CCV ocorrem por infartos múltiplos, infar-
tos estratégicos, infartos em lacunas, doença 
de Binswanger e formas mistas, que acarre-
tam níveis e combinações variados de com-
prometimento. DV é a segunda causa mais 
frequente de demência em idosos (Herrera, 
Caramelli, Silveira, & Nitrini, 2002), pre-
cedida apenas pela DA. Elas podem ocor-
rer concomitantemente, o que com certe-
za aumenta sua incidência nessa população. 
As apresentações clínicas de CCV/DV são 
bastante variadas, pois dependem do local 
e da extensão acometidos, o que inviabili-
za a descrição de um único perfil cognitivo. 
Sendo assim, considera-se essencial a reali-
zação de avaliação neuro psicológica e fun-
cional detalhadas. O padrão anatomofun-
cional pode ser um bom orientador para 
a investigação específica de certas funções 
cognitivas menos privilegiadas na avaliação 
rotineira.

Doença de Parkinson

A doença de Parkinson (DP) é clinicamente 
caracterizada pela associação de sinais moto-
res de manifestação assimétrica, como bra-
dicinesia, rigidez, instabilidade postural e 
tremor de repouso. Pacientes com DP con-
sideram os sintomas não motores da doen-
ça mais incapacitantes do que os motores 
(Schrag, 2004). É sabido que eles contri-
buem para prejuízos da gravidade, da qua-
lidade de vida e da expectativa de vida dos 
pacientes. Entre aqueles que comprometem 

essencialmente o funcionamento cerebral, 
são encontrados transtornos psiquiátricos 
(depressão, ansiedade, transtorno obsessi-
vo-compulsivo, psicose, transtornos do so-
no, apatia, fadiga, transtornos do controle 
do impulso-jogo patológico, compra com-
pulsiva, hipersexualidade, comer compulsi-
vo; síndrome de desregulação dopaminérgi-
ca) e cognitivos (Kummer & Teixeira, 2012). 
Mesmo em estágios iniciais da DP, são re-
latadas alterações de funções executivas, as 
quais envolvem os circuitos frontoestriatais. 
Comprometimentos da linguagem, da me-
mória e das habilidades visioespaciais tam-
bém podem ser encontrados, mas em casos 
que apresentam maior convergência ao diag-
nóstico de demência. Até 25% dos pacientes 
com DP sem demência terão CCL (critérios 
específicos para DP) (Litvan et al., 2012) e 
maiores riscos de desenvolver demência, que 
afeta no mínimo 80% dos pacientes com 20 
anos de DP e idade acima de 70 anos (Hin-
dle, Petrelli, Clare, & Kalbe, 2013). A promo-
ção da reserva cognitiva por meio de estimu-
lação pode ter participação importante na 
prevenção ou demora das alterações cogniti-
vas e da demência (Hindle et al., 2013).

DISCUSSÃO METODOLÓGICA 
SOBRE AS INTERVENÇÕES 
NÃO FARMACOLÓGICAS NOS 
COMPROMETIMENTOS DE MEMÓRIA

O termo reserva cognitiva refere-se a um 
mecanismo cerebral de adaptação cogni-
tiva em resposta a um prejuízo ou lesão. 
Quanto maior a reserva, menor o risco de 
 desenvolver quadros demenciais. Alguns 
dos principais fatores diretamente relacio-
nados à reserva cognitiva são a escolarida-
de, a ocupação e o quociente intelectual 
(Buschert, Bokde & Hampel, 2010; Valen-
zuela &  Sachdev, 2009).
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Programas de treino cognitivo em in-
divíduos saudáveis podem diminuir o ris-
co de declínio cognitivo (Valenzuela & Sa-
chdev, 2009). Uma metanálise que incluiu 
29 mil indivíduos mostrou que sujeitos 
com grande reserva cognitiva tinham re-
duzido em 46% o risco de desenvolver de-
mência se comparados àqueles com peque-
na reserva cognitiva (Valenzuela & Sachdev, 
2006). Portanto, desenvolver intervenções 
que preservem a função cognitiva pode aju-
dar a manter a qualidade de vida e a inde-
pendência dos idosos. A literatura mostra 
que o treino cognitivo em idosos saudáveis 
pode melhorar seu desempenho em domí-
nios cognitivos específicos (Mahncke et al., 
2006) e que os resultados podem ser obser-
vados em até cinco anos após o fim do trei-
no (Willis et al., 2006).

Uma opção de baixo custo para esses 
treinos são as intervenções computadoriza-
das, já que evitam gastos com transporte, lo-
cal e pessoal. Entretanto, é preciso conside-
rar que grande parte dos idosos atual mente 
não tem familiaridade com computadores, 
o que pode vir a ser um impedimento para 
o uso desse tipo de tecnologia.

Embora os resultados das estimulações 
em grupo não sejam tão positivos quan-
to os das individuais, eles são uma boa op-
ção, considerando a relação custo-benefício, 
bem como os ganhos da interação social pa-
ra o idoso. Contudo, as intervenções indivi-
duais são direcionadas às necessidades pes-
soais (Simon, Yokomizo, & Bottino, 2012).

Mais de 80% dos trabalhos de inter-
venção cognitiva estudaram população 
com 12 anos ou mais de escolaridade, o que 
provavelmente pode representar um viés, já 
que, conforme discutido, a alta escolarida-
de é um fator vinculado à reserva cognitiva 
(Simon et al., 2012).

Outra importante reflexão a ser feita 
quanto a intervenções cognitivas no con-
texto nacional diz respeito à desigualda-
de social, intelectual, cultural e no acesso 
a recursos de saúde. Essa heterogeneidade 

na população limita o uso de instrumentos 
padronizados desenvolvidos para o uso em 
populações mais homogêneas.

INTERVENÇÃO VERSUS 
TÉCNICAS UTILIZADAS

Os estudos de revisão sistemática e meta-
nálise recentes têm encontrado dificuldades 
em comparar pesquisas de intervenção não 
farmacológica devido à nomenclatura uti-
lizada sem tanto rigor metodológico. Com 
base nisso, Clare e Woods (2004) propõem 
as seguintes definições para distinguir as 
formas de intervenção cognitiva existentes 
mais aplicadas:

 Estimulação cognitiva: relaciona-se a 
atividades e discussões que visam a me-
lhoria geral do funcionamento cogni-
tivo e social, sendo preferencialmente 
rea lizada em grupo.

 Treinamento cognitivo: consiste na prá-
tica de um conjunto de tarefas-padrão, 
envolvendo funções cognitivas determi-
nadas. Podem envolver diferentes níveis 
de dificuldades, de acordo com o nível 
de habilidade do indivíduo. Pode ser 
realizado individualmente ou em gru-
po, com materiais simples e complexos 
(computadorizados).

 Reabilitação cognitiva: é uma aborda-
gem individualizada, na qual objetivos 
pessoais são identificados e o terapeu-
ta trabalha estratégias para alcançá-los 
com o paciente e sua família. A ênfase es-
tá em melhorar o desempenho na vida 
cotidiana, e não apenas em testes cogni-
tivos, construindo sobre os pontos fortes 
do indivíduo e desenvolvendo maneiras 
de compensar suas deficiências.

Simon e colaboradores (2012) elenca-
ram didaticamente uma lista de estratégias 
cognitivas restauradoras e compensatórias. 
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As primeiras objetivam melhorar especifi-
camente a função cognitiva em questão, já 
as últimas são direcionadas a ensinar novas 
maneiras de realizar tarefas cognitivas ao 
paciente (Quadro 26.1).

Grande parte das pessoas utiliza re-
cursos mnemônicos externos, compensató-
rios (diário, calendário, lista, entre outros). 
No entanto, é sabido que o uso de mnemô-
nica interna (utilizando estratégias restau-
radoras específicas) é o principal mecanis-
mo que melhora a memória. As técnicas 
mais importantes envolvem mnemônica 
que se apoia em imagens visuais (método 
de loci, sistema de palavras em rima, lem-
brança de nomes) e mnemônica que se ba-
seia primordialmente em palavras. Essa 
distinção de técnicas em dois grupos é re-
lativa, pois muitas combinam palavras e 

imagens. Entretanto, além de interesse e co-
nhecimento, para o aprendizado e uso efi-
caz dessas técnicas são necessários habilida-
de atencional e funcionamento executivo, 
de linguagem e de raciocínio, limitando as-
sim sua utilização em pessoas com déficits 
cognitivos (Eysenck, 2011).

INTERVENÇÃO NÃO 
FARMACOLÓGICA NOS 
COMPROMETIMENTOS DE MEMÓRIA

O programa de reabilitação cognitiva deve 
ser precedido de anamnese e avaliação neu-
ropsicológica detalhadas para que a linha 
de base seja definida. Outros profissionais, 

Quadro 26.1

Estratégias restauradoras e compensatórias

Estratégias restauradoras Estratégias compensatórias

Aprendizado sem erro: eliminação de 
respostas incorretas ou inadequadas, 
durante o processo de aprendizagem.

Recuperação espaçada: lembrança repetida 
de informação em curtos, porém 
crescentes, intervalos de tempo.

Desaparecimento de pistas: a informação 
é repetidamente apresentada com 
diminuição de intensidade.

Terapia de orientação para realidade: 
apresentação de informações sobre 
orientação (nome, data, hora, local, 
tempo e assuntos da atualidade).

Terapia de reminiscência: discussão de 
eventos antigos, a fim de colocar a 
própria vida em perspectiva.

Imageamento visual: associação de material verbal e 
visual. Imagens mentais são criadas para facilitar 
o aprendizado e a lembrança de material.

Metódo de loci: associação mental de um lugar a 
cada item a ser lembrado. 

Mapas mentais: associações em torno de uma 
palavra central ou uma ideia são feitas usando 
um diagrama.

Categorização e organização: classificação das infor-
mações para saber por categoria semântica 
e ordem de importância, respectivamente. 

Chunking: agrupamento da informação a ser 
lem brada. 

Pistas: solicitação das performances de recordação 
por meio de pistas fonológicas e/ou semânticas.

Auxiliares de memória: uso de computador, notas, 
calendários e prompts.

Fonte: Simon e colaboradores (2012).
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como terapeutas ocupacionais, fonoaudió-
logos e fisioterapeutas, participam desse 
processo de acordo com as necessidades do 
paciente. A partir disso, os objetivos especí-
ficos e gerais poderão ser determinados.

Algumas sugestões para aplicação e 
orientação durante a reabilitação cogniti-
va em pacientes com perturbação da me-
mória:

 Treino de atividades realizadas sempre 
em ordem rotineira.

 Quadro branco que contenha a data, 
mantido em local permanente e visível 
e modificado diariamente. Organizados 
um abaixo do outro: dia da semana, dia 
do mês, mês e ano. A cada vez que o pa-
ciente perguntar o dia, deve-se levá-lo 
gentilmente até o quadro e pedir que 
leia a informação solicitada.

 Treinamento de colocação de chaves, 
óculos e objetos de uso rotineiro, e que 
com frequência são perdidos, sempre 
no mesmo local.

 Treino de registro e checagem com ro-
tina da agenda. De preferência, esta de-
ve conter todos os dias da semana logo 
ao abrir, em duas páginas (é importante 
a inserção de dados pessoais, profissio-
nais e lembretes de qualquer espécie).

 Recomendação de substituição de ano-
tações em papeizinhos por agenda.

 Uso de caixinhas com distinção de dias 
e separação da medicação antecipada-
mente, que poderá ser realizada pelo 
próprio paciente ou familiar.

 Lista localizada próximo aos medica-
mentos que contém os horários de cada 
medicação. O paciente deverá ser trei-
nado para ticar imediatamente após a 
ingestão dos remédios.

 Uso de material elaborado especifica-
mente para reabilitação; aplicação de 
jogos com regras modificadas de acor-
do com as necessidades e a capacidade 
do paciente; sites de estimulação cere-
bral.

 Estimular o paciente à prática de ativi-
dade física regular e orientada, encon-
tros ou tarefas em grupo para promo-
ver o contato social.

 Oferecer pistas facilitadoras caso o pa-
ciente apresente anomia ou o fenôme-
no da “ponta da língua”.

 Utilizar frases simples e redundantes 
nas conversações para facilitar que o pa-
ciente acompanhe o assunto.

A literatura é consensual ao abordar 
a diferença entre os resultados objetivos e 
subjetivos das intervenções cognitivas, ou 
seja, os instrumentos nem sempre são sen-
síveis para medir os significativos ganhos 
relatados pelos pacientes. O uso de escalas 
funcionais tem sido proposto como uma 
possível solução (Brum, Forlenza, & Yassu-
da, 2009).

Intervenção no 
comprometimento cognitivo leve
Apesar de possuírem déficits cognitivos le-
ves, muitas pessoas preservam a capaci dade 
de aprendizagem de novos conteúdos e 
comportamentos, o que lhes permite man-
ter-se funcionais e independentes por mais 
tempo.

Estudos recentes de revisão sistemáti-
ca e metanálise sobre intervenção cogniti-
va (não limitados à memória) em CCL têm 
mostrado que este pode ser um método efi-
caz para melhorar as capacidades cognitivas 
e funcionais nessa população, no pós-treino 
e no acompanhamento (Simon et al., 2012). 
Nos estudos, houve combinação simultâ-
nea de diversas técnicas tanto de estimula-
ção como compensatórias. A memória epi-
sódica foi contemplada em todos eles, mas 
também foram utilizadas intervenções da 
atenção, velocidade de processamento, lin-
guagem, habilidades visioespaciais e fun-
ções executivas. O treinamento cognitivo 
focado na memória incluiu o aprendizado 
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de estratégias compensatórias e restaurado-
ras como: aprendizado sem e com erro, re-
cuperação espaçada, imageamento visual, 
associações face-nome, mapeamento men-
tal, pistas, categorização, organização hie-
rárquica, método de loci. O uso de calendá-
rios e agenda também mostrou resultados 
favoráveis (Simon et al., 2012).

Embora as melhorias possam ser em 
domínios específicos, os pacientes são ca-
pazes de aprender novas informações por 
meio de diferentes estratégias, isoladas ou 
associadas. Exercícios cognitivos envolven-
do múltiplos domínios cognitivos parecem 
demonstrar melhor eficácia que o treino de 
função única. Há evidências, inclusive, na 
mudança de ativação cerebral em diferentes 
áreas, incluindo aquelas associadas à me-
mória, após a intervenção (Li et al., 2011; 
Simon et al., 2012).

Intervenção na 
doença de Alzheimer
Os resultados sobre a cognição também são 
positivos em ensaios clínicos randomizados 
que estudam a eficácia de terapias não me-
dicamentosas na DA e em transtornos rela-
cionados. Buschert e colaboradores (2010), 
em sua revisão sobre intervenção cogniti-
va na DA, sugerem que diante da ineficiên-
cia das medicações atuais de modificarem 
a doença, as técnicas não farmacológicas 
podem oferecer meios adicionais de tratar 
a DA. Além disso, também relataram que 
a combinação das intervenções farmaco-
lógicas e não farmacológicas puderam ali-
viar substancialmente os sintomas clínicos 
da doença.

Revisões de literatura revelaram evi-
dências de que o treino cognitivo seja mais 
eficaz do que técnicas compensatórias em 
pacientes com DA leve a moderada (Sti-
zer, Twamley, & Jeste, 2006). Além disso, a 
estimulação global provou ser mais eficaz 
na melhoria do funcionamento cognitivo 

dos pacientes com DA do que intervenções 
cognitivas envolvendo treino de funções 
cognitivas específicas (Stizer et al., 2006). 
Sociedades no campo de neurologia e psi-
quiatria, bem como o National Institute of 
Health and Clinical Excelence (NICE), do 
Reino Unido, recomendam que os pacien-
tes com DA leve a moderada participem de 
programas de estimulação cognitiva.

A técnica de orientação para a reali-
dade foi intensivamente utilizada em um 
extenso estudo controlado e randomiza-
do e provou aumentar o status cognitivo 
global e de qualidade de vida dos partici-
pantes (Spector, Orrell, Davies, & Woods, 
2011). Dois estudos – um comparando es-
timulação apenas de memória de procedi-
mento em contraste ao treino de funções 
cognitivas preservadas (Farina et al., 2002) 
e outro comparando os efeitos de ativida-
des recreacionais e de programas cogniti-
vos específicos de estimulação global (cog-
nitiva e funcional) em pacientes com DA 
(Farina et al., 2006) – mostraram resul-
tados que incentivam o uso da estimula-
ção cognitiva guiada. Neste último estudo, 
os pesquisadores realizaram avaliações no 
momento de inserção dos participantes no 
programa e após 3 e 6 meses de follow-up, 
as quais indicaram que as intervenções 
cognitivas melhoraram significativamente 
a capacidade funcional na vida diária dos 
pacientes com DA, bem como aliviaram o 
estresse dos cuidadores. Com isso, obser-
va-se também que programas de estimu-
lação global que objetivam aprimorar as 
atividades diárias podem ser mais benéfi-
cos aos pacientes com DA do que progra-
mas de estimulação de funções cognitivas 
 específicas.

Olazarán e colaboradores (2010) 
apresentam tabelas de evidência para cada 
categoria de intervenção. Os estudos com 
nível de evidência A foram os direciona-
dos aos cuidadores, promovendo atraso da 
institucionalização dos pacientes. Já aque-
les direcionados ao paciente com demência 
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(estimulação cognitiva, atividades da vida 
diária, comportamento, entre outros) foram 
todos classificados como nível B. Evidências 
positivas também são verificadas em casos 
com demência moderada ( Woods, Aguir-
re, Spector, & Orrell, 2012). Alguns dos es-
tudos mostram que a estimulação cogni-
tiva é eficaz independentemente de haver 
terapia medicamentosa associada. Mudan-
ças na qualidade de vida, comunicação, in-
teração social e bem-estar também são evi-
denciadas. Entretanto, não houve evidência 
de que a estimulação cognitiva provocasse 
mudanças no humor ou no comportamen-
to (Woods et al., 2012).

Intervenção na afasia progressiva 
primária – variante semântica

Apesar de ser uma entidade relativamen-
te recente, um número considerável de es-
tudos de intervenção associados a esse dé-
ficit particular já foi realizado, a despeito de 
a maior parte consistir em estudos de caso.

Em revisão sistemática de interven-
ções não farmacológicas aplicadas a pa-
cientes com APP e suas variantes, Carthery-
-Goulart e colaboradores (2013) mostraram 
recomendações baseadas em evidências pa-
ra a prática clínica de reabilitação cognitiva 
para esses indivíduos. Especificamente rela-
cionada à variante semântica, a maior par-
te dos estudos utilizou nomeação de figuras 
e recuperação lexical, todos eles mostrando 
resultados positivos.

Intervenção na demência vascular
A literatura específica de intervenção ou es-
timulação cognitiva nesses casos ainda é es-
cassa. Entretanto, acreditamos que progra-
mas de reabilitação possam ser aplicados 
em pacientes com DV, considerando os be-
nefícios relatados em outros quadros clí-
nicos que sofreram alterações cognitivas, 

como citamos. Vale lembrar que diversos 
subtipos do CCV envolvem acometimen-
to de funções cognitivas específicas, o que 
amplia as opções terapêuticas, já que tanto 
a estimulação específica como técnicas de 
compensação podem ser aplicadas. A par-
tir do levantamento dos déficits e da preser-
vação encontrados, bem como das queixas 
apresentadas pela família e pelo paciente, é 
possível elaborar um plano de reabilitação 
neuropsicológica.

Intervenção na doença 
de Parkinson

Os estudos sobre eficácia de intervenção 
cognitiva na DP ainda são limitados. Hindle 
e colaboradores (2013) levantaram apenas 
cinco ensaios clínicos com essa população. 
Os resultados globais mostram que dife-
rentes treinamentos cognitivos de pacien-
tes com DP, com e sem demência, são viá-
veis e aceitáveis, inclusive com evidências de 
que eles induzem a plasticidade neuronal. 
Há resultados encontrados principalmente 
em estimulação de funções executivas após 
treinamento de tarefas de memória opera-
cional, atenção, memória, velocidade psico-
motora, funções executivas (controle inibi-
tório/flexibilidade mental, fluência verbal 
semântica, planejamento e resolução de 
problemas), habilidades visio espaciais, lin-
guagem e cálculo (Hindle et al., 2013). Va-
le salientar que o comprometimento de me-
mória episódica na DP está mais associado 
a prejuízos de evocação espontânea, o que 
também depende do funcionamento exe-
cutivo.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

As evidências científicas sobre a reabilita-
ção da memória no idoso mostram resulta-
dos positivos, indicando que os indivíduos 
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podem aprender novos conteúdos e com-
portamentos ou mesmo compensar seus 
déficits, o que lhes possibilita manter-se 
funcionais e independentes por mais tem-
po. Os resultados são mais expressivos na 
população que manifesta menor déficit 
cognitivo quando exposta à intervenção.

No entanto, a despeito do número 
crescente de estudos nos últimos anos sobre 
o tema, ainda há carência de pesquisas com 
amostras maiores, assim como com maior 
abrangência de faixas de escolaridade, espe-
cialmente as mais baixas, e quociente inte-
lectual menor.
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O tema deste capítulo pode ser enfocado 
sob diversos prismas e, por isso, demanda 
uma justificativa da escolha de enfoque. O 
termo “reabilitação da linguagem” impli-
ca necessariamente a presença de déficits 
linguísticos. Sabe-se que o envelhecimen-
to saudável não produz alterações linguís-
ticas substanciais, embora seja importante 
considerar o impacto na linguagem e em 
seu uso causado por mudanças psicosso-
ciais, cognitivas e sensoriais ligadas ao en-
velhecimento. Logo, o capítulo necessaria-
mente trata da linguagem de idosos que 
sofrem de quadros patológicos. Optou-se, 
portanto, por apresentar abordagens con-
sagradas de reabilitação da linguagem pro-
postas para um dos quadros mais comuns 
nas alterações de linguagem que afetam o 
idoso: as afasias.

Evidentemente, as demências (em es-
pecial a doença de Alzheimer) representam 
um grande contingente das patologias que 
causam distúrbios da linguagem e de seu 
uso. Entretanto, a terapia para tais quadros 
requer o uso do termo “intervenção” no lu-
gar de “reabilitação”. Intervenções de lin-
guagem para casos de demência geralmente 
priorizam a ativação de funções cognitivas 
importantes para a manutenção da comu-
nicação em situações cotidianas e a orienta-
ção a familiares e cuidadores. Nesse sentido, 

a intervenção difere da reabilitação porque 
não tem necessariamente como foco pri-
mordial a recuperação de habilidades, e sim 
a manutenção destas por um maior tempo, 
bem como a promoção de uma maior qua-
lidade de vida do paciente.

Embora seja de extrema importância 
que os quadros demenciais recebam inter-
venções da comunicação, os estudos empí-
ricos que investigam a eficácia e a eficiência 
de tais intervenções são recentes, e os mé-
todos de terapia propostos ainda estão nos 
seus primórdios em comparação com os 
métodos de reabilitação da linguagem su-
geridos para o tratamento das afasias.

Dessa forma, o capítulo enfoca a rea-
bilitação da linguagem no contexto da afa-
sia, distúrbio de linguagem que afeta uma 
parcela considerável da população idosa 
que sofre de danos neurológicos. Inicial-
mente, são apresentados aspectos impor-
tantes que podem ter impacto na lingua-
gem do idoso e que devem ser considerados 
no momento de planejar a reabilitação em 
quadros patológicos. Em seguida, o texto 
trata brevemente do quadro neurológico 
que consiste na causa mais comum de afasia 
em idosos: o acidente vascular cerebral. Fi-
nalmente, o capítulo concentra-se nas abor-
dagens de reabilitação da linguagem pro-
postas para esses quadros, apresentando na 
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vinheta clínica o planejamento da reabilita-
ção de linguagem de um idoso afásico em 
tratamento.

LINGUAGEM E OUTROS 
DOMÍNIOS NO ENVELHECIMENTO

A linguagem e sua expansão para a comu-
nicação é uma função cognitiva complexa, 
resultante de muitas interações entre vários 
processos sensoriais e cognitivos (Feder-
meier, Van Petten, Schwartz, & Kutas, 2003). 
De tal forma, a linguagem não pode ser vista 
como um aspecto isolado de outras funções 
cognitivas. Além disso, é preciso considerar 
que o uso da linguagem apresenta fortes re-
lações com a identidade social do falante. O 
idoso, particularmente, parece apresentar 
uma mudança pragmática com o envelhe-
cimento, pois com frequência apresenta ob-
jetivos comunicativos diferentes dos jovens, 
com discursos mais interpretativos e subje-
tivos, menos focados nas ações do que nas 
emoções (Brandão & Parente, 2009).

Embora sejam poucos os prejuízos 
linguísticos observáveis na senescência co-
mo fase do ciclo vital, mudanças cogniti-
vas envolvendo componentes e/ou fases da 
atenção, da memória e das funções execu-
tivas são comuns e ocorrem naturalmente 
durante o envelhecimento, podendo oca-
sionar prejuízos secundários na comuni-
cação, ou, ainda, comorbidades quando ca-
racterizam alterações.

Durante o processo de envelhecimen-
to, pode haver uma mudança na direção 
de redução na capacidade de memória de 
trabalho (Mammarella & Fairfield, 2013; 
 Vermeij, van Beek, Olde Rikkert, Claassen, 
& Kessels, 2012), isto é, uma diminuição da 
habilidade de manter a informação tempo-
rariamente e, ao mesmo tempo, manipulá-
-la (Baddeley, Eysenck, & Anderson, 2009). 
Assim, dificuldades eventuais derivadas de 
mudanças no funcionamento da memória 

de trabalho podem levar a dificuldades se-
cundárias de compreensão de sentenças 
mais complexas, como entender quem deu 
o que para quem na frase “Laura, que gos-
ta de Maria, deu a ela uma flor”. Esse tipo de 
processamento sintático referencial requer 
que o ouvinte compreenda toda a informa-
ção e a integre corretamente.

Dessa forma, quanto mais complexa 
for a unidade de transmissão da mensagem 
(da sentença ao discurso) mais relacionada 
está ao sistema de memória de trabalho (pa-
ra uma revisão ver Netto et al., 2011). Por-
tanto, quando há prejuízos compreensivos, 
deve-se hipotetizar a presença de mudanças 
ou de declínio mnemônicos. Além disso, a 
atenção também pode estar comprometida, 
o que contribui para um pior desempenho 
linguístico compreensivo, na medida em 
que os componentes atencionais são a por-
ta de entrada do sistema cognitivo. Estudos 
mostram que em tarefas de atenção seletiva 
(sustentada) e alternada (dividida) os ido-
sos apresentam maiores dificuldades em re-
lação aos mais jovens (Mahoney, Verghese, 
Dumas, Wang, & Holtzer, 2012; Poliakoff, 
Ashworth, Lowe, & Spence, 2006).

Embora haja um aumento considerá-
vel do vocabulário com o avançar da  idade, 
alguns estudos mostram que a capacidade 
de reconhecimento e de recuperação de pa-
lavras e/ou acesso lexical demandam mais 
tempo ou são mais difíceis com o envelheci-
mento (Balota & Duchek, 1988; Mitchell et 
al., 2013). Isso ocorre porque tende a haver 
uma diminuição na velocidade de proces-
samento e do tempo de reação, que se rela-
ciona ao aumento dos erros de busca lexi-
cal. O mesmo acontece em atividades que 
envolvem novos aprendizados (Burke & 
MacKey, 1997), em que o tempo despendi-
do é maior quando comparado a indivíduos  
mais jovens.

Além disso, os idosos tendem a apre-
sentar mais dificuldades para inibir infor-
mações irrelevantes do que os jovens em 
tarefas de processamento lexical (Foldi, 
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Helm-Estabrooks, Redfield, & Nickel, 2003; 
Zacks & Hasher, 1997). Por exemplo, há 
uma maior ocorrência de erros perseverati-
vos, por dificuldades de controle inibitório.

Déficits sensoriais, sejam auditivos e/
ou visuais, são comuns no processo de en-
velhecimento e estão muito relacionados a 
limitações de habilidades cognitivas que de-
pendem de input auditivo e/ou visual  (Bal-
tes & Lindenberger, 1997; Mahoney et al., 
2012; Peiffer, Mozolic, Hugenschmidt, & 
Laurienti, 2007). No campo da linguagem, 
tais déficits podem prejudicar tanto a com-
preensão quanto a expressão linguística. 
Perdas auditivas em idosos (p. ex., presbia-
cusias) em geral atingem as frequências so-
noras mais altas, críticas para a percepção 
da fala, principalmente para o reconheci-
mento de palavras (Morrell, Gordon-Sa-
lant, Pearson, Brant, & Fozard, 1996), oca-
sionando uma diminuição na capacidade 
de compreen são auditiva. A acuidade visual,  
embora menos estudada nos distúrbios da 
linguagem, também pode ocasionar prejuí-
zos no reconhecimento de palavras. Assim, 
antes de propor tarefas que envolvam leitu-
ra e escrita, a capacidade visual deve ser ave-
riguada e, se necessário, corrigida.

Dessa forma, o processo de interven-
ção deve considerar todos os fatores sub-
jacentes que podem interferir no desem-
penho linguístico do idoso. Destacam-se 
os componentes atencionais, por serem 
a primeira etapa de processamento da in-
formação no sistema cognitivo; bem como 
somam-se as funções executivas, por sua 
complexidade, importância para o monito-
ramento e relação com praticamente todas 
as demais funções cognitivas, pois medeiam 
e contribuem para a finalização do proces-
samento linguístico, principalmente quan-
do há demanda de processamento de infe-
rências e de pragmática em geral.

A teoria da mente, habilidade de adap-
tar seu comportamento comunicativo ao 
processamento da informação sobre o es-
tado mental e as emoções do interlocutor 

(Henry, Phillips, Ruffman, & Bailey, 2012), 
é um conjunto de habilidades relacionado 
tanto à linguagem quanto às funções execu-
tivas. Por exemplo, a relação entre comuni-
cação e funções executivas tem sido tão con-
siderada na literatura que, em uma revisão 
recente da taxonomia das afasias, um dos 
novos tipos anunciados foi a afasia execu-
tiva, que corresponde à dificuldade em ati-
var e gerar sequências linguísticas apropria-
damente, na ausência de comprometimento 
dos componentes fonológico, lexical, semân-
tico e gramatical (Ardila, 2010). Para se con-
siderar a relação entre essas funções, deve-se 
realizar uma avaliação detalhada que eviden-
cie associações e dissociações entre compo-
nentes linguísticos e outros componentes 
cognitivos para uma adequada intervenção.

AFASIA NO IDOSO

O acidente vascular cerebral (AVC) e o trau-
matismo craniencefálico (TCE) estão entre 
os quadros neurológicos mais prevalentes 
em indivíduos idosos (Lima, Caetano, Soa-
res, & Santos, 2006; Lima & Campos, 2011). 
São a principal causa de incapacidade mo-
tora, sensorial e cognitiva, prejudicando o 
desempenho do indivíduo nas atividades 
da vida diária e em sua relação interpessoal 
(Doyle, 2002). O AVC no idoso é da mesma 
natureza daqueles observados na popula-
ção mais jovem, isto é, resultante de doen-
ça vascular (Martins & Brondani, 2008). 
No Brasil, de acordo com os dados do Mi-
nistério da Saúde, o AVC é a segunda cau-
sa de mortalidade e a maior causa de inca-
pacidade entre indivíduos. A incidência alta 
de TCE em idosos acima de 65 anos é espe-
rada devido ao novo quadro epidemiológi-
co, em que os indivíduos vivem mais (Chua, 
Ng, Yap, & Bok, 2007). Essa população es-
pecífica é, ainda, mais propensa a traumas 
causados por quedas (Gaspar, Neider, & 
Kramer, 2013; Roosen, Vandenbussche, & 
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Depreitere, 2013) em decorrência de prejuí-
zos motores e da maior fragilidade da es-
trutura óssea (Hamra, Ribeiro, & Miguel, 
2007).

As lesões cerebrais, quando localiza-
das no hemisfério esquerdo, podem ocasio-
nar perda parcial ou total do uso das habili-
dades linguísticas (afasia) (Duncan, 2013). 
Tais déficits linguísticos/comunicativos, na 
sua maioria, são heterogêneos e podem se 
apresentar de forma não padronizada de 
acordo com a severidade e a natureza da pa-
tologia (Bruce & Dobkin, 2005), bem como 
de acordo com o envolvimento entre as mo-
dalidades de processamento da linguagem 
afetados, abrangendo desde uma simples 
dificuldade de nomeação dos objetos (ano-
mias), até prejuízo global da comunicação 
expressiva (p. ex., mutismo). Essas lesões 
encefálicas adquiridas podem interferir di-
retamente na expressão e/ou compreensão 
de palavras, sentenças e textos, de cunho 
oral e/ou gráfico (Kelly, Brady, & Enderby, 
2010).

REABILITAÇÃO NEUROPSICOLÓGICA

A reabilitação neuropsicológica pode ser 
definida como a aplicação de procedimen-
tos, técnicas e utilização de apoio de ma-
neira que a pessoa com déficits cognitivos 
possa permanecer integrada ou integrar-se 
a seu meio social (Gindri et al., 2012; Wil-
son, 2011). A reabilitação objetiva otimizar 
a melhor readequação possível do funcio-
namento cognitivo, comunicativo e com-
portamental de pessoas com alterações fun-
cionais (Labos, 2008).

A habilidade de se comunicar é fun-
damental no processo para manter ativa as 
relações pessoais, de lazer e laborais, no en-
tanto, fatores cognitivos e motores, colabo-
ram, em larga escala, com os déficits comu-
nicativos. Atualmente, há uma considerável 
literatura sobre a intervenção de diversas 

funções cognitivas no envelhecimento e nas 
demências. O número de publicações sobre 
intervenção com o objetivo de desacelerar 
os prejuízos cognitivos e da linguagem des-
sa população específica é menor, sendo que 
há uma vasta literatura disponível sobre a 
reabilitação de adultos afásicos, com níveis 
de evidência cada vez melhores. Entretan-
to, é preciso considerar as particularidades 
da população idosa com afasia no momen-
to de planejar a terapia de linguagem.

Assim, pensando em um programa de 
reabilitação efetivo, primeiramente se faz 
necessário prover e implementar um plano 
de reinserção e suporte social (com famí-
lia, amigos e demais envolvidos) para que 
o idoso consiga gradativamente retornar às 
atividades com maior independência. Em 
um segundo momento, deve-se adotar es-
tratégias que reabilitem a cognição e a co-
municação, já que estudos anteriores com 
essa abordagem apresentaram melhorias 
relacionadas tanto aos prejuízos cogniti-
vos quanto ao retorno funcional do pacien-
te (Chua et al., 2007).

ABORDAGENS DE 
REABILITAÇÃO DA LINGUAGEM

Terapia lexicossemântica

Déficits de nomeação são comuns nas afa-
sias. Recuperar as representações lexicais 
adequadas durante a produção do discur-
so encadeado é fundamental para a com-
preensão e a comunicação fluente entre 
os interlocutores. Para tanto, é necessário 
que o falante consiga ativar as representa-
ções lexicais apropriadas e inibir elementos 
não relacionados ou que mantenham re-
lações de similaridade com a palavra-alvo, 
como proximidades fonológicas, morfoló-
gicas e semânticas. A reabilitação dos dis-
túrbios de recuperação lexical visa ativar 
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representações lexicais, semânticas e fono-
lógicas adequadas. Isso pode ser feito a par-
tir do priming e do uso de pistas, bem co-
mo de estratégias de compensação, como a 
de ampliar o vocabulário no intuito de dis-
ponibilizar um maior número de palavras 
acessíveis para recuperar com maior faci-
lidade. Esse modelo de terapia é extrema-
mente difundido na reabilitação das afasias, 
sendo bastante reconhecido como método 
efetivo, principalmente, na estimulação de 
palavras representativas e necessárias para o 
afásico nas situações de vida diária (Kiran & 
Bassetto, 2008; Pamires, Peña-Casanova, & 
Pulido, 2005).

Esse tipo de abordagem terapêuti-
ca possibilita a execução de diversas tarefas 
de nomeação e o uso de diferentes objetos. 
A revisão sistemática realizada por Kiran e 
Bassetto (2008) indica alguns tipos de tare-
fas semânticas desenvolvidas visando a no-
meação. Entre elas, pode-se citar a nomea-
ção de figuras, a associação de imagem com 
a palavra escrita correspondente (para tan-
to é primordial que o terapeuta observe se a 
habilidade de leitura encontra-se preserva-
da) e a categorização de palavras semanti-
camente relacionadas.

As possibilidades de tarefas que po-
dem ser realizadas são diversas, assim como 
o nível de complexidade da tarefa, que deve 
progredir. Por exemplo, ao selecionar dife-
rentes palavras para associar com a imagem 
correspondente, é possível também ofertar 
palavras distratoras, que podem apresentar 
semelhança semântica ou fonológica. A uti-
lização de imagens nas tarefas também me-
rece destaque, pois é importante que as ilus-
trações possibilitem uma identificação clara, 
típica e atualizada do alvo a ser nomeado.

Além disso, é preciso considerar as-
pectos que influenciam na percepção vi-
sual das figuras. Ilustrações não coloridas 
são representações visuais mais abstratas 
do que determinadas ilustrações coloridas 
mais realistas. Fotos são representações vi-
suais mais diretas, especialmente se as fotos 

estiverem próximas do tamanho real dos 
objetos. Objetos são opções de estímulos 
bem mais concretos e úteis para pacien-
tes que se beneficiam da modalidade tác-
til e do exercício práxico de usar o objeto 
funcionalmente para acessar o sistema se-
mântico e lexical. Não devem ser utilizados 
apenas estímulos comuns e representativos 
de uma determinada categoria semântica. 
Aliar alvos lexicais menos familiares para a 
recuperação de palavras menos frequentes 
possibilita que a pessoa obtenha maior ge-
neralização dos benefícios do treino. Gene-
ralização no sentido inverso não tem sido 
observada nas pesquisas (Kiran & Thomp-
son, 2003).

Terapia pragmática ou contextual

A abordagem pragmática envolve a intera-
ção entre a linguagem e seu uso no cotidia-
no, constituindo a globalidade da função 
verbal e sua relação com os demais sistemas 
cognitivos. Entre as abordagens pragmáti-
cas terapêuticas existentes, temos a propos-
ta de estimular estratégias pragmáticas de 
comunicação a partir do método Promo-
ting Aphasic’s Communicative Effective-
ness, conhecido como PACE (Carlomagno, 
1999; Davis & Wilcox, 1981). Esse progra-
ma de reabilitação concentra-se no desen-
volvimento das capacidades comunicativas 
globais do paciente, enfocando, portanto, 
não apenas comportamentos comunicati-
vos verbais, mas também não verbais, bem 
como seu uso nos diferentes contextos co-
municativos. Estimula-se a utilização de di-
ferentes canais de comunicação.

Entre as tarefas empregadas no méto-
do PACE, estão jogos como a tarefa de co-
municação referencial, que requer que o 
paciente se coloque na perspectiva do seu 
interlocutor, levando em consideração o 
conhecimento deste para fornecer pistas se-
mânticas que possam levar à correta recu-
peração lexical de um alvo. O terapeuta faz 
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uso de cartões com palavras e/ou figuras 
previamente selecionados. A interação du-
rante o desenvolvimento da atividade ocor-
re face a face, ou seja, terapeuta e paciente 
devem estar sentados um em frente ao ou-
tro. Os estímulos (cartões) deverão ser dis-
tribuídos entre terapeuta e paciente. Cada 
pessoa deverá selecionar um estímulo dis-
ponível, de maneira que não seja visível 
ao seu interlocutor. A seguir, cada interlo-
cutor deve se expressar de diversas formas 
com o intuito de representar o que está de-
monstrado no cartão. Diferentes estratégias 
comunicativas, verbais e não verbais, po-
derão ser ativadas para indicar ao compa-
nheiro o que está representado no cartão. A 
fim de aumentar o nível de exigência, o te-
rapeuta poderá elaborar cartões com figu-
ras similares para os jogadores, distribuídas 
em ordem diferente para cada pessoa. Des-
sa forma, o terapeuta poderá solicitar que 
o paciente comunique informações cru-
ciais, detalhes para que se obtenha o enten-
dimento correto da figura que está sendo 
referida. Figuras únicas, sem semelhanças 
com outras, não demandam uma ampla ga-
ma de exigências comunicativas.

Terapia sintática para agramatismo

À medida que o léxico é enriquecido, nas 
afasias de expressão, mais evidente se tor-
na o agramatismo presente na construção 
das frases. Características como reduções e 
simplificações da sintaxe, frases breves, jus-
taposição, elisões, substituições de morfe-
mas gramaticais recebem maior ênfase no 
engajamento das frases do discurso. A te-
rapia para as desordens agramaticais de-
ve ser planejada visando uma hierarquia de 
dificuldade, ou seja, iniciar pelos elemen-
tos que apresentam menor complexidade e 
gradual mente aumentar a exigência dos ele-
mentos solicitados. Diversas tarefas podem 
ser elaboradas a fim de reabilitar pacientes 

com agramatismo. A produção de frases é 
um exemplo bastante usual e utilizado na 
intervenção; para tanto, elementos podem 
ser manipulados de modo a modificar sua 
função sintática na frase.

Um modelo de intervenção proposto 
para casos de agramatismo é a Reduced Syn-
tax Therapy (REST) (Schlenck, Schlenck, & 
Springer, 1995). Esse método tem como ob-
jetivo a produção de sentenças de maneira 
mais fluente e que a formulação das frases 
no cotidiano ocorra de maneira mais fácil 
e simples. Cada emissão deve partir de seu 
verbo principal e o seu complemento, de-
vendo sempre observar a posição em que 
os elementos são colocados na frase, pois 
precisam respeitar as regras da língua. Es-
sa abordagem apresenta cinco fases, tendo 
um aumento sucessivo da complexidade a 
cada novo nível. Espera-se que os resulta-
dos sejam visualizados na linguagem es-
pontânea. A complexidade gradualmente é 
aumentada, percorrendo desde a execução 
de duas palavras até a construção de fra-
ses dotadas de elementos mais complexos 
(Springer, Huber, Schlenck, &  Schlenck, 
2000).

Outro método de intervenção pa-
ra o agramatismo é o Programa de Evoca-
ção para a Estimulação da Sintaxe de Helm 
(PEESH) (Helm-Estabrooks, 1981). Es-
se programa visa estimular a emissão gra-
maticalmente correta por meio de histórias 
que apresentam frases com estruturas gra-
maticais-alvo para o paciente. Assim como 
o método anterior, as exigências das tarefas 
progridem à medida que o paciente alcança 
os objetivos de cada fase da tarefa.

Terapia em grupo

A terapia em grupo é um tipo de inter-
venção que fornece às pessoas com afasia 
a oportunidade de utilizar a linguagem de 
maneira mais funcional, sendo integradas 
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em um ambiente linguístico e social esti-
mulante. A afasia é uma condição que tem 
amplas repercussões sociais, podendo ser 
observados progressiva diminuição das 
interações e afastamento de situações em 
que é necessário se comunicar. Nesse sen-
tido, a terapia em grupo oferece um con-
texto de reabilitação mais ecológico, que 
possibilita que o afásico engaje-se com di-
versas pessoas em situações comunicativas 
variadas. As tarefas elaboradas podem en-
volver situações do cotidiano e jogos em 
que há, necessariamente, o uso da lingua-
gem no contexto social. Além disso, habi-
lidades pragmáticas e discursivas são re-
queridas constantemente em conversações 
em grupo (p. ex., cada membro deve res-
peitar as trocas de turno entre os partici-
pantes e observar a manutenção do tópi-
co  abordado).

Poucas pesquisas investigam a eficiên-
cia da terapia em grupo para afásicos, de-
vido às dificuldades para controlar as mui-
tas variáveis que influenciam o prognóstico 
terapêutico, como tempo de lesão, tipo de 
afasia, idade, escolaridade e realização ou 
não de terapia fonoaudiológica prévia. Na 
década de 1990, alguns dos poucos estudos 
empíricos sobre essa abordagem desponta-
ram no intuito de testar a eficácia da terapia 
em grupo para afásicos.

O clássico estudo de Ellman e Bers-
tein-Ellis (1999) selecionou 28 afásicos 
(entre eles muitos eram idosos), que apre-
sentavam semelhança nas características 
citadas. Os participantes foram pareados 
em grupos de acordo com essas caracterís-
ticas e divididos em duas condições. Uma 
modalidade consistiu na terapia fonoau-
diológica em grupo, e a outra no ingresso 
em um programa de suporte social e ativi-
dade motora. Ambas as intervenções ocor-
reram duas vezes por semana, em um total 
de cinco horas semanais, durante quatro 
meses. Com o resultado das reavaliações, 
as autoras concluíram que os participantes 

que receberam intervenção em grupo ob-
tiveram resultados linguísticos e comuni-
cativos mais elevados do que os indivíduos 
do programa de suporte social e ativida-
de motora.

No Brasil, a abordagem terapêutica de 
reabilitação em grupo vem sendo questio-
nada por autores da corrente interacionista, 
que criticam a realização da modalidade em 
grupo de afásicos em contextos clínicos vol-
tados para a reabilitação de habilidades lin-
guísticas e cognitivas (Morato, 2010; San-
tana, Guarinello, & Fernandes, 2009). Tais 
autores propõem que grupos afásicos sejam 
constituídos com o objetivo de promover a 
convivência entre os membros, produzin-
do situações naturalísticas de conversação 
sem fins de reabilitação. As críticas dos de-
fensores da linha interacionista referem que 
propostas de reabilitação da linguagem em 
grupo expõem os afásicos a uma relação as-
simétrica (terapeutas versus membros afá-
sicos), situação considerada pouco favorá-
vel para a reconstituição social do sujeito 
 afásico.

A neuropsicologia, no entanto, vem 
propondo abordagens terapêuticas cada vez 
mais ecológicas, e há mais de duas décadas 
desenvolve métodos com foco em aspectos 
pragmáticos e discursivos, que privilegiam 
o papel da comunicação em contextos so-
ciais. É possível que, deixadas de lado dife-
renças de atuação (clínica e não clínica), as 
abordagens neuropsicológica e interacio-
nista possam ser aliadas, produzindo um 
contexto favorável de reabilitação da comu-
nicação a partir da construção de relações 
engajadas e prazerosas, tanto para afásicos 
como para terapeutas. Nesse sentido, salien-
ta-se que a abordagem de reabilitação neu-
ropsicológica e a perspectiva sociocogniti-
va não são de modo algum inconciliáveis, 
a exemplo do modelo clínico e neuropsico-
lógico clássico de Luria (1981), que recebeu 
forte influência de princípios sócio-históri-
cos e humanistas.
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V I N H E T A  C L Í N I C A
Apresentamos ao leitor um idoso que atualmente está em reabilitação no Núcleo de Reabilitação em 
Linguagem e Cognição (RELINC, UFRGS) e participa de um estudo em andamento. O paciente J. é um 
homem de 69 anos, branco, casado, com ensino fundamental completo (oito anos de estudo formal), 
mestre de obras aposentado, destro, com baixa frequência de hábitos de leitura e escrita, sem história 
atual ou prévia de abuso de álcool e/ou drogas ilícitas (dados obtidos a partir do questionário de condi-
ções de saúde e aspectos socioculturais, Fonseca et al., 2012). Sofreu um AVC de etiologia isquêmica 
que acometeu o hemisfério cerebral esquerdo nove meses antes da avaliação neuropsicológica da lin-
guagem. Os resultados do exame de neuroimagem de rotina hospitalar – tomografia computadorizada 
– indicaram “proeminência dos sulcos corticais, hipodensidade da sustância branca periventricular e 
dos centros semiovais secundários e alterações de natureza microangiopática”.

Após a alta hospitalar, foi encaminhado pelo neurologista para avaliação e terapia fonoaudiológica 
devido aos déficits linguísticos observados. No período de avaliação, mostrou-se motivado, esforçado 
e cooperante. Em relação ao desempenho do paciente, a pontuação no Miniexame do Estado Mental 
(MEEM) (Chaves & Izquierdo, 1992) foi de 22 pontos (OT-3, OE-5, MI-2, C-1, ME- 2, Nom-2, Rep-1, 
CV-3, L-1, E-1, D-1), sem sinais sugestivos de demência pelas normas mais atuais (Kochhann, Varela, 
Lisboa, & Chaves, 2010). Na Geriatric Depression Scale (GDS) (Yesavage, Brink, Rose & Lurn, 1983), 
foi de um (1) ponto, indicando ausência de sinais sugestivos de depressão.

Para avaliação da linguagem, utilizou-se a Bateria Montreal-Toulouse de Avaliação da Linguagem 
(MTL-Brasil) (Parente et al., no prelo), em que se constataram déficits, conforme grupo de referência 
etária e de escolaridade para grupos normativos, nas tarefas de: linguagem automática, compreensão 
oral, ditado, manipulação de objetos sob ordem verbal, fluência verbal fonológica e noções de direita e 
esquerda (Tab. 27.1).

TABELA 27.1
Bateria MTL-Brasil

TAREFA PONTO DE CORTE PONTUAÇÃO DO PACIENTE

Entrevista dirigida 24 26

LGG automática forma 5 5

LGG automática conteúdo 6 5

Compreensão oral palavras 5 4

Compreensão oral frases 8 9

Compreensão oral total 13 13

Discurso narrativo oral – total palavras 19 121

Discurso narrativo oral – unidades de informação 1 8

Discurso narrativo oral – total elementos cenas 1 2

Compreensão escrita 10 11

Cópia 7 8

Ditado 15 9

Repetição 29 31

Leitura 29 29

Fluência verbal semântica 6 12

(Continua)
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V I N H E T A  C L Í N I C A

A partir da análise qualitativa da Bateria MTL-Brasil, o paciente apresentou anomias (nas tarefas 
de discurso narrativo e entrevista dirigida), perseverações, parafasias fonêmicas, paragrafias (literais, 
grafêmicas e semânticas), paralexias fonêmicas, lexicalizações e erros de regularização.

Comentários
Devolutiva e definição de metas

Após as avaliações, o programa de reabilitação foi discutido com o paciente e sua esposa, a fim de 
explicar sobre as dificuldades e habilidades linguísticas e cognitivas preservadas, além de conversar so-
bre a maneira como estas se manifestam na comunicação da vida diária. Sendo assim, antes de iniciar 
a terapia, sugere-se averiguar qual a queixa principal do paciente, bem como discutir as dificuldades 
observadas pelos familiares no que diz respeito ao desempenho de funcionalidade. Quanto ao plane-
jamento terapêutico em si, é necessário que se possam discutir os objetivos e as metas do paciente e 
de seus cuidadores a curto e longo prazo, bem como apontar os objetivos em comum entre terapeuta e 
paciente, visando uma melhor adesão ao programa terapêutico.

É necessário, também, obter informações quanto às suas preferências pessoais a partir de uma 
entrevista sobre principais hábitos que possam ser utilizados na seleção de estímulos linguísticos para 
as tarefas de reabilitação. Assim, informações sobre o que gostava de fazer, assistir e ler antes do 
acometimento cerebral são importantes para que esses tópicos sejam incluídos em terapia, tornando-a 
interessante e motivadora.

Outro aspecto relevante é o quanto de conhecimento a respeito da patologia e de suas consequên-
cias os familiares e o próprio cliente têm. É imprescindível um momento de orientação e conscienti-
zação quanto às dificuldades comuns após lesão cerebral, conhecida como etapa de psicoeducação.

TABELA 27.1
Bateria MTL-Brasil (continuação)

TAREFA PONTO DE CORTE PONTUAÇÃO DO PACIENTE

Praxias 23 24

Nomeação 23 29

Manipulação de objetos sob ordem verbal 15 12

Fluência verbal fonológica 4 2

Reconhecimento partes do corpo e noções de D/E 8 7

Nomeação escrita 18 19

Compreensão oral do texto 2 6

Ditado números 5 6

Leitura de números 5 5

Discurso narrativo escrito – total palavras 1 20

Discurso narrativo escrito – unidades de informação 1 5

Discurso narrativo escrito – total elementos cenas 1 2

Compreensão escrita do texto 4 9

Cálculo total 3 3

Legenda: os destaques representam áreas testadas com déficit; LGG = linguagem; D = direita; E = esquerda.
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V I N H E T A  C L Í N I C A
Assim, entende-se que o programa terapêutico deve ser planejado em consonância com o paciente, 

para que paciente e profissional compreendam e compartilhem igualmente as metas de intervenção. 
Os membros da família também devem participar desse processo, porém o paciente deverá ser o mais 
envolvido. Toda intervenção deve ser construída sob alguns princípios clínicos: sensibilização para o 
problema (informação), hierarquização das tarefas de intervenção e generalização das aquisições por 
transferência intercomponentes cognitivos e do setting clínico para o cotidiano (Ferré, Fonseca, Ska, & 
Joanette, 2012; Gindri et al., 2012).

Diante dos déficits linguísticos apresentados por J., o acordo terapêutico previu como prioridade a 
linguagem oral, tanto compreensiva como expressiva. J. concordou em iniciar terapia fonoaudiológica a 
partir de um programa que envolve um período de sessões individuais e em grupo de afásicos. A seguir, 
serão expostas diferentes tarefas com intuito de expor o programa terapêutico para as sessões indivi-
duais e em grupo que têm como objetivo adequar as funções de compreensão auditiva e a expressão 
oral. Esta última foi delimitada, uma vez que o paciente apresentava anomias e parafasias que prejudi-
cavam sua intenção comunicativa.

Terapia individual

Iniciando com tarefas mais simples e tornando-as gradativamente mais complexas ao longo da evolução 
do paciente, pode-se fazer uso de figuras e palavras/frases escritas (p. ex., “carro”, “café”, “o menino 
pula”), lidas pelo terapeuta e visualizadas pelo paciente, com intuito de trabalhar a compreensão. À 
medida que J. foi evoluindo na tarefa, as pistas escritas foram sendo retiradas. O uso de pares de figuras/
palavras que diferem em apenas um fonema, como faca versus vaca, ou que pertencem ao mesmo campo 
semântico, como boné versus chapéu, deve ser enfatizado, já que há ocorrência de parafasias tanto fonê-
micas como semânticas, e isso ajudará na sua remediação, além de melhorar a compreensão. Sugere-se 
também escolher tarefas funcionais, como solicitar ao paciente que “pegue um copo” ou “coloque a 
chave no bolso”. Se houver erros de execução em um primeiro momento, deve-se oferecer pistas escritas 
(escrever a frase em um papel), visuais (apontar) ou auditivas (repetir a instrução de forma simples).

A utilização de palavras escritas gera pistas ortográficas, que, por sua vez, servem para recordar 
palavras para a fala. Conforme a avaliação, J. pareceu se beneficiar de tais pistas, pois apresentava 
boa compreensão escrita. O uso de diferentes formas de estímulos sensoriais é bastante recomendado, 
sendo que os estímulos auditivos podem ser oferecidos em forma de música, e os visuais, em forma de 
desenho. Pode-se, ainda, combinar esses estímulos, oferecendo input visioauditivo, como a apresenta-
ção de vídeos curtos a partir da gravação dos programas de televisão favoritos. Assim, a multimodalida-
de pode ser benéfica para esse paciente, caso ele não tenha déficits de atenção alternada ou dividida, 
nem de memória de trabalho.

Quando a compreensão de palavras e frases simples apresentar o equivalente a 90% de acertos 
durante a sessão, a etapa seguinte deve enfocar estímulos mais complexos, como assistir parte de um 
programa de televisão e realizar perguntas, discussões sobre o tema abordado. Deve-se então aproveitar 
as situações em que o paciente apresente dificuldades para encontrar as palavras, fornecendo pistas ou 
facilitações (p. ex., falando a primeira letra da palavra).

O plano terapêutico deve sempre incluir atividades que exploram assuntos de interesse para o pa-
ciente. No caso de J., ele trabalhava como mestre de obras. Sugerimos, então, que falasse um pouco a 
respeito disso, por exemplo, “o Sr. construía casas ou edifícios?”, “de madeira ou de alvenaria?”. Ler 
um pequeno texto e realizar perguntas é outra possibilidade. Qualquer tarefa proposta, seja ecológica 
ou não, sempre irá demandar um mínimo de compreensão; além disso, outros aspectos cognitivos tam-
bém influenciarão positiva ou negativamente em todo o processo terapêutico, como atenção, memória 
e funções executivas. Sendo assim, deve estar claro ao terapeuta quais são os objetivos e quais estra-
tégias serão realizadas para que outros domínios cognitivos não se sobressaiam ao principal – no caso 
a linguagem, mais especificamente compreensão e expressão oral.

Durante todo o processo terapêutico, os familiares/responsáveis são orientados a realizar tarefas em 
casa, como perguntas e ordens simples para o paciente responder e executar (p. ex., “Onde estão seus 
óculos?”, “Pegue os óculos”). Selecionam-se tarefas ecológicas simples e funcionais para a vida diária, 
as quais envolvam os objetivos propostos e acordados entre paciente, terapeuta e familiares.

Terapia em grupo

Como parte do programa terapêutico, J. ingressou em um grupo formado por 12 membros afásicos 
atendidos por uma equipe de profissionais e estudantes da Fonoaudiologia e da Psicologia que atuam 
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no Núcleo RELINC. O ambiente da terapia em grupo proporciona um espaço em que J. disse se sentir 
acolhido, motivado e incentivado, tanto pelos terapeutas como pelos demais membros. J. passou a 
desempenhar papéis dos quais ainda não se apropria frequentemente no dia a dia. O grupo demanda 
uma interação mais ativa e cooperativa. Dessa forma, há o estímulo para uma maior participação em 
conversações, visando o aumento da iniciativa comunicativa, além de possibilitar espaço para troca de 
experiências vividas e de sentimentos, o que instaura um ambiente psicossocial favorável (Elman & 
Bernstein-Ellis 2007; Santana et al., 2009).

Como exemplos de atividades realizadas no grupo, o programa inclui atividades que estimulam 
a expressão e a compreensão da linguagem nos níveis da palavra, da frase e do discurso, bem como 
brincadeiras que demandam o exercício da atenção, das funções executivas e da memória. No nível 
da palavra, utiliza-se frequentemente uma tarefa que propõe a troca de papéis entre os membros do 
grupo no uso de pistas semânticas para palavras que um membro deve “adivinhar” e que são expostas 
visualmente (imagem e palavra escrita) em uma tela visível apenas para o grupo. No nível da frase, um 
exemplo de atividade de compreensão usada é uma tarefa que demanda que os participantes leiam/
ouçam uma frase e encontrem uma figura correspondente. No nível do discurso, um dos jogos mais 
populares é a criação e a narração conjunta de histórias.

Um exemplo de atividade utilizada para estimular a atenção, inibição e memória lógica é o jogo 
“Para a bola e conta a história”. Nessa tarefa, uma música toca enquanto a bola é passada entre os 
participantes em círculo. Cada vez que a música é interrompida, o participante que ficou com a bola na 
mão deve recontar uma história previamente contada e acrescentar uma frase.

Reavaliação

Além da avaliação inicial e da intervenção baseada em critérios teóricos e metodológicos bem definidos, 
em alguns meses há necessidade de se avaliar os resultados do tratamento. A reavaliação contínua faz 
parte do processo terapêutico, pois a partir desta podemos mensurar o progresso do paciente, além 
de permitir negociar novos objetivos e metas. Para tal, paciente e familiares devem ter o feedback da 
reavaliação.

Encaminhamentos

Em casos de afasia, problemas motores e emocionais são muito comuns, por isso se faz necessário o 
encaminhamento para outros profissionais, como fisioterapeuta, terapeuta ocupacional e psicólogo. É 
importante salientar, ainda, que a afasia não afeta apenas o indivíduo acometido pelo AVC, mas tam-
bém sua estrutura familiar. Dessa forma, deve-se ter em mente que a família também poderá necessitar 
de algum tipo de acompanhamento para que a terapia seja eficaz.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

As abordagens de reabilitação da linguagem 
descritas na literatura oferecem um pano-
rama amplo de métodos que podem ser 
empregados para remediar alterações que 
acometem frequentemente a linguagem de 
idosos com alterações neurológicas. Ainda 
que existam métodos de reabilitação da lin-
guagem de afásicos bastante conhecidos e 
com fortes indícios de produção de bene-
fício, são escassos os estudos que apresen-
tam dados robustos que comprovem a efi-
cácia desses métodos. Se na literatura sobre 

a reabilitação da linguagem nas afasias são 
observadas tais lacunas, menos ainda na li-
teratura que trata da intervenção da lingua-
gem nas demências. Desse modo, enfatiza-
-se a necessidade de produzir investigações 
controladas que visem testar a eficácia e a 
eficiência de diferentes métodos de reabi-
litação da linguagem. Destaca-se, ainda, a 
importância de considerar-se o envelheci-
mento como fator que tem forte impacto 
no planejamento, foco e desfecho da reabi-
litação de linguagem. Ainda que os estudos 
busquem realizar pareamentos de idade em 
grupos de comparação, é preciso investigar 
com propriedade a eficácia da reabilitação 
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da linguagem do idoso em comparação ao 
jovem.
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No envelhecimento, tanto normal quan-
to patológico, as funções executivas (FEs) 
tendem a estar prejudicadas. No envelhe-
cimento normal, as alterações executivas 
ocorrem de modo gradual e lento até os 60 
anos, tornando-se mais aceleradas a partir 
dos 70 anos. Uma possível explicação para 
esse declínio é o desgaste fisiológico natural 
dos lobos frontais (Woodruff-Pak,1997). 
No comprometimento cognitivo leve e nas 
demências, as alterações de natureza execu-
tiva estão presentes, porém de forma preco-
ce e quantitativamente mais intensa.

REABILITAÇÃO NEUROPSICOLÓGICA 
DAS FUNÇÕES EXECUTIVAS

Em termos genéricos, as FEs fazem referên-
cia a um conjunto de capacidades cognitivas 
implicadas na resolução de problemas, de si-
tuações imprevistas, de forma adequada, que 
podem se agrupar em uma série de compo-
nentes (Sullivan, Riccio, & Castillo, 2009):

 habilidade para formular e executar 
metas;

 planejamento;
 estratégias para atingir objetivos;
 flexibilidade de pensamento que possi-

bilite alterações nos projetos.

A redução nas perdas dessas funções 
afeta a capacidade do indivíduo de ter uma 

vida independente e socialmente aceita. Sua 
capacidade para gerenciar a própria vida, 
atender suas necessidades e honrar os com-
promissos à sua volta se apresenta compro-
metida, resultando em interpretações er-
rôneas traduzidas em críticas e isolamento 
social.

Assim, as alterações executivas devem 
constituir o objetivo essencial de qualquer 
programa de reabilitação neurocognitiva 
(RN), sendo que esses déficits impedem os 
indivíduos de enfrentarem as situações co-
tidianas corriqueiras ou imprevistas.

Os pacientes com essas alterações 
apresentam importantes dificuldades pa-
ra automonitoramento da conduta em di-
ferentes situações, por dificuldades em 
responder adequadamente aos estímu-
los, devido às alterações atencionais e aos 
déficits na memória operativa.

Para se estabelecer os objetivos da rea-
bilitação, de forma mais adequada, é perti-
nente, em primeiro lugar, estabelecer quais 
elementos do funcionamento executivo se 
relacionam com as alterações concretas nas 
atividades do cotidiano do paciente.

Os déficits nos elementos do funcio-
namento executivo são ressaltados em ativi-
dades que exigem atenção sustentada e esta 
apresenta redução do rendimento, imper-
sistência, inibição de interferências e frag-
mentação. As alterações comportamentais, 
como comportamento de utilização, im-
pulsividade, desinibição, perseveração, rigi-
dez e fracasso em tarefas novas, são aspectos 

28
Reabilitação de outras funções cognitivas

VÂNIA LÚCIA DIAS SOARES 
CÂNDIDA DIAS SOARES
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amplamente observados (Muñoz-Céspe-
des, & Tirapu Ustárroz, 2001).

No contexto da reabilitação, as inter-
venções sobre as FEs implicam a melhoria 
da capacidade de programar uma condu-
ta e orientar a execução dos objetivos pre-
tendidos. Pode ser utilizada uma variedade 
de atividades com a finalidade de reestrutu-
rar a função, bem como para a compensa-
ção das funções perdidas.

Assim, deverá ser efetuado um trei-
no sequencial no processo de aprendizagem 
das atividades da vida diária. Para esse tipo 
de intervenção, o paciente deverá ser orien-
tado quanto ao controle do tempo, sendo 
que as tarefas deverão ser acompanhadas e 
graduadas dentro dos níveis de exigência. 
Deverão ser divididas em diferentes etapas, 
com instruções claras e objetivas. É de suma 
importância no trabalho das FEs, o uso de 
técnicas que facilitem a manutenção do fo-
co atencional, mantenham o nível de con-
centração e capacitem o automonitora-
mento dos comportamentos perseverativos 
e impulsivos.

A seguir são apresentados os passos 
que auxiliarão no planejamento para a rea-
lização de atividades diárias:

 Fazer compras no supermercado:

•	 elaborar	uma	lista	de	compras;
•	 separar	os	itens	a	serem	compra-

dos em categorias;
•	 estabelecer	o	tempo	disponível;
•	 definir	onde	vai	fazer	as	compras,	

antes de sair de casa;
•	 traçar	uma	rota	de	percurso.

 Organização do espaço físico:

•	 guardar	as	compras	de	forma	orga-
nizada;

•	 manter	os	objetos	de	uso	diário	
nos mesmos locais;

•	 deixar	blocos	de	anotações	em	
locais estratégicos;

•	 utilizar	calendários	e	agendas	para	

o controle dos compromissos diá-
rios;

•	 colocar	instruções	que	orientem	o	
manejo de eletrodomésticos.

 Em relação aos cuidados com a saúde:

•	 higiene	do	sono	adequada;
•	 controle	de	horários	do	uso	de	

medicamentos;
•	 alimentação	adequada.

REABILITAÇÃO 
NEUROPSICOLÓGICA DA ATENÇÃO

Os déficits de atenção são apontados como 
um dos maiores comprometimentos cog-
nitivos, interferindo no funcionamento da 
memória, percepção e linguagem (Bennett, 
Malia, Linton, Raymond, & Bewick, 1998).

O treinamento da atenção envolve o 
uso de exercícios cognitivos esquematiza-
dos. Para suprir os prejuízos atencionais, 
utilizam-se estratégias de autocontrole, su-
portes ambientais, uso de dispositivos ex-
ternos e estratégias de generalização das ha-
bilidades (Solhberg & Mateer, 2009; Wilson, 
2011).

Na elaboração de um programa de in-
tervenção, deverão ser priorizados o treino 
e a apresentação de estratégias de compen-
sação para atenção sustentada, estratégias 
compensatórias para atenção seletiva, habi-
lidade de atenção alternada, atenção alter-
nada visual e atenção alternada auditiva:

 Atenção sustentada visual: deverá ser 
utilizado o treino de estratégias com-
pensatórias, como autoinstrução e divi-
são da tarefa em passos; treino cognitivo 
com aprendizagem sem erro; identifica-
ção de palavras e números; estímulos-
-alvo; interpretação de texto; cálculo.

 Atenção sustentada auditiva: o treino 
cognitivo com aprendizagem sem er-
ro; identificação de palavras e números; 
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estímulo-alvo; interpretação de texto; 
interpretação de músicas.

 Atenção seletiva visual: treino de es-
tratégias compensatórias; suportes am-
bientais; aprendizagem sem erro; jogo 
dos sete erros; estímulo-alvo; encontrar 
objetos; seleção de categoria; estímulo-
-alvo com cálculo; interpretação e cál-
culo com estímulos de fundo concor-
rentes com a tarefa.

 Atenção seletiva auditiva: treino cog-
nitivo com aprendizagem sem erro; es-
tímulo alvo; interpretação de texto e 
cálculo com estímulos de fundo con-
correntes com a tarefa; repetir frases e 
números com estímulo concorrente de 
fundo; interpretação de músicas.

 Atenção alternada visual: apresenta-
ção de estratégias de autocontrole; diá-
rio de ideias-chave (Sohlberg & Mateer, 
2009); treino cognitivo com aprendiza-
gem sem erro; estímulos alternados; se-
leção de categorias; tarefa de interpreta-
ção de texto e cálculo com interferência.

 Atenção alternada auditiva: treino 
cognitivo com aprendizagem sem erro; 
tarefa de interpretação de texto com in-
terferência; estímulos alternados; estí-
mulos de alvo duplo; seleção de catego-
rias.

REABILITAÇÃO NEUROPSICOLÓGICA 
DAS FUNÇÕES VISIOESPACIAIS

As funções visioespaciais incluem toda ca-
pacidade relacionada à posição no espaço, 
ao uso das referências do meio e ao desen-
volvimento nele, bem como a capacidade 
de orientação intrapsíquica, além do con-
junto de processos relacionados à percep-
ção (capacidades gnósicas) e à ação (capa-
cidades práxicas).

Determinar a natureza dos déficits vi-
suais pode ser uma tarefa complexa, uma 

vez que, em algumas ocasiões, se confun-
dem os processos perceptivos com outras 
habilidades que, embora se desenvolvam no 
espaço, são relacionadas aos processos do 
tipo motor ou práxico.

Durante as últimas décadas, aumen-
tou consideravelmente o conhecimento do 
processamento visual, que permitiu conhe-
cer mais exatamente as bases que o regu-
lam. Aceita-se, de uma maneira geral, que 
são as estruturas encefálicas mais posterio-
res, como os córtices parietais, occipitais e 
temporais, as encarregadas da análise visio-
espacial e visioperceptiva do mundo, que 
inclui desde o reconhecimento das caracte-
rísticas dos objetos e seu conhecimento até 
a habilidade de atuar sobre eles.

Em contraste com o conhecimento e 
os estudos numerosos sobre os mecanismos 
que operam o sistema visioespacial, pouco 
se sabe sobre a recuperação das habilidades 
visuais alteradas nos pacientes com danos 
cerebrais adquiridos, apesar de 20 a 40% 
dos indivíduos afetados por esse tipo de pa-
tologias sofrerem disfunções neuropsicoló-
gicas relacionadas a essas áreas (Zihl, 2000). 
Na prática clínica, esse tipo de alteração não 
aparece isolado, mas geralmente associado 
com outros problemas cognitivos, tais co-
mo alterações da atenção e déficit na me-
mória operativa ou episódica.

A avaliação neuropsicológica comple-
ta e adequada determinará os aspectos da 
percepção visual em que será necessária a 
intervenção. Consideram-se três fatores:

 localização do estímulo no espaço
 reconhecimento do estímulo
 focalização da atenção

Localizar um estímulo no espaço re-
quer um processo de busca visual determi-
nada por movimentos oculares organizados 
e dirigida voluntariamente a fim de ex-
trair os detalhes relevantes do espaço e dos 
seus componentes, ou seja, isso é possível 
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quando se aplica um programa centrado 
em processos de controle visiomotor e que, 
por sua vez, estimulam processos atencio-
nais seletivos e de função executiva.

Os movimentos oculares devem tra-
balhar tanto no plano horizontal (es-
querda-direita-esquerda) como no vertical 
(acima-abaixo-acima), procurando ampliar 
a percepção do campo visual (Luria, 1979) 
e, sendo assim, exercitar os movi mentos 
de rastreamento sobre o espaço com a fi-
nalidade de minimizar a desorientação es-
pacial.

A profundidade (perto-longe-perto) é 
tão importante quanto os exercícios no pla-
no longitudinal. Algumas atividades pro-
postas são:

 Mudança corporal em direção a um ob-
jeto: antes de começar com atividades 
de movimento fino de olho-mão, é con-
veniente usufruir do espaço que rodeia 
o paciente. Na vida cotidiana, os pa-
cientes apresentam desorientação espa-
cial muitas vezes originada de proble-
mas com a localização de referenciais 
concretos no seu próprio meio. É con-
veniente exercitar a busca de grandes 
estímulos que implique na mudança da 
direção deles.

 Coordenação visiomanual: dentro 
da coordenação visiomotora, a visio-
manual é a mais específica e, devido a 
sua importância, é a que mais se obser-
va – o paciente não consegue alcançar 
com sua mão o objeto percebido. Ele 
pode se exercitar mediante atividades 
de treinamento com apoio de orienta-
ção externa que o guie até atingir o ob-
jetivo. Esse apoio será retirado progres-
sivamente.

O objeto a ser alcançado será apre-
sentado em diferentes posições e dis-
tâncias dentro do campo visual, primei-
ro de forma estática e, em seguida, em 
movimento.

 Mover os objetos no campo visual:  pas-
sar um objeto de um lugar para ou-
tro cujo olhar seja dirigido para o mo-
vimento das mãos e vice-versa. O 
movimento da mão é controlado pelo 
olhar.

Inicialmente, pode-se segurar a mão 
do paciente e acompanhá-lo na mu-
dança de movimento. Essa ajuda deverá 
ser retirada paulatinamente. Sugere-se 
utilizar outros estímulos perceptivos, 
 como a cor, para que a atividade torne-
-se mais variada e complexa. Por exem-
plo, de um recipiente maior, passar ob-
jetos agrupados por cor, tamanhos ou 
forma ao recipiente correspondente. O 
paciente deve permanecer no ponto de 
origem do objeto e deslocá-lo a outro 
ponto de origem concreto com um au-
xílio perceptivo.

 Completar e reproduzir modelos cons-
trutivos: a utilização de exercícios de 
praxias construtivas com uso de ma-
teriais que são manipuláveis, como os 
cubos de Weschler, pode ajudar a me-
lhorar alterações visioperceptivas.

Começa-se com cópia simultânea 
com modelos cuja construção é guiada 
com instruções verbais. Posteriormen-
te, é apresentado o modelo original em 
diferentes posições dentro do campo vi-
sual do paciente. Os modelos são traba-
lhados em três dimensões.

 Localização de lugares em planos e ma-
pas: é um trabalho de orientação, reco-
nhecimento e localização. Começa-se 
com a representação gráfica de pontos 
já conhecidos, como a própria casa do 
paciente, o bairro e a cidade, onde se lo-
calizam seu quarto, o escritório (casa), 
a padaria (bairro) e a praça (cidade). Os 
mapas oferecem maior complexidade, e 
pode-se trabalhar inicialmente com as 
regiões mais amplas até atingir as me-
nores. Essa atividade pode ser comple-
mentada com exercícios de descrição 
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oral das imagens contextualizadas e que 
exijam do paciente realizar movimen-
tos visuais amplos e exploratórios des-
tas. As respostas verbais nos dirão para 
onde se dirige o seu olhar. Concomitan-
temente, pede-se que nomeie os lugares 
localizados.

 Estimulação de longitudes: a localiza-
ção dos limites de um estímulo no espa-
ço formam parte de sua análise  visual. 
Nesse tipo de tarefa, o paciente deve re-
produzir as longitudes de uma barra 
utilizando fragmentos interconectáveis, 
exercitando assim as relações dimen-
sionais.

 Estimulação de distâncias: o manejo dos 
movimentos oculares na percepção da 
profundidade do espaço é a chave para 
a localização de um estímulo. Um objeto 
distante pode se converter em um obstá-
culo no caminho que não pode ser evita-
do sem localizá-lo com antecipação. Para 
essa atividade, o terapeuta apresenta ob-
jetos em distâncias variadas entre si com 
a finalidade de que o paciente exercite a 
estimulação dessas distâncias qualitativa 
e quantitativamente.

 Atividades gráficas: o uso do papel e lá-
pis é uma atividade que treina a percep-
ção de estímulos muito finos e que fa-
zem parte da preparação para o manejo 
perceptovisual do código gráfico. Pa-
ra isso, são realizadas tarefas como co-
piar e desenhar espontaneamente figu-
ras geométricas e realizar a cópia destas 
simultaneamente com o terapeuta até a 
obtenção de uma cópia mais detalhada.

 Uso de programas computadorizados: 
esses programas nos oferecem as vanta-
gens do movimento do estímulo dentro 
do campo visual, o tempo de apresen-
tação e uma interação que permite um 
trabalho independente e controlado pe-
lo próprio paciente. Programas como o 
Sistema Interativo de Estimulação Cog-
nitiva e o Programa de Estimulação 
Cognitiva têm atividades específicas 

para treinar a percepção visual, a orien-
tação espacial e a atenção.

REABILITAÇÃO 
NEUROPSICOLÓGICA DOS 
TRANSTORNOS DO RECONHECIMENTO

Ao estarmos seguros de que o paciente não 
possui dificuldades para localizar objetos 
ou imagens no espaço, que justificariam a 
falta de resposta diante das solicitações de 
reconhecimento, algumas atividades deve-
rão ser propostas (Farah, 2000):

 Associação objeto imagem: para os pa-
cientes com agnosias moderadas que 
geralmente não apresentam dificulda-
des no reconhecimento de objetos, mas 
que o fazem no reconhecimento de  suas 
imagens, é útil esse tipo de associação 
na fase inicial.

 Degradação da informação visual: nas 
formas leves de agnosias de imagens ou 
quando o paciente já consegue identi-
ficar as imagens no processo de recu-
peração e se quer reforçar, melhorar e 
estabilizar esse reconhecimento, conti-
nua-se com um trabalho mais exigente 
por meio de técnicas de degradação da 
informação visual.

Essas técnicas consistem em camu-
flar as imagens ou os esquemas dos ob-
jetos que deverão ser reconhecidos. 
Apresenta-se uma parte característica 
do objeto ou da imagem (ponta de um 
lápis, por exemplo) e faz-se uso de som-
bras das imagens e de contornos pon-
teados das imagens com a finalidade de 
exercitar o reconhecimento visual.

 Trabalho de reconhecimento por dedu-
ção: uma vez que o paciente compreen-
deu que o reconhecimento de um objeto 
se adquire devido à integração visual de 
seus componentes físicos e que se tem 
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de realizar uma análise visual detalha-
da de suas características, realiza-se en-
tão o reconhecimento por dedução em 
ausência do objeto ou de sua imagem – 
descrevem-se oralmente as característi-
cas desse objeto. Como se pode perce-
ber, para atingir esse reconhecimento é 
fundamental que o paciente tenha recu-
perado a imagem mental do objeto.

 Imagem visual: construir ou manipu-
lar imagens mentais dos objetos pode 
ser outra estratégia de reabilitação nos 
casos em que a agnosia está associada 
à dificuldade para imaginá-los. O exer-
cício consiste em solicitar aos pacien-
tes que, após observarem, manipula-
rem e caracterizarem verbalmente um 
objeto, o descrevam assim que for reti-
rado de seu campo visual. Pode-se pe-
dir, em seguida, que o desenhem. Outra 
técnica consiste em programar exercí-
cios de rotação mental e reconhecimen-
to de imagens em posições não usuais. 
Por exemplo: reconhecer a imagem de 
um telefone em posição que não é fami-
liar.

 Caracterização visual: consiste em exer-
cícios de agrupamentos de imagens ou 
objetos por categorias. Assim que é rea-
lizada a classificação destes, será feito 
um trabalho de analisar os traços per-
tinentes a cada objeto/imagem que per-
mitirão agrupá-los (semelhanças) e di-
ferenciá-los entre si. Essa atividade 
pode ser complementada adicionando-
-se um objeto determinado ou sua re-
presentação visual em um conjunto ca-
tegórico ou incluindo-o junto a outros 
objetos que tenham semelhanças.

 Constância perceptiva: quando o pa-
ciente reconhece um mesmo estímu-
lo apresentado em diferentes posições 
espaciais, em suas diferentes variações 
morfológicas e em formas incompletas, 
atinge-se o objetivo final de um progra-
ma de treinamento no reconhecimento 
de objetos e imagens.

 Associação objeto e cor: quando a ag-
nosia de imagens ou de formas se 
 associa com acromatopsia, pode-se 
trabalhar o reconhecimento da cor e 
da forma com a associação imagem-
-cor, utilizando-se a representação de 
objetos de cores constantes. Nos casos 
leves de acromatopsia, que se manifes-
tam por confusões nas tonalidades, po-
dem-se incluir exercícios de classifica-
ção e colori-los.

 Absurdos visuais: nas fases finais da rea-
bilitação e para confirmar a constância 
no reconhecimento, podem-se adicio-
nar detalhes absurdos aos objetos ou 
imagens para que sejam reconhecidos 
como não existentes. Por exemplo: um 
lápis com braços.

 Velocidade no reconhecimento visual: 
para favorecer o reconhecimento dos 
estímulos visuais, podem-se utilizar au-
xílios extras, como troca de posição do 
objeto, tratando de buscar o melhor ân-
gulo para o seu reconhecimento, guiar o 
paciente com perguntas e complemen-
tar a informação durante a descrição do 
objeto, dar ênfase verbal ou visual aos 
detalhes relevantes, aumentar o tama-
nho do objeto/imagem, adicionar cores, 
utilizar sons, contextualizar o objeto.

Em determinadas ocasiões, atinge-
-se um bom nível de reconhecimento 
visual, mas, no entanto, com uma bai-
xa efetividade no tempo de resposta. A 
rapidez com que se analisa e processa 
a informação dependerá muitas vezes 
do seu grau de consolidação com a me-
mória. A velocidade da resposta do pa-
ciente será o resultado de um processo 
de treinamento na recuperação das ha-
bilidades que foram trabalhadas. Sen-
do assim, durante a execução das tare-
fas, inicialmente o paciente utiliza todo 
o tempo que consideramos necessário 
dar-lhe.

Podemos começar a apresentar-lhe 
os estímulos visuais já trabalhados em 
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velocidades crescentes, com a finalidade  
de melhorar a rapidez na tomada de 
deci são no reconhecimento perceptivo. 
Nesse caso, o melhor é utilizar sistemas 
computadorizados, que facilitam enor-
memente a sistematização e o registro 
dessa variável.

 Reconhecimento de rostos: quando a 
agnosia visual interfere no reconheci-
mento de rostos familiares, há que se 
incluir um trabalho de reabilitação com 
exercícios específicos para a prosopag-
nosia. Na realidade, dada a escassa fre-
quência desse transtorno específico na 
clínica, não existe literatura sobre a for-
ma de abordá-lo na reabilitação. A di-
ficuldade no reconhecimento de rostos 
parte da variação múltipla de um mes-
mo objeto visual. Pode-se treinar o pa-
ciente no trabalho dedutivo com a aná-
lise de traços característicos do objeto 
visual que permitam levá-lo ao reco-
nhecimento.

Nos casos de personagens públicos, 
é útil o trabalho com a análise visual de 
caricaturas e fotografias. Igualmente, 
deve-se adicionar um trabalho de des-
crição de características faciais e de in-
terpretação de mímica facial.

Na agnosia de rostos é importan-
te definir se trata-se de um transtorno 
aperceptivo (prosopagnosia) ou asso-
ciativo (prosopamnesia), já que, no pri-
meiro caso, há dificuldades na análise 
visioperceptiva e é conveniente utilizar 
atividades de pareamento de fotografias 
de rostos familiares e desconhecidos (Ar-
dila, Lopera, Pineda, & Rosselli, 1995).

REABILITAÇÃO 
NEUROPSICOLÓGICA DAS APRAXIAS

As alterações das praxias são frequentes 
em alguns quadros demenciais. Apraxia é 

a incapacidade de realizar um ato motor 
complexo de maneira correta. A apraxia não 
se deve a fraqueza muscular, dificuldade  de 
compreensão ou falta de coordenação, mas 
a lesões em áreas cerebrais responsáveis pe-
lo planejamento e sequenciamento das fun-
ções motoras. Todas as funções práxicas de-
pendem das áreas parietais de associação, 
onde os centros psicomotores planejam a 
função motora dos atos aprendidos (Gui-
marães, & Cunha 2004; Sanvito, 2010).

A apraxia ideomotora é o distúrbio da 
realização das atividades complexas. O pa-
ciente não consegue realizar gestos com ob-
jetos ou realizar gestos de saudação sob co-
mando verbal ou imitando o gesto. Durante 
as refeições, esse tipo de apraxia gera pro-
blemas como troca de talheres ou a troca do 
prato por uma xícara (Becker & Mechthild, 
2008; Guimarães & Cunha, 2004; Sanvito, 
2010; Wheanton & Hallett, 2007). A apra-
xia de vestimenta se apresenta quando o pa-
ciente demonstra inverter a ordem das pe-
ças do vestuário ou mostra-se incapaz de se 
vestir (Guimarães & Cunha 2004; Sanvito, 
2010).

A apraxia construtiva caracteriza-se 
pela incapacidade ou dificuldade de reali-
zar tarefas gráficas. Resulta de distúrbios nas 
áreas motoras e pré-motoras e, portanto, é 
considerada como um déficit na organiza-
ção visioespacial (Guimarães & Cunha 2004; 
Nielson, Cummengs, & Cotman, 1996; San-
vito, 2010). A apraxia do membro cinético 
envolve déficit de atividades que necessitam 
de movimentos precisos com os dedos (con-
tar moedas, manipular objetos pequenos). 
A apraxia conceitual consiste na incapaci-
dade de associar objetos às suas respectivas 
funções, ou seja, não reconhecer a finalidade 
correta do objeto (não conseguir identificar 
que a escova de dentes é utilizada para esco-
var os dentes) (Wheanton & Hallett, 2007).

A apraxia da marcha é a incapacidade  
de utilizar os membros de forma corre-
ta para caminhar. O paciente apresenta 
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dificuldades para passar por obstáculos, 
os passos são lentos e irregulares (Della, 
 Spinler, & Venneri, 2004). A apraxia verbal 
é um distúrbio que oca siona prejuízo da ca-
pacidade para programar o posicionamen-
to da musculatura da fala e de sequenciar os 
movimentos durante a produção voluntária 
de fonemas (Cera, Minett, & Ortiz, 2010).

Há diferentes propostas de terapias de 
apraxia de fala, publicadas por diferentes 
autores (Ortiz, 2010), que possuem pontos 
e diretrizes em comum para a realização de 
qualquer terapia de apraxia. São elas:

 Modo de produção e articulação: ini-
ciar o trabalho de articulação da fala 
pelos fonemas mais anteriores, ou seja, 
pelos fonemas plosivos.

 Frequência do fonema e de palavra: 
iniciar pelos fonemas e palavras mais 
frequentes.

 Extensão de palavras: começar com 
palavras curtas, monossilábicas, e au-
mentar gradativamente a extensão des-
tas até chegar às frases.

 Distância entre os fonemas sucessi-
vos: ao escolher as palavras, lembrar-se 
da mudança que os articuladores fazem 
durante a produção destas e, gradati-
vamente, estimular do mais simples ao 
mais complexo.

 Dificuldades em fonemas iniciais: tra-
balhar com a articulação do fonema 
que apresenta maior incidência de erros 
na sílaba inicial.

 Ritmo da fala: trabalhar produção da 
fala mais lentificada. O paciente deve 
ser sempre incentivado a ouvir sua fala 
e tentar corrigi-la, baseando-se nas pis-
tas trabalhadas com o terapeuta que fo-
ram identificadas como as mais eficazes 
para uma articulação correta.

É importante ensinar o paciente a 
analisar as partes da tarefa, assim como seus 
erros, e treinar o cuidador (Abreu, & Tamoi, 

2002). As modificações ambientais devem 
incluir quartos personalizados que preser-
vem a privacidade do paciente; a utilização 
de closets que favoreçam a independência 
ao vestir, permitindo maior visualização e 
organização das roupas, em uma sequência 
que poderá ser treinada com mais facilidade 
(Perracini, Najas, & Bilton, 2002).

Há alguns estudos do tratamento da 
apraxia de membro superior, entre eles, um 
incluiu tarefas com base em três diferentes 
domínios da produção gestual: gestos tran-
sitivos/intransitivos, gestos significativos e 
gestos sem sentido. Duas das tarefas foram 
apresentadas com três diferentes graus de di-
ficuldade, sempre começando com a alterna-
tiva mais fácil (Doven, Fink, & Weiss, 2012):

 Na primeira fase: treinamento dos ges-
tos transitivos. Os objetos foram en-
tregues aos pacientes, que foram con-
vidados a usá-los adequadamente. As 
imagens foram mostradas, solicitando-
-se aos indivíduos para realizar o uso 
do objeto em um contexto apropriado 
(p. ex., levar a colher à boca para tomar 
 sopa).

 Na segunda fase: ilustrações foram 
mostradas para os pacientes. Enquanto 
uma das figuras ilustrava uma cena es-
pecífica (imagem de contexto), a outra 
demonstrava um gesto simbólico nes-
se contexto. Os pacientes eram solici-
tados a imitar esse gesto e recordar se 
 seria apropriado ao contexto apresenta-
do, demonstrando.

 Na última fase, as imagens ilustravam 
novo contexto, mas relacionado com 
os anteriores, desencadeando assim os 
mesmos gestos e, desse modo, avalian-
do se ocorreu a transferência dos gestos 
e se haviam sido aprendidas nas fases 
anteriores. Cada fase continha 20 itens. 
Quando o paciente realizava adequada-
mente 17 dos 20 itens, iniciava-se a for-
mação da próxima fase.
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 Finalmente, os gestos sem sentido 
eram praticados durante a última par-
te do treinamento. Os pacientes tinham 
que imitar gestos sem sentido demons-
trados pelo terapeuta. O terapeuta ob-
servava se o gesto tinha sido imitado 
corretamente sem qualquer apoio ou 
apenas após fornecer apoio verbal.

Se um paciente apresenta dificulda-
de em iniciar uma ação, o terapeuta pode 
ajudá-lo, proporcionando instruções ver-
bais adicionais. Se, mesmo após o apoio 
verbal, ele não conseguir, o terapeuta po-
de entregar-lhe os objetos necessários. Se 
um paciente tem dificuldades com a exe-
cução real de uma ação, o terapeuta po-
de verbalmente descrever as etapas in-
dividuais necessárias para a execução da 
ação ou fornecer suporte físico direto, por 
exemplo, posicionar do modo correto os 
membros dos pacientes. Finalmente, o te-
rapeuta fornece feedback para o paciente 
sobre o resultado de sua ação e/ou solicita 
que o mesmo monitore o resultado da sua 
 própria ação.

REABILITAÇÃO NEUROPSICOLÓGICA 
DAS ACALCULIAS

A realização de cálculos é uma função mui-
to complexa, envolvendo uma grande va-
riedade de mecanismos neurocognitivos: 
processamento verbal e gráfico da informa-
ção, percepção, reconhecimento, produção 
da escrita numérica e algébrica, representa-
ção número/símbolo, discriminação visio-
espacial, memória de curto e longo prazo, 
raciocínio sintático e manutenção da aten-
ção (Dehaene & Cohen, 2000).

Quando os mecanismos neurocogni-
tivos implicados em funções aritméticas, ou 
seja, na capacidade de realização de cálcu-
los, estão alterados por causa do compro-
metimento do nível de alerta e atenção, 

denomina-se esse fenômeno como acalcu-
lia secundária. (Deloche & Willmes, 2000).

Alexias e agrafias para 
algarismos e números

A incapacidade de ler e escrever números 
pode estar presente em pacientes afásicos e 
naqueles que possuem apraxia ideatória ou 
ideomotora, distúrbios visioconstrutivos e 
agrafias. A alexia e a agrafia para algarismos 
correspondem a um dano lexical, enquan-
to a alexia e a agrafia para números corres-
pondem a um dano dos processos sintáticos 
numéricos que permite combinar os alga-
rismos em números. As lesões observadas 
nas alexias e nas agrafias para algarismos e 
números estão associadas ao comprometi-
mento do hemisfério esquerdo; já as alexias 
e as agrafias para números podem estar re-
lacionadas a lesões do lobo parietal, parti-
cularmente do giro angular esquerdo ou lo-
bo parietal direito (Deloche & Seron, 1982).

Acalculias espaciais

As acalculias espaciais podem estar asso-
ciadas a comprometimentos visioconstru-
tivos, apraxia no vestir, agnosias espaciais, 
dislexia do tipo espacial e hemiassoma-
tognosia. As lesões afetam as regiões pós-
-rolândicas (especialmente parietoccipital) 
do hemisfério direito, como também lesões 
dos dois hemisférios (Anderson, Damásio, 
&  Damásio, 1990).

O déficit de cálculo pode ser seletivo 
com preservação de rememoração e de em-
prego de procedimentos de cálculo, contras-
tando com a lentidão em realizar operações 
aritméticas. A anaritmetria ou acalculia 
primária pode afetar de maneira dissocia-
da certas capacidades de cálculo: alteração 
da capacidade de multiplicação e de divi-
são com preservação da adição e subtração; 
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alteração seletiva do uso de números pe-
la dificuldade de afastar para a esquerda os 
números intermediários e a conservação do 
cálculo mental (Boller & Grafman, 1985).

Na reabilitação das acalculias, deve-se 
ter como parâmetro o sistema de cálculo 
do modelo McCloskey e Caramazza (1987) 
utilizado nas acalculias primárias, ou se-
ja, para compreender como se processam o 
conhecimento dos símbolos matemáticos, 
tanto na leitura como na escrita, e a aplica-
ção correta de vários dígitos em operações 
matemáticas. Posteriormente, passaria-se à 
resolução de problemas matemáticos sim-
ples com operações de um só dígito e de 
vários dígitos mentalmente e com apoio 
no papel. Por último, inseriria-se a resolu-
ção de problemas aritméticos mais comple-
xos, com a leitura dos enunciados em voz 
alta, observando a compreensão e a abstra-
ção do problema. Nas acalculias espaciais, 
a reabili tação deve estar associada ao tra-
balho com as funções visioconstrutivas e 
visio espaciais.

O importante é detectar qual siste-
ma cognitivo se encontra comprometido: 
sistema de produção numérico, sistema de 
compreensão dos números ou sistema se-
mântico de representação dos números. A 
partir dessa análise, traça-se o plano de te-
rapia que utilizará o sistema cognitivo pre-
servado para buscar contornar as dificulda-
des encontradas no sistema comprometido.

Há pacientes em que a perda do cálculo 
não gerará prejuízos na sua vida diária; po-
rém, para aqueles pacientes que necessitam 
dessa função, é essencial realizar um trabalho 
que o permitirá realizar suas tarefas.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A eficácia de cada programa de reabilita-
ção neuropsicológica deve ser avaliada não 
apenas considerando parâmetros quantita-
tivos de melhora cognitiva, mas todo o fun-
cionamento biopsicossocial do paciente, 

adotando como medidas de controle, entre-
vistas com os familiares e cuidadores, com 
o próprio paciente, considerando os aspec-
tos comportamentais e as atividades da vi-
da  diária.

A RN é um tratamento biopsicosso-
cial que envolve o paciente e seus familia-
res, considerando suas alterações físicas e 
cognitivas, o ambiente em que vive, os fato-
res subjetivos e sua biografia (Ávila, 2003). 
Ela consiste em um processo ativo que visa 
capacitar o paciente a desenvolver um bom 
nível de funcionamento social, físico e psí-
quico com a maximização das funções cog-
nitivas, auxiliando no bem-estar emocio-
nal, na melhoria das habilidades em tarefas 
da vida diária e no relacionamento social.

Para que a reabilitação seja ética e pes-
soalmente significativa, deverá ser observa-
da a organização do ambiente físico e so-
cial, a fim de garantir que haja o máximo de 
apoio no processo de ajuste e incremento de 
participação social, trabalhando com ativi-
dades vocacionais, sociais e de independên-
cia funcional. Outro aspecto fundamental é 
que se estabeleçam objetivos significativos e 
funcionalmente relevantes para o paciente e 
para os familiares (Wilson, 2011).

As diferenças individuais são aspec-
tos relevantes a serem considerados no pro-
cesso de reabilitação, pois não apenas o ní-
vel motivacional e decisório do paciente 
interfere nas respostas positivas ao trata-
mento, mas também a etiologia, a localiza-
ção, a extensão da lesão e a severidade do 
comprometimento, a idade, o tempo decor-
rido desde o início da doença, o curso de 
progressão, as condições ambientais, a es-
colaridade, a saúde física, os aspectos nu-
tricionais, o estilo pré-mórbido de vida, a 
atividade profissional, entre outros.
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O prolongamento do processo de enve-
lhecimento populacional é um fenômeno 
mundialmente percebido. Nesse processo, a 
maioria dos gestos motores torna-se com-
prometida, com mudanças funcionais no-
táveis, como, por exemplo, diminuição da 
força muscular, perda de elasticidade em te-
cidos moles, redução da massa óssea, défi-
cits em equilíbrio estático e dinâmico, al-
terações da marcha, atrofia muscular por 
desuso e diminuição na capacidade car-
diorrespiratória.

Estas e inúmeras outras alterações 
mo toras, somadas ao declínio nas funções 
cognitivas, impactam as atividades da vida 
diária (AVDs) e comprometem a qualidade  
de vida do idoso. Além disso, a presença de 
distúrbios cognitivos também leva à inca-
pacidade física, o que faz esses indiví duos 
necessitarem de cuidados de longa duração, 
apresentando risco aumentado de institu-
cionalização e mortalidade. Os benefícios 
da reabilitação motora, especialmente a fi-
sioterapia, têm valor único para os idosos, 
uma vez que a influência positiva da ativi-
dade física na estrutura corporal, na fun-
ção cardiorrespiratória, nos prejuízos cog-
nitivos e nas condições de saúde em geral 

(diabetes, hipertensão arterial) é bem co-
nhecida (Chodzko- Zajko et al., 2009).

O comprometimento cognitivo é um 
dos temas mais relevantes em estudos clí-
nicos sobre o envelhecimento. A associação 
entre o envelhecimento da população e as 
diversas doenças neurológicas levam a uma 
alta prevalência de disfunção cognitiva no 
idoso. A velocidade de processamento de 
informações cognitivas declina devido a re-
dução no número de células cerebrais e di-
minuição da atividade neuronal. Pelo me-
nos 10% das pessoas com mais de 65 anos e 
50% daquelas com mais de 85 anos têm al-
guma forma de disfunção cognitiva, varian-
do de déficits leves na cognição até demên-
cia (Jorm & Joley, 1998).

O papel da fisioterapia em pacientes 
com declínio cognitivo inclui avaliação e tra-
tamento da dor, mobilidade, força muscu-
lar, coordenação motora, quedas, equilíbrio 
estático e dinâmico, qualidade de vida, ati-
vidade psicomotora, percepção corporal, le-
são cerebral adquirida e outros. As modalida-
des fisioterapêuticas mais pesquisadas para a 
rea bilitação motora em idosos incluem: ati-
vidade física (ou cinesioterapia, especial-
mente os exercícios resistidos e exercícios 

29
Reabilitação motora e fisioterapêutica 
em idosos com distúrbios cognitivos
RENATA TELES VIEIRA 
LORENA DIAS RESENDE 
LEONARDO CAIXETA

Uma mente sã e um corpo são.

(Juvenal, poeta romano, 55-127dC)
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aeróbios), terapia multissensorial, massagem 
terapêutica, treino de marcha com suporte 
de peso corporal, estimulação elétrica nervo-
sa transcutânea, entre outras (Vieira, 2012).

Para um melhor entendimento do pa-
pel da reabilitação motora em idosos com 
declínio cognitivo, será apresentada, neste 
capítulo, uma breve revisão sobre a relevân-
cia da atividade física nos distúrbios neu-
ropsicológicos em idosos.

EFEITOS DA ATIVIDADE FÍSICA 
NO CÉREBRO E NA COGNIÇÃO

Há fortes evidências de que a atividade físi-
ca tem um impacto significativo em vários 
parâmetros cognitivos, e idosos que são fi-
sicamente ativos apresentam melhores de-
sempenhos cognitivos comparados aos não 
ativos (Marmeleira, 2012). A realização de 
atividade física é associada à diminuição do 
declínio cognitivo, mesmo quando os ido-
sos são dependentes nas AVDs ou estão ins-
titucionalizados (Littbrand et al., 2006).

Os benefícios dos exercícios incluem: 
melhora na eficiência do processamento 
de informação, melhora na capacidade de 
atenção, melhor desempenho nas tarefas 
que demandam processo visioespacial, be-
nefício no controle executivo das tarefas, na 
velocidade psicomotora, na autoconfian-
ça, no humor ou na depressão (Marmelei-
ra, 2012).

Capacidade aeróbia e cognição

A proposição de que a capacidade cognitiva 
sofre influência da atividade física devido à 
melhora na capacidade aeróbia tem sido a 
principal hipótese para explicar a associa-
ção positiva entre atividade física regular e 
cognição. Sugere-se que ganhos na capaci-
dade cardiovascular alcançada por meio da 

atividade física regular levem a benefícios 
no desempenho cognitivo (Etnier, Nowell, 
Landers, & Sibley, 2006).

A melhora da capacidade aeróbia é 
acompanhada de mudanças na circulação 
sanguínea cerebral, melhora de fatores de 
riscos vasculares, no fator neutrófico deri-
vado do cérebro (BNDF) e na estrutura ce-
rebral, que, por sua vez, levam à melhora no 
desempenho cognitivo. Estudos têm mos-
trado que os indivíduos que realizam ati-
vidades aeróbias apresentam melhor de-
sempenho nos testes cognitivos quando 
comparados àqueles que não realizam (van 
Boxtel et al., 1997).

Hipótese da circulação cerebral

Como o oxigênio e a glicose não são arma-
zenados no cérebro, o sistema vascular deve 
responder rapidamente às demandas exter-
nas ambientais do sistema nervoso central 
(SNC), reabastecendo áreas ativas do cére-
bro com esses elementos. Apesar de repre-
sentar apenas 2% do peso corporal, o cé-
rebro usa 20 a 25% do total de oxigênio 
corporal e 25% do total de glicose corpo-
ral para prover energia e para o metabolis-
mo e funcionamento dos neurotransmisso-
res (Etnier et al., 2006).

Desta forma, essa hipótese sugere que 
a prática de exercícios físicos resulta em 
melhora no transporte de oxigênio e glico-
se para o cérebro, que, por sua vez, culmina 
em um melhor desempenho cognitivo. Isto 
é particularmente importante para os ido-
sos, pois há forte evidência de que a idade é 
inversamente relacionada à distribuição do 
fluxo sanguíneo para o SNC devido a au-
mento da viscosidade sanguínea, perda da 
elasticidade e fibrose progressiva da vascu-
latura cerebral (Ajmani et al., 2000).

Indivíduos que levam uma vida se-
dentária apresentam risco aumentado para 
doenças cerebrovasculares associado com 
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prejuízos cognitivos. Alguns estudos mos-
tram pequena, mas significativa melhora 
na cognição (memória e tempo de reação), 
seguido da administração suplementar de 
oxigênio e glicose (Marmeleira, 2012).

Hipótese de 
estimulação neurotrópica
Vários estudos têm mostrado que a ativi-
dade física induz fatores de crescimento 
(BNDF) com melhora na atividade neuro-
nal, na estrutura sináptica e na plasticidade 
neuronal. Os exercícios podem aumentar a 
concentração plasmática de BNDF. Zoladz 
e colaboradores (2008) evidenciaram que 
cinco semanas de cinesioterapia com exer-
cícios resistidos são suficientes para aumen-
tar a concentração de BNDF, que, por sua 
vez, mantém o funcionamento dos neurô-
nios glutaminérgicos, estimula a neurogê-
nese e melhora o desempenho mental e do 
aprendizado.

O BNDF e outros fatores neurotró-
ficos apresentam um papel importante na 
sobrevivência de idosos, pois previnem a 
morte neuronal devido ao estresse, atuam 
na plasticidade sináptica, promovem o de-
senvolvimento de neurônios e aumentam a 
sobrevida de neurônios adultos. Um estu-
do recente mostrou que 10 semanas de fi-
sioterapia com programa de exercícios re-
sistidos dinâmicos de flexão-extensão de 
joelho, com sessões de duração de 60 minu-
tos, geram melhora funcional (melhora da 
velocidade da marcha) e levam a aumento 
significativo de BNDF plasmática em ido-
sos saudáveis e mulheres frágeis. Fragilida-
de foi definida como uma síndrome clínica 
na qual três ou mais dos seguintes critérios 
estavam presentes: perda de peso não in-
tencional, autorrelato de exaustão, fraque-
za (força de preensão), velocidade de ca-
minhada lenta e baixa atividade física. Esse 
estudo mostrou que BNDF não é apenas 

um marcador de fragilidade, mas também 
apresenta um papel neuroprotetor cerebral 
relevante (Coelho et al., 2012).

Sistemas neurotransmissores

A degeneração dos sistemas neurotrans-
missores, principalmente o dopaminérgico, 
pode contribuir para o declínio na função 
motora grossa e fina, bem como levar a dé-
ficits cognitivos. Pesquisas mostram algu-
ma evidência de que os exercícios induzem 
mudanças na concentração de neurotrans-
missores dopaminérgicos (noradrenalina e 
dopamina), principalmente no hipotálamo 
e tronco cerebral. Há alguma evidência pa-
ra aumento das catecolaminas no cérebro 
durante o exercício (Marmeleira, 2012). Es-
tudos nessa área ainda são escassos e limi-
tados pela dificuldade tecnológica de ava-
liação das sinapses.

Como citado anteriormente, vários 
mecanismos biologicamente plausíveis pro-
curam explicar o modo como a atividade fí-
sica pode exercer um efeito neuroprotetor no 
cérebro. Exercícios físicos regulares aumen-
tam os fatores de crescimento neurotrópi-
co e vascular, incluindo fator de crescimen-
to insulínico-1 (IGF-1), fator neurotrófico 
derivado do cérebro (BDNF) e fator de cres-
cimento endotelial vascular (VEGF).  Essas 
mudanças são obtidas pelo aumento da neu-
rogênese, angiogênese, plasticidade sináp-
tica e densidade das espinhas dendríticas 
( Barber, Clegg, & Young, 2012).

Atividade física pode ter uma influên-
cia adicional positiva na cognição por meio 
da melhora de fatores de risco vascular e 
fluxo sanguíneo cerebral, que leva à redu-
ção de doenças isquêmicas em pequenos 
vasos. Obesidade, hipertensão arterial, hi-
percolesterolemia, hiper-homocisteinemia 
e resistência à insulina são fatores de risco 
para doença vascular potencialmente mo-
dificáveis por meio do exercício. Além disso, 
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a melhora da resistência à insulina pode au-
mentar diretamente a plasticidade sináptica 
por melhorar o metabolismo energético do 
cérebro (Joyner & Green, 2009).

Os exercícios físicos têm demostrado 
aumentar a expressão do gene que  regula 
a produção de enzimas antioxidantes, as 
quais diminuem os danos causados pelos 
radicais livres aos neurônios e consequente-
mente às doenças neurodegenerativas, além 
de atuarem no aumento da produção de 
mitocôndrias em neurônios, aumentando 
assim o metabolismo energético no  cérebro 
e garantindo suprimento energético aos 
neurônios (Radack, Kumagai, Taylor, Naito, 
& Goto, 2007). Na Figura 29.1, observa-se 
um resumo dos mecanismos de como a ati-
vidade física pode exercer efeito neuropro-
tetor cerebral.

CINESIOTERAPIA EM IDOSOS 
COM ALTERAÇÕES COGNITIVAS

Exercícios aeróbios

Há suporte empírico para afirmar que os 
exercícios melhoram a capacidade físi-
ca (alongamento, flexibilidade, resistên-
cia muscular e força muscular), o com-
portamento, a cognição e a comunicação 
em idosos com prejuízos cognitivos. Es-
tudos demonstram que idosos fisicamen-
te ativos apresentam menor risco de desen-
volver doença de Alzheimer (DA) e outros 
transtornos cognitivos comparados com 
indivíduos sedentários. Isso pode ser justi-
ficado pelo fato de que os exercícios aeró-
bios estão associados a redução da perda de 

FIGURA 29.1 Possíveis mecanismos de como a atividade física pode exercer efeito neuroprotetor cerebral.
Legenda: ↑ aumento; ↓ diminuição; IGF: fator de crescimento insulínico; BDNF: fator neurotrófico derivado do cérebro; VEGF: fator 
de crescimento endotelial vascular.
Fonte: Barber e colaboradores (2012).
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tecido cerebral em idosos (Heyn, Abreu, & 
 Ottenbacher, 2004).

Efeitos favoráveis do exercício para 
as dificuldades de memória têm sido rela-
tados. Estudos com neuroimagem sugerem 
que exercícios aeróbios em idosos cogniti-
vamente saudáveis estão associados a redu-
ção da atrofia relacionada à idade e a per-
fusão aumentada em regiões associadas ao 
controle executivo e à memória, regiões 
mais vulneráveis ao envelhecimento (Erick-
son et al., 2009). Um estudo recente que 
avaliou seis meses de exercícios aeróbios (li-
mite da frequência cardíaca de 75/85% da 
basal), quatro vezes por semana, com ses-
sões de 45 a 60 minutos, em pacientes com 
transtorno cognitivo leve, evidenciou efei-
tos na cognição (melhora da memória, lin-
guagem e função executiva), além de efeitos 
de diminuição da resistência à insulina, au-
mento da glicose disponível e diminuição 
do nível plasmático de insulina, cortisol e 
BNDF (Baker et al., 2010).

Na DA, a presença de prejuízo cogni-
tivo contribui para alterações nos parâme-
tros cinemáticos da marcha, caracteriza-
da por passos curtos, velocidade reduzida 
e frequên cia de passos aumentados com-
parados com idosos sem alterações cogni-
tivas. Coelho e colaboradores (2013) in-
dicaram que programas de intervenções 
multimodais (alongamentos, exercícios re-
sistidos, treino de flexibilidade, equilíbrio 
e agilidade associados a exercícios cogni-
tivos focados na atenção, na organização, 
no planejamento, na abstração, na sequên-
cia motora, no julgamento e na flexibilida-
de mental) por 16 semanas (três vezes por 
semana, com sessão de uma hora de dura-
ção) estimulam as funções motoras e cog-
nitivas frontais na DA. Os pacientes com 
DA mostraram melhora na função moto-
ra com diminuição de quedas e melhora 
na abstração, na organização, na sequên-
cia motora, no comportamento e na aten-
ção, enquanto os pacientes do grupo-con-
trole (que não participaram do programa 

regular de exercícios) tiveram piora na 
função executiva (Coelho et al., 2013).

Exercícios aeróbios também são bené-
ficos para pacientes com depressão. A me-
lhora do humor pode ser explicada fisio-
lógica e psicologicamente. O aumento do 
fluxo sanguíneo estimula a liberação de en-
dorfinas (esses opioides apresentam ações 
semelhantes à morfina). Essa explicação é 
especulativa, pois não sabemos se a endor-
fina pode atravessar a barreira hematoence-
fálica (Donaghy, 2007). Soma-se a isso o fa-
to de os exercícios aeróbios aumentarem os 
níveis de BNDF, substância associada à me-
lhora no humor e ao aumento da sobrevi-
da das células cerebrais (o que também está 
associado à melhora cognitiva). Explica-
ções psicológicas sugerem a associação en-
tre exercício e autopercepção física como 
a melhora da imagem corporal e autoesti-
ma. A interação grupal em idosos é um dos 
modos mais bem-sucedidos para estimular 
e recuperar a autoestima e o interesse pe-
lo seu ambiente e pela sua vida cotidiana. 
Além disso, redução da ansiedade tem sido 
associada a melhora na capacidade cardio-
vascular, reduzindo a reatividade e restabe-
lecendo os estressores psicossociais. Há evi-
dência para uso de exercícios aeróbios no 
tratamento e na prevenção de depressão le-
ve a moderada (Donaghy, 2007).

Existe um corpo crescente de evi-
dências que sugerem que a atividade físi-
ca pode adiar o início da demência, o que 
poderia amenizar algumas sequelas físi-
cas decorrentes da doença, além de atuar 
na redução de quedas e fraturas, na perda  
da resistência muscular e na função car-
diopulmonar. Um estudo recente mostrou 
que os efeitos dos exercícios aeróbios, co-
mo caminhada, são também benéficos na 
prevenção de declínio mental em idosos da 
comunidade. Nesse estudo, um programa 
de caminhada foi conduzido, sendo que os 
idosos realizaram-no durante três meses, 
uma vez por semana, com cada sessão du-
rando 90 minutos. A intervenção adotada 

Caixeta - 2013.indd   339 13/9/2013   11:27:49



340          CAIXETA & TEIXEIRA (ORGS.)

encorajava os participantes a adquirir o 
hábito de caminhar e aumentar gradual-
mente o tempo de caminhada, assim os 
efeitos combinados do exercício com a in-
teração social também poderiam ser es-
perados. Os autores encontraram melhor 
fluência verbal (relacionada à função do 
lobo frontal), melhor capacidade funcio-
nal, interação social, melhora na função 
motora e qualidade de vida em indivíduos  
com mais de 65 anos (Maki et al., 2012).

Alguns estudos têm mostrado que a 
atividade aeróbia reduz sintomas neuro-
psiquiátricos como apatia, sintomas depres-
sivos, distúrbios do sono e agitação, e con-
tribui também para diminuição no uso de 
antipsicóticos e hipnóticos por regular me-
lhor o fluxo sanguíneo e a oxigenação cere-
brais, além de contribuir para melhora na 
atividade neuronal. Eggermont e Scherder 
(2006) relataram que os exercícios físicos, 
como a caminhada, beneficiam o humor; 
ademais, os exercícios de moderada inten-
sidade podem reduzir delírios e apresentam 
um efeito positivo na qualidade do sono. 
Cerga-Pashoja e colaboradores (2010), em 
seu ensaio clínico randomizado simples ce-
go, com 146 indivíduos com demência (ou 
suspeita de demência), observaram redução 
nos sintomas neuropsicológicos e compor-
tamentais após intervenção com caminha-
da (20-30 m) ao redor de seu lares, cinco ve-
zes por semana, durante 12 semanas.

A efetividade da atividade aeróbia pa-
ra modular a função cognitiva em idosos é 
observada por meio de intervenções com 
duração de pelos menos 12 semanas, com 
frequência de 2 a 3 vezes por semana e ses-
são variando de 45 a 60 minutos, com in-
tensidade moderada. Exercícios de curta 
duração (menos de 30 minutos), indepen-
dentemente da frequência semanal, pare-
cem ter pouco impacto na função cognitiva 
(Denkinger, Nikolaus, Denkinger, & Lukas, 
2012). Portanto, para se alcançar bons re-
sultados terapêuticos, uma reabilitação mo-
tora prolongada e regular faz-se necessária.

Exercícios resistidos
Vários estudos têm demonstrado que os 
exercícios resistidos (ou também chama-
dos exercícios de força), realizados de for-
ma regular por um período prolongado, 
melhoram a cognição relacionada à aten-
ção seletiva, à memória, à nomeação, ao re-
conhecimento de cores em idosos saudáveis 
e com distúrbios cognitivos (Nagamatsu, 
Handy, Hsu, Voss, & Liu-Ambrose, 2012).

Um estudo recente comparou a efe-
tividade de exercícios resistidos (grupo in-
tervenção) com exercícios aeróbios (grupo 
intervenção) e treino de equilíbrio associa-
do com alongamentos, exercícios passivos 
e técnicas de relaxamento (grupo-contro-
le) em idosas com comprometimento cog-
nitivo leve e idade variando de 70 a 80 anos. 
As pacientes do grupo de intervenção reali-
zaram exercícios resistidos (com carga) em 
cadeia cinética fechada e aberta (duas séries 
de 6 a 8 repetições) durante seis meses; o 
outro grupo de intervenção realizou exercí-
cios aeróbios, incluindo a caminhada por 1 
hora com a frequência cardíaca chegando a 
70-80% da frequência basal (realizada duas 
vezes por semana), durante seis meses. Após 
seis meses de tratamento, o treino resistido 
revelou melhora na atenção seletiva, na me-
mória associativa e nos padrões de plastici-
dade cerebral funcional quando compara-
do ao grupo-controle. Além disso, o grupo 
que realizou exercícios aeróbios teve me-
lhoras na capacidade cardiovascular  geral. 
Os autores concluíram que os exer cícios re-
sistidos são uma estratégia promissora pa-
ra alterar a trajetória do declínio cognitivo 
em idosos com comprometimento cogniti-
vo leve (Nagamatsu et al., 2012).

Busse e colaboradores (2008) realiza-
ram um ensaio clínico randomizado contro-
lado em 31 idosos sedentários sem demên-
cia ou depressão. Os idosos foram divididos 
em grupo controle e grupo de atividade fí-
sica. O programa de intervenção consis-
tiu em treinos com duração aproximada de 
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uma hora, com seis exercícios em cada um, 
realizados duas vezes por semana. Em cada 
exercício, as cargas foram aumentando pro-
gressivamente em séries de 12,10 e 8 repeti-
ções. A série de oito repetições era realizada 
com a maior carga, que era aumentada nos 
treinos subsequentes sem que ocorresse iso-
metria em apneia. O protocolo foi direcio-
nado para o treinamento de grandes grupos 
musculares (chest press, remada, leg press, 
panturrilhas, abdominais e lombares), sen-
do realizado em aparelhos de alavanca e pe-
sos. Após nove meses de intervenção super-
visionada, os autores encontraram melhora 
no desempenho no teste comportamental 
de Rivermead (memória) para o grupo de 
intervenção, e o escore do teste cognitivo de 
Cambridge (orientação, linguagem, memó-
ria, praxia, atenção, pensamento, abstração, 
percepção e cálculo) melhorou em ambos 
os grupos, o que pode ser explicado pelo 
efeito de aprendizado do teste. O aumen-
to da força muscular do grupo intervenção 
foi bastante significativo em todos os gru-
pos musculares abordados. A melhora nas 
alterações de memória episódica ocorreu 
em ambos os gêneros, porém foi significati-
vamente superior no gênero feminino, sem, 
no entanto, haver explicações condizentes 
para esse fato.

Algumas pesquisas mostram efeito po-
sitivo nas alterações de memória em idosos 
com alterações cognitivas, com exercícios re-
sistidos de moderada a alta intensidade. Um 
estudo recente não mostrou nenhuma me-
lhora nas variáveis cognitivas (bateria cogni-
tiva breve, teste do desenho do relógio e tes-
te de fluência verbal) com a aplicação de um 
protocolo de exercícios resistidos de leve in-
tensidade (3 séries de 20 repetições), duran-
te 16 semanas, em pacientes com DA, suge-
rindo que o treino leve e por curto período 
não foi suficiente para melhora de aspectos 
da cognição (Vital et al., 2012).

Embora o treino com exercício resis-
tido tenha um papel amplo para a melho-
ra de vários sistemas funcionais nos idosos, 

reduzindo morbidades (p. ex., sarcopenia), 
ainda são escassas as pesquisas específicas 
para melhora cognitiva. Ainda se faz neces-
sário esclarecer o papel do treino resistido 
na prevenção do declínio cognitivo, exami-
nar se seus efeitos na estrutura e função ce-
rebral são similares aos exercícios aeróbios e 
verificar com qual frequência, duração e in-
tensidade devem ser usados para efeito po-
sitivo máximo na cognição.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Os exercícios aeróbios e resistidos são in-
tervenções de baixo custo, provocam me-
nos efeitos adversos quando comparados aos 
medicamentos e têm um efeito potencial na 
prevenção e no tratamento de diversos dis-
túrbios cognitivos. A promoção do exercí-
cio apresenta benefícios tanto na saúde física 
como na mental. O objetivo da reabilita-
ção motora em si é restaurar a independên-
cia funcional quando possível, evitar futuras 
perdas de autonomia e facilitar o ajustamen-
to psicossocial à deficiência residual do ido-
so. Contudo, a reabilitação motora raramen-
te é oferecida como opção de tratamento em 
clínicas psiquiátricas ou hospitais.

Algumas estratégias utilizadas por fi-
sioterapeutas são fundamentais para a ma-
nutenção de atividade física regular, como 
permitir que as atividades sejam prazerosas, 
usar criatividade para não tornar as sessões 
monótonas e monitorar o progresso alcan-
çado sempre, o que leva à motivação e à ob-
tenção do sucesso terapêutico.

O sucesso da reabilitação motora em 
idosos com alterações cognitivas depende 
de vários fatores, como a presença de doen-
ças agudas – como acidente vascular ence-
fálico, fratura de quadril e infarto agudo 
do miocárdio –, presença de doenças neu-
rológicas e ortopédicas, incontinência fecal 
e/ou urinária, deficiência visual e auditiva, 
doenças vasculares (diabetes e hipertensão 
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arterial) e outras comorbidades que inter-
ferem no resultado do tratamento e muitas 

vezes são associados a risco de falhas no 
processo de reabilitação motora.

Caso 1 (Alterações cognitivas e reabilitação motora)

Uma mulher de 60 anos, branca, com ensino médio completo, divorciada, com diagnóstico clínico de 
transtorno cognitivo e neuropsiquiátrico por lesão vascular em gânglios da base e ínsula à direita co-
meçou a apresentar déficits na memória recente há 5 anos, bem como insônia, dificuldade de realizar 
atividades da vida diária (higiene pessoal, alimentação, vestimentas e deambulação) e dificuldade para 
completar tarefas relacionadas às atividiades da vida diária. Às vezes, sai sozinha, e já aconteceu de 
perder-se em lugares conhecidos. Apresenta interação social prejudicada com os membros da familia 
(evita visitas, preferindo o isolamento social).

Como antecedentes importantes, apresentava sedentarismo, consumo moderado de álcool por 23 
anos (parou há 15 anos) e antecedente psiquiátrico de transtorno bipolar do humor com internações. 
Os medicamentos utilizados nos últimos oito meses foram: valproato de sódio, lamotrigina, quetiapina 
e alprazolan.

Ao exame físico, foram observados enurese noturna ocasional, instabilidade postural, marcha ins-
tável, rigidez articular, maior espasticidade em hemicorpo esquerdo. O escore na Escala de Equilíbrio 
de Berg foi de 32 pontos (máximo 36 pontos). No teste Time up and go (TUG), a paciente realizou o 
percurso com mais de 30 segundos.

Ao exame neuropsiquiátrico, foram observados ansiedade, flutuação de humor, insegurança, insight 
prejudicado e sintomas obsessivo-compulsivos. No exame neuropsicológico, constataram-se déficit de 
atenção, redução da flexibilidade cognitiva, déficit na memória imediata e na memória operacional, além 
de perseverações motoras. Obteve um escore de 19 pontos no Miniexame do Estado Mental (MEEM). Na 
avaliação de linguagem, foram observadas perseveração verbal e redução da fluência verbal.

A paciente foi submetida a reabilitação motora por 1 ano, supervisionada por uma fisioterapeuta 
especialista. As sessões fisioterapêuticas eram realizadas 3 vezes por semana (60 minutos cada ses-
são). As sessões eram compostas por alongamento e fortalecimento muscular, treino de coordenação, 
equilíbrio, marcha, treino de atividades da vida diária (vestuário, higiene, alimentação). Foi dado ênfase 
no treino funcional das AVDs com repetição frequente. Houve a preocupação em realizar as sessões 
socializando a paciente com outros pacientes da clínica.

Ao final do tratamento, foram observados melhora significativa na capacidade funcional (25 segundos 
no teste de TUG), controle de tronco, ganho no equilíbrio estático e dinâmico (34 pontos na escala de 
Berg), melhora da memória e aumento na pontuação do MEEM (após reavaliação, obteve um escore de 22 
pontos). A acompanhante relatou, ainda, que a paciente agora assiste à televisão com maior compreen-
são e acompanha as atualidades. Em relação ao vestuário, a paciente ainda encontra dificuldades, mas 
mostra-se um pouco mais independente para se vestir, abotoar e amarrar. Faz questão de maquiar-se, ape-
sar de exagerar no batom. Quanto ao relacionamento familiar, hoje aceita visitas e procura companhias.

Comentários
No presente caso, observa-se uma paciente com desempenho neuropsicológico prejudicado que foi 
submetida ao tratamento fisioterapêutico regular e prolongando por 1 ano. O tratamento foi baseado 
em exercícios de força e associações, com ênfase no treino funcional das atividades da vida diária. 
Após esse período de reabilitação motora, a paciente se tornou menos dependente dos familiares nas 
AVDs, e houve melhora no equilíbrio estático e dinâmico evidenciada objetivamente pelo teste de Berg, 
no desempenho cognitivo (observado pelo MEEM), na velocidade da marcha, na mobilidade funcional 
(observado pelo teste de TUG) e na interação social.

É interessante observar que a melhora do equilíbrio nessa paciente será benéfica por influenciar 
também a redução no número de quedas e, consequentemente, a prevenção de fraturas, tão comuns 
em idosos. Destaca-se também a melhora observada na interação social, que provavelmente foi obtida 
pela realização de atividades em grupo, somando-se à melhora na autoestima e vaidade.
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A neuromodulação consiste em uma série de 
técnicas capazes de alterar o funcionamento 
cerebral. Algumas dessas técnicas são invasi-
vas, como a estimulação cerebral profunda 
(DBS) e a estimulação do nervo vago (VNS), 
enquanto outras são não invasivas, como a 
estimulação transcraniana por corrente con-
tínua (ETCC) e a estimulação magnética 
transcraniana (EMT). Em comum, essas téc-
nicas não farmacológicas se baseiam no uso 
de correntes e pulsos elétricos para induzir 
efeitos neuromodulatórios.

Na verdade, o uso da eletricidade na 
neuropsiquiatria só passa a ocorrer de for-
ma sistemática após a elucidação dos prin-
cípios básicos da eletricidade por Alessan-
dro Volta (em 1800) e Luigi Galvani (em 
1771). O primeiro a investigar as pro-
priedades biológicas da eletricidade foi 
Giovanni  Aldini, no começo do século XIX, 
e fez experimentos com estimulação cere-
bral em cadáveres humanos (Zago, Ferruc-
ci,  Fregni, & Priori, 2008). Ele usava a pilha 
voltaica para fazer a estimulação e observa-
va contrações musculares contralaterais ao 
lado do córtex estimulado. No fim do sécu-
lo XIX, Bartholow, um médico norte-ame-
ricano, usou também a pilha voltaica para 
estimular a meninge de um paciente com 

epitelioma e com exposição do cérebro  (Za-
go et al., 2008). Essa estimulação levou a es-
pasmos musculares com consequente esta-
do de mal convulsivo e morte. Na mesma 
época, o neurologista italiano Ézio Scia-
manna estudou o efeito da corrente elétrica 
contínua em um paciente que foi submeti-
do a trepanação após um trauma cranien-
cefálico (Zago et al., 2008). Ele observou os 
efeitos das polaridades dependen tes da esti-
mulação, descrevendo que o ânodo fazia al-
terações musculares variadas e sem obser-
var mudanças quando se usava o cátodo. 
Também no final do século XIX, um neu-
rocirugião ítalo-argentino inseriu eletro-
dos pontiagudos finos através do crânio de 
uma paciente de 45 anos com epilepsia uti-
lizando uma erosão na calota por epitelio-
ma (Zago et al., 2008). Ele fez vários expe-
rimentos com a pilha voltaica, observando 
contrações musculares e, em alguns casos, 
crises convulsivas com duração de pou-
cos minutos, e percebeu que a paciente não 
apresentava dor com a estimulação elétrica.

A neuromodulação moderna teve iní-
cio em 1938, quando Ugo Cerletti e colegas 
começaram a usar a eletroconvulsoterapia 
(ECT) em pacientes psicóticos com remis-
são do quadro (Passione, 2004). A ECT 
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ficou popularizada após a Segunda Guerra 
Mundial, porém seu uso de forma indiscri-
minada e muitas vezes sem embasamento 
médico, como forma punitiva em pacientes 
psiquiátricos hospitalizados e seu uso sem 
anestesia, fez a ECT acabar sendo estigma-
tizada pelo público leigo e pelo movimen-
to antimanicomial – o que perdura até hoje 
(Passione, 2004).

Em 1965, Purpura e Mcmurtry ob-
servaram que a estimulação elétrica invasi-
va em gatos, quando feita com estimulação 
anódica, provocava um aumento da ativida-
de do trato piramidal, enquanto a estimula-
ção catódica levava a efeitos contrários. Após 
isso, alguns autores escreveram artigos so-
bre estimulação invasiva do tecido neural e 
seus efeitos polaridade-dependentes, além 
de descrever a dosagem necessária para res-
postas comportamentais e para lesionar o te-
cido. Esta uma dosagem é várias ordens de 
grandeza maior do que a necessária para in-
duzir respostas comportamentais (Mullan, 
Mailis, Karasick, Voilati, & Beckman, 1965).

Em 1985, Anthony Barker utilizou 
um aparelho que induzia pulsos magnéti-
cos fortes e podia excitar o córtex motor de 
maneira não invasiva em humanos de ma-
neira focal e controlada (Barker, Jalinous, & 
Freeston, 1985). Com uma bobina colocada 
sobre o crânio, a passagem de uma corren-
te elétrica gerava um pulso eletromagné-
tico, que por sua vez induzia uma corren-
te elétrica no córtex cerebral. Inicialmente, 
foi formulada para diagnóstico de doen-
ças neurológicas, como esclerose múltipla, 
e por volta da década de 1990 começou a 
ser usada com pulsos repetitivos (estimu-
lação magnética transcraniana repetitiva 
– EMTr) para fins terapêuticos. Nos últi-
mos anos, foi aprovada em vários países, in-
cluindo Estados Unidos e Brasil, para tra-
tamento de depressão unipolar e bipolar e 
sintomas positivos (alucinatórios) de esqui-
zofrenia (U. S. Food and Drug Administra-
tion [FDA], 2013).

PRINCIPAIS TÉCNICAS DE 
NEUROMODULAÇÃO NÃO INVASIVA

Estimulação magnética 
transcraniana

A estimulação magnética transcraniana 
(EMT) despolariza neurônios por meio de 
um campo eletromagnético, relativamente 
focal e potente, produzido por uma bobi-
na posicionada sobre o couro cabeludo do 
paciente. Essa despolarização é forte o bas-
tante para induzir um potencial de ação 
que pode ser medido por meio de eletro-
neuromiografia nos músculos associados 
ao córtex motor estimulado (Brunoni et al., 
2010). Quando usado como pulso único, 
pode servir para aferição da excitabilidade 
cortical. Quando aplicado de forma repeti-
tiva, a EMTr induz não somente a modifi-
cações neuromodulatórias, mas também a 
neuroplasticidade na área estudada. Quan-
do usada em alta frequência (geralmen-
te em frequências > 1Hz e em especial > 5 
Hz), há um aumento na excitabilidade cor-
tical da área estimulada; quando é feita em 
baixa frequência (< 1 Hz), há uma diminui-
ção da excitabilidade daquela área (Janicak 
et al., 2010).

Estimulação transcraniana 
por corrente contínua

A estimulação transcraniana por corrente 
contínua (ETCC) consiste na aplicação de 
uma corrente elétrica fraca (0,5-2 mA) co-
locada sobre o couro cabeludo para alterar 
a função cortical (George, & Aston-Jones, 
2010). Um dos eletrodos é colocado obriga-
toriamente sobre o couro cabeludo na área 
cortical que se deseja estimular, enquanto o 
outro pode ser posicionado também sobre o 
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couro cabeludo (para se estimular outra área) 
ou usado de forma extracefálica. Um dos ele-
trodos é o ânodo, associado à despolarização 
na região, e o outro é o cátodo, vinculado à 
inibição da área associada. O ânodo leva à 
despolarização dos neurônios da região es-
timulada, enquanto o cátodo faz o contrário, 
leva à hiperpolarização dos neurônios. Sabe-
-se que esses efeitos são bloqueados quando 
usadas medicações bloqueadoras dos canais 
de sódio e cálcio, e não quando se usa blo-
queadores gabaérgicos ou glutamatérgicos, 
mostrando que os efeitos são dependentes 
do estado de polarização da membrana neu-
ronal (Islam, Aftabuddin, Moriwaki, Hatto-
ri, & Hori, 1995). A ETCC também apresenta 
efeitos duradouros de longo prazo que pare-
cem ser mediados por potencialização a lon-
go prazo (LTP), por meio de neuroplastici-
dade e facilitação da transmissão sináptica 
(Ardolino, Bossi, Barbieri, & Priori, 2005). A 
ETCC, diferentemente da EMT, não gera po-
tenciais de ação, mas altera a susceptilidade 
dos neurônios de disparar diante de impul-
sos sinápticos (Bikson et al., 2004). Em geral, 
são feitas de 10 a 20 sessões de 20 a 30 minu-
tos com corrente de 1 a 2 mA para efeitos a 
longo prazo, variando de acordo com o re-
sultado que se deseja (Nitsche et al., 2008). O 
local de aplicação dos eletrodos depende do 
local que se deseja induzir efeitos terapêuti-
cos, comportamentais e neuropsicológicos, 
como discutido a seguir.

NEUROMODULAÇÃO 
NÃO INVASIVA E COGNIÇÃO

As técnicas de ETCC e EMT têm sido usa-
das para o estudo de funções cognitivas as-
sociadas a áreas corticais por elas estimu-
ladas. Descrevemos a seguir alguns estudos 
com indivíduos saudáveis sobre essas duas 
modalidades de neuromodulação na cog-
nição.

Memória de trabalho

Diversas pesquisas usaram EMT para es-
tudar a memória de trabalho e sua rela-
ção com o córtex pré-frontal dorsolateral 
(CPFDL). Um estudo usando n-back (tes-
te neuropsicológico de memória de traba-
lho em que se pede para o sujeito identificar 
um estímulo que foi apresentado n posições 
atrás, em uma sequência de estímulos) de-
monstrou que a inibição do CPFDL com 
EMT de baixa frequência faz voluntários 
saudáveis normais aumentarem o núme-
ro de erros nessa tarefa quando comparada 
com EMT simulada (Mull, & Seyal, 2001). 
Outro estudo usou EMT com pulso único 
no córtex parietal posterior e no temporal 
médio uni ou bilateral (Oliveri et al., 2001). 
Foram analisados 35 indivíduos saudáveis e 
aplicado o n-back durante o estímulo, sen-
do demonstrado que a EMT bilateral tem-
poral aumentou o tempo de reação de re-
conhecimento de objetos visuais, enquanto 
a EMT parietal bilateral aumentou especi-
ficamente o tempo de reação da memória 
de trabalho visioespacial. Postle e colabora-
dores demonstraram que a EMT usada so-
bre o CPFDL piorou a codificação da me-
mória em indivíduos saudáveis, enquanto a 
estimulação no lobo parietal superior levou 
ao mesmo comprometimento, porém tam-
bém com prejuízo da retenção de memó-
ria de curto prazo. Osaka e colaboradores 
(2007) também demonstraram a impor-
tância do CPFDL para a memória de traba-
lho por meio da EMT. Os autores identifica-
ram uma deterioração do desempenho de 
oito sujeitos em um teste de span de leitura 
usando EMT com pulsos duplos.

Estudos com ETCC também demons-
traram o papel do CPFDL na memória de 
trabalho. Um estudo usou ETCC sobre o 
CPFDL esquerdo ou sobre a área moto-
ra M1 (Fregni et al., 2005). Foi demonstra-
do que somente a estimulação anódica so-
bre o CPFDL aumentou a precisão no teste 
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de n-back, o que não ocorreu quando foi 
feita a aplicação catódica ou simulada so-
bre a mesma área ou sobre M1. Outro estu-
do demonstrou que a ETCC anódica sobre 
o CPFDL esquerdo melhorou o teste de dí-
gitos em pacientes que foram submetidos a 
estimulação durante o teste de n-back,  en-
quanto o grupo simulado ou que recebeu o 
teste em repouso não obteve melhora (An-
drews, Hoy, Enticott, Daskalakis, & Fitz-
gerald, 2011). Jeon e Han (2012) demons-
traram que a ETCC anódica no CPFDL 
esquerdo melhorou o teste de Stroop em 
indivíduos saudáveis e que a estimulação da 
mesma área à direita melhorou a memória 
de trabalho visioespacial.

Um estudo com ETCC catódica no 
cerebelo direito em 40 indivíduos saudá-
veis demonstrou aumento de erros no teste 
de dígitos direto e inverso em comparação 
com estimulação simulada e em compara-
ção com antes da estimulação (Boehringer, 
Macher, Dukart, Villringer, & Pleger, 2013).

Em suma, a maioria desses estudos de-
monstrou a importância do CPFDL, princi-
palmente à esquerda, para o funcionamen-
to da memória de trabalho.

Memória semântica

Um estudo com EMT repetitiva (EMTr) de 
baixa frequência no lobo temporal ante-
rior esquerdo mostrou redução do fenôme-
no de falsa memória em indivíduos saudá-
veis (Gallate, Chi, Ellwood, & Snyder, 2009). 
Outro estudo com ETCC avaliou a mesma 
região também em relação à falsa memó-
ria com três grupos: estimulação anódica 
à esquerda e catódica à direita, estimulação 
unilateral anódica à esquerda e estimulação 
simulada (Boggio et al., 2009a). O grupo 
anódico esquerdo e o bilateral apresenta-
ram redução de falsas memórias. Outro es-
tudo com ETCC também avaliou a modifi-
cação de falsas memórias visuais, realizando 
ETCC catódica do lado esquerdo e anódica 

do direito em um grupo, outro grupo com 
ETCC anódica do lado esquerdo e catódi-
ca do direito, e um último grupo recebendo 
estimulação simulada. A aplicação da ETCC 
foi em lobo temporal. Foi demonstrada me-
lhora da discriminação de itens de núme-
ros, cor e forma apenas no grupo anódico 
direito com cátodo esquerdo (Chi, Fregni, 
& Snyder, 2010).

Esses estudos demonstraram que a 
inibição do hemisfério esquerdo em lobos 
frontais e temporais leva a uma diminuição 
de falsas memórias, mostrando uma possí-
vel lateralidade semântica cerebral.

Memória episódica

Gagnon, Blanchet, Grondin, Schneider 
(2010) e Gagnon, Paus, Grosbras, Pike, & 
O’Driscoll (2006), em dois estudos, usa-
ram estímulos verbais e não verbais com 
EMT com pulso pareado (e intervalo de 15 
ms) sobre o CPFDL esquerdo e observa-
ram que houve aumento do tempo de rea-
ção na fase de codificação da memória em 
relação ao grupo CPFDL direito ou simu-
lado. Entretanto, a mesma estimulação fei-
ta à direita também demonstrou diminui-
ção do tempo de reação, porém apenas para 
a fase de recordação, em relação aos demais 
grupos. Não houve diferença na acurácia 
e no tempo de reposta entre material ver-
bal ou não verbal. Outro estudo com infor-
mação pictórica também demonstrou que 
o CPFDL esquerdo está envolvido em ope-
rações de memória de codificação, e o lado 
direito, na recordação (Rossi et al., 2006). 
Esses estudos ajudam a apoiar alguns me-
canismos propostos de assimetria hemisfé-
rica da memória levantados (Tulving, Ka-
pur, Craik, Moscovitch, & Houle, 1994), 
sugerindo uma possível lateralidade da co-
dificação e recordação da memória. Outro 
mecanismo proposto de memória é a teoria 
da codificação dupla da memória, que diz 
que o hemisfério esquerdo estaria associado 
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à memória verbal, e o direito, à não verbal 
– imagens (Pexman, Hargreaves, Edwar-
ds, Henry, & Goodyear, 2007). Alguns estu-
dos com EMT também constataram que o 
CPFDL esquerdo contribui para codifica-
ção da memória verbal, ao contrário do la-
do direito (Flöel et al., 2004).

Existem também aspectos emocio-
nais da memória que podem ser investiga-
dos com neuromodulação. Um estudo com 
ETCC de 1 mA na região frontotemporal 
durante tarefa de codificação de imagens 
de valência negativa, positiva ou neutra de-
monstrou que a estimulação anódica direi-
ta e catódica contralateral melhorou ape-
nas a recordação de imagens agradáveis, no 
entanto, a estimulação catódica à direita e 
anódica contralateral melhorou somente a 
recuperação de imagens desagradáveis (Pe-
nolazzi, Spironelli, Vio, & Angrilli, 2010).

Funções executivas

O córtex pré-frontal está intimamente re-
lacionado com funções executivas em ge-
ral como planejamento, organização, julga-
mento, tomadas de decisão e flexibilidade. 
Knoch e colaboradores (2006, 2007) reali-
zaram dois estudos utilizando EMT repe-
titiva inibitória em CPFDL à esquerda ou 
à direita ou em grupo simulado, enquanto 
indivíduos saudáveis realizavam o teste de 
riscos. Os autores demonstraram que a ini-
bição do CPFDL direito produziu padrões 
de maiores riscos, ao contrário do grupo 
direito ou simulado. Um estudo usando o 
mesmo método de avaliação, porém com 
ETCC, demonstrou que a estimulação ano-
dal à direita com cátodo à esquerda teve 
respostas de menor risco em comparação a 
ETCC de forma inversa ou ao grupo simu-
lado (Fecteau et al., 2007). Fectau e colabo-
radores (2010) usaram uma tarefa para afe-
rir incerteza na tomada de decisão. Foram 
feitos dois testes; no primeiro, indivíduos 
saudáveis foram divididos em 3 grupos de 

ETCC bilateral: ânodo direito e cátodo es-
querdo no CPFDL, ânodo esquerdo e cáto-
do direito no CPFDL e estimulação simu-
lada. Os resultados demonstraram que os 
participantes recebendo a ETCC bilateral 
(qualquer uma delas) adotaram uma res-
posta de aversão ao risco. No segundo teste 
do estudo, os participantes foram divididos 
em estimulação por ETCC unilateral anódi-
ca em CPFDL à direita ou à esquerda. Nesse 
experimento, não houve diferença no com-
portamento de tomada de decisão entre os 
grupos unilaterais ou a estimulação simu-
lada. Esses resultados demonstraram que a 
tomada de decisões de risco só é modifica-
da quando ambos os CPFDL são modula-
dos simultaneamente.

Metuki, Sela e Lavidor (2012) reali-
zaram um experimento usando ETCC pa-
ra predizer resolução de problemas com es-
timulação anodal em CPFDL esquerdo em 
21 participantes. Todos fizeram uma ETCC 
ativa e, após uma semana de intervalo, uma 
ETCC simulada junto com uma tarefa ver-
bal de resolução de problemas. A estimula-
ção ativa melhorou a resolução de proble-
mas difíceis enquanto a simulada não. Os 
efeitos foram ainda maiores para os parti-
cipantes motivados, e não houve diferença 
entre os grupos para resolução de proble-
mas fáceis.

Knoch e colaboradores (2008) avalia-
ram a tomada de decisão social com o uso 
do ultimatum game, jogo de decisão que en-
volve divisão de um valor entre jogadores. 
Ele aplicou EMTr de 1 Hz no CPFDL direi-
to ou esquerdo ou simulado entre os parti-
cipantes. Os indivíduos que receberam es-
timulação à direita tiveram maior número 
de respostas de aceitação de valores injus-
tos em relação aos outros dois grupos, mos-
trando que o CPFDL direito pode estar en-
volvido no controle mais egoísta na tomada 
de decisão. O mesmo autor fez um estudo 
semelhante, só que dessa vez com ETCC, 
e observou que a estimulação catódica à 
direita estava mais relacionada a aceitar 
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propostas injustas em relação ao grupo si-
mulado (Knoch et al., 2008).

Um estudo fez a relação do teste go/
no-go com ETCC e polimorfismos genéti-
cos (Plewnia et al., 2013). Quarenta e seis 
sujeitos participaram de um estudo duplo-
-cego e simulado com ETCC anódica à es-
querda em CPFDL durante a realização da 
tarefa do go/no-go. Os carregadores do ale-
lo da COMT Met/Met tiveram uma dete-
rioração da habilidade de troca de funções, 
enquanto não houve diferença no outro 
grupo de alelos. Esse estudo ajuda a expli-
car a relação do papel dos homozigotos da 
COMT, que devem apresentar maiores ní-
veis de dopamina com melhores respostas à 
modulação cognitiva.

Linguagem

O uso da relação da neuromodulação não 
invasiva com a linguagem começou com o 
uso de técnicas disruptivas na geração da 
linguagem com EMTr. Vários estudos re-
petiram o uso da EMTr para esse fim (Eps-
tein et al., 1996), alguns sugerindo ser um 
método eficaz de lateralização e podendo 
até substituir o teste de WADA em epilep-
sia (Pascual-Leone, & Hallett, 1994). Con-
tudo, foi demonstrado posteriormente que 
a EMT não consegue lateralizar os hemisfé-
rios de forma tão precisa, não podendo ser 
usada para esse fim (Epstein et al., 2000; Mi-
chelucci et al., 1994). Esses estudos estimu-
laram o lobo temporal superior esquerdo, e 
pesquisas subsequentes demonstraram que 
a EMT pode perturbar a fala em lobo fron-
tal esquerdo (Aziz-Zadeh, Cattaneo, Ro-
chat, & Rizzolatti, 2005) e que re giões mais 
posteriores estão associadas à parte moto-
ra da fala, enquanto regiões mais anterio-
res estariam relacionados à programação 
da fala (Schuhmann, Schiller, Goebel, & Sa-
ck, 2009). Um estudo usou EMTr para su-
primir a excitabilidade de uma porção do 
córtex pré-frontal esquerdo e verificar a 

produção de substantivos e verbos. Foram 
feitos dois experimentos: no primeiro, os 
sujeitos geravam palavras reais, e no segun-
do, neologismos na forma de verbos e subs-
tantivos. Nos dois experimentos, o tempo 
de resposta aumentou para verbos, mas se 
manteve inalterado para substantivos após 
a EMTr (Shapiro, Pascual-Leone, Mottaghy, 
Gongitano, & Caramazza, 2001). Outro es-
tudo encontrou resultados semelhantes 
(Cappelletti, Fregni, Shapiro, Pascual-Leo-
ne, & Caramazza, 2008), e ambos sugerem 
que o córtex pré-frontal esquerdo esteja en-
volvido na produção de verbos (ação), e 
não na de outras classes gramaticais.

Alguns estudos avaliaram a diferen-
ça entre a manipulação de informação se-
mântica e sintática. Um deles demonstrou 
que a estimulação com EMT da parte in-
ferior do giro frontal esquerdo diminuía o 
tempo de reação em decisões sintáticas, mas 
não semânticas (Sakai, Noguchi, & Watana-
be, 2002). Outro estudo avaliando essa re-
lação demonstrou que a EMTr em CPFDL 
esquerda teve pior desempenho em tarefa 
semanticolexical, enquanto a estimulação 
do lado direito teve piora nas tarefas sintá-
ticas (Manenti, Cappa, Rossini, & Minius-
si, 2008).

Outras regiões corticais foram estu-
dadas em relação à linguagem com EMT. 
Mottaghy, Sparing e Topper (2006) aplica-
ram EMT pulso único em indivíduos sau-
dáveis em três regiões diferentes: área de 
Wernicke, área motora dominante ou área 
temporal não dominante. Apenas a EMT 
sobre a área de Wernicke demonstrou di-
minuição do tempo de reação para nomear  
figuras. Outro estudo demonstrou que a 
aplicação de EMTr sobre a região corres-
pondente ao sulco temporal superior pos-
terior direito interferiu no processamen-
to de metáforas novas, enquanto a EMTr 
sobre o giro frontal inferior esquerdo al-
terou o processamento de metáforas con-
vencionais (Pobric, Mashal, Faust, & Lavi-
dor, 2008).
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A ETCC também é usada para o es-
tudo da linguagem. Sela, Ivry e Lavidor 
(2012) randomizaram participantes para 
receberem ETCC em CPFDL de duas ma-
neiras: ânodo à esquerda e cátodo à direi-
ta ou vice-versa. Os participantes fizeram 
uma tarefa de decisão semântica para jul-
gar se uma determinada palavra pertencia a 
uma determinada língua. Os resultados de-
monstraram que a ETCC anodal esquerda 
melhorou o desempenho quando os parti-
cipantes tinham de tomar decisões baseadas 
em alvos figurativos de idiomas previsíveis 
e que a ETCC com cátodo à esquerda fez os 
sujeitos melhorarem o desempenho em al-
vos literais de idiomas não previsíveis. Ou-
tro estudo com ETCC randomizou os par-
ticipantes em estimulação anódica, catódica 
ou simulada sobre o CPFDL esquerdo, an-
tes de tarefas de nomeação de figuras (Fer-
tonani, Rosini, Cottelli, Rossini, & Miniussi, 
2010). A estimulação anodal melhorou o de-
sempenho em nomeação em termos de tem-
po de reação, enquanto a estimulação cató-
dica ou simulada não teve efeitos, sugerindo 
uma possível facilitação lexical com estimu-
lação de CPDFL esquerdo. Cattaneo, Pisoni 
e Papagno (2011) demonstraram que a esti-
mulação anódica sobre a área de Broca levou 
os indivíduos a produzirem mais palavras, 
tanto na fluência verbal como na semânti-
ca, em comparação com o grupo simulado. 
Em contrapartida, outro estudo demonstrou 
que quando se inibe o CPFDL esquerdo com 
estimulação catódica há piora em tarefas de 
memória verbal em relação ao grupo place-
bo (Elmer, Burkard, Renz, Meyer, & Jancke, 
2009). Alguns estudos relacionaram a ETCC 
com aprendizado de linguagem. Em um de-
les, a ETCC anódica sobre a área de Bro-
ca melhorou o aprendizado gramatical (de 
Vries et al., 2010), enquanto outro mostrou 
que a estimulação anódica sobre o córtex 
motor esquerdo reduziu a aquisição de vo-
cabulário (Liuzzi et al., 2010), mostrando a 
importância dessas áreas no aprendizado de 
linguagem.

REABILITAÇÃO COGNITIVA 
COM NEUROMODULAÇÃO EM 
DOENÇAS COMUNS NOS IDOSOS

Transtorno depressivo maior

O transtorno depressivo maior (TDM) está 
associado a grande comprometimento fun-
cional e a déficits cognitivos, especialmen-
te em idosos (Lee, Hasche, Choi, Proctor, 
& Morrow-Howell, 2013; McIntyre et al., 
2013; Mojtaboi & Olfson, 2004). Um estu-
do com 44 pacientes com TDM, sem uso de 
medicação, demonstrou vários déficits cog-
nitivos em testes como aprendizagem e me-
mória, tarefas de reconhecimento espacial 
e de padrão, de atenção sustentada e testes 
de função executiva e memória de trabalho 
espacial em comparação a grupo-contro-
le de voluntários saudáveis (Porter, Galla-
gher, Thompson, & Young, 2003). Ainda, 
em uma metanálise recente, foi observa-
do que a gravidade dos déficits cognitivos 
é diretamente proporcional à gravidade  da 
depressão (McDermott, & Ebmeier, 2009). 
Alguns antidepressivos podem piorar os dé-
ficits cognitivos característicos da depressão 
(Amado-Boccara, Gougoulis, Poirier Littré, 
Galinowski, & Lôo, 1995). A grande vanta-
gem tanto da EMTr e da ETCC nesse gru-
po de pacientes é o perfil baixo de efeitos 
colaterais e sem piora cognitiva. O uso da 
EMTr está bem consolidado no tratamen-
to da depressão maior, sendo aprovado pela 
FDA nos Estados Unidos e pela ANVISA no 
Brasil para esse fim (FDA, 2013). Além dis-
so, inúmeros ensaios clínicos bem condu-
zidos e metanálises demonstraram a eficá-
cia do tratamento da depressão com EMTr 
(Pascual-Leone, Rubio, Pallardó, & Cata-
lá, 1996; Slotema, Blom, Hoek, & Sommer, 
2010). A maioria dos estudos usa estimula-
ção de alta frequência em CPFDL esquerdo, 
porém a estimulação em baixa frequência 
em mesma região à direita também é eficaz. 
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As metanálises mostraram eficácia da EMTr 
semelhante aos antidepressivos no trata-
mento do TDM. Já para a ETCC, há ao me-
nos uma metanálise e dois ensaios clínicos 
com resultados positivos e possibilidade de 
uso no futuro para a clínica (Brunoni et al., 
2013a; Kalu, Sexton, Loo, & Ebmeier, 2012). 
Um desses estudos usou um desenho fato-
rial com 120 pacientes randomizados com 
estimulação em CPFDL com ânodo à es-
querda e cátodo à direita em quatro grupos: 
ETCC ativa mais sertralina; ETCC sham 
mais sertralina; ETCC ativa mais placebo de 
sertralina; e um grupo placebo mais sham 
(Brunoni et al., 2013a). Os grupos usan-
do ETCC ativa sozinha ou combinada com 
sertralina apresentaram resultados maiores 
de melhora de depressão em comparação 
com os grupos placebo. Apesar de muitos 
desses estudos terem pacientes idosos incluí-
dos, é difícil separar o efeito antidepressivo 
apenas nesse grupo. Contudo, alguns estu-
dos usaram EMTr apenas nessa faixa etária. 
Nahas e colaboradores (2004) realizaram 
um ensaio clínico aberto com 18 idosos 
com depressão refratária com melhora de 
35% nos escores de depressão usando EMTr 
de alta frequência em CPFDL esquerdo. Um 
outro randomizado duplo-cego controlado, 
com parâmetros de estimulação semelhan-
tes ao do anterior, com 24 pacientes ido-
sos não demonstrou diferença entre os gru-
pos (Mosimann et al., 2004). Jorge, Moser, 
Acion e Robinson (2008) avaliaram o efei-
to da EMTr em 92 pacientes idosos com de-
pressão vascular, definida como depressão 
acima de 50 anos com evidência de doença 
cerebrovascular, os quais foram randomiza-
dos para receber EMT ativa excitatória no 
CPFDL esquerdo ou EMT simulada. Os re-
sultados demonstraram que o grupo ativo 
teve melhora mais importante dos sintomas 
depressivos e maiores taxas de remissão do 
TDM. Ainda, as taxas de resposta foram 
correlacionadas negativamente com a idade 

e positivamente com o volume de substân-
cia cinzenta frontal. Esses estudos em ido-
sos mostram uma possível resposta menor 
desse grupo de pacientes a EMTr, sendo ne-
cessários estudos mais bem desenhados pa-
ra explorar a questão. Não foram encontra-
dos estudos específicos do tratamento do 
TDM em idosos com ETCC.

Alguns estudos avaliaram a associação 
da cognição com neuromodulação em pa-
cientes com TDM. Um estudo com EMTr 
de alta frequência em CPFDL esquerdo de-
monstrou que houve melhora de desempe-
nho em memória de trabalho e velocidade 
motora fina, sem piora de nenhuma ou-
tra função cognitiva (Martis, Wright, Mc-
mullin, Shin, & Rauch 2004). Além dis-
so, essas melhoras foram independentes da 
melhora dos sintomas depressivos, demons-
trado que a EMTr melhora funções cogniti-
vas de forma independente nesses pacien-
tes. Outros estudos com EMTr em TDM 
também demonstraram melhora cogni-
tiva em outras funções (Leyman, De Ra-
edt, Vanderhasselt, & Baeken, 2011; Van-
derhasselt, De Raedt, Leyman, & Baeken, 
2009). Dois estudos com ETCC também 
avaliaram a relação das funções cogniti-
vas com TDM. Em um deles, 28 pacientes 
sem antidepressivos receberam uma sessão 
de ETCC em CPFDL com ânodo à esquer-
da e cátodo à direita ou ETCC simulada 
(Oliveira et al., 2013). O teste de n-back foi 
usado antes e depois do início da ETCC, e 
foi demonstrado que a ETCC ativa levou 
a um aumento na taxa de respostas cor-
retas melhorando a memória de trabalho. 
O mesmo grupo de pacientes foi submeti-
do ao teste de classificação e aprendizado 
probabilístico em outro estudo (Brunoni 
et al., 2013b), demonstrando um aumen-
to de respostas corretas no grupo simulado 
em comparação ao ativo, o que indica uma 
possível inibição no aprendizado implícito 
na ETCC bifrontal.
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Doença de Parkinson

Vários estudos usaram EMTr para o tra-
tamento da doença de Parkinson (DP). A 
maioria dos estudos usou EMTr de baixa 
frequência em área motora primária. Uma 
metanálise revisou estudos até 2005 (Freg-
ni et al., 2006) com 12 artigos e mostrou ta-
manho de efeito de 0,62 (IC 95% de 0,38 
– 0,85) para EMT ativa, apresentando um 
efeito modesto no tratamento da DP.

Foi encontrado apenas um ensaio clí-
nico randomizado e controlado com ETCC, 
com 25 pacientes randomizados em ETCC 
anódica em área motora e pré-frontal e ou-
tro grupo com ETCC simulada. Os resulta-
dos mostraram que houve melhora da mar-
cha por um curto período de tempo e uma 
melhora da bradicinesia por pelo menos 3 
meses em relação ao grupo simulado (Ben-
ninger et al., 2011).

A DP apresenta, além dos sintomas 
motores, muitos outros, como depressão, 
alterações cognitivas e olfativas, psicose, al-
terações de linguagem entre outros. A de-
pressão ocorre em até 50% dos pacientes 
com DP e está associada a piora dos déficits 
cognitivos nesses pacientes (Burn, 2002). 
Alguns estudos usaram EMTr para o tra-
tamento da depressão em DP (Dragasevic, 
Potrebic, Damjanovic, Stefanova, & Kostic, 
2002; Epstein et al., 2007; Kormos, 2007). 
Fregni e colaboradores (2004) avaliaram 
42 pacientes com EMTr de alta frequência 
e observaram melhora de 38% no grupo 
EMTr, resposta similar ao grupo fluoxeti-
na – 41%. Outro estudo mostrou uma res-
posta superior da EMTr de alta frequência 
em relação ao grupo simulado (Pal, Nagy, 
 Aschermann, Balazs, & Kovacs, 2010). To-
dos os estudos estimularam o CPFDL es-
querdo.

Outro problema frequente em pa-
cientes com DP são os déficits cogniti-
vos (Schrag, Jahanshahi, & Quinn, 2000). 

Boggio e colaboradores exploraram a rela-
ção entre EMT, ETCC e DP (Boggio et al., 
2005; Boggio et al., 2006). No mesmo estu-
do descrito (Fregni et al., 2004), Boggio e 
colaboradores (2005) submeteram a uma 
bateria neuropsicológica antes e após trata-
mento todos os pacientes com depressão e 
DP com EMTr ou com a fluoxetina. Os pa-
cientes nos dois grupos tiveram melhora 
significativa dos testes de Stroop, Hooper e 
Wisconsin, sem nenhuma piora de déficits 
cognitivos ou em outras funções cognitivas. 
No outro estudo de Boggio e colaboradores 
(2006), 18 pacientes com DP sem depres-
são foram submetidos a testes de memória 
de trabalho (3-back) durante ETCC anó-
dica em CPFDL esquerdo ou área motora 
primária ou simulada. O grupo com ETCC 
anódica em CPFDL esquerdo teve melhora 
da acurácia no teste de memória operacio-
nal, enquanto os outros grupos não apre-
sentaram diferenças. Já um outro estudo 
avaliou o tempo de reação e testes de fun-
ções cognitivas em 10 pacientes com EMTr 
excitatória sobre CPFDL ou área occipital 
(controle), mas não achou diferença entre 
eles (Sedlackova, Rektorová, Srovnalová, & 
Rektor, 2009). Por fim, um estudo avaliou a 
função cognitiva por meio do teste de Stro-
op e da Bateria Frontal em pacientes com 
DP submetidos a uma sessão de EMTr de 
alta frequência sobre o giro frontal inferior 
bilateral comparado a um grupo simulado 
(Srovnalova, Marecek, & Rektorová, 2011). 
Houve mudança apenas nos resultados em 
todos os subtestes de Stroop no grupo ativo.

Pacientes com DP também apresen-
tam muitas alterações de fala. Dois estudos 
avaliaram o uso da EMTr no distúrbio de 
fala nesse grupo de pacientes (Dias et al., 
2006; Hartelius et al., 2010). Ambos estimu-
laram áreas motoras específicas com EMTr 
de alta frequência e acabaram não encon-
trando diferenças entre os grupos ativo e 
placebo.
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Acidente vascular cerebral

O acidente vascular cerebral (AVC) é a prin-
cipal causa de incapacidade nos países de-
senvolvidos (Kolominsky-Rabas, Weber, 
Gefeller, Neundoerfer, & Heuschmann, 
2001), podendo levar a múltiplas sequelas 
motoras, cognitivas, psiquiátricas e de lin-
guagem (Carod-Artal, Ferreira Coral, Tri-
zotto, & Menezes Moreira, 2009; Lai, Stu-
denski, Duncan, & Pereira, 2002). A seguir 
discutiremos o uso da neuromodulação 
não invasiva em duas dessas complicações: 
cognitivas e de linguagem.

Alterações de linguagem pós-AVC 
consistem em um dos mais importan-
tes preditores de prognóstico em retor-
nar à vida normal em pacientes com AVC 
(Wozniak, & Kittner, 2002). Poucos estu-
dos avaliaram o uso da neuromodulação na 
rea bilitação da linguagem. Baker, Rorden 
e Fridriksson (2010) e Fridriksson (2010) 
usaram ETCC com estimulação anódica no 
hemisfério acometido em regiões perilesio-
nais (a maioria dos pacientes teve estimula-
ção frontal) de pacientes com pós-AVC. Os 
dois estudos mostraram resultados positi-
vos que perduraram de 1 a 3 semanas, res-
pectivamente, em relação ao grupo simula-
do. O primeiro estudo usou pacientes com 
afasia fluente e não fluente. Outro estudo 
usou ETCC catódica na área de Broca à es-
querda e não mostrou diferenças do grupo-
-controle (Monti et al., 2008). Outras pes-
quisas usaram técnicas de neuromodulação 
não invasiva no lado contralateral à lesão do 
AVC. Um estudo com terapia fonoaudioló-
gica e ETCC catódica na área de Wernicke 
à direita, anodal na área de Wernicke à es-
querda e ETCC simulada demonstrou me-
lhora na compreensão verbal auditiva em 
estágios subagudos do AVC apenas no gru-
po com ETCC catódica (You, Kim, Chun, 
Jung, & Park , 2011). Um estudo aberto com 
EMTr de baixa frequência na área de Broca 
à direita mostrou melhoras nas performan-
ces de nomeação em pacientes com afasia 

não fluente, que persistiram por dois me-
ses após o fim da estimulação (Barwood et 
al., 2011). Um ensaio clínico randomizado, 
controlado e duplo-cego com EMTr inibi-
tória também sobre a área de Broca à direita 
observou melhora importante de uma es-
cala de afasia global no grupo ativo em re-
lação à simulada (Weiduschat et al., 2011). 
A abordagem da inibição contralateral vem 
da hipótese do rebalanço inter-hemisférico 
pós-AVC (Rushmore, Valero-Cabre, Lom-
ber, Hilgetag, & Payne, 2006). Entretan-
to, essa abordagem pode não ser adequa-
da quando feita em lesões muito extensas 
no hemisfério dominante, sendo preferi-
da uma abordagem de estimulação contra-
lateral (Schulze et al., 2013). Alguns estu-
dos fizeram a ETCC anódica contralateral; 
nesses casos, houve melhora da linguagem 
por até duas semanas após o procedimento 
(Flöel et al., 2011; Vines, Norton, & Schlaug, 
2011). (Fig. 30.1)

Outro déficit importante cognitivo 
pós-AVC é a heminegligência, que geral-
mente advém de AVCs no hemisfério di-
reito em regiões parietotemporais (Heil-
man, Valenstein, & Watson, 2000). Ko, Han, 
Park,  Seo, & Kim (2008), em um ensaio du-
plo-cego, placebo controlado, submeteram 
pacientes com AVC subagudo e heminegli-
gência espacial a ETCC anódica ou simula-
da no córtex parietal posterior direito. Fo-
ram feitos testes de negligência antes e após 
a ETCC, e apenas a estimulação ativa levou 
a melhora nos testes de negligência. Outros 
estudos usaram EMTr inibitória no lado 
contralateral devido ao mecanismo de hi-
peratividade contralateral do AVC (Corbet-
ta, Kincade, Lewis, Snyder, & Sapir, 2005). 
Um estudo placebo controlado e cego com 
14 pacientes demonstrou que a EMTr de 
baixa frequência em córtex parietal poste-
rior esquerdo levou a melhora da negligên-
cia apenas no grupo ativo (Song et al., 2009). 
Outros estudos abertos chegaram a resulta-
dos semelhantes (Brighina et al., 2003; Lim, 
Kang, & Paik, 2010).
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FIGURA 30.1 Alvos mais utilizados em neuromodulação em pacientes com AVC.
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Outros déficits cognitivos pós-AVC 
estão menos estudados em relação ao uso 
de técnicas de neuromodulação. Um en-
saio clínico, placebo controlado, cross-over 
com 10 pacientes demonstrou melhora da 
acurácia de tarefa de memória de traba-
lho no grupo submetido a ETCC anódica 
em CPFDL esquerdo em relação à fase pré-
-tratamento e ao grupo simulado (Jo et al., 
2009).

É importante dizer que a depressão 
pós-AVC é muito comum e está associada 
a déficits cognitivos que melhoram com o 
tratamento (Kouwenhoven, Kirkvold, En-
degal, & Kim, 2011). Um estudo com EMTr 
em CPFDL esquerdo demonstrou melhora 
da depressão nesse grupo de pacientes (Jor-
ge et al., 2004).

Doença de Alzheimer

Uma metanálise foi feita com ETCC e EMT 
em pacientes com doença de Alzheimer 

(DA) e demonstrou que o uso das duas téc-
nicas é segura nessa patologia, com alguns 
estudos apresentando efeitos agudos de 
curto prazo em melhora de algumas fun-
ções cognitivas (Freitas, Mondragón-Llor-
ca, & Pascual-Leone, 2011). Boggio e cola-
boradores (2012) avaliaram pacientes com 
DA submetidos a cinco sessões de ETCC 
anódica bilateral em córtex temporal. As 
funções cognitivas foram avaliadas antes e 
depois da ETCC, com melhora na perfor-
mance em testes de memória de reconhe-
cimento visual em relação ao grupo sham, 
com persistência da melhora por pelo me-
nos quatro semanas. O mesmo autor havia 
demonstrado melhora na mesma tarefa em 
estudo anterior com três sessões de ETCC 
em região pré-frontal (Boggio et al., 2009b). 
Outro autor usou ETCC sobre a área tem-
poroparietal em três grupos distintos de 
pacientes com DA – anódica, catódica e si-
mulada –, observando melhora da memó-
ria de reconhecimento no primeiro grupo, 
piora no segundo e ausência de alterações 
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no terceiro (Ferrucci et al., 2008). Cottelli e 
colaboradores (2011) realizaram dois estu-
dos com pacientes com DA com melhora de 
funções de linguagem em pacientes subme-
tidos a EMTr de alta frequência em CPFDL, 
em comparação com o grupo simulado, ha-
vendo melhoras de compreensão auditiva 
(Cotelli et al., 2011) e de nomeação (Co-
telli, Manenti, Cappa, Zanetti, & Miniussi, 
2008).

Um ensaio clínico avaliando 45 pa-
cientes com DA randomizado em três gru-
pos EMTr bilateral em CPFDL com 20 Hz 
em um grupo e com 1 Hz em outro e um 
último grupo com EMTr simulada (Ahmed, 
Darwish, Khedr, El Serogy, & Ali, 2012). Os 
pacientes foram submetidos a cinco dias se-
guidos de estimulação e seguidos por três 
meses com melhora de todas a escalas cog-
nitivas apenas no grupo de EMTr de alta 
frequência.

Os resultados com EMTr e ETCC na 
DA são promissores, mas ainda são necessá-
rios estudos de melhor qualidade para veri-
ficar o real benefício dessas técnicas na DA.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A neuromodulação não invasiva vem sen-
do bastante usada nos últimos anos tanto 
na neuropsicologia para diagnóstico de dis-
funções e topografias como no uso clínico 
para tratamento de determinadas doenças 
e transtornos. Ainda são necessárias mais 
pesquisas para determinar a maneira cor-
reta de usá-la para futura incorporação na 
prática clínica.
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