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Resumo

O envelhecimento da populacéo ocasiona 0 aumento das doencas degenerativas, em especial da Doenca
de Alzheimer (DA). A compreensdo do processo de transi¢do do envelhecimento saudavel para a DA
encontra obstaculos na falta de marcadores neuropsicoldgicos. O objetivo deste artigo é analisar a
contribuicdo da avaliagdo neuropsicoldgica na identificagcao precoce da DA. O conceito clinico de
Comprometimento Cognitivo Leve (CCL) possibilita investigar empiricamente a fase de transicao
entre 0 envelhecimento saudavel e a DA e estabelecer marcadores neuropsicoldgicos para sua identificacdo

precoce. O artigo conclui apresentando algumas recomendagdes para investigacoes futuras.
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Abstract

The aging of the population causes the increase of the degenerative diseases, especially of the Alzheimer’s
Disease (AD). The understanding of the process of transition of the healthy aging for the AD finds
obstacles in the lack of neuropsychological markers. The objective of this article is to analyze the
contribution of the neuropsychological assessment in the early identification of the AD. The clinical
concept of Mild Cognitive Impairment (MCI) makes possible to investigate empirically the transition
period between the healthy aging and the AD and to establish neuropsychological markers for early

identification. The article concludes presenting some recommendations for future investigations.
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INDRODUCAO

A importancia da memoria em nossas
vidas é reconhecida por todos. A memoria é a
retencdo dos conhecimentos adquiridos sobre o
mundo. Ela transforma o passado em presente. E
conhecido o fato de que a memoria declina com o
envelhecimento. Pesquisadores sdo desafiados a
explicar o que acontece comamemaoriano processo
de envelhecimento. Algumas perguntas aguardam
respostas. Quando as falhas de memoria podem
ser consideradas como normais do processo de
envelhecer e quando podem ser consideradas
indicativos de doencas degenerativas?

Estudos no exterior e no Brasil tém
apontado para a “revolucdo silenciosa” do
envelhecimento da populacdo (Corréa, 1994). Em
1950, havia 214 milhdes de idosos com mais de 60
anos no mundo. Estima-se que esta cifra subira para
1 bilhdo de pessoas em 2025. No Brasil, a populacdo
idosa passou de 6,1% para 7,3% da populacdo total,
0 que equivale a 8 milhdes de pessoas. Segundo o
IBGE, estimativas indicam que, em 2025, o Brasil
terd cerca de 34 milhdes de pessoas acima de 60
anos, sendo o pais com a sexta maior populacéo de
idosos em todo o mundo (IBGE, 2002).

O envelhecimento da populagdo ocasiona
0 aumento da prevaléncia das doencas crénico-
degenerativas, entre elas as deméncias. A Doenca
de Alzheimer (DA) é a forma de deméncia mais
frequente. Para o ano de 2000, estimou-se a
existéncia de 150 milhGes de idosos com deméncia
em todo o mundo (Norton, Marin & Inestrosa,
1995). Com base nas estatisticas populacionais
brasileiras do ultimo censo, estima-se a prevaléncia
da DA em 1,2 milh&o de pessoas, com incidéncia de
mil novos casos por ano. O impacto socio-
econdmico da DA é alto, pois é umadoenca cronica,
de evolucdo lenta, podendo durar até 20 anos. Nas
fases avancadas da doenca, o paciente torna-se
completamente dependente, sendo incapaz de
alimentar-se sozinho, tomar banho ou vestir-se.
Nos EUA sdo gastos, anualmente, cerca de 100
bilhdes de dolares, em tratamentos, exames
complementares e cuidados indiretos com pacientes.
O nUmero de portadores de DA nos EUA é de 4
milhGes de americanos, com mais de 100 mil mortes
por ano. E a quarta causa de morte em adultos.
Estima-se que serdo de 12 a 14 milhdes de pessoas
no ano 2040 (Norton et al., 1995). Infelizmente,
ndo ha estimativas sobre gastos, incidéncia e
projecdes oficiais da DA no Brasil. Pode-se inferir

gue estes numeros também sdo elevados, em funcéo
do grande nimero de idosos e da alta prevaléncia da
doenca nessa camada da populacéo.

Este artigo tem por objetivo analisar a
contribuicdo da avaliagdo neuropsicolégica na
identificacdo precoce da DA.

ADOENCADE ALZHEIMER

Em psicopatologia, o declinio cognitivo
global é chamado de deméncia. A palavrademéncia
¢ de origem latina (dementia) e significa,
genericamente, qualquer deterioragdo mental. E
um conceito amplo que inclui deterioracdo das
habilidades intelectuais, da memoria, da
orientacdo, do pensamento e do comportamento.
Essa deterioracdo representa um declinio das
funcdes cognitivas adquiridas anteriormente. Em
outras palavras, as deméncias caracterizam-se por
apresentarem multiplos déficits cognitivos, em
especial, déficit de memoria, devido a problemas
organicos, téxicos ou por multiplas etiologias.
Esse déficit compromete o funcionamento
ocupacional, social, educacional e representa um
declinio significativo em relacdo a um estado
anterior de funcionamento do sujeito (APA, 1995).

As possiveis causas de deméncia incluem
agentes tdxicos (por ex: 0s metais pesados e o
alcool); deficiéncia nutricional (vitamina B12, acido
folico, niacina e tiamina), depressdo, distarbios
enddcrinos (tireoides); doengas infecciosas (AIDS,
neurosifilis, etc.); doencas inflamatérias, hidrocefalia
e processos expansivos (tumores, abscessos,
hematoma subdural). As formas mais frequentes de
deméncia sdo: Doenga de Alzheimer, Deméncia
vascular, Deméncia de Corpos de Lewy e Deméncia
Frontotemporal (Caramelli & Barbosa, 2002).

A DA € a principal manifestacdo das
deméncias. Estudos epidemioldgicos indicam que
a DA é responsavel por mais de 50% dos casos de
deméncia. Foi descrita, inicialmente, por Alois
Alzheimer, em 1907. Esse neuropatologista alemao
relatou o caso de uma paciente de 51 anos que
apresentava declinio da memoria, acompanhado de
varios déficits cognitivos (apraxia, afasia e agnosia)
e distarbios de comportamento. A autopsia revelou
extensas lesOes cerebrais, com perdaneuronal, placas
senis e emaranhados neuronais, chamados de fusos
neurofibrilares. Kraeplin, em 1910, prop0s o nome
“Doenca de Alzheimer” em homenagem a seu
descobridor (Woodruff-Pak, 1997).
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A DA é uma doenca crénico-degenerativa
que atinge os idosos, cuja sindrome principal é
caracterizada por declinio cognitivo progressivo,
que ocorre no estado normal de consciéncia, mas na
auséncia de disturbios subagudos e potencialmente
reversiveis. Esse declinio compromete
significativamente o funcionamento ocupacional e
social do individuo (APA, 1995). As causas da DA
sdo desconhecidas, possivelmente fatores genéticos
e ambientais atuam na caracterizacdo neuropa-
tolGgica e nas suas manifestacdes clinicas. A DA
aumenta rapidamente com a progressdo da idade,
mas ndo atinge todos os idosos; afeta 1% dos idosos
entre 60 e 64 anos e progride para 25% a 50%, nos
idosos acima de 85 anos (Green, 2000). Estudos
indicam prevaléncia de 2% de deméncia na
populagdo europeia entre 65 e 69 anos e mais de
30% em maiores de 90 anos. Pelo menos 50% delas
correspondemaDA. Aincidénciaanual de deméncia
cresce de 0,6 na faixa de 65 a 69 anos para 8,4 em
individuos com mais de 85 anos (Lautenschalager,
2002). Foram encontrados, em relagdo a géneros
diferentes, os mesmos padrdes de declinio cognitivo
e incidéncia de DA (Barnes et al., 2003).

Os marcadores neurofisiopatologicos mais
conhecidos da DA sdo osemaranhados neurofibrilares
e as placas senis (Lautenschlager, 2002). Segundo
Pendlebury & Solomon (1996), a nivel macroscépico,
a DA apresenta aspectos neuropatoldgicos variaveis
e inespecificos quanto ao peso e a atrofia cortical e
central (regiGes limbicas). Nos casos de inicio precoce
da doenca, abaixo de 65 anos, a atrofia cortical
apresenta-se mais pronunciada do que a atrofia
central, em oposicao aos casos de inicio tardio, acima
de 65 anos, que apresenta atrofia central mais
proeminente que a atrofia cortical. A DA apresenta
dois aspectos macroscépicos especificos: a atrofia
dos bulbos e tratos olfatdrios e o encolhimento do
hipocampo, neste caso, em especial, com aumento
do corno temporal dos ventriculos laterais.

Em relacdo aos aspectos histoldgicos
neuropatoldgicos, a DA apresenta lesGes tipicas que
se manifestam pelo aparecimento de placas senis e
fusos neurofibrilares (Pendlebury & Solomon, 1996).
Osfusos neurofibrilares sdo estruturas intraneuronais
compostos por filamentos pareados de caracteristica
helicoidal, contendo diversos elementos do
citoesqueleto neuronal. Diversos estudos tém
evidenciado que a proteina Tau, responsavel pela
formacéo e manutencéo de processos axionais e dos
contatos interneuronais, encontra-se modificada pela

adicdo anormal de fosforo, num processo chamado
de fosforizacdo, que ocasiona o aparecimento dos
filamentos helicoidais, fundamento de base da
neurofibrilas. Os fusos neurofibrilares estendem-se
do coértex entorrinal, passando por regides
paralimbicas, até o0 neocortex.

As placas senis sdo depositos extracelulares,
compactos e esféricos, rodeados por uma coroa de
terminacdes nervosas em degeneracdo (compostas
por amiloides, astrdcitos e células microgliais),
formados tanto por dentritos como por axonios. A
formagdo das placas senis estd relacionada ao
aparecimento de depdsitos difusos de peptideo B-
amiloide (BH4), que vao se tornando mais densos
com o passar do tempo. Estudos sugerem que 0 BH4,
inicialmente soltvel, se transforma num peptideo
BH4 insoluvel, formando as placas senis. As placas
senis estdo localizadas nos lobos temporal, parietal,
frontal, naamigdala, hipocampo e no cértex piriforme.
A severidade da deméncia esta correlacionada mais
com os fusos neurofibrilares do que com a presenca
das placas senis.

Aslesdes presentes na DA provocam perda
neuronal (estimado em torno de 30% do considerado
normal para determinada faixa etaria) e das sinapses
nas zonas subcorticais do cérebro, em nivel do
nucleo basal de Meynert, o hipocampo e as regides
do cortex associativo. A consequéncia destas lesdes
é 0 aparecimento de alterac6es na funcao cognitiva,
que atingem, em especial, a memoria e a capacidade
de aprender. As regibes mais afetadas s&o os lobos
parieto-temporais do cOrtex cerebral e as areas
motoras e sensoriais primarias. O diagndstico da
presenca dessas lesdes somente é possivel atraves
do exame microscopico do tecido cerebral por
bidpsia, 0 que, nagrande maioria dos casos, somente
por ser realizada em exame pGs-mortem.

As mudancas bioquimicas na DA sdo
evidenciadas através de: a) presengas de diminuicao
da atividade da acetilcolinesterase; b) diminuicdo
dos niveis da acetilcoling; c) perda da atividade da
enzima colinoacetiltransferase (Tomaz, 1993). As
alteracdes neuroquimicas atingem o sistema
colinérgicos da base do cérebro e o sistema
glutamatérgicos do hipocampo. Essas alteracdes
sd0 as primeiras que se veem comprometidas na
DA. A perda neuronal colinérgico associada as
manifestacdes da DA ocorre no nivel do nucleo
basal de Meynert, que é o ponto de partida
ascendente do sistema colinérgico, que atingem
90% da inervacdo, a qual leva a acetilcolina ao
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cOrtex e ao hipocampo. A diminui¢do do sistema
colinérgico esta diretamente relacionada as
manifestacdes da DA, ja que a acetilcolina € um dos
neurotransmissores importantes nos processos de
memoria. Apesar desse aspecto, a DA é considerada
uma doenga com deficiéncia em varios
neurotransmissores (Tomaz, 1993). Contudo, a
heterogeneidade das manifestacBes cognitivas e
comportamentais da DA (entre outras causas, devido
também a variabilidade na distribuicdo desses
marcadores fisiopatoldgicos) impBe obstaculos a
distincdo da DA de outras sindromes demenciais
(Caramelli & Barbosa, 2002).

O conhecimento sobre epidemiologia e
fatores de risco para DA é importante para a
identificagdo e tratamento precoce da doenca. O
desenvolvimento de critérios objetivos e de
instrumentos adequados é fundamental para este
fim. Os critérios diagnosticos da DA sdo basicamente
fundamentados em observagdes clinicas (APA, 1995;
Caramelli & Barbosa, 2002). Os critérios mais
utilizados para o diagnostico clinico da DA séo os da
Associacdo Psiquiatrica Americana (APA, 1995) e 0
do National Institute of Neurological and Comunicative
Disorders and Stroke-AD and Related Disorders Association
— NINCDS-ADRDA (MacKhann et al., 1984).

A manifestacdo clinica da doenga comeca
a partir dos 40 anos de idade, intensificando de
maneira exponencial a partir dos 60 anos. Os
sintomas mais comuns da DA incluem: a) perda da
memoria; b) declinio das atividades diérias; c)
diminuicdo do senso critico; d) desorientacdo
temporal e espacial, €) mudanca de personalidade;
f) dificuldades de aprendizagem; g) dificuldades
de comunicagdo (APA, 1995).

As anormalidades no funcionamento
cognitivo de individuos com DA podem ser avaliadas
pelo uso de exames de neuroimagem, que auxiliam
nodiagnostico diferencial. Por exemplo,a Tomografia
Computadorizada (TC)oua lmagem por Ressonancia
Magnética (IRM) podem evidenciar atrofia cerebral,
lesGes cerebrais ou lesdes periventriculares
isquémicas. A Tomografia por Emissdo de Pdsitron
(TEP)eaTomografia Computadorizada por Emissao
de Foton Unico (SPECT) também podem ser
utilizadas para avaliacdo diferencial da deméncia em
individuos sem evidéncia de alteragdes estruturais
na TC ou na IRM (APA, 1995).

Idade avancada e histérico familiar sio o0s
fatores mais conhecidos para a DA. Os fatores
genéticos relacionados ao aparecimento da DA

incluem: as mutagdes nos genes da proteina precursora
da amiloide (apoliproteina E - APOE) e mutagdes
nos genes das presenilina 01 e 02 localizados nos
cromossomos 21,14 e1; todos de origem autossomica
dominante (Lautenschalager, 2002). Outros fatores
de risco para a DA incluem: baixo nivel de
escolaridade, inteligéncia pré-maorbida e historico de
trauma craniano (Lautenschalager, 2002). As doencas
cerebrovasculares (Ferro & Madureira, 2002), a
hipertensdo (Davis, Massan & Doody, 2003), os
acidentes vasculares cerebrais, a diabetes mellitus, as
doencas vasculares periféricas, a arteroesclerose e 0s
altos niveis de homaocisteina (Prins et al, 2002) sdo
associados ao declinio cognitivo e a deméncia, em
especial a deméncia vascular, a segunda causa mais
frequente de deméncia.

A AVALIACAO NEUROPSICOLOGICA
NADOENCADE ALZHEIMER

A avaliagdo neuropsicoldgica é um
procedimento de investigacdo das relacOes entre
cérebro e comportamento, especialmente, das
disfuncdes cognitivas associadas aos disturbios do
Sistema Nervoso Central (Spreen & Strauss, 1998).
O método utilizado pela neuropsicologia € a
investigacdo das funcgdes cognitivas, tais como: a
memoria, a atencdo, a linguagem, as funcgdes
executivas, 0 raciocinio, as praxias e as gnosias. Essa
avaliacdo é realizada mediante uma bateria de testes
psicométricos que objetivam evidenciar o rendimento
funcional tendo com base as fun¢@es conhecidas do
cortex cerebral (Laks, Rozenthal & Engehardt, 1995).

A avaliacdo neuropsicoldgica é realizada
mediante uma bateria de testes psicométricos que
procura evidenciar o rendimento cognitivo
funcional, tendo como base as fung¢6es conhecidas
do cortex cerebral. Os testes neuropsicoldgicos
baseiam-se na quantificacdo da alteracéo das fungdes
cognitivas, mediante situagfes experimentais
padronizadas, cujos comportamentos séo avaliados
por comparacgdo estatistica com outros sujeitos
colocados em situacdo semelhante, permitindo,
dessa maneira, classificar os sujeitos tanto
guantitativamente como tipologicamente.

Os instrumentos de triagem cognitiva e
comportamental e testes neuropsicoldgicos
especificos tém sido empregados rotineiramente
para quantificar o grau de declinio cognitivo em
pacientes com deméncia, principalmente nos casos
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precoces, quando os distdrbios funcionais e
comportamentais ainda estdo ausentes. A avaliacao
neuropsicologica auxilia na diferenciacdo primaria
entre deméncia, comprometimento cognitivo leve,
distdrbios psiquiatricos (p. ex. depressdo) e outras
sindromes neuropsicoldgicas focais, tais como:
amnésia, apraxia, agnosias, etc. (Green, 2000).

O Mini-Exame do Estado Mental
(MEEM), as escalas funcionais (como a Escala
funcional de Pfeffer) e o Teste do Desenho do
Rel6gio (TDR) tém sido largamente empregados
em protocolos de pesquisa e em situacdo clinica,
para rastrear individuos com alteracfes cognitivas
e, no caso do TDR, em individuos com DA e,
recentemente, emindividuos com declinio cognitivo
(Boyle et al., 2003; Cahan et al., 1995; Carr, Gray,
Baty & Morris, 2000; Juby, Tench, Baker, 2002;
Palmer, Backman, Winblad & Fratiglioni, 2003;
Petersen et al., 2001a; Powlishta et al., 2002; Royall,
Cordes, & Polk, 1998; Salmon et al., 2002; Tabert
et al,, 2002). Cahan et al., (1995), por exemplo,
compararam o desempenho no TDR de 199 idosos,
acima de 65 anos, com comprometimento cognitivo
e 203 controles. Os resultados revelaram
sensibilidade de 83% e especificidade de 72% na
discriminagdo entre 0s grupos.

Apesar da boa sensibilidade e
especificidade do TDR, ela apresenta limitaces
para discriminar idosos com Comprometimento
Cognitivo Leve. Powlishta et al., (2002) em estudo
para determinar se a performance no TDR varia em
funcéo da severidade da deméncia e se 0 TDR é
capaz de diferenciar o envelhecimento normal da
“deméncia muito leve” (estadgio precoce e
clinicamente detectavel caracterizada pela sutil
mudanca na memoria), concluiram que o TDR €
um instrumento que tem baixa sensibilidade no
rastreio da deméncia muito leve. Juby et al. (2002),
por sua vez, correlacionaram o desempenho no
TDR com a disfuncdo executiva (avaliada por
meio de entrevista estruturada) e encontraram
moderada sensibilidade e especificidade do TDR
em individuos com MEEM normal.

A presenca de déficits de memoria
episodica verbal tem sido consideradaum marcador
neuropsicologico do declinio cognitivo e da DA
(Collie & Maruff, 2000; Collie et al., 2001; Petersen
et al., 2001a; 2001b). Porém, a diminui¢do no
desempenho em testes de memdariaepisddica verbal
ocorre também no processo natural de
envelhecimento, o que torna mais dificil a

identificacdo desses déficits com significacdo
clinica. Diversos estudos (Bertolucci et al., 2001)
tém demonstrado que medidas de aprendizado
relacionadas aos processos de codificacdo da
memoria estdo comprometidas nas fases iniciais
da DA. Outros tém evidenciado que medidas de
recuperacdo também estdo diminuidas na DA e no
declinio cognitivo (Bertolucci et al., 2001; Collie
et al., 2001; Salmon et al., 2002).

Os testes de fluéncia verbal (semantica e
fonologica), Trail Making Test e Random Number
Generation, Wisconsin Card Sorting Test, Reading Span,
Brown-Peterson Test tém sido tradicionalmente
empregados naavaliacdo neuropsicolégicae também
na avaliacdo neuropsicologica nas deméncias
(Hamdan & Bueno, 2005; Spreen & Strauss, 1998).

Em estudo recente, analisando os
resultados de diversos estudos, Petersen et al.,
(2001a) recomendam a utilizacdo de instrumentos
de rastreio (como 0 MEEM e o Teste do Desenho
do Reldgio), e também baterias neuropsicoldgicas,
instrumentos cognitivos breves e entrevistas
estruturadas, para aidentificacdo e monitoramento
de pessoas com declinio cognitivo.

Palmer et al. (2003) em estudo longitudinal
de trés anos, com idosos de 75 a 95 anos sem
deméncia, utilizou um procedimento simples de trés
passos (queixa de memoria autorrelatada, MEEM e
testes neuropsicoldgicos - Recordacdo de Palavras,
Fluéncia Verbal e habilidades visuoespaciais) para a
identificacdo de pessoas com declinio cognitivo. Os
resultados revelaram que nenhum dos trés passos,
isoladamente, foi suficiente para predizer a DA.
Porem, depois da triagem, através da queixa de
memoria e do MEEM, o Teste de Recordacdo de
Palavras e de Fluéncia Verbal tiveram um valor
preditivo de 85% — 100% na identificacdo de pessoas
com declinio cognitivo. Contudo, somente 18% das
pessoas com DA puderam ser identificadas por esse
procedimento. Essa diferenca ocorreu pelo fato de
que metade dos participantes ndo relatou queixas de
memoria, evidenciando as limitacBes da utilizagdo
de critérios diagndsticos baseados apenas nas queixas
subjetivas do paciente.

Os estudos sobre a utilizagdo de
instrumentos neuropsicologicos na identificacdo
dos individuos que irdo desenvolver deméncia ndo
sdo conclusivos. Tian, Bucks, Hawoth, Wilcok,
(2003) chamaram a atencéo para o fato de que a
significancia estatistica ndo é garantia de utilidade
clinicae sugere a utilizagdo de indicadores cognitivos
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combinados com outros indicadores (neurora-
dioldgicos, neuropatoldgicos e genéticos) para
aumentar a confiabilidade na predicdo das taxas de
conversdo para a deméncia.

Em relagdo a DA, avaliagcbes neuropsi-
coldgicas tém evidenciado alteracGes na memoria,
na linguagem, na atencdo, alteracdes visuoespaciais
e visuomotoras e nas funcdes executivas (APA,
1995). As alteragcdes de memoria atingem tanto o
sistema de memoria de curto prazo (MCP), como
também, o sistema de memdria de longo prazo
(MLP). Emrelagdo a MCP foram observados déficits
na memoria operacional, no executivo central, na
alca fonoldgica e o span, tanto para nimeros, como
para letras (Morris, 1986; 1987; Baddeley et al.,
1991). Em relagdo & MLP foram evidenciadas
alteracGes na memoria declarativa (explicita), como
também na memoria ndo declarativa (implicita).
AlteracGes de memdria episodica e semantica,
componentes da memdria declarativa, podem ser
observadas nos estagios iniciais da doenca e
avancam a medida que a doenca progride (Morris &
Kappelman, 1986; Baddeley et al., 1991). Esses
estudos tém apontado para problemas de memoria
nos diferentes processos de codificagdo,
armazenamento e recuperacdo da informacéo
(Carlesimo & Oscar-Berman, 1992). Quanto a
memoria ndo declarativa, foram observadas
deficiéncias tanto para material verbal, como para
material ndo verbal. Nas tarefas de pré-ativacéo
(priming) constatou um declinio em relagéo a adultos
idosos normais (Shimamura, Salmon, Squire &
Butters, 1987; Keane, Gabrieli, Fennema, Growdon
& Corsin, 1991).

Em relagdo as alteracBes de linguagem na
DA, foram constatadas alteragdes em diversos
estudos. Essas alteracBes se manifestam através
da dificuldade de encontrar palavras, na reducédo
do vocabulario expressivo, dificuldades na fluéncia
verbal semantica e fonoldgica (Bayles, Tomoeda
& Trosset, 1990; Hodges, Salomon & Bultters,
1991). Os processos atencionais encontram-se
alteradas em varios testes neuropsicoldgicos
(Baddeley, Della Salla, Logie & Spinnler, 1991;
Freed, Corkin Crondon & Nissen, 1989). Alteracdes
visuomotoras e visuoespaciais também foram
constatadas (Mendez, Tonsak & Remler, 1990).
As funges executivas encontram-se deterioradas.
Foram identificadas alteragbes na solucdo de
problemas, flexibilidade cognitiva e testes que
avaliam os lobos frontais (Perry & Hodges, 1999).

O COMPROMETIMENTO
COGNITIVO LEVE

A identificacdo preventiva de pessoas
com maior risco de desenvolver DA é importante
para o tratamento precoce da doenga. O conceito
de Comprometimento Cognitivo Leve (CCL) ou
Declinio Cognitivo Leve € utilizado para atingir
esse objetivo. O CCL é uma zona intermediaria
entre o envelhecimento normal e a DA. Estudos
epidemioldgicos sobre envelhecimento e deméncia
mostraram que os idosos podem ser classificados
em trés subgrupos distintos: a) aqueles com
deméncia; b) aqueles sem deméncia e c¢) aqueles
que ndo podem ser enquadrados nos casos
anteriores, mas que apresentam declinio cognitivo,
especialmente de memoria episddica. O termo
CCL tem sido proposto para referir a esse terceiro
grupo de pessoas. Em resumo, o conceito de CCL
é utilizado na pesquisa clinica para identificar
sujeitos que tém risco aumentado na progressao
da DA (Petersen et al., 2001a; 2001b).

O CCL é um estado transitorio entre o
envelhecimento cognitivo normal e a demeéncia leve.
E uma condicéo clinica na qual a pessoa apresenta
perda de memaoria maior que a esperada para sua
idade, e essa condicdo clinica ndo satisfaz os critérios
para a Doenca de Alzheimer provavel. Os critérios
diagndsticos utilizados para o CCL sdo: a) queixa de
problemas de memoria, preferencialmente,
corroborada por um informante; b) declinio da
memaria, comparado a idade e educacéo; c) funcéo
cognitiva geral preservada; d) atividades da vida
diaria intactas; e) ndo preenche os critérios de
deméncia (Petersen et al., 2001a, 2001b).

A importadncia da investigagao
neuropsicoldgica do CCL aumenta a medida que a
populacdo de idosos vai crescendo, aumentando
também as queixas e 0s problemas de memoria. A
Associacdo Americana de Psicologia (APA) e a
Académica Americana de Neurologia (AAN), por
exemplo, recomendam que pessoas com CCL
devam ser identificadas e monitoradas quanto a
progressdo para desenvolver DA (APA, 1998;
Petersen et al., 2001a).

Ha uma variabilidade muito grande nos
estudos epidemiolégicos quanto a incidéncia e
prevaléncia do CCL. Na populagdo geral, a
prevaléncia de CCL foi estimada em 3,2% (Ritchie,
Antero & Touchon, 2001). As taxas de progressao
anual para a DA variam de 6% a 25% (Petersen et
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al., 2001a). Em geral, o CCL atinge uma em cada
quatro pessoas idosas (Unverzagt et al., 2001). A
explicacdo mais plausivel para esta variabilidade
de numeros considera que o CCL, possivelmente,
é uma condicdo heterogénea com varios subgrupos
clinicos e com variadas etiologias (DeCarli, 2003).
Em outras palavras, provavelmente ndo
existe um Unico tipo de CCL, mas varios,
dependendo da funcdo cognitiva comprometida.
As manifestagdes clinicas do CCL podem ser
divididas teoricamente em trés subgrupos distintos:
a) CCL tipoamnésico (afetando apenas amemoria);
b) CCL tipo mdltiplos dominios cognitivos
(afetando varios processos cognitivos) e ¢) CCL
tipo Unico dominio (afetando outra funcgédo
cognitiva, mas sem deficit de memoria) (Petersen
etal., 2001b; 2003). A heterogeneidade nas formas
de apresentacdo do CCL ocorre, provavelmente,
devido as suas diferentes causas, mas também em
decorréncia dos diferentes métodos utilizados para
a sua identificacdo. Essa heterogeneidade nas
manifestacBes clinicas gera muitas dificuldades
no diagnostico do CCL (Petersen et al., 2001b).
Uma das dificuldades no diagnéstico de
CCL reside na constatacdo de que nem todas as
pessoas identificadas com CCL irdo desenvolver
deméncia. Alguns desses individuos irdo progredir
significativamente na deterioracdo cognitiva até a
DA; outros, por sua vez, permanecerdo estaveis e
outros, ainda, poderdo apresentar quadros
demenciais diversos da DA (Petersenetal., 2001b).
Além disso, a presenca de alteracdes de memoria
no CCL (tipo amnésico) evolui diferentemente
nos idosos, quando associadas a outras alteracdes
cognitivas. Bozoki, Giordani, Heidenbrik, Berent
& Foster (2001), por exemplo, encontraram
evidéncias de que individuos que apresentam CCL
associado a outros dominios cognitivos tém um
risco significativamente maior de desenvolver
deméncia, quando comparados com individuos
com comprometimento apenas da memoria.
Outra limitagdo no diagndstico do CCL é
de natureza conceitual. O estagio do CCL, como
uma fase intermediaria entre o envelhecimento
normal e a DA, tem sido objeto de questionamento
por varios pesquisadores. Ritchie et al. (2001), por
exemplo, criticam o fato de os critérios de
classificacdo de CCL terem sido elaborados a partir
de grupos clinicos pequenos e nao terem sido
devidamente avaliados na populacdo geral. Para
Morris et al. (2001), o CCL representa um estagio

precoce da DA. Eles acompanharam uma amostra
de 277 idosos com CCL durante um periodo de 9,5
anos. As analises dos testes cognitivos revelaram
que os individuos classificados como tendo CCL
evoluiram para um grau maior de severidade dos
sintomas de deméncia, quando comparados com
controles. A analise realizada através da autopsia,
em alguns destes sujeitos, revelou que esses
individuos tinham marcadores neuropatol6gicos
para a deméncia. Desse modo, individuos
classificados como tendo CCL, segundo Morris et
al. (2001), na verdade apresentam um quadro
incipiente da Doenca de Alzheimer muito leve (very
mild AD). Morris et al. (2001) sugerem que 0
diagndstico clinico de DA pode ser dado aindividuos
com comprometimento leve quando: a) ha
evidéncias de declinio cognitivo; b) estas interferem
nas atividades diérias; ¢) sdo confirmadas pela
opinido de informantes — sem a necessidade da
classificacdo de um estagio intermediario.

Em sintese, varios estudos colocam em
questionamento a classificagdo do CCL como uma
entidade nosoldgica distinta da DA. Como podemos
observar ainda ndo had um consenso a respeito desse
assunto. Atualmente, este questionamento é objeto
de intenso debate entre os pesquisadores. Ha
necessidade de maior padronizacdo metodoldgica
para superar as divergéncias nos estudos do CCL.
Essa padronizagdo pode ser resumida em: (1) uso
apropriado de medidas neuropsicoldgicas e funcionais
sensiveis para o diagnodstico do CCL; (2) métodos
confidveis para determinar a progressao ou melhora
dos déficits cognitivos e (3) estudos epidemioldgicos
para estabelecer padrfes para diferentes populactes
étnicas e grupos culturais (Luis, Loewenstein,
Acevero, Karker & Duala, 2003).

CONSIDERACOES FINAIS

O objetivo deste artigo foi analisar a
contribuicdo da avaliacdo neuropsicolégica na
identificacdo precoce da DA. Algumas questoes
gerais merecem ser destacadas quanto a utilizacdo de
testes psicoldgicos nas avaliagBes neuropsicoldgicas
nos quadros demenciais. Um aspecto positivo quanto
a sua utilizagdo € o fato de que possibilitam definir e
quantificar, através de procedimentos validos e
confiveis, graus variados da doenca, estabelecendo
distingdes entre o patoldgico e o normal. Contudo,
algumas limitacbes merecem ser destacadas. A
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primeira diz respeito a selecdo adequada do
instrumento que se pretende avaliar. Varios estudos
sugerem que os fracassos na identificacdo dos
transtornos cognitivos iniciais sdo ocasionados pela
escolhainadequadadosinstrumentos. Outros estudos
apontam para o numero elevado de falsos negativos
e a influéncia de variaveis educacionais e socio-
culturais nas avaliacGes.

Em resumo, sdo necessarias investigacoes
empiricas complementares para que possamos
compreender melhoratransicdoentre o envelhecimento
cognitivo normal e o patoldgico. Muitas pesquisas sdo
necessarias, especialmente no Brasil, onde ha poucos
trabalhos especificos sobre a avaliagdo neuropsicoldgica
nas deméncias, em especial no CCL e na DA.
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