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Revisao para psicdlogos da segunda causa mais
comum de deméncia neurodegenerativa em idosos

R. Bertelli, J.J.P. Bianchi, E.C. Cruz

Formas perniciosas de declinio cognitivo sdo causadas por uma variedade de
condi¢des neuropatoldgicas. Entre as causas das condi¢des de declinio cognitivo
pernicioso esta a Deméncia de Corpos de Lewy (DCL). Apesar de representar a
segunda causa mais comum de deméncia neurodegenerativa em idosos, é ainda
pouco conhecida pelos psicologos. Os psicologos podem contribuir de forma
significativa no processo de avaliacdo cognitiva e de diagndstico diferencial entre
essa condicdo neurodegenerativa e condigdes neuropsiquiatricas. O conhecimento
da DCL &, portanto, extremamente importante e pode significar uma diminuigdo na
taxa de mortalidade.
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Abbreviated review for psychologists of the second most common cause of
neurodegenerative disease in elderly people

Malignant forms of cognitive decline are caused by a variety of neuropathological
conditions. Dementia with Lewy bodies (DLB) is among such conditions. Even
though such a condition represents the second most frequent cause of
neurodegenerative dementia in elderly people, it is still very little known by
psychologists. Psychologists can play a very important role in the process of
cognitive evaluation and differential diagnosis between this neurodegenerative
condition and neuropsychiatric conditions. Knowledge of DLB is thus extremely
important and it may mean a decrease in fatality rate.
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A revisdo que aqui se apresenta pretende oferecer uma panoramica basica, que se
julga ser especialmente Util para psicdlogos, os quais podem desempenhar um
papel fundamental no processo de diagndstico da Deméncia de Corpos de Lewy
(DCL) e na elaboracdo e realizagdo de programas de reabilitacdo cognitiva, que
auxiliem o paciente de DCL a agir, 0 mais adequadamente possivel, dentro das suas
contingéncias operantes (Bertelli, Vasconcelos-Raposo, & Fernandes, 2007; Salmon
& Bondi, 2009).

Envelhecer ndo é sindnimo de incapacidade cognitiva. Cada individuo tem uma
historia pessoal, o que lhe confere uma certa individualidade, ou seja, individuos
diferentes envelhecem de modos diferentes. E verdade que, no processo de
envelhecimento, muitos individuos manifestam algum declinio em certas
habilidades cognitivas, porém muitos outros envelhecem de forma saudavel e
conseguem manter niveis elevados de funcionamento cognitivo durante toda a
vida (Antonini, et al., 2008; Dunnen, et al., 2008). Acresce que, em muitos casos,
esse declinio ndo costuma ser pernicioso, isto é, ndo costuma ter consequéncias
nocivas especialmente graves, que limitem irreparavelmente a funcionalidade ou a
sobrevivéncia, de forma caracteristicamente patoldgica, mas, pelo contrario,
ocorre em paralelo com mudancas fisioldgicas, expectaveis em processos
evolutivos normais. Todavia, em alguns individuos, as alteracdes de certas
habilidades cognitivas ultrapassam aquilo que poderia ser considerado normal e
apresentam-se como persistentemente progressivas. Essas formas perniciosas de
deterioragdo intelectual podem ser causadas por diversas condicoes
neuropatologicas, originando diferentes quadros demenciais.

“Demeéncia” e “demente” sdo, na linguagem corrente, palavras estigmatizantes,
evidenciando, de um modo geral, a falta de preparacdo para compreender e aceitar
os males da mente (Pontes, 2007). Sob o ponto de vista clinico, a deméncia é
considerada uma sindroma marcada pela ocorréncia de multiplos défices
cognitivos ou de transtornos do funcionamento executivo. De acordo com o
International Statistical Classification of Disease Related Health Problems da World
Health Organization (2007), trata-se de uma situagdo em que se registam
perturbacdes, mais ou menos acentuadas, da actividade social, profissional e até da
vida quotidiana de individuos que, sem alteracdo do seu nivel de consciéncia,
manifestam  altera¢des persistentes das fun¢des nervosas superiores,
especialmente da memdria, do pensamento, da orientagao, da aprendizagem, do
célculo, da compreensdo e da capacidade para efectuar juizos criticos. Segundo os
critérios apresentados pelo Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
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(American Psychiatric Association, 2000), deméncia é definida como um défice
cognitivo multiplo, afectando a memdria e associando-se a, pelo menos, um de
quatro sintomas de perturbacgdo intelectual (afasia, agnosia, apraxia ou disfuncao
executiva), com declinio apreciavel do prévio desempenho profissional ou social da
pessoa, e que ndo ocorra no decurso de estado confusional ou de doenca
depressiva.

Assim, é crucial discriminar as situa¢des de declinio cognitivo que acompanham o
processo normal de envelhecimento, as dificuldades cognitivas associadas a
condi¢bes psicopatoldgicas independentes da idade e as condi¢des de declinio
cognitivo pernicioso (Aarsland & Ballard, 2004; Borroni, Agosti, & Padovani, 2008;
Guidi, Paciaroni, Paolini, Padova, & Scarpino, 2006; Salmon & Bondi, 2009). Para
isso, pode contribuir de forma significativa, com base em métodos de diagndstico
diferencial, a avaliagdo neuropsicoldgica, realizada por equipas multidisciplinares
que podem também contribuir de forma significativa para a estruturacdo de
programas de reabilitacdo cognitiva, em qualquer um daqueles casos (Bertelli, et
al., 2007).

Os psicologos, em particular, podem desempenhar um papel de destaque na
avaliagdo de queixas e de mudancas no funcionamento cognitivo, ja que, gragas ao
seu conhecimento e treino na utilizagdo de ferramentas especializadas, estdo
singularmente bem equipados para avaliar mudangas nos mecanismos de memdria
e nos processos de funcionamento e, ainda, para distinguir entre mudancas
normais e sinais iniciais de patologia. Esse papel dos psicdlogos ndao pode ser
subestimado, uma vez que, apesar dos arduos esforcos no sentido da identificacao
de causas fisioldgicas de deméncia, ainda ndo existem, nem sequer para as formas
mais comuns de deméncia, marcadores bioldgicos que permitam diagndsticos
diferenciais conclusivos, salvo os indicadores “post mortem” que sé podem ser
obtidos, tarde demais, na autopsia (McKeith, 2007; Sauer, Ffytche, Ballard, Brown,
& Howard, 2006).

As avaliagoes neuropsicoldgica e cognitiva representam os métodos de diagnostico
diferencial mais eficazes na discriminagao entre o normal e o patoldgico, e entre as
dificuldades cognitivas relacionadas com a depressdao e outras disfungdes e as
condi¢des de declinio cognitivo pernicioso (Bertelli, et al., 2007; Salmon & Bondi,
2009). Entre as causas das condi¢oes de declinio cognitivo pernicioso esta a DCL.
Tal condi¢do, apesar de representar entre 10% a 15% de todos os casos de
deméncia (McKeith, Galasko, et al., 1996; McKeith, Mintzer, et al., 2004), € ainda
pouco conhecida pelos proprios psicdlogos.
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O conhecimento da DCL, a segunda causa mais comum de deméncia
neurodegenerativa em idosos (McKeith, 2005), é extremamente importante, uma
vez que, devido as alucinagbes presentes nos estagios iniciais, pode ser
interpretada como indicativa de um quadro psicopatoldgico, mais especificamente
esquizofrenia, que traz como consequéncia imediata a prescricdo de antipsicoticos
ou neurolépticos, cujos efeitos colaterais, no caso da DCL, sdao extremamente
nocivos para o sistema extrapiramidal (Kane, 2001; Ray, et al., 2004).

O sistema piramidal conduz, a partir do cortex cerebral, os impulsos que
possibilitam a execu¢do de movimentos voluntarios precisos. O sistema é
composto por axonios que se originam nos corpos das células nervosas, ou
neuronios, no cortex cerebral. E a Unica via cujos axénios ligam, sem a interrupcao
de quaisquer sinapses, o cortex cerebral aos seus destinos finais na medula
espinhal. Esse sistema é chamado piramidal, devido ao formato de piramide dos
corpos das células em que os axdnios se originam e, também, para descrever uma
area da superficie do eixo da medula oblonga, onde o sistema piramidal atravessa
para o outro lado da medula espinhal. As vias extrapiramidais, por outro lado, sdo
aquelas vias motoras que ndo passam através das piramides da medula oblonga
(Greenstein & Greenstein, 2000).

O sistema extrapiramidal consiste em vias centrais que regulam as areas motoras
do Sistema Nervoso Central, no cortex cerebral, no cerebelo, no tronco cerebral e
na medula espinhal. A funcdo primaria do sistema extrapiramidal é a sintonia fina
dos movimentos voluntarios, no sentido de torna-los conscientemente regulaveis,
em niveis mais elevados. A auséncia dessa sintonia fina torna-se evidente em
condi¢gdes como o parkinsonismo, em que os movimentos voluntarios sdo
prejudicados, por exemplo, pela presenca de tremores e abrandamento motor.
Mesmo em doses baixas, individuos com DCL, que ndo apresentam altera¢des no
sistema motor extrapiramidal, sdo extremamente susceptiveis a desenvolvé-las
(por exemplo: movimentos espontaneos, rigidez, tremores), quando medicados
com antipsicoticos (McKeith, 2006; McKeith, Mintzer, et al., 2004).

Em 75% a 80% dos casos de DCL, observam-se sinais extrapiramidais (SEP), no
curso natural da doenca, porém, no momento do diagnostico, esses sinais
registam-se em apenas 25% a 50% dos casos, sugerindo que os SEP podem surgir
ou agravar-se em consequéncia da medicagao neuropsiquidtrica (McKeith, 2007).
Essa é, por si sO, razdo bastante para realcar a importancia da avaliacdo
neuropsicoldgica e, portanto, do papel que os psicdlogos podem desempenhar,
contribuindo, por exemplo, para o diagnodstico diferencial entre condigoes
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neuropsiquiatricas e neurodegenerativas (McKeith & Cummings, 2005; McKeith,
Mintzer, et al., 2004).

Tem sido frequentemente sugerido que a DCL seja considerada parte de um
espectro chamado Doenga com Corpos de Lewy (Dodel, et al., 2008). Esse espectro
abrange doencgas neurodegenerativas que partilham o desequilibrio e a acumulagao
anormal da proteina sinaptica alfa-sinucleina (Spillantini, et al., 1997). As
manifestagoes clinicas da Doenga com Corpos de Lewy incluem a DCL, a Doenca de
Parkinson (DP) e falhas no Sistema Nervoso Auténomo que, em todos os casos
referidos, incluem a formacdo de corpos de Lewy ou de neuritos de Lewy (Emre,
2003; Popescu & Lippa, 2004).

Os corpos de Lewy e os neuritos de Lewy sdo depdsitos microscopicos de
proteinas. Enquanto os corpos de Lewy se apresentam como “saquinhos”, dentro
da célula cerebral, os neuritos de Lewy tém a forma de “fitinhas”, nos
prolongamentos neuronais. Friederich Heinrich Lewy descobriu, no cérebro de
individuos com DP, uma formacao infima, que posteriormente passou a chamar-se
corpo de Lewy. O termo corpos de Lewy entrou na literatura internacional em 1918
(Schiller, 2000).

As proteinas sdo substancias que tém a funcdo de libertar energia e de reparar as
células e os tecidos. A proteina alfa-sinucleina, em particular, habitualmente
protege as células, mas a sua acumula¢do leva a formacgdo de corpos de Lewy
(Spillantini, et al., 1997). Ainda ndo ficou esclarecido se os corpos de Lewy e os
neuritos de Lewy sdo a causa ou a consequéncia da degeneragao das células
cerebrais. As causas dos sintomas clinicos parecem surgir a partir de deficiéncias de
neurotransmissdo e dos efeitos desorganizadores dos corpos de Lewy sobre as
funcdes dos axodnios (Mukaetova-Ladinska & McKeith, 2006). E oportuno observar
que ndo parecem existir factores genéticos implicados no processamento
patoldgico da proteina sindptica alfa-sinucleina, nos casos de Doenca com Corpos
de Lewy (Johnson, et al., 2004; McKeith, 2006, 2007; McKeith, Mintzer, et al.,
2004).

Muitos casos de DCL também apresentam, na autdpsia, algumas caracteristicas da
Doenga de Alzheimer (DA), predominantemente na forma de placas amildides
(uma proteina sindptica complexa que resulta da degeneracdo do tecido).
Emaranhados neurofibrilares no neocdrtex ocorrem em 20% dos casos e a presenga
desses emaranhados modifica a apresentacdo clinica tipica da DCL, tornando-a
semelhante a da DA. Isso dificulta a distin¢do dos casos, considerando-se apenas a
apresentacdo clinica, porém a identificacdo exacta da DCL, que ndo deixa de ser
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possivel, ja que individuos com DCL apresentam sintomas especificos, deficiéncias
e incapacidades que diferem dos apresentados por individuos com DA, é
particularmente importante, pois, como se viu, as confusdes de diagndstico podem
ter graves consequéncias, pelo efeito perverso das terapéuticas instituidas
erroneamente (McKeith, 2005; Tiraboschi, et al., 2006).

O consenso para os critérios diagndsticos clinicos de provavel DCL ou de possivel
DCL (McKeith, 2006; McKeith & Cummings, 2005; McKeith, Galasko, et al., 1996;
McKeith, Mintzer, et al., 2004) especifica um conjunto de caracteristicas centrais,
com manifestacdo saliente: a) um declinio cognitivo progressivo, de tal magnitude
que interfira com as fungdes sociais e ocupacionais normais; b) danos persistentes
na memdria, que Nndo ocorrem necessariamente nos estagios iniciais, mas que sao
evidentes com a evolu¢do do quadro na maioria dos casos; c) défices de atengao.

As caracteristicas basilares (duas delas essenciais para o diagnostico de provavel
DCL e uma delas para o diagnostico de possivel DCL) sdo: a cognicdo irregular com
variacdes pronunciadas na atencdo e na prontidao para responder; alucinacoes
visuais repetidas, tipicamente bem formadas e detalhadas; e caracteristicas
espontaneas da DP. Ha ainda trés caracteristicas sugestivas de DCL (McKeith,
2006, 2007), cuja ocorréncia, isolada ou em combinacdo, num individuo com
deméncia, dao suporte adicional ao diagnodstico de DCL: desordem
comportamental de sono REM (rapid eye movement), extrema sensibilidade aos
efeitos colaterais dos antipsicoticos e baixa captagao de dopamina pelos glanglios
basais, conforme ilustrado pela tomografia computadorizada por emissao de fétao
Unico (SPECT) ou pela tomografia por emissao de positroes (PET) ( Boeve, Silber, &
Ferman, 2004; McKeith, O'Brien, et al., 2007). Existem ainda algumas
caracteristicas auxiliares, ou seja, que podem estar presentes, mas que nao
constituem os elementos mais importantes: quedas repetidas, desmaios, breves
perdas de consciéncia, ilusdes sistematizadas, alucinagdes em outros dominios que
ndo o visual (por exemplo, alucinag¢des auditivas) e depressao.

A especificidade de um diagndstico clinico de provavel DCL, definido pela presenca
de duas, ou mais, das caracteristicas centrais, representa um critério exigente em
mais de 80% dos casos, que, segundo McKeith (2007), s6 é sequido exclusivamente
em cerca de metade dos casos. Na pratica clinica, para melhorar a taxa de
identificagdo de casos, utiliza-se um indice mais elevado de suspeita, adoptando
como critério, no diagndstico clinico de possivel DCL, a presenca de uma Unica
caracteristica central.
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O conhecimento e o reconhecimento de uma provavel DCL é particularmente
relevante, considerando-se o significativo beneficio oferecido pela farmacoterapia,
através, por exemplo, de drogas que aumentem a disponibilidade de acetilcolina,
isto €, do neurotransmissor que assegura a transmissao dos estimulos nervosos, na
fenda sindptica, entre células do sistema colinérgico (Cummings, 2000; McKeith,
Ser, et al., 2000; Perry, et al., 2000). Além disso, torna-se essencial a estruturagao
de programas de reabilitacdo cognitiva direccionados especificamente para os
dominios do funcionamento cognitivo mais comprometidos (Ballard, et al., 2002).

Muitas similaridades clinicas e patoldgicas entre a DCL e a Deméncia que ocorre
nos estagios mais avancados da Doenga de Parkinson (DDP) tém sido
reconhecidas. Até mesmo na autdpsia, individuos com DCL e DDP apresentam
corpos de Lewy, que constituem a caracteristica patoldgica da DCL, no entanto,
DCL e DDP sao sindromes clinicamente definidas (McKeith & Cummings, 2005;
McKeith, Galasko, et al., 1996; McKeith, Mintzer, et al., 2004).

A sequéncia temporal dos eventos é bastante importante, porque, sabe-se que,
quando o individuo apresenta apenas sinais motores, o problema serad
plausivelmente DP, mas, quando os sinais motores sao sequidos (dentro de um
periodo de 12 meses) por sinais cognitivos, é mais plausivel que o problema seja
DCL, no entanto, quando os sinais motores sao sequidos (depois de mais de 12
meses do seu aparecimento) por sinais cognitivos, o problema plausivelmente sera
DDP, que tende a manifestar-se na fase mais avangada da doenca ( McKeith, 2006).

Geralmente, o principio da DCL tende a ser muito discreto, de dificil detec¢do, sem
que o proprio individuo ou os outros a sua volta percebam que algo ocorre, no
entanto, esse comeco é destrutivo. A presenca de um periodo de crescente
confusao, a identificacdo da presenca de alucinagdes ou uma queda significativa,
podem dar a falsa impressao de que o inicio foi repentino, fulminante. O desenrolar
da DCL, no entanto, é progressivo, com a pontuagdo nas avaliagdes cognitivas
declinando cerca de 10%, por ano. As flutuagdes cognitivas podem contribuir para a
elevada variabilidade apresentada em termos das pontuacdes obtidas no Mini-
Exame do Estado Mental (MEEM), o que dificulta a determinacdo do grau de
gravidade do prejuizo em uma Unica avaliacdao (McKeith, 2007).

Os principais diagndsticos diferenciais para a DCL sdo a DA, a deméncia vascular, a
DDP, as sindromes Parkinsonianas atipicas (por exemplo, paralisia supranuclear
progressiva, atrofia sistémica multipla, degeneracdo corticobasal e a doenga de
Creutzfeldt-Jacob). O tempo de sobrevivéncia, a partir do inicio da DCL até a
morte, é geralmente similar ao da DA, muito embora, para alguns individuos com
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DCL, o curso da doenca seja bem mais rapido (McKeith, 2007; McKeith, Galasko, et
al., 1996).

O diagnostico clinico da DCL depende da obtencdo de uma historia detalhada de
sintomas, a partir de entrevistas com o proprio individuo e algum informador
proximo do mesmo, do exame do estado mental e das avaliagdes neuroldgica e
cognitiva apropriadas. Investigacdes através de recursos de neuroimagem podem
dar suporte ao diagndstico clinico (Sauer, et al., 2006). As mudancas associadas a
DCL incluem a preservacdo do volume do hipocampo e do lobo temporal medial,
segundo MRI, e diminuicdo do fluxo sanguineo na regido occipital, sequndo SPECT,
perda do transportador de dopamina no caudato e no putamen como consequéncia
de degeneracdo das vias dopaminérgicas nigroestriatais (McKeith, O'Brien, et al.,
2007).

O perfil de danos neuropsicoldgicos na DCL reflecte o envolvimento combinado
das vias corticais e subcorticais e a relativa preservacao do hipocampo. Os
individuos com DCL apresentam um desempenho pobre em tarefas visuoespaciais
e testes de atencdo (Sauver, et al., 2006). As flutua¢des no funcionamento cognitivo,
que podem alterar-se em minutos, horas ou dias, ocorrem em 50% a 75% dos casos
e estdo associadas a continua variagdo dos niveis de aten¢do e prontiddo para
responder (McKeith, 2007). Os outros, a sua volta, observam a presenca de
sonoléncia durante o dia, os episddios em que o individuo fica olhando fixamente,
sem expressao, para o nada e ainda a fala incoerente (Ferman, et al., 2004;
McKeith, 2006).

As alucinagdes visuais sdo o trago neuropsiquiatrico mais caracteristico da DCL e a
sua persisténcia ajuda no diagnostico diferencial. As alucinagdes visuais estdo
presentes em metade dos casos de DCL, no momento em que a doenca se
apresenta, e ocorrem, em algum momento durante o curso da doenca, na maioria
dos casos. Essas alucinagdes consistem em imagens muito bem formadas,
detalhadas e animadas, que geram respostas emocionais variadas e estdo
associadas a deficiéncia de acetilcolina cortical (Salmon & Bondi, 2009).

O perfil de SEP na DCL é geralmente similar ao perfil de SEP nos casos de DP,
porém com maior instabilidade postural, apatia facial e menos tremor. Uma
sensibilidade anormal aos efeitos colaterais da medicagao antipsicdtica, conforme
ja referido, ocorre em 50% a 60% dos casos de DCL, em que sdo receitados agentes
antipsicoticos tradicionais, e essa sensibilidade severa esta associada a um
aumento significativo do risco de mortalidade, devido ao inicio intenso ou
agravamento dos SEP e de danos da consciéncia (Kane, 2001; MacKeith, 2007). Os
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antipsicoticos atipicos, utilizados em pequenas doses, sdo mais seguros nesse
sentido, mas as reac¢des de sensibilidade tém sido documentadas com a maioria
desses agentes (McKeith, Mintzer, et al., 2004).

Uma perturbagdo frequentemente associada a DCL, a DDP e a atrofia sistémica
multipla, mas que raramente ocorre em outros quadros demenciais, e que pode
contribuir para as alucinages e alteragdes comportamentais tipicas da DCL, é a
parassonia do sono paradoxal (REM), caracterizada por pesadelos, vividos e
aterrorizadores, e por interrup¢des, mais ou menos bruscas, da atonia motora que
normalmente se observa na fase do sono dita paradoxal, por nela a actividade e o
metabolismo estarem aumentados e se observar a supressdao do tonus muscular,
ou REM, por nela se registarem movimentos oculares rapidos (Boeve, et al., 2004;
Dodel, et al., 2008).

Sintomas de depressdo (desinteresse por todas, ou quase todas, as formas de
actividade, durante todo o dia e quase todos os dias, perda de peso, na auséncia de
dieta, aumento ou diminuicdo do apetite, quase todos os dias, disturbios do sono,
falta de energia, quase todos os dias, sentimentos de inferioridade ou sentimentos
de culpa, diminuicao da capacidade de concentragado) sdo relatados em 33% a 50%
dos casos de DCL (McKeith, 2007).

Como referido no inicio, a revisdo que agora se conclui visou oferecer uma
panoramica basica da Deméncia de Corpos de Lewy (DCL). Com esse intuito, foram
dados, sucessivamente, os passos seguintes.

Pretendeu-se destacar que é tdo importante reconhecer, identificar e tratar, ou
acompanhar, as patologias que possam afectar pessoas com mais idade, quanto
nao perder de vista que o processo de envelhecimento se faz acompanhar por
mudancgas que, mesmo quando se traduzam em certas limitagdes das capacidades
ou da actividade, ndo sdo necessariamente anormais e ndo devem ser confundidas
com manifestacdes patoldgicas.

Procedeu-se a caracterizagao genérica da deméncia e ressaltou-se a necessidade
de equipas multidisciplinares procederem a demarcacdo entre as situagdes de
declinio cognitivo que acompanham o processo normal de envelhecimento, as
dificuldades cognitivas associadas a condicoes psicopatoldgicas independentes da
idade e as condigdes de declinio cognitivo pernicioso.

Salientou-se, em particular, a relevancia do papel dos psicélogos, quer pela
importancia das avaliagdes neuropsicoldgica e cognitiva, para o diagnostico
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diferencial dos quadros demenciais, quer pela responsabilidade que lhes deve ser
atribuida no desenho e concretizagdo de programas de reabilitagdo cognitiva.

Relembrou-se a posi¢do nuclear que a DCL ocupa, no conjunto das patologias
demenciais mais frequentes entre os idosos, como segunda causa mais comum de
deméncia neurodegenerativa, com uma prevaléncia de 10% a 15% dos casos
pertinentes.

Referiu-se o risco de confusao, no diagnodstico, entre a DCL e outras patologias, e a
gravidade das consequéncias eventualmente resultantes, especialmente as
associadas ao uso erréneo de antipsicoticos ou neurolépticos.

Por fim, caracterizou-se abreviadamente o quadro etiolégico da DCL e
sistematizou-se o conjunto de sinais e de sintomas que podem estabelecer o seu
diagndstico seguro, provavel ou possivel.

Conclusoes

Dada a sua maxima relevancia, face aos objectivos deste artigo, conclui-se,
retomando, de modo esquematico, as linhas de orientacdo para o diagnodstico
diferencial da DCL:

1. Caracteristicas centrais (essenciais para o diagnostico de possivel ou provavel
DCL):

Declinio cognitivo progressivo com magnitude suficiente para interferir
com fungoes sociais ou ocupacionais normais;

Défice proeminente ou persistente da memoria pode nao ocorrer
necessariamente nos estagios iniciais, mas é normalmente evidente
com o progresso;

Défices nos testes de atencdo, funcdo executiva e habilidade
visuoespacial podem ser especialmente proeminentes;

2. Caracteristicas basilares (duas caracteristicas basilares sdo suficientes para um
diagndstico de provavel DCL e uma para o de possivel DCL):
Cognigao flutuante com variagdes pronunciadas na atencdo e na vigilia;
Alucinagdes visuais recorrentes que sdo tipicamente bem formadas e
detalhadas;
Caracteristicas espontaneas da DP;

3. Caracteristicas sugestivas (se uma ou mais estiver presente em conjunto com
uma ou mais caracteristicas basilares, pode fazer-se um diagnostico de provavel
DCL; na auséncia de qualquer caracteristica basilar, uma ou mais caracteristica
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sugestiva é suficiente para possivel DCL; o diagndstico de provavel DCL nao
devera ser feito com base exclusivamente em caracteristicas sugestivas):
Parassonia do sono paradoxal;
Sensibilidade neuroléptica severa;
Baixa captagdo do transportador de dopamina nos ganglios basais
demonstrada porimagens SPECT ou PET;

4. Caracteristicas auxiliares (habitualmente presentes, mas que ndo se provou que
tenham especificidade diagndstica):

Quedas repetidas e sincope;

Perda transitoria e inexplicada de consciéncia;

Disfuncdo autondmica severa, por exemplo, hipotensdo ortoestatica ou
incontinéncia urinaria;

Alucinagdes em outras modalidades, que nao a visual;

Depressao;

Relativa preserva¢do das estruturas do lobo temporal medial conforme TC
(tomografia computadorizada) / MR (ressonancia magnética);

5. Um diagnostico de DCL é menos provavel:
Na presenca de doenca cerebrovascular evidente como sinais neuroldgicos
focais ou em neuroimagem;
Na presenca de qualquer outra doenca fisica ou disfuncao cerebral para dar
conta total ou parcialmente do quadro clinico;
Se o parkinsonismo somente aparece pela primeira vez no estagio de
demeéncia severg;

6. Sequéncia temporal dos sintomas:

DCL deveria ser diagnosticada quando ocorre deméncia antes ou
concomitantemente com parkinsonismo (se este estiver presente);

O termo Deméncia na doenga de Parkinson (DDP) deve ser usado para
descrever a deméncia no contexto de doenca de Parkinson bem
estabelecida;

Num contexto pratico, termos genéricos como Doenga com Corpos de
Lewy sdo frequentemente Uteis;

Em estudos recentes em que ha necessidade de distinguir entre DCL e
DDP, a regra de um ano na instalacdo da deméncia e do parkinsonismo
na DCL continua a ser recomendada. A adopgdo de outros periodos de
tempo ira simplesmente confundir a confrontacdo de dados e a
comparagdo de estudos. Em outros contextos de investigacdo que
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podem incluir estudos clinicopatoldgicos e ensaios clinicos, ambos os
fendtipos clinicos podem ser considerados em conjunto sob categorias
tais como a Doenca com Corpos de Lewy ou Alfa-sinucleinopatias.
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