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Resumo: A demência é uma condição debilitante caracterizada por declínio cognitivo progressivo e 

comprometimento funcional. Compreender os perfis neuropsicológicos associados aos diferentes tipos 

de demência é crucial para a acurácia do diagnóstico, prognóstico e planejamento de 
intervenção/tratamento. O objetivo desta revisão da literatura foi descrever os perfis neuropsicológicos 

dos principais tipos de demência: doença de Alzheimer, demência frontotemporal, demência vascular e 

demência por corpos de Lewy. O conhecimento sobre as características cognitivas e comportamentais 

de cada um desses tipos de demência pode contribuir com a avaliação neuropsicológica, o diagnóstico 

diferencial e o tratamento de pessoas com demência. 

Palavras-chave: Demência. Neuropsicologia. Avaliação Neuropsicológica. 

Abstract: Dementia is a debilitating condition characterized by progressive cognitive decline and 
functional impairment. Understanding the neuropsychological profiles associated with different types of 

dementia is crucial for accurate diagnosis, prognosis and intervention/treatment planning. The aim of 

this literature review was to describe the neuropsychological profiles of the main types of dementia: 

Alzheimer's disease, frontotemporal dementia, vascular dementia and dementia with Lewy bodies. 

Knowledge about the cognitive and behavioral characteristics of each of these types of dementia can 
contribute to neuropsychological assessment, differential diagnosis and treatment of people with 

dementia. 
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1. INTRODUÇÃO 

A demência é uma síndrome clínica caracterizada por déficits de memória 

associados ao declínio de pelo menos uma outra função cognitiva que produzem 

incapacidades que levam a prejuízos na execução de atividades diárias, no 

desempenho ocupacional e/ou no funcionamento interpessoal (BRAUN, 2008; DUFF; 

GRABOWSKI, 2008; MILLER; BOEVE, 2009; ODA et al., 2009; SCHOENBERG; DUFF, 

2011). O diagnóstico sindrômico de demência requer a avaliação clínica e 

neuropsicológica do funcionamento cognitivo e do desempenho em atividades da vida 

diária (ODA et al., 2009; SCHOENBERG; DUFF, 2011; FILIPPI et al., 2012; SORBI et 
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al., 2012; BONDI et al., 2017; SUHONEN et al., 2017; PARASKEVAIDI et al., 2018; LO 

BUE et al., 2020; MARCOS-RABAL et al., 2021). 

Segundo a Classificação Internacional das Doenças da Organização Mundial da 

Saúde, 11ª revisão (2019/2021, tradução nossa): 

A demência é caracterizada pela presença de comprometimento 

acentuado em dois ou mais domínios cognitivos em relação ao 
esperado, dada a idade do indivíduo e o nível pré-mórbido geral de 
funcionamento cognitivo, o que representa um declínio em relação ao 

nível anterior de funcionamento do indivíduo. O comprometimento da 
memória está presente na maioria das formas de demência, mas o 

comprometimento cognitivo não está restrito à memória (ou seja, há 
comprometimento em outras áreas, como funções executivas, atenção, 
linguagem, cognição social e julgamento, velocidade psicomotora, 

habilidades visuoperceptivas ou visuoespaciais). Alterações 
neurocomportamentais também podem estar presentes e, em algumas 
formas de demência, podem ser o sintoma inicial. O comprometimento 

cognitivo não é atribuível ao envelhecimento normal e é grave o 
suficiente para interferir significativamente na independência no 

desempenho de atividades da vida diária de um indivíduo. Presume-se 
que o comprometimento cognitivo seja atribuível a uma doença 
adquirida subjacente do sistema nervoso, um trauma, uma infecção ou 

outro processo patológico que afete o cérebro, ou ao uso de substâncias 
ou medicamentos específicos, deficiência nutricional ou exposição a 

toxinas, ou à etiologia pode ser indeterminado. A deficiência não se deve 
à intoxicação ou abstinência atual da substância. 

As causas mais comuns de demência associada ao envelhecimento são a doença 

de Alzheimer (DA) e a doença cerebrovascular (BRAUN, 2008; MILLER; BOEVE, 2009). 

As outras causas menos comuns que podem causar demência em idosos incluem: 

degeneração lobar frontotemporal, demência com corpos de Lewy, doença de 

Parkinson e outras síndromes parkinsonianas, doença de Huntington, hidrocefalia de 

pressão normal, lesão cerebral traumática, distúrbios relacionados a substâncias, 

depressão e uma variedade de condições metabólicas e tóxicas (BRAUN, 2008; DUFF; 

GRABOWSKI, 2008; MILLER; BOEVE, 2009; ODA et al., 2009; SCHOENBERG; DUFF, 

2011).  

A demência tem se mostrado um grande desafio para saúde pública, com 

implicações significativas em termos de custo econômico e psicossocial para os 

próprios pacientes, familiares e sistemas de saúde (DEB et al., 2017; WONG, 2020; 

ARANDA et al., 2021).  

Embora a demência seja caracterizada por um declínio da função cognitiva além 

do esperado no envelhecimento normal, diferentes tipos de demência estão associados 
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a padrões distintos de comprometimento cognitivo e alterações neuropatológicas 

(FILIPPI et al., 2012; SORBI et al., 2012; PARASKEVAIDI et al., 2018; CHALKIAS et al., 

2021; MARCOS-RABAL et al., 2021).  

Compreender os perfis neuropsicológicos das demências é essencial para um 

diagnóstico preciso, prognóstico e planejamento de intervenção (BRAUN, 2008; DUFF; 

GRABOWSKI, 2008; ODA et al., 2009; SCHOENBERG; DUFF, 2011; SORBI et al., 

2012; BONDI et al., 2017; SUHONEN et al., 2017; LO BUE et al., 2020; MARCOS-RABAL et 

al., 2021). 

Desse modo, o objetivo deste estudo foi descrever o perfil neuropsicológico das 

principais demências por meio de uma revisão narrativa da literatura. Para tanto, este 

trabalho buscou apresentar: 1) uma descrição geral das características 

neuropsicológicas das demências classificadas, em termos amplos, como corticais e 

subcorticais; e 2) uma descrição específica do perfil neuropsicológico da doença de 

Alzheimer, da demência frontotemporal, da demência vascular e da demência por 

corpos de Lewy, com base em evidências de neuroimagem, avaliação neuropsicológica 

e clínica descritas pela literatura.  

2. DESENVOLVIMENTO 

2.1. Perfil neuropsicológico geral das demências corticais e subcorticais 

As demências podem ser classificadas em demência cortical e demência 

subcortical. A demência cortical é uma síndrome associada a disfunções de estruturas 

corticais principalmente dos lobos frontal e temporal. O perfil neuropsicológico da 

demência cortical se caracteriza pela presença de afasia, amnésia, agnosia e apraxia. 

As principais doenças associadas à demência cortical são: doença de Alzheimer, 

degeneração lobar frontotemporal e a doença cerebrovascular (quando atinge áreas 

corticais) (BRAUN, 2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; SCHOENBERG; DUFF, 2011; 

INOUE et al., 2023). 

A demência subcortical é uma síndrome associada à disfunção nas estruturas 

da substância cinzenta subcortical e suas projeções para o lobo frontal, incluindo os 

gânglios da base, tálamo, subtálamo e tronco encefálico. O perfil neuropsicológico da 

demência subcortical inclui lentidão mental, esquecimento relacionado à lentidão 

mental, prejuízo na capacidade de manipulação do conhecimento adquirido e 

mudanças de personalidade caracterizadas por apatia e falta de espontaneidade. As 

principais doenças associadas à demência subcortical são: a doença de Parkinson, as 



Nina e Silva e Ivanoff 

 

Revista de Experiências Anômalas, Rio Verde, v. 6, n. 1, p. 824-843, 2023. 827 
 

síndromes parkinsonianas, a doença de Huntington, a demência com corpos de Lewy, 

a hidrocefalia de pressão normal e a doença cerebrovascular (quando atinge áreas 

subcorticais) (BRAUN, 2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; SCHOENBERG; DUFF, 2011; 

INOUE et al., 2023).  

As principais diferenças de alterações nas funções neuropsicológicas entre a 

demência cortical e a demência subcortical estão descritas no Quadro 1. Nas 

demências corticais, o prejuízo na memória, na linguagem e no funcionamento 

visuoespacial tende a ser mais intenso. Por sua vez, nas demências subcorticais, o 

prejuízo tende a ser maior no controle motor, na velocidade de processamento mental, 

nas funções executivas e na atenção (BRAUN, 2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; 

SCHOENBERG; DUFF, 2011; INOUE et al., 2023). 

Quadro 1 – Principais diferenças de alterações nas funções neuropsicológicas 
entre a demência cortical e a demência subcortical. 

Função 
Neuropsicológica 

Demência Cortical Demência Subcortical 

Controle Motor Menor presença de 
anormalidades motoras 

Maior presença de anormalidades 
motoras 

Afeto Anosognosia, desinteresse por 
atividades habituais, 
impulsividade e desinibição  

Apatia, embotamento afetivo, inércia, 
humor deprimido 
 

Velocidade de 

Processamento 

Mental 

Relativamente preservada Significativamente lenta 

Atenção Relativamente preservada Prejudicada 

Memória Codificação (aquisição), evocação 
tardia (recuperação tardia) e 
reconhecimento prejudicados 

Codificação (aquisição) prejudicada; 
evocação tardia (recuperação tardia) 
prejudicada, mas reconhecimento 
relativamente preservado  

Funções Executivas Proporcionalmente prejudicadas 
em relação a outras habilidades 

Desproporcionalmente prejudicadas 
em relação a outras habilidades 

Processamento 

Visuoespacial 

Variável, mas tendência a ser 
mais prejudicada 

Variável, mas tendência a ser menos 
prejudicada 

Linguagem Prejuízo precoce na nomeação e 
fluência de palavras 
(disnomia/anomia) 

Fluência de palavras e nomeação 
podem estar abaixo da expectativa  

Fonte: Os autores, a partir da compilação dos resultados apresentados por Braun (2008), Duff e 

Grabowski (2008), Schoenberg e Duff (2011) e Inoue et al. (2023). 

Há importantes diferenças de desempenho na avaliação neuropsicológica entre 

portadores de demência cortical e portadores de demência subcortical.  

Os portadores de demência cortical apresentam prejuízo na memória que se 

expressa pela dificuldade tanto com a codificação inicial de novas informações quanto 

com a retenção dessas informações ao longo do tempo. Há comprometimento da 

memória de longo prazo expressa desempenho ruim tanto em tarefas de recordação 
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quanto de reconhecimento (BRAUN, 2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; MILLER; 

BOEVE, 2009; SCHOENBERG; DUFF, 2011).  

Por sua vez, os prejuízos na linguagem típicos de demência cortical são 

expressos por desempenho ruim em tarefas de busca de palavras e pela incapacidade 

em nomear pessoas e objetos que são corretamente percebidos (disnomia ou anomia). 

O portador de demência cortical pode ser capaz de descrever o objeto apresentado a 

ele, mas geralmente não consegue dizer o nome desse objeto. Essa disnomia (anomia) 

está associada com lesões do hemisfério dominante envolvendo as áreas de linguagem, 

em particular, o lobo temporal (BRAUN, 2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; 

SCHOENBERG; DUFF, 2011).  

A disfunção de processamento visuoespacial pode se manifestar pela 

incapacidade de dizer onde os objetos estão no espaço, pela dificuldade em estimar a 

distância e o trajeto entre dois pontos, pela perda da capacidade de ler de um mapa 

ou pela dificuldade na montagem de um quebra-cabeça (BRAUN, 2008; DUFF; 

GRABOWSKI, 2008; SCHOENBERG; DUFF, 2011).  

Os portadores de demência cortical também podem apresentar anosognosia que 

se expressa pela aparente despreocupação, negação e falta de consciência sobre a 

própria doença, tendendo a adotarem uma postura defensiva ao tentar racionalizar os 

episódios de esquecimento e/ou manifestação de outras disfunções cognitivas 

descritos pelos seus acompanhantes durante a avaliação neuropsicológica (BRAUN, 

2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; SCHOENBERG; DUFF, 2011). 

Além disso, os portadores de demência cortical podem mostrar diminuição 

progressiva no interesse pelas atividades habituais, embora costumem ocorrer 

comportamentos subitamente desinibidos e/ou impulsivos (BRAUN, 2008; DUFF; 

GRABOWSKI, 2008; SCHOENBERG; DUFF, 2011). 

Os portadores de demência subcortical tendem a ter desempenho ruim em 

tarefas que exigem velocidade de processamento mental. Essa lentidão mental típica 

da demência subcortical pode contribuir para a disfunção da memória e das funções 

executivas (BRAUN, 2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; SCHOENBERG; DUFF, 2011).  

Os portadores de demência subcortical podem ter dificuldade em desenvolver e 

aplicar estratégias para facilitar a lembrança e a resolução de problemas. Por exemplo, 

em tarefas de memória envolvendo o aprendizado de lista de palavras, os portadores 

de demência subcortical costumam apresentar dificuldade em aproveitar a semântica 
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e outras relações entre as palavras para facilitar a codificação (aquisição) e a evocação 

(recuperação) dessas palavras da lista apresentada na tarefa de memória. A aquisição 

inicial de novas informações na memória pode ser prejudicada, com consequente 

prejuízo na evocação tardia. No entanto, a evocação tardia em condições estruturadas, 

particularmente em tarefas de reconhecimento tardio, é frequentemente preservada 

(BRAUN, 2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; SCHOENBERG; DUFF, 2011). 

Em testes de resolução de problemas, os portadores de demência cortical podem 

ter dificuldade em manter a atenção e aplicar feedback para desenvolver estratégias de 

resolução de problemas (BRAUN, 2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; SCHOENBERG; 

DUFF, 2011).  

Os portadores de demência cortical também podem parecer apáticos e 

desinteressados em suas atividades habituais. A frequência da depressão clínica é 

maior na demência subcortical do que na demência cortical (BRAUN, 2008; DUFF; 

GRABOWSKI, 2008; MILLER; BOEVE, 2009; SCHOENBERG; DUFF, 2011).  

Portadores de demência subcortical apresentam, tipicamente, anormalidades no 

movimento e no controle motor que podem incluir: dificuldade na articulação e 

pronúncia das palavras (disartria); tremores; movimento involuntário não rítmico, 

espasmódico, rápido e não suprimível, principalmente dos músculos distais e da face 

(coreia); marcha e equilíbrio prejudicados; movimentos lentos ou diminuição da 

capacidade de expressão facial e gestual (hipomimia ou “síndrome do rosto 

mascarado”) (BRAUN, 2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; SCHOENBERG; DUFF, 2011). 

Especificamente em relação ao humor, ao afeto e à consciência em relação às 

próprias limitações, há diferenças importantes entre os portadores de demência 

cortical e de demência subcortical que devem ser ressaltadas. Os portadores de 

demência cortical têm menos propensão a refletir um quadro depressivo através de 

comportamentos de desinteresse pelas atividades habituais. Já em portadores de 

demência subcortical, o desinteresse pelas atividades habituais tem maior 

probabilidade de refletir um quadro depressivo. Portadores de demência cortical são 

menos propensos a ter consciência de seus próprios déficits neuropsicológicos e 

devem ser claramente desencorajados a realizar atividades que possam colocar em 

risco seu bem-estar ou o de outras pessoas, tais como cozinhar, dirigir e administrar 

as finanças. Por outro lado, portadores de demência subcortical tendem a ter 

consciência de seus próprios déficits neuropsicológicos e são capazes de tomar 

decisões mais apropriadas em relação às responsabilidades para as quais eles ainda 
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se sentem competentes (BRAUN, 2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; MILLER; BOEVE, 

2009; SCHOENBERG; DUFF, 2011). 

2.2. Perfil neuropsicológico da doença de Alzheimer 

A doença de Alzheimer apresenta um perfil neuropsicológico de 

comprometimento progressivo da memória, afetando particularmente a memória 

episódica e a memória de trabalho (também conhecida como memória operacional, 

memória de curto prazo ou memória recente), juntamente com déficits nas funções 

executivas, nas habilidades visuoespaciais, na atenção e na linguagem (sobretudo, na 

nomeação, na fluência verbal e na categorização semântica) e nas praxias. A memória 

recente é prejudicada e, a memória remota, tende a estar relativamente preservada. 

Durante a fase inicial da doença de Alzheimer, o prejuízo na memória recente pode 

ocorrer na ausência de outros déficits cognitivos. Além disso, à medida que a doença 

avança, os portadores podem apresentar prejuízos nas atividades da vida diária 

(AVDs) e alterações comportamentais e psiquiátricas, tais como apatia, depressão e 

agitação/irritabilidade (HODGES et al., 1991; DELIS et al., 1991; MONSCH et al., 

1992; COLLIE; MARUFF, 2000; ARONOFF et al., 2006; BRAUN, 2008; DUFF; 

GRABOWSKI, 2008; MILLER; BOEVE, 2009; SCHOENBERG; DUFF, 2011; 

WEINTRAUB et al., 2012; JAHN, 2013; BONDI et al., 2017; MUELLER et al., 2018). 

O perfil neuropsicológico da doença de Alzheimer é caracterizado por um 

declínio progressivo e generalizado nos processos cognitivos que segue um padrão 

previsível de comprometimento funcional à medida que a doença progride, refletindo 

as alterações neuropatológicas subjacentes no cérebro (CHEN et al., 2001; BRAUN, 

2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; SCHOENBERG; DUFF, 2011; WEINTRAUB et al., 

2012; RENTZ et al., 2013; BONDI et al., 2017). 

Desse modo, o perfil neuropsicológico da DA reflete a degeneração progressiva 

de regiões cerebrais envolvidas na consolidação da memória (por exemplo, hipocampo 

e córtex entorrinal), função executiva (por exemplo, lobos frontais), processamento de 

linguagem (por exemplo, lobos temporais) e habilidades visuoespaciais (por exemplo, 

lobos parietais e temporais) (JOHNSON et al., 1999; CHEN et al., 2001; RENNER et 

al., 2004; WALTZ et al., 2004; LINEWEAVER et al., 2005; BRAUN, 2008; GORNO-

TEMPINI et al., 2011; JACOBS et al., 2011; ARLT et al., 2013; JAHN, 2013).  

Embora o declínio cognitivo na DA seja tipicamente gradual, a taxa de 

progressão varia entre os indivíduos, influenciada por fatores como idade, 
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predisposição genética, comorbidades e fatores de estilo de vida (DUFF; GRABOWSKI, 

2008; MILLER; BOEVE, 2009; SCHOENBERG; DUFF, 2011). 

No âmbito do comprometimento de memória, uma das características típicas da 

doença de Alzheimer é o comprometimento da memória episódica e da memória de 

trabalho, afetando particularmente a capacidade de codificar, consolidar e recuperar 

novas informações (BADDELEY et al., 1991; CHERRY et al., 2002; WEINTRAUB et al., 

2012; JAHN, 2013; KIROVA et al., 2015). Por causa disso, as pessoas com doença de 

Alzheimer demonstram, frequentemente, prejuízo na recordação de eventos ou 

conversas recentes, bem como dificuldade em realizar tarefas que exijam o 

aprendizado e a retenção de novas informações. Contudo, à medida que a doença 

avança, a memória de longo prazo também começa a ficar comprometida. 

Na doença de Alzheimer, a disfunção executiva se manifesta como dificuldades 

no planejamento e monitoramento do comportamento, na organização dos 

pensamentos, na solução de problemas, no controle de impulsos e na adaptação às 

mudanças no ambiente (LANGE et al., 1995; LEFLECHE; ALBERT, 1995; ALBERT et 

al., 1996; PERRY; HODGES, 1999; WEINTRAUB et al., 2012; KIROVA et al., 2015). 

Por causa desse comprometimento nas funções executivas responsáveis pelo 

comportamento direcionado a objetivos, a resolução de problemas, o planejamento e a 

flexibilidade cognitiva, as pessoas com a doença de Alzheimer costumam apresentar 

dificuldades com a execução de tarefas simultâneas, a tomada de decisões e a 

manutenção da atenção por longos períodos.  

Os prejuízos na linguagem típicos da doença de Alzheimer incluem dificuldades 

em encontrar palavras (anomia), nomear objetos ou pessoas e gerar fala fluente e 

gramaticalmente correta (PRICE et al., 1993; TALER; PHILLIPS, 2008; MUELLER et 

al., 2018). A fluência verbal costuma ser prejudicada, tanto na fonêmica (gerar 

palavras que começam com uma letra específica) quanto na semântica (nomear 

palavras pertencentes a uma categoria específica). A compreensão de frases complexas 

e o seguimento de instruções também podem estar comprometidos. Além disso, o 

conteúdo da fala apresenta excesso de circunlóquios (dizer por várias palavras aquilo 

que poderia ser dito por apenas uma palavra) que caracterizam o “discurso vazio” 

típico dos portadores da doença de Alzheimer (NICHOLAS et al., 1985). 

As deficiências visuoespaciais na doença de Alzheimer envolvem dificuldades em 

perceber e interpretar as informações espaciais (PAI; JACOBS, 2004; REDEL et al., 

2012; WEINTRAUB et al., 2012; ALLISON et al., 2016; COUGHLAN et al., 2018; 
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ZANCO et al., 2018; O’LEARY; BROWN, 2022). Os indivíduos podem ter dificuldades 

com tarefas como desenhar ou copiar figuras geométricas, orientar-se em ambientes 

familiares ou avaliar distâncias e relações espaciais. Esses déficits podem impactar 

atividades como dirigir, encontrar lugares na rua ou ler mapas (ALLISON et al., 2016; 

COUGHLAN et al., 2018; ZANCO et al., 2018). 

Os déficits de atenção na doença de Alzheimer costumam se manifestar 

precocemente durante o curso da doença e incluem dificuldades em manter a atenção 

nas tarefas, manter o foco na presença de distrações e em dividir a atenção entre 

múltiplos estímulos ou tarefas (MCGUINNESS et al., 2010; REDEL et al., 2012; 

WEINTRAUB et al., 2012; MALHOTRA, 2019; SIÉROFF et al., 2020). Além disso, o 

controle da atenção das funções executivas tende a diminuir durante os estágios 

iniciais da doença de Alzheimer (BADDELEY et al., 2001). Por causa disso, as pessoas 

portadoras da doença de Alzheimer podem demonstrar maior distração, esquecimento 

e capacidade reduzida de filtrar informações irrelevantes. 

Além das deficiências cognitivas, a maioria das pessoas com a doença de 

Alzheimer tende a apresentar sintomas neuropsiquiátricos (STEINBERG et al., 2008; 

ISMAIL et al., 2022), ou seja, alterações comportamentais e sintomas psiquiátricos 

relacionados a um transtorno neurocognitivo subjacente (FONSECA et al., 2021), tais 

como apatia, avolia (abulia), depressão, isolamento social, ansiedade, agitação, 

irritabilidade e psicose (MINTZER et al., 1998; CEREJEIRA et al., 2012; CREESE et 

al., 2018; WOLINSKY et al., 2018; KIM et al., 2021; ISMAIL et al., 2022). Esses 

sintomas neuropsiquiátricos tendem a ter implicações funcionais significativas nas 

atividades da vida diária do paciente e a contribuir para a sobrecarga e o estresse do 

cuidador (BRODATY; DONKIN, 2009; CEREJEIRA et al., 2012; KIM et al., 2012; 

CHENG, 2027; FONSECA et al., 2021; KIM et al., 2021). 

A manifestação de delírios e alucinações na pessoa com a doença de Alzheimer é 

uma informação importante para a avaliação neuropsicológica, visto que os delírios 

costumam se apresentar nas fases iniciais da doença e têm sido mais diretamente 

associados às alterações de humor e de comportamento interpessoal, enquanto que a 

presença de alucinações tem sido relacionada às fases mais avançadas da doença e a 

uma maior severidade do comprometimento cognitivo do paciente (BASSIONY et al., 

2000; QIAN et al., 2018; ISMAIL et al., 2022).  

Ainda segundo Ismail et al. (2022, p.2, tradução nossa): 
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Indivíduos com delírios podem representar um grupo heterogêneo: 
delírios persecutórios, como delírios de roubo, são os delírios mais 

comuns na idade avançada e ocorrem mais cedo no curso da doença de 
Alzheimer do que delírios de identificação incorreta, como “sinal de TV” 
e “fronteira fantasma”, que estão associados à demência avançada e 

maior comprometimento cognitivo. 

2.3. Perfil neuropsicológico da demência frontotemporal 

A demência frontotemporal é um grupo heterogêneo de doenças 

neurodegenerativas caracterizadas pela degeneração progressiva dos lobos frontal e 

temporal do cérebro que se caracteriza por déficits progressivos no comportamento, 

nas funções executivas e na linguagem (BRAUN, 2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; 

MILLER; BOEVE, 2009; SCHOENBERG; DUFF, 2011; BANG et al., 2015). Devido à 

severidade das alterações comportamentais em pessoas com demência frontotemporal, 

elas se assemelham às manifestações comportamentais observadas em pacientes com 

transtornos psiquiátricos (BANG et al., 2015). 

O perfil neuropsicológico da demência frontotemporal varia dependendo do 

subtipo específico e das regiões cerebrais predominantemente afetadas pela doença 

(BRAUN, 2008; MILLER; BOEVE, 2009; BANG et al., 2015). Existem três variantes 

clínicas principais da DFT: 1)demência frontotemporal, variante comportamental; 2) 

afasia progressiva primária, variante semântica; e 3) afasia progressiva primária, 

variante não-fluente. Cada variante apresenta padrões distintos de déficits cognitivos e 

comportamentais que serão apresentados a seguir. 

O perfil neuropsicológico da demência frontotemporal, variante comportamental, 

apresenta: 1) mudanças acentuadas no comportamento, na personalidade e na 

cognição social, podendo apresentar desinibição, impulsividade, apatia, retraimento 

social, falta de empatia e demonstração de comportamento social inadequado, tal 

como fazer comentários ou gestos socialmente inadequados; 2) disfunção executiva, 

incluindo dificuldades de planejamento, organização, de resolução de problemas, de 

tomada de decisões, de manutenção da atenção e de inibição de comportamentos 

inadequados; 3) embotamento afetivo, evidenciando capacidade de resposta emocional 

reduzida ou afeto vazio, levando à falta de expressividade emocional ou empatia; e 4) 

anosognosia, exibindo uma profunda falta de percepção e de preocupação emocional 

com a própria doença e/ou com o impacto dela sobre si mesmo, os familiares e/ou os 

cuidadores (DAVIES et al., 2006; MILLER; BOEVE, 2009; BANG et al., 2015). 
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O perfil neuropsicológico da afasia progressiva primária, variante semântica, 

apresenta: 1) comprometimento da memória semântica, levando a déficits na 

compreensão de palavras e no conhecimento de objetos, e produzindo dificuldade na 

compreensão do significado das palavras, no reconhecimento de objetos familiares ou 

na categorização de itens com base em atributos semânticos; 2) discurso “vazio”, 

apesar de fluente, no qual o conteúdo da fala apresenta excesso de circunlóquios e 

linguagem vaga desprovida de significado para compensar as dificuldades de 

encontrar as palavras adequadas ao contexto da comunicação; 3) comprometimento 

da nomeação ou conhecimento de objetos, caracterizado pela dificuldade em 

identificar ou nomear objetos, mesmo havendo a descrição das características 

perceptivas do objeto, refletindo o prejuízo na memória semântica para objetos e 

conceitos (MILLER; BOEVE, 2009; GORNO-TEMPINI et al., 2011; BANG et al., 2015; 

VANDENBERGHE, 2016; TIPPETT; KESER, 2022). 

O perfil neuropsicológico da afasia progressiva primária, variante não fluente, 

apresenta: 1) agramatismo, caracterizado por fala não fluente e difícil, com erros 

gramaticais e sintaxe prejudicada, fala “telegráfica”, omissão de palavras funcionais e 

uso de estruturas gramaticais simplificadas; 2) apraxia da fala, caracterizada por 

dificuldades na coordenação dos movimentos necessários à produção da fala, 

manifestando-se como distorções, substituições ou repetições de sons da fala; 3) 

memória semântica preservada, visto que as dificuldades de linguagem estão 

principalmente relacionadas à produção motora da fala, e não ao processamento 

semântico da linguagem (MILLER; BOEVE, 2009; GORNO-TEMPINI et al., 2011; BANG 

et al., 2015; VANDENBERGHE, 2016; TIPPETT; KESER, 2022). 

2.4. Perfil neuropsicológico da demência vascular 

A demência vascular representa um grupo heterogêneo de distúrbios cognitivos 

resultantes de doença cerebrovascular, tipicamente envolvendo infartos, lesões 

isquêmicas ou doença de pequenos vasos cerebrais (BRAUN, 2008; MILLER; BOEVE, 

2009; IADECOLA, 2013; O´BRIEN; THOMAS, 2015; KALARIA, 2018).  

O perfil neuropsicológico da demência vascular é caracterizado por uma série de 

déficits cognitivos e alterações comportamentais, os quais refletem a ruptura dos 

circuitos neurais associados à patologia vascular: 1) Disfunção executiva, 

característica marcante da demência vascular, refletindo a ruptura dos circuitos 

frontal-subcorticais envolvidos no controle cognitivo e no comportamento direcionado 
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a objetivos, produzindo dificuldades de planejamento, organização, execução de 

tarefas de raciocínio abstrato e resolução de problemas, além da presença de 

flexibilidade cognitiva reduzida e julgamento prejudicado, flexibilidade cognitiva 

reduzida e dificuldade com são comuns; 2) Comprometimento e lentificação da 

velocidade de processamento, contribuindo para dificuldades nas atividades diárias e 

nas tarefas que exigem uma tomada de decisão rápida; 3) Déficits de atenção e 

concentração, incluindo dificuldades em manter a atenção nas tarefas e manter o foco 

na presença de distrações, produzindo maior distração, vigilância reduzida e atenção 

seletiva prejudicada; 4) Comprometimento de memória, caracterizado por dificuldades 

na memória episódica, particularmente na recuperação de informações aprendidas 

recentemente, embora também possa ocorrer amnésia retrógrada para eventos que 

ocorreram antes do início dos danos cerebrais vasculares; 5) Déficits visuoespaciais e 

construcionais, incluindo dificuldades em perceber, interpretar e navegar em 

informações espaciais, havendo prejuízo na execução de tarefas como desenhar ou 

copiar figuras geométricas, reconhecer rostos ou objetos e avaliar distâncias; 6) 

Mudanças de humor e comportamentais, tais como depressão, irritabilidade, agitação 

e labilidade emocional, afetando as interações sociais e as habilidades funcionais; e 7) 

Progressão súbita, caracterizada por declínios repentinos na função cognitiva após 

eventos vasculares agudos, contrastando com o declínio gradual e progressivo 

observado na doença de Alzheimer. (GRAHAM et al., 2004; DESMOND, 2004; SELLAL 

et al., 2004; GORELICK et al., 2011; SACHDEV et al., 2014; O´BRIEN; THOMAS, 

2015;  PAUL et al., 2018; TIAN et al., 2023). 

2.5. Perfil neuropsicológico da demência por corpos de Lewy 

A demência por corpos de Lewy é uma doença neurodegenerativa caracterizada 

pela presença de corpos de Lewy, agregados proteicos anormais, em regiões cerebrais 

corticais e subcorticais (BRAUN, 2008; DUFF; GRABOWSKI, 2008; MILLER; BOEVE, 

2009; SCHOENBERG; DUFF, 2011; KOGA et al., 2021; SCHNEIDER, 2022; PRASAD 

et al., 2023).  

O perfil neuropsicológico da demência por corpos de Lewy é complexo e 

heterogêneo, abrangendo os seguintes sintomas cognitivos, motores e psiquiátricos: 1) 

Cognição flutuante, uma característica marcante desse tipo de sinucleinopatia, 

exibindo variações na atenção, estado de alerta e desempenho cognitivo geral ao longo 

do dia, sendo que essas flutuações podem ser imprevisíveis e afetar o funcionamento 



Perfil neuropsicológico das demências 

Revista de Experiências Anômalas, Rio Verde, v. 6, n. 1, p. 824-843, 2023.  836 
 

diário; 2) Alucinações visuais, envolvendo ver pessoas, animais ou objetos que não 

estão presentes e podendo ser vívidas e detalhadas, ocorrendo em até 80-90% das 

pessoas com a doença; 3) Parkinsonismo, incluindo sintomas motores como 

bradicinesia, rigidez, tremor e instabilidade postural, podendo afetar a mobilidade, o 

equilíbrio e as atividades da vida diária; 4) Transtorno de comportamento do sono de 

movimento rápido dos olhos, caracterizado por comportamentos de realização de 

sonhos vívidos e muitas vezes violentos durante o sono REM, incluindo gritos, chutes, 

socos ou outros comportamentos motores; 5) Disfunção executiva, manifestando-se 

como dificuldades de planejamento, organização, resolução de problemas e 

flexibilidade cognitiva, podendo haver problemas na realização de tarefas simultâneas, 

tomada de decisões e manutenção da atenção; 6) Prejuízos de atenção, incluindo 

dificuldades em manter a atenção nas tarefas, manter o foco e dividir a atenção entre 

múltiplos estímulos, também podendo ocorrer aumento da distração e redução da 

vigilância; 7) Déficits visuoespaciais e visuoperceptuais, impactando tarefas como 

navegação, reconhecimento de objetos e julgamento espacial, podendo ocorrer 

dificuldade em interpretar informações visuais e em perceber adequadamente os 

objetos ou ambientes; 8) Sintomas psiquiátricos, incluindo depressão, ansiedade, 

apatia, agitação, sintomas psicóticos, flutuações de humor e labilidade emocional 

(BRØNNICK et al., 2016; MCKEITH et al., 2017; KEMP et al., 2018; KOGA et al., 

2021). 

3. Conclusão 

Os perfis neuropsicológicos das demências são caracterizados por padrões 

distintos de comprometimento cognitivo e alterações comportamentais, refletindo os 

processos neuropatológicos subjacentes a cada uma dessas doenças.  

Em síntese, enfatizando os prejuízos cognitivos mais acentuados de cada tipo de 

demência descrito neste artigo, a doença de Alzheimer está mais associada a déficits 

de memória e disfunções executivas. A demência frontotemporal se manifesta mais 

acentuamente com mudanças de comportamento, personalidade e linguagem. Por sua 

vez, a demência vascular é caracterizada por disfunção executiva e déficits de atenção, 

muitas vezes no contexto de patologia cerebrovascular. Finalmente, a demência por 

corpos de Lewy apresenta flutuações na cognição, alucinações visuais e 

parkinsonismo.  
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