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RESUMO

Objetivo: Avaliar a relagdo entre hipertensdo arterial sistémica (HAS), diabetes
mellitus (DM) e obesidade abdominal e o desempenho cognitivo de idosos sem déficit
cognitivo sugestivo de deméncia. Métodos: Estudo transversal, amostra probabilistica de
idosos acima dos 65 anos, em sete cidades brasileiras que incluiu variavies
sociodemograficas; variaveis autorreferidas de HAS e DM e aferi¢cdo da circunferéncia
abdominal; aplicacdo do Mini Exame do Estado Mental (MEEM), sendo excluidos aqueles
com pontuagdo abaixo da nota de corte ajustada para nivel de escolaridade. Resultados:
Amostra total de 2.593 idosos, sendo identificados 321 (12,38%) com a concomitancia dos
trés diagnosticos (Grupo 1) e 421 (16,23%) sem estes diagnosticos (Grupo II). No Grupo I,
28,04% apresentou baixo desempenho no MEEM e 17,58% no Grupo II (p<0,001). No
Grupo [ registrou-se maior propor¢do de mulheres, de idosos na faixa etdria de 70 a 74
anos, de analfabetos e daqueles com menor renda mensal. Também neste Grupo registrou-
se maior ocorréncia de baixo desempenho cognitivo, 28,04% em comparagdo com 17,58%
do Grupo II (p<0,001). As varidveis que se associaram a baixo desempenho cognitivo
foram: género feminino (OR:2,43, p<0,001) e escolaridade (OR:0,410, p<0,001), ou seja, a
cada ano de escolaridade a chance de baixo desempenho cognitivo diminuia em 59%, sendo
que a presenca das trés doengas e idade ndao se mostraram relevantes no modelo.
Conclusio: O estudo demonstrou que ha associagdo entre comprometimento cognitivo € a
presenga das trés doencas cronicas cardiovasculares e metabodlicas mais comuns (HAS,
DM, obesidade), porém, a escolaridade tem papel decisivo no desempenho cognitivo de

idosos da comunidade.

Palavras-chaves: idoso, cognicdo, doengas cardiovasculares, hipertensdo, diabetes

mellitus, obesidade.
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Oliveira M.F.B. (2013). Associations among cognitive performance, hypertension,
diabetes mellitus and obesity among brazilian elderly living in the community.

Dissertation submitted as requirement for the Master's degree in Gerontology.
Campinas: Graduate Program in Gerontology. Faculdade de Ciencias Medicas,
UNICAMP.

ABSTRACT

Objective: Assess the relationship between Systemic Hypertension (SH), Diabetes
Mellitus (DM) and abdominal obesity on the cognitive performance of elderly individuals
with no cognitive impairment suggestive of dementia. Method: Cross-sectional study,
probabilistic sample of subjects aged above 65, residing in seven Brazilian cities.
Socialdemografic variables, SH and DM diagnoses were self-reported by participants and
abdominal circumference was assessed objectively by research assistants. The Mini Mental
State Examination (MMSE) was administered and individuals who scored below the
education adjusted cutoff scores were excluded. Results: In a total sample of 2,593 elderly
subjects, 321 (12.38%) were identified as having the three affections concurrently (Group I)
and 421 (16.23%) were recognized as having none of the three (Group II). Group I
recorded a higher proportion of women, aged 70-74 years old, illiterated people and those
with lower income. Also in this group was reported a higher incidence of low cognitive
performance, 28.04% compared to 17.58% in Group II (p <0.001). The variables associated
with poor cognitive performance were: being female (OR:2.43, p<0.001) and school age
(OR:0.410, p<0.001 ), what means that each year of schooling decreases the chance of
lowering cognitive performance in 59%. The presence of the three diseases and age were
not significant in the model. Conclusion: The study showed that there is an association
between cognitive impairment and the presence of the three most common chronic
cardiovascular and metabolic diseases (SH, DM and obesity), however, the school age has a

decisive role in the cognitive performance of elderly community.

Keywords: aged, cognition, cardiovascular diseases, hypertension, diabetes

mellitus, obesity.
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INTRODUCAO

Envelhecimento populacional

O envelhecimento populacional ocorre mundialmente e ¢ reconhecido como uma das
principais conquistas do século XX. No entanto, essa ocorréncia traz grandes desafios para
as politicas publicas de satde ' e, segundo Veras, 2.009, s6 pode ser considerado uma real
conquista na medida em que se agregue qualidade aos anos adicionais de vida.

De acordo com Lebrdo, 2.007, o Brasil vem sofrendo, nas ultimas cinco décadas,
inversdes entre os niveis de fecundidade e mortalidade em um ritmo bastante acelerado e
diferente dos paises desenvolvidos. A menor mortalidade seguida de menor fecundidade
levou ao envelhecimento populacional.” Embora a queda da mortalidade no Brasil venha
ocorrendo desde o inicio do século XX, a fecundidade s6é comegou a diminuir a partir da
década de 50, o0 que proporcionou aumento mais intenso ¢ mais acelerado da populagéo
idosa na segunda metade do século XX.* Além disso, a taxa de crescimento da populagio
idosa brasileira vem aumentando, principalmente na faixa etaria acima dos 80 anos,” o que
se deve, principalmente, ao adiamento da mortalidade em decorréncia dos avangos da
medicina e do melhor acesso aos cuidados na area da saude.'® Conforme os dados da
Pesquisa Nacional por Amostra de Domicilios — PNAD, 2.009, o Brasil tinha uma
populacdo de cerca de 21 milhdes de pessoas de 60 anos ou mais de idade. No periodo de
1.999 a 2.009, a propor¢ao de idosos (60 anos ou mais de idade) da populagdo brasileira
passou de 9,1% para 11,3%.° A populagio de idosos no Brasil passou de 6,3% em 1.980
para 7,6% em 1.996, e estima-se que chegard a 14% em 2.025, de acordo com as projecdes
da Organizagdo Mundial de Saude (OMS) para 2.025; o que tornara o Brasil um dos dez
paises do mundo com maior contingente de pessoas com 60 anos ¢ mais.”

A expectativa de vida a partir dos 60 anos aumentou no Brasil entre 1.999 ¢ 2.003 em
todas as faixas etdrias, tanto para os homens como para as mulheres. Em 2.006 a
expectativa de vida das pessoas com 60 anos era de 19,3 anos para os homens e de 22,4
anos para as mulheres; dos idosos com 80 anos e mais, a expectativa de vida das mulheres
era de 9,8 anos e dos homens de 8,9 anos. No entanto, esse fendmeno que ocorre em todo o

mundo e ¢é conhecido como a “feminilizacdo” da velhice, ndo garante que as mulheres
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tenham melhores condigdes de saude. A variavel isolada mortalidade somente reflete a
deterioragdo extrema da saude, e ndo explica as profundas variacdes do bem-estar daqueles
que sobrevivem.’

A estrutura etdria do Brasil evidentemente vem mudando e o grupo de idosos é,
atualmente, um contingente populacional expressivo em termos absolutos € com novas e
crescentes exigéncias sociais € demandas de politicas publicas de saude. Considerando-se a
alta velocidade de crescimento populacional, especialmente da populacao idosa, o Brasil
apresenta grandes desafios em politicas publicas sociais, econdmicas, educacionais e de
saude para suprir as necessidades desse novo perfil etario brasileiro. Mesmo paises
desenvolvidos que tiveram a oportunidade de experimentar seu envelhecimento
populacional mais lentamente, e em paralelo ao desenvolvimento socio, econdmico,
educacional e de saude, tém apresentado preocupacdes semelhantes aos paises em
desenvolvimento, visto que o crescimento da sua populagdo acima dos 80 anos, ou em
idade nio produtiva, tem crescido mais rapidamente nos ultimos anos.®

Apesar da maior longevidade, os paises em desenvolvimento ndo resolveram seus
problemas sociais e econdmicos paralelamente ao processo de envelhecimento
populacional, o que resulta em grandes discrepancias no curso de vida desses idosos. Ainda
que mais longevos, a maioria dos atuais idosos brasileiros esteve mais exposta a condi¢des
adversas na esfera social e econdmica, enfrentando piores condi¢des de satide e menor
acesso aos servicos de saude. De acordo com os dados do PNAD, 2.009, na populacio
idosa brasileira, as mulheres s3o a maioria (55,8%) e a escolaridade ¢ ainda considerada
baixa: 30,7% tém menos de um ano de instrucdo.’ Esses dados estdo de acordo com os
achados do Bambui Health and Ageing Study, 2.000, de um municipio do sudeste do Brasil,
que evidenciaram uma populacdo de idosos predominantemente feminina com piores
condigdes de renda e de educacdo do que os homens,” semelhante aos dados encontrados
em pesquisas anteriores no ano de 1.998 em So Paulo'’ e em 1.992 no Rio de Janeiro,'' e
no PNAD de 1.998."% Além disso, as mulheres desta pesquisa tinham pior satide auto
percebida em relagdo aos homens. Esta condi¢cdo social e de saude da populacdo idosa
possivelmente ¢ encontrada em outras cidades do Brasil.’

Assim, o envelhecimento populacional no Brasil acompanha-se de uma qualidade de

vida precaria em vérias dimensdes.'”* Esta constatacdo se confirma nos achados de
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Schmidt et al, 2.011, que evidenciam que a expectativa de vida livre de incapacidade no

Brasil ¢ de 59,8 anos, ou seja, cerca de 12 anos menos que a expectativa total de vida."

Impacto das doencas cronicas na funcionalidade

Os agravos cronicos ndo transmissiveis ou cronico-degenerativos sdo mais comuns
entre os idosos e podem se associar a incapacidades funcionais ou cognitivas e pior
qualidade de vida, ainda que coexistam doencas infecciosas e transmissiveis nos paises em
desenvolvimento.*

Incapacidade funcional é um conceito muito importante para a avaliagcao da saude dos
idosos. Segundo a OMS e a Organizagdo Pan-Americana da Saude (OPAS), a Classificacao
Internacional de Funcionalidade (CIF, 2.003) define como incapacidade funcional aspectos
negativos da interacdo das func¢des do corpo do individuo com o meio, ou a dificuldade,
devido a uma deficiéncia para realizar as atividades tipicas e pessoalmente desejadas na
sociedade. A perspectiva da incapacidade pode ser corporal (em relacdo as fungdes
fisiologicas), individual (em relacao a realizagao de tarefas, atividades, a¢des individuais) e
social (em relacdo ao envolvimento do individuo em uma situacdo de vida real). O declinio
funcional ¢ um processo progressivo associado ao aumento da carga de morbidade e
aumenta com a idade por se tratar de um componente intrinseco do processo de
envelhecimento.”'*!?

No entanto, admite-se que o envelhecimento normal apresente, no maximo, uma
lentificagdo global no desempenho das tarefas do cotidiano (limitacdo das atividades). Esse
declinio funcional fisiologico afeta somente aquelas fun¢des ndo essenciais para a
manutencio da homeostasia do organismo na velhice."

Dentre as principais manifestacdes do acometimento funcional nos idosos estdo o
déficit cognitivo e as deméncias. Comprometem ndo somente o desempenho intelectual,
mas a funcionalidade como um todo, estando particularmente associados as doencgas
cardiovasculares (DCV). Segundo Scazufca et al, 2.008, as adversidades sociais e caréncias
nutricionais em fases precoces da vida podem aumentar o risco de deméncia na velhice da

~ g - 16 , . , . . .
populagdo brasileira.” Além disso, nos paises em desenvolvimento, a mortalidade ajustada

29



por idade na deméncia aumentou de 1,8 por 100.000 em 1.996 para 7,0 por 100.000 em
2.007; o que pode ser explicado pelo controle ineficaz das comorbidades desses idosos."

Sabe-se que existe forte associacdo entre pobreza e baixa expectativa de vida, entre
diversos determinantes sociais (especialmente educagdo e renda) e alta prevaléncia de
doengas cronicas ndo transmissiveis. Ou seja, pessoas com baixas condigdes sociais e
econdmicas apresentam piores condi¢oes de saude e de qualidade de vida, e maior risco de
morbi-mortalidade (e incapacidade funcional) independente do desenvolvimento
econdmico do pais onde moram.”'” Mesmo nas populagdes com idosos com rendas mais
altas, a incapacidade funcional atinge 32% em algumas areas do Brasil, o que indica que
nesses grupos as acdes em satide podem contribuir para a redugéo do declinio funcional.’

Em 2.008, 63% de todas as mortes no mundo (36 milhdes de pessoas) foram causadas
pelas doengas cronicas ndo transmissiveis.'” No Brasil, as doengas cronicas ndo
transmissiveis foram responsaveis por 72% de todas as mortes no ano de 2.007," bem
como por cerca de 70% das incapacidades na populagdo idosa.'® De acordo com a OMS,
2.011, no ano de 2.008, em todas as faixas etarias, as DCV foram responsaveis por 33% das
mortes, e diabetes isoladamente, por 5%." A medida que a populagio envelhece, verifica-
se 0 aumento proporcional das doencas cronicas e das incapacidades. Nos registros do
PNAD, 2.008, a frequéncia de declaracdo de incapacidade funcional foi de 27,2% para os
idosos com 75 anos e mais.’

Ainda no levantamento do PNAD, 2.008, somente 22,6% das pessoas acima dos 60
anos de idade declararam ndo apresentar doengas cronicas. No segmento etirio com 75
anos ou mais, esta proporcao caia para 19,7%. Quase metade (48,9%) dos idosos sofria de
mais de uma doenga cronica e, no subgrupo com 75 anos ou mais de idade, a proporcao
atingia mais da metade (54,0%). Dentre as doengas cronicas, a hipertensdo arterial
sisttmica (HAS) foi a que mais se destacou em todos os subgrupos de idosos, com
propor¢des em torno de 50%.°

A HAS ¢ a mais importante das DCV em termos de mortalidade e prevaléncia em
todos os paises. No entanto, nos paises em desenvolvimento sdo ainda mais prevalentes em
ambos 0s sexos que nos paises desenvolvidos.'” Por outro lado, apesar obesidade ser mais
prevalente nos paises desenvolvidos, vem aumentando em todo o mundo. Nos paises em

desenvolvimento ha associacao entre baixa condi¢do socioecondmica ¢ maior prevaléncia
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de obesidade.'” Segundo dados da OMS, 2.012, 80% das mortes por doencas cronicas nio
transmissiveis ocorridas no ano de 2.008 em todo o mundo, concentraram-se em paises de
baixa e média renda. Destas, 48% foram em pessoas com 70 anos ou mais, a0 passo que
nos paises desenvolvidos a proporcdo de Obito nesta faixa etaria por doenga cronica nao
transmissivel foi de 26%.%

Sabe-se que as DCV representam as principais causas de mortalidade e incapacidades
no Brasil e vém aumentando nas Ultimas décadas, provavelmente devido a falta de recursos
ou de acesso a servicos de saude a despeito do aumento da ocorréncia dessas doencas.*
Segundo Schramm et al, 2.004, as projegdes para 2.020 indicam que as DCV continuardo
sendo a principal causa de morbi-mortalidade, principalmente em paises em
desenvolvimento.* Nos paises desenvolvidos, apesar de estarem diminuindo, as DCV ainda
estdo entre as principais causas de mortalidade.”’ As DCV foram responsaveis por 48% das
mortes por doengas crénicas ndo transmissiveis em todo o mundo em 2.008.%

Apesar de um progresso consideravel na area da saude e do conhecimento a cerca dos
beneficios das modificagdes para um estilo de vida saudavel, o manejo das doencgas
crénicas ndo transmissiveis no Brasil estdo aquém das metas estabelecidas pela OMS."
Tendo em vista que a principal causa de morbi-mortalidade entre os idosos sdo as DCV e
suas complicacdes (entre as quais se destacam os transtornos cognitivos), € que o custo
pessoal e publico desses tratamentos € muito elevado, faz-se necessario e urgente ampliar o
conhecimento das associagdes entre essas doencas na populacdo brasileira. Dentre as DCV,
a HAS, o diabetes mellitus (DM) e a obesidade quando associadas podem conferir o

diagnostico de sindrome metabolica.

Impacto econémico familiar das doencas cronicas nao transmissiveis

Além das relagdes causais entre pobreza e doengas cronicas nao transmissiveis, existe
uma importante consequéncia econdmica dessas doengas. Apresenta-se como um ciclo:
quanto maior a pobreza, maior a chance de adoecer e, portanto, maiores os gastos com
saude e maior o empobrecimento. Estima-se que no mundo, 100 milhdes de pessoas
tornam-se pobres por terem que pagar por servigos de saude. Além disso, muitos idosos sdo

a principal fonte de renda de suas familias, com trabalhos e/ou com suas aposentadorias.
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Quando esses idosos adoecidos morrem ocorre um corte drastico na renda. De acordo com
World Economic Forum, o Brasil, a China, a India e a Russia perdem mais de 20 milhdes
de vidas produtivas por ano devido as doencas cronicas ndo transmissiveis.'”

A natureza cronica e as projecdes de aumento da prevaléncia das doengas cronicas
ndo transmissiveis levam para um cenario de custos crescentes ¢ cumulativos ao longo dos

proximos anos.

Impacto econéomico das doencas cronicas nio transmissiveis para os sistemas
de saude e para os paises

Os custos com DM na America Latina e Caribe foram estimados em US$ 65 bilhdes
anualmente (aproximadamente 03% do Produto Interno Bruto (PIB)), de 8 a 15% do
orcamento nacional para satde."’

Para os paises, os tratamentos e o impacto das doengas cronicas ndo transmissiveis
incluem perda de produtividade (absenteismo, afastamentos do trabalho por incapacidades)
e diminui¢do da renda nacional. Em 2.005 a perda financeira do Brasil devido as doengas
cardiacas, acidentes vasculares cerebrais e diabetes foi de US$ 03 bilhdes.!” De acordo com
a OMS, 2.011, uma analise macroeconémica demonstrou que para cada aumento de 10% na
prevaléncia das doengas cronicas ndo transmissiveis, haveria uma perda de 0,5% de
crescimento econdmico anual para o pais. Assim, como a expectativa de aumento das
doencas cronicas ndo transmissiveis para 2.030 na América Latina ¢ de 50%, deveria haver
uma perda de crescimento econdomico na ordem de 2,5%. Estudo recente da OMS, 2.011,
mostrou que as doencgas cronicas ndo transmissiveis custaram entre 0,02% e 6,77% do PIB,
um custo muito maior que os custos das maiores epidemias ja registradas, como o da
maléria em 1.960 e o da AIDS em 1.990."

De acordo com a OMS, 2.011, no setor publico, o custo médio individual de
tratamento mensal para ao menos uma das doencas cardiovasculares ¢ de dois a oito dias de
trabalho e de um dia de trabalho para ao menos um medicamento anti-diabético. No Brasil,
por exemplo, o tratamento medicamentoso da doenga coronariana ¢ de 5,1 dias de

trabalho."”
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Envelhecimento celular.

A partir da codificagdo genética individual, o organismo responde aos estimulos do
seu meio adaptando-se rapidamente a novas circunstancias. Essas respostas adaptativas as
mudangas ambientais nada mais sdo que a deterioragdo progressiva, tempo-dependente, do
organismo, ou seja, o envelhecimento. O envelhecimento ¢ um processo deteriorativo
progressivo e irreversivel.”* %

Os componentes fundamentais da célula, como o DNA, proteinas e lipidios sdo
protegidos, para que todo o funcionamento seja mantido. No entanto essas estruturas podem
ser afetadas pela agdo do tempo por repetidas fungdes e por reacdes a agentes agressores do
meio. No processo de envelhecimento ocorre a da deterioracdo progressiva na sintese de
proteinas e também de outras macromoléculas, por alteracdes no DNA. Vdrias teorias
tentam explicar as causas do envelhecimento, como a teoria genética, telomérica,
imunolégica do envelhecimento e também da acio dos radicais livres.* >

Uma das teorias refere-se ao reparo no DNA telomérico. Teldmeros sdo sequéncias
de repeti¢des nucleopeptidicas presentes no final dos cromossomos. A DNA-polimerase
ndo consegue transcrever a sequéncia final de bases presentes na fita de DNA durante a
replicagdo, portanto o tamanho telomérico se reduz a cada mitose. Essa reducdo do
telomero foi associada ao envelhecimento celular.”

Postula-se que os radicais livres também estejam envolvidos no processo de
envelhecimento. Acredita-se que eles provocariam dano celular, acumulativo durante a
vida, resultando em aceleracdo de disfun¢des. A degradacdo de produtos oxidados ¢
exercida pela proteossoma, protease multicatalitica, cuja atividade parece diminuir ao longo
da vida. Com isso, nota-se degradacdo incompleta de proteinas oxidadas, aumento de
agregados proteicos e aceleragdo da disfuncao celular, o que leva ao envelhecimento
celular. Nas células, os codigos proteicos sdo armazenados nos nticleos e nas mitocondrias.
As mitocOndrias contém multiplas copias de DNA (mitocondrial) e as células contém
inimeras mitocondrias, produtoras de adenosina-trifosfato (ATP), que é uma molécula
energética. As espécies reativas de oxigénio (reactive oxygen species: ROS) sdo produtos

desse processo e podem danificar lipideos, proteinas e também o proprio DNA. O DNA

mitocondrial apresenta alta taxa de mutacdo devido a sua deficiéncia de histonas, baixa
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capacidade de reparo e proximidade aos ROS. Esse desequilibrio entre o estresse oxidativo

[3

e as enzimas ‘“varredoras” dos radicais livres tem sido responsabilizado como uma das
causas do dano mitocondrial.”

Sirt é abreviatura de “sir-2”, em inglés “sir-two” (“silent information regulator 2”). E
uma proteina da familia das sirtuinas, que ajuda a prolongar a vida celular por modular o
numero de proteinas reparadoras do DNA. Sirt deve estar envolvida com apoptose,
regulacdo do ciclo celular, transcricdo, entre outras vias reguladoras celulares, cumprindo
seu papel de prevengido do envelhecimento celular.”

A compreensdo celular do processo de envelhecimento normal pode explicar a maior
frequéncia de doencas cronicas entre os idosos. Ou seja, o precesso fisioldgico do
envelhecimento acarreta alteragdes estruturais que alteram a capacidade do 6rgdo executar

suas fungdes normais, o que predispde o aparecimento das doengas cronicas nao

transmissiveis e morte.>’

Hipertensao Arterial Sistémica

Definicao
“A hipertensdo arterial sist€émica (HAS) ¢ uma condi¢do clinica multifatorial

caracterizada por niveis elevados e sustentados de pressdo arterial (PA). Associa-se
frequentemente a alteragdes funcionais e/ou estruturais dos 6rgaos-alvo (coracao, encéfalo,
rins e vasos sanguineos) e a alteragdes metabodlicas, com consequente aumento do risco de

eventos cardiovasculares fatais e nio fatais.”>*

Prevaléncia
A HAS ¢ a doenga mais prevalente entre os idosos, sendo a idade um dos principais

fatores de risco para o seu desenvolvimento. Atinge cerca de 01 bilhdo de pessoas em todo
o mundo e sua incidéncia aumenta com a idade."” Segundo dados da OMS, 2.011, a HAS ¢
responsavel pelo maior risco de morte em todo o mundo, respondendo por 12,8% do total

anual de mortes. Corresponde a 57 milhdes de DALY’s ou 3,7% do total de DALY ’s.'”?

* DALY: Disability-ajusted life year: ¢ uma medida da carga de doenga global, expresso como o numero de
anos perdidos devido a problemas de satde, deficiéncia ou morte precoce.

34



Devido o crescimento da populacdo e ao envelhecimento populacional mundial, o
namero de pessoas com HAS aumentou de 600 milhdes em 1.980 para 1 bilhdo em 2.008."

No Brasil, a prevaléncia da HAS estd em torno de 20% na populacdo adulta, porém,
os estudos s30 escassos e restritos as regides sul e sudeste.”> No Estudo SABE, 2.003,
desenvolvido na cidade de Sdo Paulo, a HAS foi a doenga auto-referida mais comum,
evidenciando-se auto-relato de HAS em 53,3% dos idosos, sendo 52,8% entre 60 ¢ 74 anos
e 55,1% acima dos 75 anos, com maior prevaléncia entre as mulheres (56,3% do total)
quando comparadas a 49,1% dos homens.*

No Estudo Bambui Health and Ageing Study, 2.001, a prevaléncia de HAS foi de
24,8%, sendo maior entre as mulheres (26,9%) do que entre os homens (22%). A
prevaléncia aumentou com a idade em ambos os sexos acima dos 60 anos permanecendo
mais prevalente entre as mulheres; no entanto acima dos 80 anos a prevaléncia foi
acentuadamente maior entre as mulheres (68%) do que entre os homens (43%).”’

Na PNAD, 2.008, cerca de 50% dos homens e mais de 50% das mulheres acima dos
60 anos de idade, referiram diagnéstico prévio de HAS.*'* De acordo com a OMS, 2.011,
no ano de 2.008, a prevaléncia estimada de HAS no Brasil em todas as faixas etarias era de

45% dos homens e de 35,5% das mulheres (total de 40% da populac;élo).19

Hipertensdo arterial e envelhecimento
A HAS em idosos ¢ um disturbio cardiovascular muito complexo que afeta mais

mulheres do que homens em todas as racas, grupos étnicos e paises.” Os idosos sdo mais
susceptiveis a desenvolverem HAS, lesdo de orgdos alvos, doengas cardiovasculares com
manifestagdes clinicas, eventos cardiovasculares e tendem a ter menor controle da HAS.**
A HAS ¢ considerada o principal fator de risco para as DCV como acidente vascular
periférico, arteriosclerose, insuficiéncia cardiaca, fibrilagdo atrial, insuficiéncia renal
cronica, dentre outras, e pode causar a morte e a incapacidades em pacientes de todas as
idades.”*** Todos os fatores metabdlicos (colesterol total, high density lipoprotein-
cholesterol (HDL-colesterol); low density lipoprotein-cholesterol (LDL-colesterol),
triglicérides e DM ou hiperinsulinemia) estdo associados a HAS, independente da idade e

27
do sexo.
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As alteragdes fisiologicas do envelhecimento arterial sfo importantes no
conhecimento da génese e da progressao da HAS. Dentre estas alteracdes destaca-se a
diminui¢do da complacéncia da artéria aorta, provocando alteragdes entre o volume
sanguineo e a pressdo. Por conseguinte, essa alteracdo de fluxo pode afetar a circulacao
periférica ¢ a func¢do ventricular. Quanto menor a complacéncia (enrijecimento aortico),
maior a variagao da pressao sistdlica para um mesmo volume ejetado pelo ventriculo
esquerdo. O diametro adrtico aumenta em 15 a 35% dos 20 aos 80 anos de idade. A
diminui¢do da elasticidade vascular ocorre devido a desestruturacdo do tecido conjuntivo
através da desorientacdo laminar das fibras murais, da fragmentacdo da elastina e do
aumento do coldgeno. Essas alteragdes somadas a arteriosclerose promovem o aumento da
resisténcia periférica e da impedancia da aorta. O endurecimento da aorta ¢ responsavel
pela hipertensao sistolica isolada nos idosos, que ¢ a forma mais frequente de HAS dentre
os idosos.*

A presenga de HAS ndo tratada pode reduzir em aproximadamente cinco anos a
expectativa de vida.”>>' Portanto, o tratamento e o controle da HAS sio fundamentais para

~ . 24
a reducao dos eventos cardiovasculares.

Hipertensdo arterial e deméncias

De acordo com o que foi publicado nas VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensao,
2.010, o tratamento da HAS em idosos reduz a morbi-mortalidade, e a incidéncia de
acidentes vasculares cerebrais, de déficit cognitivo e de deméncia.**

O acometimento cardiovascular decorrente da HAS pode justificar a associacdo entre
HAS e declinio cognitivo e deméncias.’> No estudo realizado por Barnes et al,. 2.007,
verificou-se que as mulheres idosas que envelheciam mantendo fungdo cognitiva
preservada tinham chance 1,2 vezes maior de ndo apresentarem HAS comparadas as que
evoluiam com declinio cognitivo.*®

Apesar de varios trabalhos terem apontado a associacdo entre HAS em idade adulta
jovem e aumento do risco de todas as causas de deméncia na velhice, a associagdo entre
HAS na velhice e deméncia ¢ controversa. Tanto os altos niveis de pressdo sanguinea

sistolica quanto os baixos niveis de pressdo sanguinea diastolica entre os idosos t€ém sido

. . A .34
associados ao aumento do risco de deméncias.
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Os mecanismos subjacentes a associacao entre HAS e déficit cognitivo permanecem
obscuros. No entanto, os altos niveis pressoricos podem provocar danos difusos a
substancia branca, lesdes subcorticais e/ou infartos cerebrais (doenga cerebrovascular) e
podem ser observados na ressonancia nuclear magnética de pessoas com deméncia. As
lesdes subcorticais sdo comuns na doenga de Alzheimer (DA), bem como a disfungdo da
barreira hemato-encefalica, achado que também tem sido relacionado a associagdo entre
HAS e DA. Outra possibilidade etiologica ¢ a produ¢do de radicais livres que também estao
relacionados aos mecanismos de dano cerebrovascular. A associacdo entre HAS e
deméncias também pode ser observada em estudos de autopsias que evidenciam
emaranhados neurofibrilares e atrofia cerebral em pacientes hipertensos.*

Ha evidéncias da correlagdo entre altos niveis pressoricos na idade adulta jovem e

desenvolvimento de deméncia de Alzheimer entre 15 a 21 anos mais tarde,’®’

porém ha
menos evidéncias da correlagdo entre altos niveis pressoricos na velhice e declinio
cognitivo. No entanto, a literatura tem mostrado a importancia do tratamento da HAS como
fator protetor contra as deméncias.”® Em estudo prospectivo, observou-se associa¢io
positiva entre idosos com deméncia e HAS em uso de medicagdes anti-hipertensivas e
menor velocidade de declinio cognitivo.™

Tendo em vista que a HAS ¢ a doenga cronica mais prevalente em todos os subgrupos
de idosos, com propor¢des em torno de 50% no Brasil, segundo dados do IBGE, 2.010, a
sua deteccdo precoce, o controle dos niveis pressoricos com medidas ndo farmacoldgicas
e/ou com tratamento farmacolédgico, sdo fundamentais para prevencgao das complicacdes a
ela relacionadas.® Esse controle proporcionaria a redugio dos eventos cardiovasculares ¢ a
prevengdo do declinio cognitivo e das deméncias; diminuindo a mortalidade e as

incapacidades funcionais. Ou seja, o controle da HAS contribuiria com o aumento da

expectativa de vida livre de incapacidades.
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Diabetes Mellitus

Definicdo

Diabetes mellitus (DM) nao ¢ uma doenga isolada, mas uma associacao de distirbios
metabolicos heterogéneos que apresentam em comum a hiperglicemia. Também ¢
considerado um distarbio vascular. A hiperglicemia ¢ o resultado de disfun¢des na acao
e/ou na secregdo de insulina.*” ™!

O DM tipo 2 ¢ a forma mais comum de DM nos adultos, atingindo cerca de 90 a 95%
de todas as causas de DM e ¢ a forma que trataremos neste trabalho. Os individuos
diabéticos tipo 2 apresentam resisténcia periférica insulinica e podem ou nao apresentar
deficiéncia relativa deste hormdnio ja no inicio do diagnostico. Ao menos inicialmente, e
ndo raro por toda a vida, esses pacientes diabéticos ndo necessitardo de reposicao insulinica
para sobreviverem.*’

O diagnoéstico de DM pode ser feito de diferentes maneiras: 1) Glicemia plasmatica
de jejum maior ou igual a 126mg/dL (ou 7,0 mmol/L). Jejum definido por pelo menos 8
horas sem ingerir qualquer caloria. 2) Glicemia plasmatica maior ou igual a 200mg/dL
(11,1 mmol/L) apds 2 horas do teste de tolerdncia oral a glicose. Esse teste deve ser
realizado de acordo com as recomendagdes da OMS, ingerindo 75g de glicose dissolvido
em agua. 3) Hemoglobina glicosilada maior ou igual a 6,5%, sendo que este teste deve ser
realizado em laboratdrio com método certificado pelo “National Glycohemoglobin
Standardization Program” (NGSP) e padronizado pelo “Diabetes Control and
Complications Trial” (DCCT). Em casos de pequenas elevacdes da glicemia que possam
confundir o diagnoéstico, os critérios de 1 a 3 devem ser confirmados com novos testes. 4)
Ou em pacientes com sintomas classicos de hiperglicemia ou em crise hiperglicémica
(sintomas de poliaria, polidipsia, polifagia, visdo turva e perda ponderal) acrescidos de
glicemia plasmatica casual maior ou igual a 200mg/dL (11,1 mmol/L). Compreende-se por
glicemia casual aquela realizada a qualquer hora do dia, independentemente do horario das

refeicdes.*”™!
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Prevaléncia
A prevaléncia de DM em todas as faixas etarias em todo o mundo era de 2,8% no ano

2.000 e a estimativa para 2.030 ¢ de 4,4%. Todavia, os maiores indices de prevaléncia do
DM devem ocorrer nas populagdes acima de 65 anos de idade.*

Segundo a OMS, 2.011, o nimero de diabéticos no mundo aumentou de 153 milhdes
em 1.980 pra 347 milhdes em 2.008."7 Dentre as mortes por doengas cronicas nio

transmissiveis, DM corresponde a 3,5% do total.>

A prevaléncia de DM na populacao
brasileira acima dos 20 anos de idade aumentou de 3,3% em 1.998 para 5,3% em 2.008,
sendo que a mortalidade em pessoas com DM foi 57% mais alta do que em individuos sem
DM."

De acordo com o levantamento do Estudo SABE, 2.003, a prevaléncia total de DM
auto-referido em idosos residentes na cidade de S3ao Paulo foi de 17,9% (18,7% de
mulheres e 16,8% de homens), sendo que entre 60 e 74 anos de idade a taxa foi de 18,3% e
para o seguimento acima de 75 anos foi de 16,3%."

Segundo a OMS, 2.011, no ano de 2.008, a prevaléncia estimada de DM no Brasil era
de 9,7% dos homens e de 9,6% das mulheres (9,7% da populacao total).17

Diabetes e envelhecimento

Pacientes diabéticos geralmente apresentam diversos fatores de risco para as doencas
aterotrombdticas. Estdo mais sujeitos a DCV numa propor¢ao duas a quatro vezes maior
quando comparados a nao-diabéticos. A doenca aterosclerdtica, que compreende a doenca
arterial coronariana (DAC), a doenca vascular periférica (DVP) e a doenga cerebrovascular,
& responsavel por 75% das mortes entre os individuos com DM.***

Outros fatores de risco cardiovasculares, como HAS, obesidade, dislipidemia e
tabagismo atuam de maneira sinérgica, somando-se aos efeitos do DM e aumentando o
risco de complicagdes cardiovasculares.**!

No DM, hd um rompimento da homeostasia entre fatores pro-tromboéticos e os
mecanismos fibrinoliticos, alterando a integridade e¢ a funcionalidade dos wvasos,
favorecendo o estado pro-trombotico e levando a trombose vascular. A agregagao
espontanea das plaquetas e a hiper-reatividade plaquetaria estdo presentes nos diabéticos,

. 39,40,44,45
favorecendo a aterosclerose acelerada e, portanto, as doencas cardiovasculares.”” ™"
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A maioria dos diabéticos apresenta sobrepeso ou obesidade.** O aumento da
adiposidade abdominal leva a resisténcia periférica a insulina e esta, por sua vez, predispde
ao DM tipo 2. Ou seja, além dos fatores genéticos, os componentes ambientais sao
extremamente importantes para o desenvolvimento do DM.* Por outro lado, o
envelhecimento estd associado ao aumento da resisténcia periférica a insulina e, em
conseqiiéncia, a um maior risco de desenvolvimento de DM.*’

HAS e DM siao doengas comumente associadas. Ao receberem o diagnostico de DM,
cerca de 40% dos individuos encontram-se hipertensos. O tratamento da HAS ¢

particularmente importante em pacientes com DM tanto para prevengdo quanto para

retardar a progressdo das DCV e suas complicacdes.**

Diabetes e deméncia
Virios estudos tém mostrado a relagdo entre DM e declinio cognitivo, tanto de forma

isolada como em associa¢do com outras doengas cronicas.***3* Abbatecola et al, 2.010,
evidenciaram que os individuos diabéticos tém cerca de duas vezes maior risco de
desenvolveram deméncia que os nio diabéticos.”’

Alguns estudos aventaram a hipotese de que DM e défict cognitivo, por serem
doengas muito prevalentes em idosos, sdo coincidente e ndo correlacionadas. No entanto
outros estudos com jovens com DM e desenvolvimento de deméncias anos mais tarde
colaboraram para afirmar a associac¢io entre DM e disfungio cognitiva.™

Véarios mecanismos t€ém sido aventados para explicar a correlagdo entre os quadros
demenciais e as doencas cronicas cardiovasculares. A gordura abdominal, muito comum
entre os individuos com DM, ¢ considerada um 6rgao enddcrino metabolicamente ativo,
capaz de reacdes pro-inflamatdrias intensas. O declinio cognitivo no DM pode ser, em
parte, explicado pela resposta do tecido cerebral a exposicao cronica aos altos niveis de
glicemia, as flutuacdes de glicemia pds-prandial, inclusive a hipoglicemia, aos produtos
resultantes da glicosilacdo exacerbada, e a disfuncdo da acdo da insulina.”’ Tem sido
relatado que a enzima cerebral de degradacdo de insulina regula seu metabolismo, bem
como a deposi¢cdo de beta amildide no tecido cerebral. Como a insulina periférica pode
atravessar a barreira hemato-enceflica, em regime de hiperinsulinemia, comum em

determinadas fases do DM, altos niveis de insulina no liquor prejudicam o metabolismo do
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beta amildide pela enzima cerebral de degrada¢do da insulina. H4 evidéncias de que a
infusdo sérica de insulina em seres humanos aumente os niveis de beta amiléide no liquor.*®
Outra possibilidade ¢ a associagdo do DM com aumento de processos inflamatdrios e
doengas vasculares, relacionados intimamente a alteracdo da fosforilagdo da proteina tau e
do processamento e expressdo do precursor amiléide, que juntos alteram a
neurotransmisso, as sinapses, promovendo a neurodegeneragio.”

As evidéncias da associacdo entre DM e déficits cognitivos sdo contundentes.
Portanto, a detec¢do precoce do DM e seu tratamento podem prevenir o surgimento de

. . N 4
outros fatores de risco cardiovasculares e deméncias.’

Obesidade

Definigao
A obesidade ocorre quando o consumo calérico excede o gasto energético,

principalmente quando os habitos dietéticos inadequados se combinam a reduzida atividade
fisica. Portanto, a obesidade continua sendo considerada uma doenca comportamental. A
obesidade, em especial quando associada a uma distribui¢do predominantemente
abdominal, esta relacionada a diversas anormalidades metabolicas.**

Existem diversas maneiras de mensuracdo ou estimativa da gordura corporal e,
portanto, do registro da obesidade. No entanto, as mais comumente utilizadas na pratica
clinica e na literatura académica sdo o indice de massa corporea (IMC), a circunferéncia
abdominal (CA) e a relagdo cintura - quadril (RCQ).

O IMC ¢ calculado a partir do peso em quilogramas dividido pela altura em metros ao
quadrado, e ¢ usado para presumir a composi¢do corporal relacionada a porcentagem de
gordura total.”*>” A partir do célculo do IMC, define-se sobrepeso valores entre 25 ¢ 29,9
kg/m? e obesidade valores iguais ou superiores a 30 kg/m?. Os valores entre 20 e 24,9 sdo
considerados eutroficos (dentro dos limites da normalidade) e aqueles abaixo de 20 sdo
baixo peso. No entanto, diversos estudos tém questionado se esses parametros sdo eficazes
na populagio idosa.”®

A medida da CA ¢ tomada com a pessoa em pé, posicionando a fita métrica graduada

em milimetros proxima a cicatriz umbilical, no ponto médio entre a crista iliaca antero-
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superior ¢ a borda inferior do ltimo arco costal. As mulheres com a CA acima de 88 cm e
os homens acima de 102 cm sdo considerados com obesidade abdominal ou centripeta.”

A RCQ pode avaliar a distribuicdo de gordura corporea e ¢ obtida pela divisdo do
perimetro da cintura (cm) pelo perimetro do quadril (cm). Os pontos de corte mais
utilizados sdo: 0,8 para o sexo feminino e 1,0 para o masculino.”

Neste presente estudo utilizaremos a medida da CA.

Prevaléncia
A prevaléncia de sobrepeso e obesidade depende de uma complexa interagdo entre

fatores genéticos, ambientais e comportamentais e as estatisticas epidemiologicas sdo
variadas por se assumirem padrdes de aferi¢do distintos. Alguns artigos investigam a
prevaléncia de obesidade a partir do calculo do IMC, no entanto, a distribui¢do abdominal
da gordura ¢ mais importante que a gordura corporal total, uma vez que se trata de um
orgdo metabolicamente ativo. Além disso, a distribuicdo de gordura abdominal ¢
influenciada por idade, IMC, escolaridade, renda, tabagismo e atividade fisica.”’

A cada ano, no mundo, 2,8 milhdes de pessoas morrem devido sobrepeso e
obesidade. Estima-se que o sobrepeso e a obesidade sejam responsaveis por 35,8 milhdes
(2,3%) de DALY s mundialmente. Em 2.008, 35% dos adultos acima dos 20 anos de idade
era sobrepeso, com IMC igual ou maior que 25 (34% homens e 35% mulheres); e 10% dos
homens e 14% das mulheres eram obesos com IMC maior ou igual a 30. Ou seja, a
prevaléncia mundial de obesidade praticamente dobrou em comparagéo a 1.980."

No Brasil, em 2.008, segundo dados da OMS, 2.011, a prevaléncia estimada de
obesidade era de 16% dos homens e de 21,4% das mulheres (18,8% da populagdo total)."’
Na cidade de Londrina, Parana, estudo transversal em dois servigos ambulatoriais de
geriatria, mostrou maior frequéncia de obesidade entre as mulheres (23%) em comparacao
com os homens (9,3%), com diminui¢do do percentual de obesos a partir dos 80 anos de
idade.®

No estudo brasileiro de pesquisa por telefone, VIGITEL, 2.009, na populagdo adulta
das 27 cidades avaliadas, a freqiiéncia de adultos obesos foi de 13,9%. Sendo que no sexo
masculino, a freqiiéncia da obesidade quase triplicou dos 18-24 aos 55-64 anos de idade,

declinando substancialmente a partir dos 65 anos ou mais de idade. Entre mulheres, a
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freqliéncia da obesidade mais do que triplicou entre dos 18-24 aos 55-64 anos, diminuindo
apenas ligeiramente a partir dos 65 anos ou mais. A relagdo entre freqiiéncia de obesidade e
escolaridade foi significativamente inversa no sexo feminino: 18,2% das mulheres obesas
encontravam-se dentre as de menor de escolaridade em comparacdo a apenas 8,4% das
obesas no estrato de maior escolaridade. No sexo masculino esta diferenca de escolaridade
nio ocorreu.’’

Em um estudo epidemioldgico norte americano, a CA maior estava associada a cerca
de 50% de aumento de risco de mortalidade tanto em homens como em mulheres. A
associa¢do permaneceu positiva mesmo em diferentes grupos raciais, em grupos com ou
sem outras doencgas prevalentes e em grupos de fumantes e nao fumantes. O estudo revelou
que mesmo em pessoas com IMC normal, o aumento da CA representava um importante
fator de risco para mortalidade, demonstrando que, independente da massa corporal total, a
gordura abdominal estd associada a mortalidade. Ou seja, a composi¢do corporal e ndo o
peso corporal ¢ preditiva de mortalidade.®

Nos Estados Unidos e Europa, a prevaléncia de sobrepeso e obesidade estd acima de

50% entre os adultos.®’

Obesidade, envelhecimento e deméncias
A obesidade ¢ mais freqliente em jovens, no entanto, o seu aparecimento no inicio da

vida adulta prediz maiores chances de disturbios cardiovasculares e cognitivos na
velhice.”" 7" A composi¢do corporal, assim como a quantidade, a intensidade e a
qualidade do tecido adiposo mudam ao longo da vida.”’ Sobrepeso e obesidade estio
relacionados com o surgimento de diversas doengas, dentre elas as cardiovasculares, as
metabolicas ¢ os varios tipos de deméncias.’’ A obesidade, principalmente a obesidade

. , . g . . . . . ~ . 1 1,72
abdominal, esta associada a hiperinsulinemia, ao risco de disfungdes cognltlvas5 AT,TLT

e ao
desenvolvimento de HAS, DM, dislipidemia, doencgas cardiacas e eventos cardiovasculares
adversos.” A obesidade abdominal é considerada o marcador mais importante da disfungéo
do tecido adiposo e um indicativo da presenca de resisténcia insulinica e SM. Os efeitos da
obesidade ¢ do sobrepeso sobre a saude cerebral sdo atribuidos aos disturbios vasculares
por eles gerados, mas devem também ser relacionados a acdo dos hormonios e citocinas

: 67,6574
produzidos pelos adipdcitos.”
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Obesidade ¢ DM dividem varias alteragdes fisiopatoldgicas que predispdem o
desenvolvimento da DA. A elevacao de determinados hormdnios pelo tecido adiposo, como
a leptina, pode agir direta ou indiretamente na patogénese da DA. Quanto maior a
quantidade de tecido adiposo, maior a produgdo deste hormdnio. Os receptores da leptina
no hipotalamo sinalizam um “feedback™ que regula a ingestdo alimentar. A leptina também
pode afetar os niveis de beta amildide através da supressao da 5° adenosina monofosfato
ativadora da proteino quinase (AMPK) que ¢ a responsavel pelo controle do balanco dos
processos celulares anabolico (manutencdo/ sintese celular ou de substancias) e catabolico
(degeneracdo dos neurdnios e das sinapses através de vias inflamatorias e estresse
oxidativo). O fator de necrose tumoral alfa (TNF - a) e a interleucina - 6, produzidos pelo
tecido adiposo, atravessam a barreira hemato-encefalica, atingindo o sistema nervoso
central, onde altos niveis desses mediadores podem ser danosos aos neurdnios e as células
da glia. A adiponectina, também secretada pelo tecido adiposo tem sido relacionada a
processos inflamatorios na barreira hemato-encefalica. Uma vez desencadeado o processo
inflamatorio e o dano celular cerebral, além dos danos vasculares atribuidos a obesidade
(aterosclerose), estabelece-se a associagdo entre obesidade e déficit cognitivo e
deméncias.”

Os niveis hormonais de cortisol, estrogénio, hormonio tireoidiano, hormonio do
crescimento e fator de crescimento insulin-like-1 sao dependentes da quantidade de tecido
adiposo corporal. Tanto quanto a insulina e leptina, estdo associados a potenciacdo neural,
cognig¢do e neuroprotecdo através de seus efeitos mediadores em hipocampo. O cortisol, por
exemplo, tem um efeito importante na supressdo da resposta inflamatoria mediada por
citocinas produzidas pelo tecido adiposo. Todavia, excesso de cortisol pode afetar a
memoria e atrofiar o hipocampo, provavelmente pela excitotoxicidade dos

neurotransmissores glutaminérgicos.”"”

Em outra meta-analise sobre DA e genética,
Bertram et al, 2.007 mostraram que dentre os 277 genes estudados, 13 tiveram associagao
positiva com heranga génica e DA, dentre eles o gene do receptor de estrogeno 1, TNF-a e
enzima de degradagio da insulina.”®

Ainda que o sobrepeso e a obesidade na idade adulta jovem possam provocar efeitos
negativos sobre a saude, ha poucas evidéncias dos efeitos deletérios do sobrepeso e da

obesidade na velhice.”””” Alguns estudos tém demonstrado aumento do risco de deméncia
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de Alzheimer,”®” de deméncia vascular e de outros tipos de deméncias’’ em idosos com
baixo peso ou com perda de peso nos anos que antecederam o diagnéstico.’”® Segundo
Dahl et al, 2.008, quanto maior o IMC, entre sobrepeso e obesidade, menor o risco de
deméncia na velhice.”’ A perda de peso pode significar tanto perda muscular como de
gordura. E consensual que a perda de mésculo é fator de mau prognostico de saude na
velhice, no entanto em relagdo a perda de gordura os estudo sdo controversos, € 0s
resultados dependem da populagio e do contexto estudado.®

Beydoun et al, 2.008, demonstraram que o aumento da circunferéncia abdominal em
mulheres ao longo da vida era fator protetor de deméncia de Alzheimer.” Faxen-Irving et
al, 2.005, encontraram correlacdo entre baixa massa corporal ou estar abaixo do peso e
risco para deméncia e de alteragdes estruturais cerebrais como atrofia.™

Em outro estudo, Luchsinger et al, 2.007, mostraram associacdo em “U-shape” entre
IMC e todas as causas de deméncias.”’ De acordo com a revisdo de Gustafson, 2.008, os
estudos que mostram maior risco de deméncia com obesidade aferida pelo IMC ao menos
10 anos antes do diagnéstico do déficit cognitivo.”® Outros estudos relatam declinio no
IMC nos anos que antecederam o diagnostico de deméncia, ou um efeito protetor de alto
IMC nos 5 anos que antecederam o diagnostico da deméncia. Em geral, varios estudos
prospectivos demonstraram relagio tanto entre baixo e alto peso corporal, perda e ganho de
peso e risco de deméncia de Alzheimer.*+>#7

A perda de peso pode ser um marcador pré-clinico de deméncia, se tornando um
fenotipo da DA. Além disso, a perda de peso corporal, ou a diminui¢do do IMC na velhice
tem se mostrado preditiva de mortalidade entre os idosos com deméncia.””**"’

Em meta-analise de Profenno et al, 2.010, foi sugerido que DM e obesidade tanto no
inicio da idade adulta quanto na velhice aumentam o risco de DA, desencadeando suas
bases fisiopatoldgicas e, portanto, precedendo a DA anos antes de sua manifestacdo
clinica.”””

Hé uma diferenca de mensuracao entre obesidade calculada pelo IMC ou pela CA, o
que afeta as varidveis e dificulta a comparacdo entre os estudos. Ainda que indefinido o
melhor método de aferigdo, cabe analisarmos que o IMC ¢ bastante 1til como fator de risco

de doengas cronicas quando aumentado em idades adultas jovens, e podendo predizer risco

de deméncia na velhice quando diminui ou esta baixo. Ward et al, 2.005, ndo encontraram
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correlacdo direta entre IMC e cognicdo na amostra estudada, porem, observaram relacao
entre obesidade calculada pelo IMC em idades jovens com atrofia cerebral, e potencial
risco de declinios cognitivos.”®

No entanto, a obesidade calculada pelo IMC ndo prevé a distribuicdo e a quantidade
da gordura corporal, o que pode prejudicar os achados de pesquisa. Sabe-se que a
distribuicao visceral e a quantidade de gordura corporal influenciam nos fatores de risco
associados a DA.”> Em estudo prospectivo, Whitmer et al, 2.008, mostraram associa¢do
positiva entre obesidade, sobrepeso e risco de deméncia cerca de 36 anos mais tarde, no
entanto, a obesidade abdominal esteve associada ao risco de deméncia, independente da
aspectos demograficos, DM, comorbidades cardiovasculares ¢ IMC. A obesidade
abdominal aumentou o risco de deméncia entre todas as faixas de IMC (normal, sobrepeso
ou obesidade).’” O estudo da coorte de Framingham Offspring evidenciou associagdo entre
IMC, CA, tecido gorduroso subcutineo e gordura visceral e a diminui¢do do volume
cerebral total em jovens saudaveis, independente dos fatores de risco cardiovasculares. No
entanto, a gordura visceral foi a que mais fortemente se associou a diminui¢ao do volume
cerebral, independente do IMC e da resisténcia insulinica. Ou seja, a despeito de alteragdes
cognitivas clinicamente detectaveis em idades jovens, a obesidade abdominal pode predizer
o risco de deméncia anos mais tarde.®® Portanto, dentre as medidas clinicas apresentadas, a
CA ¢ o melhor método para avaliar a composicao corporal e, portanto, predizer os riscos
metabolicos inclusive na velhice.

A compreensdo das origens da obesidade, seus mecanismos de regulagao e de fatores
de risco ou de protecdo ao longo da vida sdo importantes para a promocao da saude e do
bem estar na velhice, prevenindo o aparecimento de outras doengas cronicas e as

A . 6374
deméncias.”™
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Sindrome Metabolica

Historico

Segundo Eckel ef al, 2.005, a sindrome metabodlica (SM) foi primeiramente descrita
em 1.920 por um médico sueco chamado Kylin, como uma associacdo das doengas HAS,
hiperglicemia e gota. Mais tarde, em 1.947, Vague chamou atengdo para a associacdo com
0 excesso ¢ a distribui¢ao da adiposidade corporal, como se fosse um fenotipo de obesidade
comumente associado a alteragdes metabolicas, DM tipo 2 e DCV.>® Ao longo desses anos,
outros autores aprimoraram as descri¢gdes € os conhecimentos a cerca desse cluster de
doengas que compde a SM, dentre eles, Crepaldi, Vague, Welborn ¢ Modan. Em 1.988
Reaven propdés o termo sindrome X, sugerindo que a resisténcia insulinica e a
hiperinsulinemia eram as bases da mesma. As contribui¢cdes de Reaven foram fundamentais
para se aprofundarem os conhecimentos e o interesse nos estudos da SM e para se
reconhecer a importancia do tratamento eficaz dos outros fatores de riscos cardiovasculares
em pacientes com DM tipo 2. Devido ao fato da obesidade abdominal ser um elemento
muito freqliente na sindrome, associado a alteragdes do metabolismo lipidico e de
carboidrato, a denominagdo SM, como a conhecemos atualmente, apropriadamente

substituiu o termo sindrome X.*

Definigdo

A SM ¢ também conhecida como sindrome X, sindrome da resisténcia insulinica,
sindrome plurimetabdlica e o “quarteto da morte”. Todavia, o termo atualmente consagrado
¢ SM. Essa se caracteriza como um disturbio comum do metabolismo resultado do aumento
da gordura corporal, especialmente da obesidade abdominal. Essa condicao ¢ caracterizada
por diversos fatores de risco metabdlicos para aterosclerose e doenca cardiovascular, que
incluem hipertrigliceridemia, redugdo do HDL-colesterol, elevagdo da PA, do nivel de
glicemia, estado pro-inflamatorio e pro-trombotico. O DM tipo 2 ¢ uma doenca
intimamente relacionada ao aparecimento da SM e, por sua vez, ¢ mais comumente
manifestado em pessoas obesas, especialmente com obesidade abdominal, ja que esta

condi¢do se associa fortemente ao aumento da resisténcia periférica a insulina. Portanto, a
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obesidade abdominal e o DM tipo 2 sdo doencas extremamente importantes para a
manifestagio da SM.™

Embora o conceito da SM seja aceito, ainda ha controvérsias a cerca da etiologia e do
critério diagndstico ideal, cujos valores variam conforme a etnia. Ha diferentes proposigdes
a cerca de sua definicdo; embora todas compartilhem das principais doengas metabdlicas
(intolerancia a glicose, obesidade, hipertensdo e dislipidemia), diferem nos detalhes e na
classificacdo dos critérios.'®
Os critérios da World Health Organization (WHQO) ndo sdo facilmente aplicaveis a

101 r o
O J4 os critérios da

pratica clinica pela dificuldade em dosar insulina, por exemplo.
National Cholesterol Education Program — Third Adult Treatment Panel, (NCEP — ATPIII,
2.001)'*" sdo facilmente replicaveis, acessiveis a pratica clinica didria e os resultados

. o .~ 103
podem ser comparados a diversos estudos que utilizaram essa mesma defini¢ao.

Quadro 1: Comparagao das defini¢des da sindrome metabolica.

European Group
for the Study of
WHO, 1999 or the Sty 0 ATPIIL, 2001 IDF, 2005
Insulin
Resistence, 1999
Diabetes ou . '
N .. Resisténcia
glicemia de jejum R
alterada ou ‘ 1ns'u11n1'ca o Aumento da
tolerancia a glicose h1p, er'msuhnemia. . ' circunferéncia
ou resisténcia méximo de 25% Tres ou ma‘ls, d‘os abdominal: > 94cm
insulinica ‘ dosOValore‘s fie seguintes critérios: (homens) e >80cm
(hiperinsulinemia, insulina de jejum (mulheres)
~ da populagdo nao-
absor¢dao de menos R
de 25% de glicose diabética
em euglicémicos)
Obesidade central:
PR . Mais dois ou mais circunferéncia Mais dois ou mais
Mais dois ou mais ] ] .
d . dos seguintes abdominal>102cm dos seguintes
0s seguintes e Cr
P critérios: (homens) e >88cm Criterios:
criterios:
(mulheres)
Obesidade central: | Hipertrigliceridemia: Hipertrigliceridemia:
Obesidade: circunferéncia triglicérides > triglicérides >
IMC>30 ou relagdo | abdominal > 94cm 1,7mmol/L 1,7mmol/L
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cintura quadril>0,9 | (homens) e >80cm
(homens) e >0,85 (mulheres)
(mulheres)
Dislipdemia: Dislipidemia: HDL-colesterol HDL-colesterol
triglicérides>1,7 triglicérides > baixo: < 1,0mmol/L | baixo: <1,0mmol/L
mmol/L ou HDL- 2,0mmol/L ou (homens) e (homens) e
colesterol<0,9 HDL-colesterol <1,3mmol/L <1,3mmol/L
(homens) e <1,0 <1,0 (mulheres) (mulheres)
(mulheres) mmol/L
Hipertensao: Hipertensdo: pressao Hipertensao: pressao
Hipertenséo: pressdo arterial > arterial > arterial >
pressdo arterial > 140X90mmHg 135X85mmHg ou 135X85mmHg ou
140X90mmHg e/ou medicagao medicagao medicagdo
_ o, Glicemia de jejum
M1croa1bu~m1nur1a: Glicemia de jejum Glicemia de jejum | Sética> 6,Immol/L
excrecao de sérica > i )
albumina > 6 1mmol/L sérica > 6,1mmol/L ou Dlapetef ou
. ; medicagao
20pg/min

Adaptado de Eckel RH et al, 2.005°

Segundo o NCEP — ATPIII, 2.001, a SM ¢ definida pela presenga de ao menos trés
dos seguintes diagnoésticos: obesidade central com CA > 102 cm em homens e > 88 cm em
mulheres; glicemia de jejum alterada > 110 mg/dL (6,0 mmol/L) ou estar tomando
medicagdes para diabetes; elevagao da pressao arterial sistélica > 135 mmHg e diastélica >
85 mmHg ou diagndstico prévio de hipertensdo arterial sistémica elevacdo da taxa de
triglicérides > 150 mg/dL (1,7 mmol/L); baixos valores de HDL-colesterol < 40 mg/dL
(1,03 mmol/L) em homens e < 50 mg/dL (1,29 mmol/L) em mulheres.'” A defini¢do da
NCEP — ATPIII, 2.001, ¢ recomendada pela Sociedade Brasileira de Cardiologia para a
pratica clinica.'®

Segundo a International Diabetes Federation (IDF, 2.005), o diagnoéstico da SM
prevé o aumento da circunferéncia abdominal e o concurso de dois dos seguintes critérios:
triglicérides elevado > 150 mg/dL (1,7 mmol/L) ou tratamento especifico para essa doenca;

reducdo do HDL-colesterol < 40 mg/dL (1,03 mmol/L) em homens e < 50 mg/dL (1,29

mmol/L) em mulheres ou tratamento especifico para essa doenga; presenca de hipertensao
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arterial sistémica com pressdo arterial sistolica > 130 mmHg e diastdlica > 85 mmHg ou
tratamento prévio para essa doenga ja diagnosticada; elevacdo da glicemia de jejum
plasmatica > 100 mg/dL (5,6 mmol/L) ou diagnoéstico prévio de DM. O teste de tolerancia
oral a glicose ¢ recomendado, mas ndo ¢ necessdrio para definir a presenca de da
sindrome'® Na pratica clinica, a presenca de intolerancia & glicose também & aceita para
defini¢do da sindrome, porém, nos estudos epidemioldgicos, para se determinar a
prevaléncia da SM, deve-se considerar apenas a presenca da glicemia de jejum alterada ou
o relato do diagnéstico prévio de diabetes.'**

De acordo com a IDF, 2.005, a obesidade central ¢ indicada por alteracdo da medida
da circunferéncia abdominal e de acordo com especificidades étnicas. Como nao ha valores
estabelecidos para a populagdo sul-americana, a sugestdo ¢ que as medidas sul-asidticas
sejam utilizadas até que parametros especificos estejam disponiveis (homens > 90 cm e
mulheres > 80 cm). Se o IMC, que ¢ o peso dividido pela altura ao quadrado, for maior que
30 kg/m?, obesidade central pode ser assumida sem que seja necessaria a medida da
circunferéncia abdominal.'**

Assim, obesidade central, hiperglicemia (DM tipo 2, intolerdncia a glicose ou
glicemia de jejum alterada), HAS, hiperinsulinemia ou resisténcia periférica a insulina, e
dislipidemia ou hiperlipidemia sdo diagnosticos que compdem a SM.'” Sobrepeso e
obesidade associam-se com resisténcia a insulina e com SM, sendo que a obesidade
abdominal é a que mais se relaciona com fatores de risco metabolico.'” A obesidade
abdominal ¢ a manifestacdo mais comum da SM e vem sendo considerada o marcador mais
importante da disfuncio do tecido adiposo'®”’ e um indicativo da presenca de resisténcia
insulinica ¢ SM.*” A medida da circunferéncia abdominal ¢ preditiva de fun¢io cognitiva
independentemente de outros fatores de risco e eventos cardiovasculares.'” Portanto,
adota-se a simples medida da circunferéncia abdominal para identificar o componente
obesidade da SM. Os homens podem desenvolver multiplos fatores de risco metabdlico ja
com CA acima de 92 cm e as mulheres acima de 80 cm. Associados a fatores genéticos, o
fenotipo da obesidade abdominal atribuido a estilos de vida inadequados, contribuem para a
resisténcia a insulina e SM. Essas pessoas podem beneficiar-se de alteragdes nos héabitos de

. 102
vida.'
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Sindrome metabdlica, envelhecimento e deméncias
Os distirbios metabdlicos apresentam mecanismos convergentes como por exemplo a

resisténcia insulinica que promove alteracdes neuronais através de vias proteicas e
inflamatorias que se somam as alteracdes fisiologicas do envelhecimento. As alteracdes
patoldgicas sdo observadas tanto em cérebros com DA quanto em deméncia vascular
(DV).1%

A HAS seguida do DM tipo 2 sdo as doengas crOnicas mais prevalentes entre os
idosos. Ja a obesidade ¢ mais frequente entre os adultos jovens, e seu aparecimento no
inicio da vida adulta prediz maiores chances de disturbios cardiovasculares, funcionais e
cognitivos na velhice.®*® Essas trés enfermidades constituem-se em graves problemas de
saude publica, tanto em paises desenvolvidos como em desenvolvimento™'*%104110° A
concomitancia dessas trés enfermidades cardiovasculares permite caracterizar a presenca da
SM de acordo com os critérios da NCEP/ATP I11, 2.001.'%

No entanto, a SM foi originalmente descrita para popula¢dao de adultos jovens. Nao
existem critérios diagnosticos e valores de medida estabelecidos para populagio idosa. E

um desafio estudar os critérios da SM na populagdo idosa.

Prevaléncia

A prevaléncia da SM tem aumentado a partir do aumento da prevaléncia da HAS, do
DM e da obesidade nas populagdes, constituindo-se, também, um importante problema de
saude publica.''® Os eventos vasculares relacionados a idade estdo associados a progressido
da SM %719 Og idosos sdo mais susceptiveis ao desenvolvimento da HAS e do DM,
portanto, a SM representa tema de grande relevancia na geriatria e gerontologia.

Em estudo populacional norte americano, a prevaléncia da SM foi de 21,8% e 23,7%
quando ajustada pela idade. Observou-se prevaléncia de 6,7% entre os adultos de 20 a 29
anos de idade, 43,5% entre os idosos de 60 a 69 anos e 42% naqueles com 70 anos ou mais.
Nao houve diferenca significativa entre as prevaléncias de homens (24%) e mulheres
(23,4%).'"

Na China, a prevaléncia da SM na populagdo adulta (34 a 74 anos) em estudo de
2.005 foi de 9,8% em homens e 17,8% em mulheres, sendo maior na comunidade urbana

do que na rural.'"?
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Park et al, 2.003, demonstraram prevaléncia de mais de 20% de SM na populagao
adulta norte americana. Idade, menopausa, etnia Mexicana, maior IMC, tabagismo, menor
renda familiar, maior ingestdo de carboidratos, ndo consumo de alcool e sedentarismo
estavam associados a maiores prevaléncias de SM.!"® Na Italia, Miccoli et al, 2.005,
observaram prevaléncia de SM na populagao geral de 18% em mulheres e 15% em homens,
entre 2.100 avaliados. A prevaléncia foi de 3% entre os individuos entre 20 e 29 anos e de
25% a partir dos 70 anos de idade.'"*

Hu et al, 2.004, avaliaram 11 coortes européias, em cerca de 8 anos de seguimento,
totalizando 6156 homens e 5356 mulheres, ndo-diabéticos, com idades entre 30 ¢ 89 anos.
A prevaléncia de SM entre adultos europeus nao diabéticos foi de 15% (15,7% em homens
e 14,2% em mulheres).'”®

Em estudo populacional brasileiro na cidade de Vitéria - ES, a prevaléncia da SM foi
de 29,8% sem diferenca entre sexos, sendo 15,8% entre os 25 e 34 anos de idade e 48,3%
entre 55 e 64 anos. Foi observado aumento progressivo de prevaléncia da SM entre
mulheres quanto menor era o nivel socioecondmico.''® Ainda na cidade de Vitéria - ES, em
2.007, Marquezine et al avaliaram 1.561 individuos moradores de uma &rea urbana, e
encontraram prevaléncia de 25,4% de SM, que aumentava com a idade (especialmente em
mulheres), e com a piora do nivel socio-econdmico.'’” Outra avaliagio na cidade brasileira
de Cavunge - BA, a freqiiéncia de SM foi maior em mulheres (38,4%) do que em homens
(18,6%), e dentre aqueles com 45 anos ou mais (41,4%) em comparacdo aqueles com
menos de 45 anos de idade (15,9%).""®

Nakazone et al, 2.007, encontraram prevaléncia de SM de 35,5%, segundo os
critérios na NCEP/ATP III, e de 46%, segundo os critérios da IDF em uma amostra de
conveniéncia de um servigo privado de cardiologia na cidade de Sdo José do Rio Preto —
S3o Paulo - Brasil.'”

Marcondes et al, 2.007, encontraram 38,4% de prevaléncia de SM entre 73 mulheres
com a sindrome dos ovarios policisticos no ambulatério de endocrinologia e ginecologia da
Universidade de Sao Paulo. Compararam essas mulheres com a sindrome do ovario
policistico com e sem a SM e encontraram que aquelas com a SM eram as mais velhas
(27,3 £ 5,3 vs. 24,2 £ 4,6 anos; p = 0,031) e com IMC maior (36,3 £7,7 vs. 26,9 £ 5,4; p <
0,001).'%°
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A presenga do diagndstico da SM pode ao menos dobrar o risco para DCV e
arteriosclerose, bem como aumentar o risco de morte por todas as causas, inclusive por
causas cardiovasculares, mesmo entre os nio diabéticos.'"® Tanto 0 DM quanto a obesidade
associada ao DM, isoladamente, também aumentam esse risco de DCV e arteriosclerose e
estdo intimamente relacionados a fisiopatologia da SM. Uma das principais prevengdes das
DCYV e arteriosclerose ¢ a redugdo da obesidade e o desenvolvimento de novas estratégias
de manejo da SM, tendo em vista que a abordagem dessas doengas deve considerar a
medicalizagdo, mas também a mudanca de habitos e de estilo de vida, incluindo atividade

. ~ . 121
fisica, reeducagdo alimentar, dentre outras abordagens.

Consideracoes
. . . 122 12 .
Além dos riscos cardiovasculares'?* e cerebrovasculares'” bastante conhecidos, os

déficits cognitivos leves e os transtornos cognitivos graves, como a deméncias, sao também

51,105,124,125

relacionados a SM, entretanto, os resultados ainda sdo controversos. Enquanto

alguns estudos sugerem pior desempenho cognitivo (em tarefas de memoria e fungdes

126,12 :
6127 gutros estudos, com amostras maiores,

executivas) entre adultos jovens com SM,
indicam auséncia de associagdo entre a SM e o desempenho cognitivo, mas sugerem que
dentre os seus componentes individuais o DM ¢é o que mais se associa com pior

sgr 128
desempenho cognitivo.
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Demeéncias

Definicao
Cognicdo ¢ um conjunto de capacidades mentais que permite a compreensdo e a

resolugdo de problemas do cotidiano. E constituida pela memoéria (capacidade de
armazenamento de informagdes), funcdo executiva (capacidade de planejamento,
antecipacdo, sequenciamento e monitoramento de tarefas complexas), linguagem
(capacidade de compreensdo e expressdao da linguagem oral e escrita), praxia (capacidade
de executar um ato motor), gnosia/ percepc¢ao (capacidade de reconhecimento de estimulos
visuais, auditivos e tateis) e fungdo visuoespacial (capacidade de localizagdo no espago e
percepgdo das relagdes dos objetos entre si)."”

As deméncias sdo uma sindrome caracterizada pelo comprometimento cognitivo
progressivo, marcadamente a perda da memoria, associada ao declinio de ao menos uma
outra funcdo cognitiva (fungdes executivas, linguagem, gnosias ou praxias) que
comprometam o desempenho social e/ou profissional do individuo. Essas alteragdes sdo
decorrentes de danos nas células neuronais ou em suas conexdes, causadas por diversas
doencas e condicdes de saude.'?*3%1!

O diagnostico de deméncia pode ser baseado nos critérios do Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition (DSM-IV),'* a seguir:

Presenca de sintomas de declinio de memoria e ao menos uma das seguintes
habilidades cognitivas: 1) capacidade de discurso coerente ou compreender a linguagem
falada ou escrita; 2) capacidade de reconhecer ou identificar objetos, com fungao sensorial
intacta; 3) capacidade de executar atividades motoras, com habilidades motoras e funcao
sensorial intacta e compreensao da tarefa solicitada; 4) capacidade de pensamento abstrato,
de fazer julgamentos de sons e de planejar e executar tarefas complexas.'*?

O diagndstico da deméncia de Alzheimer pode ser baseado nos critérios de McKhann
et al, 1.984, da National Institute of Neurological and Communicative Disorders and
Stroke and the Alzheimer's Disease and Related Disorders Association (agora conhecida
como the Alzheimer's Association) (NINCDS-ADRDA). Estabelece que o diagnostico da
deméncia de Alzheimer deve partir do exame clinico, documentado pelo Mini-Exame do

Estado Mental (MEEM) ou exames similares e confirmada por avaliagdo neuropsicoldgica,
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havendo obrigatoriamente déficit progressivo de memoria e de ao menos uma outra funcao
cognitiva.'”?

Ambos os critérios diagnosticos de deméncia estabelecem que o declinio das
habilidades cognitivas deve ser grave o suficiente para interferir na vida didria - em
atividades sociais ou profissionais do individuo, caracterizando comprometimento
funcional.*" *?

Portanto, o diagnostico sindromico de deméncia deve ser feito a partir da observacao
e avaliacdo objetiva dos desempenhos cognitivos e em atividades de vida diaria. A
avalia¢do cognitiva pode ser iniciada com testes de rastreio como o MEEM, porém deve ser
completada com testes especificos para a avaliagdo dos diferentes componentes do
funcionamento cognitivo. Alguns testes sdo de rapida e facil aplicacdo e por isso sdo uteis
na pratica clinica. Dentre os testes de memoria destacam-se os de evocagdo tardia de listas
de palavras ou de figuras; dentre os testes de fluéncia verbal o de nimero de animais em
um minuto; além do teste do reldgio. No entanto, nos casos iniciais de deméncia, a
avaliacdo neuropsicologica ampla € necessaria, pois os testes breves podem dar resultados
normais ou duvidosos. Além disso, a avaliacdo neuropsicoldgica pode fornecer dados
substanciais para o diagndstico diferencial das deméncias, pois pode diferenciar o
comprometimento e sua intensidade entre as diferentes funcdes cognitivas. O
comprometimento das atividades basicas e instrumentais de vida diaria também pode ser
avaliado com instrumentos como escalas ou questiondrios aplicados ao paciente ou seu
cuidador.'”’

Durante a investigacao do diagnostico etioldgico das deméncias, a causa do déficit de
memoria deve ser sempre investigada ja que algumas vezes pode ser revertida e os sintomas
controlados, como em casos de delirio, depressdo, interacio medicamentosa, disfungdes
tireoidianas, metabdlicas, quadros infecciosos como neurossifilis, uso excessivo de alcool,
deficiéncias vitaminicas, alteragdes liquoricas, hematomas subdurais cronicos, dentre
outras. Quando a deméncia nao ¢ causada por condi¢gdes potencialmente trataveis, deve-se
fazer o diagndstico diferencial das deméncias, pois os diferentes tipos de deméncia estdo
relacionados a padrdes sintomatologicos e alteracdes estruturais cerebrais distintas e,
portanto, devem requerer abordagens terapéuticas e implicagdes progndsticas também

distintas.!*13!
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Considerando-se que os critérios acima citados detectam somente os estagios clinicos
da doenga manifesta; em 2.011 um grupo de especialistas no assunto publicou um novo
guia diagndstico do Alzheimer, com foco nas fases iniciais da doenga. Sugere-se que DA
ndo seja sindnimo de deméncia do tipo Alzheimer, mas sim uma doenga que se desenvolve
durante vérios anos em consequéncia do acumulo de alteragcdes neuropatologicas, na qual a
deméncia representa a fase final da doenca.'**

Sugerem-se 3 fases distintas de manifestagdo da DA que se desenvolvem em um
continuo: fase assintomadtica (pré-clinica), fase simtomatica (pré-deméncia) e fase de
deméncia.

Na fase incial as toxinas neuronais como a beta-amildide (AP) e proteina tau
aumentada sdo detectadas. Esta fase inclue pacientes que nunca desenvolverdo
neurodegeneragdo, por isso este critério diagndstico ¢ utilizado atualmente apenas para
pesquisa.

Na fase pré-deméncia (também comnhecida com comprometimento cognitivo leve —
CCL) os pacientes apresentam declinios leves de memoria e atengao que ndo comprometem
suas atividades e funcionalidade diarias.

A partir do momento em que os déficits cognitivos passam a interferir nas habilidades
e atividades diarias, estd instalada a fase de deméncia, assim como nos critérios
anteriormente descritos.

A vantagem atual para deteccdo das fases iniciais da DA ¢é para que sejam
aprimoradas as pesquisas farmacoldgicas antes que a deméncia se instale, em busca de
melhores resultados terapéuticos.'**

Embora a DA seja o diagnostico mais comum dentre as deméncias, as doencgas
vasculares cerebrais (infartos cerebrais lacunares, subcorticais subclinicos e acidentes
vasculares cerebrais com repercussdes clinicas) também sdo importantes causas de

. ~ .. 1
disfuncdes cognitivas.'*’

Prevaléncia
A prevaléncia das deméncias deve crescer devido ao envelhecimento da populacao

mundial. A DA ¢ o tipo mais comum de deméncia entre os idosos e corresponde por mais

de 60% de todas as deméncias, seguida pela DV.""!*® Nos EUA a DA ¢ também a causa
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mais freqiiente de deméncia entre os idosos norte-americanos com 71 anos ou mais,
chegando a 70% de todas as causas. A DV atinge 17% das causas de deméncias e as outras
condi¢des sdo responsaveis pelos 13% restantes (deméncia pela doenga de Parkinson,
deméncia pelos corpusculos de Lewy, deméncia fronto-temporal, hidrocefalia de pressao
normal)."*

De acordo com a revisdao de Lopes e Bottino, 2.001, a prevaléncia média de
deméncias de Alzheimer e vascular, acima dos 65 anos de idade, variou entre 2,2% na
Africa; 5,5% na Asia; 6,4% na América do Norte; 7,1% na América do Sul e 9,4% na
Europa, sendo que encontraram divergéncias nas prevaléncias entre os diferentes paises de
cada continente estudado. Essas diferencas podem ser explicadas pela diferenca racial e
socio-culturais de cada pais, varidveis muito importantes para o desempenho cognitivo,
além das diferencas das taxas de mortalidade entre os paises. No estudo brasileiro incluido
nesta revisdo, os autores descreveram prevaléncia de 7,1%, uma freqiiéncia intermediaria
entre os resultados dos estudos internacionais.'*’

No Brasil, estudo de Herrera et al, 1.998, com idosos da comunidade da cidade de
Catanduva, estado de Sdo Paulo, mostrou que a prevaléncia de deméncia variou de 1,6%,
entre os individuos com idade de 65 a 69 anos, a 38,9%, entre aqueles com idade superior a
84 anos."*® Lebrio et al, 2.005, mostraram que a prevaléncia de deterioragdo cognitiva na
cidade de Sdo Paulo-SP, avaliada pelo MEEM, foi de 6,9% (sendo 4,2% para as pessoas
entre 60 e 74 anos e de 17,7% para a faixa etaria acima dos 75 anos).*

A idade, portanto, exerce forte efeito sobre os indices de prevaléncia das
deméncias">"'* A prevaléncia de deméncia aos 70 anos de idade é de cerca de 03%, sendo
que aos 80 anos a incidéncia atinge entre 20 a 30%. Na Europa estima-se uma prevaléncia
uniforme de 06% para os individuos com 65 anos ou mais.'* A incidéncia de todas as
causas de deméncia praticamente dobra a cada cinco anos de vida acima dos 60 anos.**'?
A partir dos 85 anos de idade, a incidéncia de deméncias atinge 10% ao ano.”* Lopes ¢
Bottino, 2.001, encontraram prevaléncia de deméncias de 1,17% para faixa etaria de 65-69
anos e de 54% para 95 anos e mais."’

Além da idade, o sexo também influencia na prevaléncia de deméncia nos diversos

paises do mundo, sendo deméncia mais prevalente entre as mulheres. A prevaléncia da DA

¢ maior entre as mulheres e aumenta conforme se eleva o nimero de mulheres que vivem
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mais anos que os homens.”* No entanto, discute-se se essa influéncia é genética,
comportamental, ou devido & maior expectativa de vida das mulheres."*’

Nos EUA, a DA ¢ a sexta causa de morte entre todas as idades e a quinta acima dos
65 anos. A DA vem se destacando dentre as causas de mortalidade. Entre 2.000 e 2.008, os
obitos por DA aumentaram 66% enquanto que as mortes por doengas cardiacas (que sdo as
principais causas de 0bito) diminuiram 13% nos EUA."'

As deméncias graves podem levar a complicacdes como imobilismo, disfagia e
desnutricdo, que por sua vez podem favorecer o desenvolvimento de pneumonias, que tem
sido identificada como a causa mais comum de Obito entre os pacientes com deméncias.
Independentemente da causa da morte, ¢ esperado que 61% das pessoas com DA aos 70
anos morram antes de completarem 80 anos de idade, enquanto que em pessoas sem DA

aos 70 anos, cerca de 30% devem falecer antes dos 80 anos. '’

Fisiopatologia das deméncias
Embora ndo se conhega exatamente as causas de deméncias, sua etiologia ¢

possivelmente multifatorial.

Na DA, as causas exclusivamente genéticas sdo raras, provavelmente em menos de
5% dos casos, e nestes, o inicio da doenga costuma ser em idades mais jovens, abaixo dos
65 anos e algumas vezes aos 30 anos de idade.'*® O fator da heranca genética da DA acima
dos 65 anos de idade esté relacionada a uma das trés formas mais comuns do gene APOE, a
apolipoproteina E €4 (APOE €4). Este gene ¢ responsavel pela transcrigdo da proteina que
carreia o colesterol na corrente sanguinea. Tanto homens como mulheres podem transmitir
esse gene para suas proles. Quando o individuo recebe um dos alelos do APOE &4 tem
maior chance de desenvolver DA na velhice, porém quando recebe os dois genes tem
chance ainda maior. No entanto, herdar um ou dois desses genes ndo ¢ garantia que o
individuo desenvolvera DA."®

Sabe-se que a deméncia ¢ muitas vezes associada a mais de uma doenca ou
condi¢do.”® As DA e DV dividem diversos fatores de risco, sendo hoje consideradas partes
de um mesmo continuo, mais do que doencas distintas.'*' DA e DV (os principais tipos de
deméncias) ndo ocorrem isoladamente, pois compartilham vérios fatores de risco e

caracteristicas patoldgicas, entre elas a aterosclerose. Independentemente dos achados
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neuro-anatomo-patoldgicos da DA, as lesdes cérebro-vasculares aumentam o risco € o
estagio clinico da DA.*

A presenga das doengas cronicas de risco cardiovascular e metabdlico como HAS,
DM e obesidade aumentam o risco de deméncia na velhice através de diversos
mecanismos: estresse oxidativo, resisténcia insulinica, disfun¢do endotelial, estado pro-
inflamatério, pro-trombético, doenca vascular subcortical, microangipatica, dentre outras.™

Os mecanismos que vinculam os fatores de risco cardiovasculares ao
comprometimento cognitivo sdo variados e complexos. Provavelmente as alteragdes
cerebrovasculares, através do comprometimento endotelial, promovam o estresse oxidativo
com a producao de radicais livres que desencadeiam o acimulo das proteinas AP a partir da
permeabilidade da barreira hemato-encefalica.™*

Segundo os dados de autopsia de 141 idosos da comunidade com idade média de 88
anos, Schneider et al, 2.007, mostraram que o diagnostico neuropatologico mais comum foi
DA (n=80), seguida por infartos cerebrais (n=52), doenca de Parkinson mais de
corpusculos de Lewy (n=24). Trinta e oito por cento das pessoas com deméncia tinham
alteragoes de DA e infartos, 30% tinham DA isoladamente ¢ 12% tinham infarto ou DA
com corpusculos de Lewy e doenga de Parkinson. Entre as autdpsias cerebrais de
individuos sem diagnostico clinico de DA, cerca de 25% apresentava alteracdes estruturais
de DA e 17% apresentava lesdes vasculares isquémicas. Ou seja, mais de 50% dos
individuos com DA apresentava multiplos diagnodsticos anatomopatoldgicos, e mais de 80%

dos individuos sem DA apresentava um ou nenhuma alteragéo cerebral.'**

Cognicdo e envelhecimento
O envelhecimento cognitivo ¢ um fendmeno complexo. Assim como nos demais

sistemas fisioldgicos, a cognicdo também declina no envelhecimento normal. No entanto
nao ha um perfil tnico e homogéneo de declinio. Existe uma grande variabilidade intra e
interindividual referente aos dominios cognitivos comprometidos, ao ritmo que ocorre € a
intensidade das funcdes cognitivas afetadas.'*'**

Apesar de o envelhecimento normal apresentar, inevitavelmente, declinio cognitivo,

admite-se que essas perdas ndo devam comprometer a funcionalidade e o bem-estar do

individuo. No envelhecimento normal o individuo deve manter sua autonomia e
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independéncia, podendo inclusive, conservar a capacidade de adquirir novas informagdes e
habilidades, principalmente quando mantém o uso dessas atividades no seu cotidiano.'>'*’

O envelhecimento cognitivo normal pode ser influenciado por mecanismos
filogenéticos (inerentes a espécie humana), ambientais (exposi¢ao a deficiéncias ou
caréncias nutricionais no processo de desenvolvimento, por exemplo) e por processos de
ordem socioculturais (relacionados a experiéncias, escolaridade, renda, estilo e habitos de
vida). Os processos socioculturais podem compensar as perdas bioldgicas inerentes ao
envelhecimento e determinar a magnitude desses efeitos sobre a cognigdo.'**!4%147

De acordo com os resultados de Souza et al, 2.009, dentre os idosos estudados com
envelhecimento cognitivo normal, as mulheres tiveram melhor desempenho nos sub-testes
que envolviam memoria; os idosos mais jovens desempenharam melhor a prova de
memoria de evocagao e os individuos com maior nivel de escolaridade obtiveram o melhor
desempenho nas habilidades que envolviam linguagem.'**

Do ponto de vista bioldgico, o envelhecimento cerebral normal se acentua apds a
sexta década de vida. Acelera-se o processo de atrofia cerebral, propiciando dilatagdo de
sulcos e ventriculos, perda de neuronios, presenca de placas neuriticas (PN) e de
emaranhados neurofibrilares (ENF), depdsitos de proteina AP e degeneracio
granulovacuolar, que aparecem inicialmente nas regides temporais mediais e depois
progridem por todo o neocértex.'* No envelhecimento patologico, esses danos cerebrais
ocorrem em maior velocidade e intensidade, gerando alteragdes em fungdes do sistema
nervoso central. A manifestagdo clinica dessas lesoes sao limitagdes no intelecto, alteragoes
de memoéria, atencio, raciocinio, juizo critico e praxias.'”” Esse comprometimento morbido
das fungdes cognitivas pode ser decorrente de tumores benignos ou malignos no sistema
nervoso central (SNC), de traumas por acidentes, de infec¢cdes, de anoxia ou hipoxia, da
acdo direta ou indireta de toxinas como o alcool e/ ou outras substancias e doengas
vasculares. Outras causas desses comprometimentos moérbidos da cognigdo sdo:
esquizofrenia, depressdo cronica, doenga de Alzheimer, doenga de Parkinson, esclerose
multipla, entre outras doengas degenerativas.'”!

Portanto, ¢ muito importante que se faga a distingdo entre as perdas inerentes ao

envelhecimento cognitivo normal (fisioldgico) e as condigdes de um estado moérbido inicial,

com caracteristicas e repercussoes clinicas conhecido como CCL. O CCL pode, em alguns
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casos, predizer o aparecimento da deméncia, sendo considerado, portanto, a sua fase inicial,
pré¢ deméncia. Por isso requer um manejo diferenciado dos cuidados para um
envelhecimento normal para que se previna a perda da independéncia e da

. 134,151,152
autonomia. ~ "’

Consideracoes
A incidéncia e a prevaléncia de deméncias devem aumentar muito nas proximas

décadas e as medidas terapéuticas farmacologicas disponiveis apenas podem amenizar os
sintomas temporariamente, ndo promovem a cura ou previnem as deméncias. Portanto, o
alvo para a prevencdo das deméncias ¢ a identificagdo e a transformagdo dos fatores de
risco modificaveis. Dentre as principais estratégias de prevengdo estdo o controle dos
fatores de risco cardiovasculares (como controle do colesterol, DM, HAS e sobrepeso e
obesidade), atividades fisica e mental, engajamento social, dieta saudavel e deteccdo de
depressio. 134136

A perspectiva € que os custos financeiros nos Estados Unidos com pacientes com DA
aumentem mais de 100% entre 2.008 e 2.015. Além disso, deve haver um grande aumento
dos custos indiretos para a sociedade como perda da produtividade, absenteismo e gastos
com cuidadores.**"!

Os custos pessoais, familiares e sociais das deméncias sdo suficientemente altos para
justificar estudos sobre os fatores de risco associados a elas."

A prevengdo de suas causas potencialmente modificaveis, como a HAS, o DM ¢ a

obesidade representa uma esperanca significativa do controle das deméncias na velhice.
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Mini-Exame do Estado Mental (MEEM)

O MEEM ¢ um instrumento de rastreio cognitivo, por isso requer a aplicagdo de
outro(s) instrumento(s) para confirmagao de perda cognitiva em casos de pontuagdo abaixo
da nota de corte. (ANEXO 1). E amplamente utilizado em outros paises com nivel I de
evidéncia, no entanto, no Brasil tem nivel de evidéncia IV. Além do seu uso na préatica
clinica, tem sido amplamente utilizado para estudos populacionais.'?*!¥13*-133

Desenvolvido por Folstein et al, 1.975, ¢ um teste cognitivo breve composto pelos
seguintes dominios: orientacdo temporoespacial, registro, atengdo, calculo, memoria de
curto prazo, de evocagdo, linguagem e praxia construcional,'¥1%13%156

A escolaridade, a idade e o género sdo varidveis que influenciam a pontuagdo do
MEEM. Portanto, o baixo nivel educacional da populagdo brasileira pode afetar
negativamente a avaliacdo cognitiva pelo MEEM. Cerca de 30% dos idosos brasileiros sdo
analfabetog, 13%:153.154.157.158

A escolaridade formal traduzida como a aquisicdo de conhecimento de elementos
fonoldgicos e gramaticais da lingua (leitura e escrita) promove rearranjos arquiteturais e
funcionais no cérebro. Essas alteracOes estruturais nao somente interferem na habilidade
lingiiistica, mas também no processamento cerebral como um todo, no pensamento légico e
abstrato, na capacidade de apreender os dominios espaciais, na memdoria do trabalho, dentre
outras habilidades.”® As capacidades mentais adquiridas ¢ a maneira como que se d4 o
envelhecimento cognitivo sdo, portanto, processos individuais resultantes das restri¢cdes e
oportunidades vivenciadas ao longo da vida (life span).">®

Ainda que existam controvérsias sobre as notas de cortes, a recomendacdo do
Departamento Cientifico de Neurologia Cognitiva ¢ do Envelhecimento da Academia
Brasileira de Neurologia ¢ que seja aplicada uma tnica versaio do MEEM no Brasil tendo
em vista as diversidades sociais, econdmicas e educacionais em nosso pais. A versiao
recomendada ¢ a de Brucki et al, 2.003, pois leva em consideracdo aspectos educacionais e
sua aplicabilidade adequada a pratica clinica (em ambulatorios e hospitais) e a estudos
populacionais (visitas domiciliares).'> A finalidade do consenso de 2.005 foi padronizar as

avalia¢des, minimizando possiveis diferencas regionais, possibilitando a comparacdo entre

v g g e . 133
estudos e viabilizando estudos multicéntricos.
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JUSTIFICATIVA

As doencas ndo transmissiveis sdo mais comuns na populacdo idosa e sdo
responsaveis pelo maior nimero de mortes, comorbidades e incapacidades funcionais ou
cognitivas nesta populagdo, tanto nos paises desenvolvidos como em desenvolvimento. A
identificacdo e o manejo adequado dos fatores de risco para essas doengas cronicas sio
fundamentais para que sejam possiveis interferéncias positivas na qualidade de vida dos
1dosos e de seus familiares, e nos custos sociais ¢ econdmicos decorrentes dessas situagoes.

Ainda que pesquisas apontem a associacdo entre hipertensdo arterial sistémica,
diabetes mellitus e obesidade e transtornos cognitivos, os resultados ainda ndo sdo
conclusivos. Em diferentes populacdes estudadas em todo o mundo os resultados sdao
diversos.

Ainda s3o insuficientes os dados sobre doengas cronicas e deméncia no Brasil.
Portanto, ¢ importante avaliar o perfil e a associagdo dessas doengas na populagdo idosa
brasileira para se conhecer as caracteristicas de saude do Brasil. Esses dados podem

favorecer o planejamento de estratégias de intervengdes especificas para a essa populagdo.
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OBJETIVOS

Geral
Avaliar o impacto da presenca concomitante de HAS e DM auto-relatadas e de

obesidade abdominal aferida sobre o desempenho cognitivo de idosos comunitarios sem

déficit cognitivo sugestivo de deméncia.

Especificos
Descrever a casuistica de 2.593 idosos sem déficit cognitivo evidente, cujos dados foram

coletados em sete cidades brasileiras que integraram o Polo Unicamp do projeto
denominado Rede FIBRA, com relagdo as variaveis idade e género, hipertensdo arterial

sistémica e diabetes auto-relatados, circunferéncia abdominal aferida, e status cognitivo.

Descrever o perfil de idade, género e desempenho cognitivo avaliado pelo MEEM dos
idosos que tinham a presenga concomitante dessas trés condi¢des morbidas (HAS e DM

auto-relatados e obesidade abdominal aferida).

Descrever o perfil de idade, género e desempenho cognitivo avaliado pelo MEEM dos
idosos que ndo apresentavam nenhuma dessas trés condi¢cdes morbidas (HAS e DM auto-

relatados e obesidade abdominal aferida).

Comparar os perfis dos idosos com e sem as trés condigdes morbidas (HAS e DM auto-
relatados e obesidade abdominal) em relacdo as varidveis estudadas (idade, género e

desempenho cognitivo avaliado pelo MEEM).
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HIPOTESES

1. A presenca concomitante das trés doencas (HAS, DM e obesidade abdominal) associa-se a
pior desempenho cognitivo.
2. A auséncia das trés doencas (HAS, DM e obesidade abdominal) associa-se a melhor

desempenho cognitivo.
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MATERIAIS E METODOS

Estudo FIBRA
Esta investiga¢do foi realizada a partir de um banco de dados eletronico de um estudo

populacional, descritivo e de corte transversal, conhecido como Estudo FIBRA. FIBRA ¢ o
acronimo de Rede de Estudos sobre Fragilidade em Idosos Brasileiros. Trata-se de um
estudo multicéntrico sobre fragilidade em idosos brasileiros ¢ suas relagdes com variaveis
socioeconOmicas, psicologicas e sociais; de saude e estilo de vida; de capacidade funcional
e de acesso e uso de servigos de satude. Essa rede de estudos ¢ integrada por pesquisadores
de varias universidades brasileiras, contando com quatro Polos (Universidade Estadual de
Campinas — Unicamp; Universidade de Sao Paulo em Ribeirdo Preto — USP-RP;
Universidade Federal de Minas Gerais — UFMG, e Universidade Estadual do Rio de Janeiro
— UER)).

Os dados foram coletados a partir de amostras probabilisticas de idosos acima de 65
anos, por conglomerados, de 17 cidades brasileiras. Os idosos foram submetidos a um
conjunto comum de medidas e a outro conjunto de avaliagdes que variaram segundo os
interesses de pesquisa de cada um dos quatro Polos participantes da rede, pois cada um teve
liberdade para planejar estudos adicionais com objetivos, defini¢des, justificativas e

. ’ 1
delineamentos especificos.'”

°0 CNPq apoiou os quatro polos da Rede FIBRA, mediante convénios especificos. O de Campinas teve o N°
555082- 2006-7.
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Polo Unicamp
Do Polo Unicamp participaram grupos de pesquisa de universidades parceiras

sediadas em sete localidades: Campinas (SP); Belém (PA); Parnaiba (PI); Campina Grande
(PB); Pogos de Caldas (MG); Ermelino Matarazzo, Distrito de Sdo Paulo (SP), e Ivoti (RS),
selecionadas por critério de conveniéncia, assim como as localidades que participaram dos
outros polos da rede. O critério utilizado para comparar os dados das 7 cidades foi o Indice
de Desenvolvimento Humano Municipal de cada uma delas (IDH-M). Campinas, SP =
0,852; Ivoti, RS = 0,851; Pocos de Caldas, MG = 0,841; Belém, PA = 0,797; Ermelino
Matarazzo, SP = 0,730; Campina Grande, PB = 0,721; Parnaiba, PI = 0,674.°

Amostragem
O tamanho minimo das amostras estimadas para as cidades com mais de 1 milhdo de

habitantes (Campinas e Belém) foi de 601 idosos, para um erro amostral de 4%. Para
aquelas com menos de 1 milhdo de habitantes, a estimativa foi de 385 idosos, para um erro
amostral de 5%. O municipio de Ivoti foi excecdo a essa regra, uma vez que sua populagdo
urbana de idosos era de 646 individuos. Portanto, a amostra de Ivoti foi estimada em 235

idosos. A amostra obtida do total das sete cidades participantes foi de 3.465 idosos. Destes,

© O IDH é um indicador geral e sintético de desenvolvimento humano criado pelo economista paquistanés
Mah bub ul Haq (1934-1998), com a colaboragdo do economista indiano Amartya Sen, ganhador do Prémio
Nobel de economia em 1998. E usado anualmente pela Organizagdo das Nagdes Unidas para classificar os
paises em termos de seu nivel de desenvolvimento humano, numa escala que varia de 0 a 1. Leva em conta o
Produto Interno Bruto do pais, corrigido pelo poder de compra da moeda local; a longevidade indicada pela
esperanga de vida ao nascer, e a educagdo, indicada pelo indice de analfabetismo e pela taxa\ de matricula em
todos os niveis de ensino. O IDH-M leva em conta os mesmos critérios, que foram adequados as condigdes de
nucleos sociais menores. Para avaliar educagdo, o IDH-M considera dois indicadores: a taxa de alfabetizagio
de pessoas acima de 15 anos de idade (com peso dois) e a taxa bruta de frequéncia a escola (com peso um).
Para avaliar longevidade o indicador ¢ esperanga de vida ao nascer. Para avaliar renda, o critério ¢ a renda
média de cada residente no municipio, ou renda municipal per capita. A fonte de dados para todos os
indicadores ¢ o questionario expandido dos Censos realizados pelo Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica (IBGE). (Programa das Nagdes Unidas para o Desenvolvimento - PNUD Brasil, 2008). 4
Campinas, SP = 0,852; Ivoti, RS = 0,851; Pogos de Caldas, MG = 0,841; Belém, PA; Belem, PA = 0,797,
Ermelino Matarazzo, Sdo Paulo = 0,730; Campina Grande, PB = 0,721; Parnaiba, PI = 0,674 (Programa das
Nagdes Unidas para o Desenvolvimento - PNUD Brasil, 2008).
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900 em Campinas, 721 em Belém, 484 em Parnaiba, 389 em Campinas Grande, 390 em
Pogos de Caldas, 384 em Ermelino Matarazzo e 197 em Ivoti."”’

Em cada localidade, foi composta uma amostra probabilistica por conglomerados
tendo como unidade de amostragem os setores de censitarios urbanos.® Para cada municipio
foi dividido o nimero de setores censitarios urbanos existentes pelo niimero de idosos
desejados para que fosse definido o numero de setores participantes. Para iniciar a selegao
aleatoria dos setores censitarios de cada cidade, foi sorteado um namero entre 1 ¢ 1000, o
qual correspondeu ao primeiro setor sorteado. A esse niumero foi somado um nimero
constante, correspondente ao intervalo entre um setor e o seguinte selecionado da listagem
dos numeros dos setores censitarios fornecida pelo IBGE, 2.002,160 e assim sucessivamente,
até se chegar ao total de setores censitarios desejados. O intervalo correspondeu a
quantidade de setores existentes dividido pelo numero de pontos de recrutamento fixados
para cada cidade. O uso de um intervalo fixo garantiu a proporcionalidade, contemplando
todas as regides das cidades, mesmo quando ndo se tinha uma divisdo prévia, por exemplo,
por critério administrativo ou sanitario. As amostras obtidas nas sete localidades do polo
Unicamp totalizaram 3.465 idosos, sendo 900 em Campinas, 721 em Belém, 484 em
Parnaiba, 389 em Campina Grande, 390 em Pocos de Caldas, 384 em Ermelino Matarazzo

¢ 197 em Ivoti.”

Recrutamento
Em todas as cidades, o recrutamento, as informagdes oferecidas sobre os objetivos da

pesquisa, o carater da participagdo e o convite para participar foram feitos aos idosos em
seus respectivos domicilios. Os contatos eram preferencialmente com os préprios idosos,
mas em casos em que eram verificadas dificuldades dadas por limitagdes cognitivas ou
sensoriais, aceitava-se que familiares ou outros residentes dessem informacgdes e que se
manifestassem sobre a impossibilidade de o idoso participar. Portanto, o recrutamento foi

realizado somente em domicilios familiares.® Assim, ndo foram considerados como locais

4 Um setor censitario é a menor unidade territorial, com limites fisicos identificaveis em campo, com
dimensdo adequada a operagdes de pesquisa e costuma ter entre 250 e 350 domicilios. Zonas urbanas sdo
areas caracterizadas pela presenca de constru¢des, arruamentos e intensa ocupagdo urbana, correspondentes as
cidades ou sedes de municipios (IBGE, 2003).

¢ Domicilios familiares sdo definidos como “locais estruturalmente separados e independentes, destinados a
servir de habitacdo a uma ou mais pessoas” (Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica - IBGE, 2003, p.7).
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elegiveis para recrutamento casas de comércio, fabricas, oficinas, escolas, escritorios, sedes
sociais, sindicatos, consultorios, clinicas, institui¢des de longa permanéncia, academias de
gindstica, saldes de beleza, centros de satide ou grupos de ginastica e caminhada.

Os recrutadores foram previamente treinados e orientados sobre o trabalho pela
equipe de coordenacdo do Polo Unicamp. Eram agentes comunitarios de satude, estudantes
universitarios, agentes de pastorais religiosas e profissionais de educagdo fisica que
recrutaram a amostra na proporg¢ao de 72,4%, 10,7%, 10,6% e 6,3% respectivamente.lsg’161

Os recrutadores recebiam individualmente um mapa de cada setor censitario que
deveriam visitar. Foram orientados a percorrer seu trajeto do centro para a periferia, em
caracol, em sentido horario, percorrendo primeiro as casas do lado direito da rua e depois as
do lado esquerdo. A instrucdo foi visitar todos os domicilios até a obten¢do da cota de
idosos previamente determinada. Quando, eventualmente, atuaram dentro da estratégia de
convidar os idosos no seu local de fluxo (igrejas ou servico educacionais e de lazer), os
recrutadores receberam mapas para orientd-los na sele¢do dos idosos conforme seu
enderego residencial. Havia uma ficha de registro na qual os recrutadores anotavam o
nome, a idade, o género, o enderego e o telefone do idoso, assim como o nome de outra
pessoa para contato, a cada idoso recrutado. Os idosos que preenchessem os critérios da
pesquisa eram convidados para participar de uma sessdo de coleta de dados realizada em
local publico situado na comunidade."”’

O recrutamento foi realizado em ondas sucessivas, ou seja, os idosos eram recrutados
em campo (em domicilios familiares), nos setores censitarios pré-estabelecidos; eram
agendadas as sessOes de coleta de dados para a semana seguinte com os idosos que aceitava
participar. Assim que fosse vencida esta etapa, outro segmento da amostra era buscado, e
assim sucessivamente, até completada a busca em todos os setores censitarios.'”’

Os recrutadores utilizaram identificacdo através de crachas contendo seus respectivos
nomes e fotografias, além do simbolo da Rede FIBRA, da universidade sede do polo e da
universidade local que patrocinava a pesquisa. Além disso, todo o material de apoio

utilizado, como caneta, pasta, impressos, bolsa e camiseta também eram identificados com

. . . . . 159
logotipos da pesquisa e das universidades parceiras.
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Aos idosos participantes eram entregues folhetos com uma breve explicacdo sobre os
objetivos da pesquisa, o carater voluntario da participacao, o direito ao sigilo e a forma de
devolugdo dos dados clinicos coletados.'”

Anteriormente, foram realizadas divulgagdes da pesquisa em emissoras de radio e
TV, jornais, igrejas, clubes, associagdes de moradores e centros de saude. O conteudo desta
divulgacio foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de Ciéncias
Meédicas da Unicamp (CEP/FCM/Unicamp). Em cada cidade participante, a coordenadora
da pesquisa realizou palestras a grupos de pesquisa, a comunidade académica e a populacao
geral, com o intuito de divulgar o projeto, envolver a comunidade e motivar os idosos a

participar.'

Critérios de inclusdo e exclusdo

Os recrutadores utilizaram os seguintes critérios de inclusdo: ter idade igual ou
superior a 65 anos, compreender as instrugdes, concordar em participar e ser residente
permanente no domicilio e no setor censitario. Seguindo-se as recomendacdes
metodologicas de Ferrucci et al, 2.004,'° foram adotados os seguintes critérios de
exclusdo: a) presenca de problemas de memoria, atengdo, orientacdo espacial e temporal e
de comunicagdo, sugestivos de grave déficit cognitivo, avaliada pelo MEEM baseado nos
critérios de Brucki ef al, 2.003 '**; b) incapacidade permanente ou temporaria para andar,
permitindo-se uso de bengala ou andador, mas ndo de cadeira de rodas; c) perda localizada
de forca e afasia decorrentes de grave Acidente Vascular Encefalico (AVE); d)
comprometimentos graves da motricidade, da fala ou da afetividade associados a doenca de
Parkinson e estdgio avancado ou instavel; e) déficits de audicdo ou de visdo graves
dificultando fortemente a comunicago, e f) idosos em estagio terminal.'®

No Polo Unicamp, foram recrutados 3.465 idosos em domicilio. As notas de corte
utilizadas para a exclusdo pelo MEEM (883 idosos, ou 25,42% da amostra) foram as
seguintes: 17 para os analfabetos; 22 para idosos com escolaridade entre 1 e 4 anos; 24 para
os com escolaridade entre 5 ¢ 8 anos ¢ 26 os que tinham 9 anos ou mais anos de
escolaridade. Estes pontos de corte foram baseados nos critérios de Brucki et al, 2.003."
Correspondem a nota de corte média obtida por esses autores para cada faixa de

. . ~ 153
escolaridade, menos um desvio padrao.
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Instrumentos e Materiais

Quadro 2. Variaveis utilizadas no presente estudo dentre as investigadas no FIBRA - Campinas.
Idosos, 2.008-2.009.

BLOCO VARIAVEIS DE INTERESSE INSTRUMENTOS MATERIAIS
Formulario
IDENTIFICACAO PESSOAL 6 itens de respostas impresso para
A estruturada pelo registro por
- Nome, enderego, telefone e tipo de domicilio idoso entrevistador
treinado
SOCIODEMOGRAFICAS 26 itens dicotomicos | | ormuldrio
impresso para
B ou de resposta regiSITo Por
- Idade, data de nascimento, género, alfabetizagdo, escolaridade | estruturada pelo gistro p
. entrevistador
idoso .
treinado
STATUS MENTAL Formulrio
.. impresso para
C - 30 itens dicotomicos ou de resposta estruturada pelo idoso — Mini-Exame d0153 156 | registro por
Estado Mental - .
MEEM entrevistador
treinado
DOENCAS AUTORRELATADAS 2 itens dicotémicos Formulétio
D - Hipertensdo autorrelatada ou de resposta 1MPresso para
estruturada pelo registro por
. i trevistad
- Diabetes autorrelatada idoso entrevistador
treinado
ANTROPOMETRICAS _ Formulario
Antropometria 1mpresso para
E . L . conforme protocolos | registro por
- Circunferéncia de cintura .. 163 .
classicos. entrevistador
treinado

Coleta de dados
Os idosos participaram de uma Unica sessdo de coleta de dados, realizada em local

comunitario, de facil acesso, determinado por ocasido do recrutamento. Os procedimentos
de coleta de dados foram previamente testados, cronometrados e padronizados. Foi
elaborado um manual que foi utilizado no treinamento das equipes de coleta de dados.

As sessoes de coleta de dados foram presididas por equipes treinadas, compostas por
cinco a oito pessoas. Atuaram na coleta de dados fisioterapeutas, médicos, professores de
educagao fisica, nutricionistas, dentistas e psicologos ligados ao Programa de Pos-
Graduagdo em Gerontologia da Faculdade de Ciéncias Médicas da Unicamp e alunos de

graduagdo dos cursos de Fisioterapia, Medicina e Terapia Ocupacional da PUC-Campinas.

74



O pessoal que atuou na coleta de dados era voluntario, ou seja, ndo foi remunerado, mas
contou com apoio material para o transporte para os locais de coleta de dados.

As sessdes de coleta de dados tiveram entre 40 e 150 minutos de duragdo. O sistema
utilizado foi denominado carrossel, pois os idosos percorriam os diferentes entrevistadores
numa sequencia determinada pela disponibilidade deles.

A sessdao comecava com a assinatura do TCLE (ANEXO 2). Em seguida os idosos
eram submetidos a avaliacdo de sua condi¢do cognitiva mediante um teste de rastreio, o
MEEM."® (ANEXO 1). Os idosos que pontuaram abaixo da nota de corte para seu nivel de
escolaridade  participaram das medidas de identificagdo, sociodemograficas,
antropométricas, de pressao arterial, de saide bucal e de fragilidade e, em seguida, foram
dispensados. Essas medidas integravam a primeira parte do protocolo da pesquisa e foram
aplicadas a todos os idosos. Os idosos que pontuaram acima da nota de corte no MEEM
para seu nivel de escolaridade, realizaram, além dessa primeira parte do protocolo de
pesquisa, outras medidas relativas a outro conjunto de varidveis, cujas medidas estavam
previstas pelo delineamento. A segunda parte do protocolo era integrada por medidas de
autorrelato de saude, hdbitos de vida, funcionalidade, sintomas depressivos, suporte social
percebido, satisfagdo com a vida e experiéncia de eventos estressantes. No Quadro 2 ¢
apresentada uma parte dessas variaveis.

Aos idosos excluidos no recrutamento ou na coleta de dados ou aos seus respectivos
familiares, os recrutadores e entrevistadores ofereceram explicagdes compativeis com o
respeito a dignidade das pessoas e, ao final da sua participagao, os recebiam informagdes de

4 Lol . . . 164,1
carater genérico sobre seus resultados e eram agraciados com uma cartilha de sagde.'**'®

Procedimentos Eticos
O Estudo FIBRA Polo Unicamp e, portanto o presente estudo que dele deriva, teve o

projeto aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Médicas da
Universidade Estadual de Campinas (CEP/FCM-Unicamp), mediante parecer 208/2.007
(ANEXO 3). Foi conduzido segundo as normas da ultima Declaracdo de Helsinki para
pesquisa com seres humanos.

A Coordenadora da Pesquisa da Rede FIBRA — Polo Unicamp, Professora Dra. Anita
Liberalesso Neri, autorizou a utilizacdo dos dados do estudo FIBRA para os fins desta

pesquisa derivada do Estudo FIBRA. (ANEXO 4).
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Todos os participantes assinaram um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

(ANEXO 2).

Analise de dados
Foi construido um banco de dados eletronico comum a todas as cidades da Rede

FIBRA, contendo os dados do estudo principal. Esse banco foi hospedado no Departamento
de Matematica e Estatistica da USP Ribeirao Preto e ficou a disposi¢do dos pesquisadores
da Rede na internet, mediante senhas. Cada Polo gerenciou a constru¢ao dos bancos de seus
estudos especificos.

Os bancos de dado do Polo Unicamp foram construidos e digitados no SPSS versdo
13.1, por bolsistas treinados. Foi estabelecida a taxa de 100% de acordo entre as versodes
eletronicas e em papel para aceite dos registros em computador.

A andlise de dados foi feita com apoio no SPSS versdo 13.1 e no SAS versado 8.02.
Consiste em: contagens de frequéncias simples e percentuais; calculo de medidas de
posicdo e dispersdo; analises de correlacdo bivariada; analises de variancia simples e
multipla; andlises de regressao univariada e multivariada e andlises de caminhos (path
analysis). Para a compara¢do das mesmas variaveis entre as cidades serdo tomados como
referéncia as varidveis sociodemograficas e os IDH-Ms. Quando pertinentes, foram
calculados os coeficientes alfa de Cronbach, com o intuito de aferir a consisténcia interna
das escalas. Da mesma forma, foram feitas analises fatoriais para aferir a validade de
construto de medidas. A escolha de alternativas paramétricas ou nao-paramétricas para os
testes estatisticos foi feita com base na analise prévia da natureza das distribui¢des. O erro

aceito para todas as medidas ¢ de 5%, ou seja, p < 0,05.
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Presente Estudo
Participantes do presente estudo

O presente estudo trata-se de um subprojeto do Estudo FIBRA Polo Unicamp. Dos
3.465 idosos do FIBRA Polo Unicamp, 872 foram excluidos por pontuarem abaixo da nota
de corte do MEEM de acordo com os critérios de Brucki et al, 2.003." Os 2.593 idosos
(1.709 mulheres, ou 65,91%) foram selecionados das amostras representativas das sete
cidades brasileiras que compdem o Polo Unicamp.

Do total de idosos desta amostra (n=2.593), 689 eram de Campinas (26,57%), 576
de Belém (22,21%), 299 de Parnaiba (11,53%), 249 de Campina Grande (9,6%), 318 de
Pocos de Caldas (12,26%), 302 de Ermelino Matarazzo (11,66%) e 160 de Ivoti (6,17%).

Dentre os 2.593 idosos selecionados, 742 idosos compuseram a sub-amostra do
presente estudo. Sendo 321 (12,38%) que apresentavam as trés doengas estudadas (HAS,
DM e obesidade abdominal) e que foram chamados de Grupo I e 421 (16,23%) que nao
apresentavam nenhuma dessas trés doengas, chamados de Grupo II. Os demais idosos,
1.851, possuiam uma ou duas das doencas estudadas e ndo fizeram parte do objetivo de

analise do presente estudo.

Procedimentos do presente estudo
Os dados referentes a auto-relato de HAS e DM foram coletados com questionarios

dicotdmicos “O/a senhor/a tem hipertensdao?” Sim/Nao/NR; “O/a senhor/a ¢ diabético?”
Sim/Nao/NR. A medida da circunferéncia abdominal foi realizada com o idoso em pé, no
ponto médio entre a crista iliaca antero-superior e a borda inferior do ultimo arco costal, de
acordo com protocolos da OMS, 2.001."% (Quadro 2). A fita métrica era inelastica e
graduada em milimetros e foi localizada proxima a cicatriz umbilical de cada idoso, na
linha média entre a crista iliaca antero-superior ¢ a borda inferior do ultimo arco costal.
Registraram-se como portadores de obesidade abdominal os homens com mais de 102 cm e
as mulheres com mais de 88 cm de circunferéncia abdominal. Essas medidas foram
estratificadas segundo o sexo dos participantes, conforme os critérios definidos pelo NCEP
— ATPIII, 2.001.'" A escolha desses critérios baseou-se na indicacio da I Diretriz brasileira
de diagnostico e tratamento da sindrome metabolica da Sociedade Brasileira de
Cardiologia, de 2.005; no fato de que apesar da conhecida heterogenicidade racial da

populacao brasileira, a maioria da populacio estudada no FIBRA identificava-se como raca
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branca; por fim os critérios utilizados em anéalises e publicagdes prévias do FIBRA
utilizaram os critérios da NCEP-ATPIII, 2.001."%

A avaliagdo cognitiva foi tomada a partir da pontuagao total no MEEM. Como todos
os idosos da amostra estudada apresentavam pontuacdo acima da nota de corte de acordo
com os critérios de Brucki et al, 2.003, menos 1 desvio-padr50.153A distribuicdo da
pontuagdo total dos idosos no MEEM foi dividida em quartis. Baixo status cognitivo foi

definido por pontuacao total inferior ao 1° quartil da distribuicao dos escores.

Anadlises estatisticas do presente estudo
As variaveis categdricas foram submetidas a andlise estatistica descritiva por meio

dos testes qui-quadrado e exato de Fisher. Os dados ordinais tiveram suas médias
comparadas pelos testes U de Mann-Withney (2 grupos) ¢ Kruskall Wallis (3 ou mais
grupos) e pelos testes post-hoc de Tukey e de Dunn. Foram feitas andlises de regressao
logistica univariada e multivariada com critério stepwise, tomando-se baixo status cognitivo
como variavel critério. O nivel de significancia adotado para todas as provas estatisticas foi

de 5% (p<0,05).
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RESULTADOS

Dentre os 2.593 idosos avaliados, foram identificados 321 (12,38%) que
apresentavam concomitancia de HAS, DM e obesidade abdominal e que foram atribuidos
ao Grupo I. O Grupo II foi formado por 421 idosos (16,23%) que ndo apresentavam
nenhuma dessas trés enfermidades. Os demais idosos apresentavam uma ou duas doengas.

(Tabela 1).

Tabela 1. Distribuicdo da amostra segundo a presenca das doengas cronicas estudadas.

Grupos Frequéncia Porcentagem
Nenhuma doenca 421 16,65%
HAS 399 15,78%
DM 44 1,74%
HAS/ DM 97 3,84%
Obesidade abdominal 418 16,53%
HAS/ obesidade abdominal 760 30,05%
DM/ obesidade abdominal 69 2,73%
HAS/ DM/ obesidade
abdominal 32 12.69%

Frequéncia de perdas=64
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Comparando os grupos estudados (Grupos I e II, n=742) com o contingente
excluido (n=1.851), sabemos que ambos os grupos sao comparaveis em relagdo as variaveis
idade (p=0,135); renda familiar (p=0,664) e escolaridade em faixa de anos (p=0,072). No
entanto sdo estatisticamente diferentes em relagdo a média de escolaridade, sendo os
Grupos I e II com M=4,16 (DP: 4,08) e amostra excluida com M=4,44 anos (DP:3,97)
(p=0,020); e em relagdo a género, sendo 319 (42,99%) dos homens incluidos, e 412
(57,01%) das mulheres (p<0,001). (Tabela 2).

Tabela 2. Comparagdo entre a subamostra estudada (Grupos I e II) e os idosos nao
incluidos em relacdo as varidveis categoricas. Validacdo externa.

Variavel Categorias Grupos I e IT Nao incluidos | *valor-p
319 565
Homem
42,99% 30,52% p<0.001?
Género
423 1286
Mulher
57,01% 69,48%
290 693
65-69
39,08 37,44%
212 597
70-74
28,57% 32,25%
Idade (anos) p=0,135"
156 334
75-79
21,02% 18,04%
84 227
>80
11,32% 12,26%
168 354
0
Escolaridade 22,67% 19,14% p=0,072
(anos) 369 900
1-4
49,80% 48,65%
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116 347
5-8
15,65% 18,76%
88 249
>9
11,88% 13,46%
Média
4,16 4,44 10,0201
DpP' 4,08 3,97
Renda Média 3,95 3,99
familiar p=0,664°
(SM)E DP' 5,29 4,81

Nota. * valor p referente ao Teste qui-quadrado (X°), *X* =36,64; GL=1; °X*=5,56, GL=3; °X* = 7,00, GL=3;
¢ valor-p referente ao teste de Mann-Whitney para comparagdo dos valores entre grupos (Grupos I e II versus
ndo incluidos). 'DP: desvio-padrio. ESM: sal4rios minimos.
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A pontuacdo média da totalidade dos idosos que participaram destas analises
(n=742) no MEEM foi 24,96 (£3,10). Cento e sessenta e quatro (22,10%) pontuaram
abaixo do 1° quartil no MEEM, e assim, foram classificados como de baixo desempenho

cognitivo.

Dentre os idosos sem nenhum ano de escolaridade, 121 (72,02%) pontuaram abaixo
do primeiro quartil do MEEM (baixo desempenho cognitivo). Entre os idosos com 1 a 4
anos de escolaridade, 43 (11,65%) apresentaram baixo desempenho cognitivo. Entre
aqueles com 5 a 8 anos e com 9 anos ou mais de escolaridade, nenhum idoso pontuou
abaixo do primeiro quartil do MEEM. (Tabela 3). Ou seja, na amostra analisada, os idosos
com baixo desempenho cognitivo estavam entre aqueles que apresentavam menor nivel de

escolaridade (de zero até 4 anos).

Tabela 3. Andlise descritiva do desempenho cognitivo segundo as faixas de escolaridade.

Melhor
Baixo desempenho
: desempenho Total
Escolaridade cognitivo®
cognitivo
0 47 121
168
27,98% 72,02%
1-4 anos 326 43
369
88,35% 11,65%
5-8 anos 116
0 116
100%
>0 anos 88
0 88
100%
Total 577 164 741

* baixo desempenho cognitivo = pontuagéo total no MEEM abaixo do primeiro quartil.
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Desta maneira, nos Grupos I e II, aqueles que apresentavam baixo desempenho
cognitivo eram os idosos sem nenhuma escolaridade e na faixa de 1 a 4 anos de escola
formal, sendo que a maioria dos idosos do Grupo I sem nenhuma escolaridade (80%)
apresentou baixo desempenho cognitivo em comparacdo a 62,82% dos idosos na mesma
condi¢do. Além disso, todos os idosos com cinco ou mais anos de escolaridade tiveram
melhor desempenho cognitivo, independentemente de apresentar ou nao as trés condigdes

morbidas associadas (Tabela 4).

Tabela 4. Analise comparativa entre os Grupos I e Il e desempenho cognitivo de acordo
com as faixas de escolaridade.

Baixo desempenho Melhor desempenho
cognitivo cognitivo * valor-p
Escolaridade | Grupo I Grupo 11 Grupo I Grupo 11
0 72 49 18 29
0,013*
80% 62,82% 20% 37,18%
1-4 anos 18 25 140 186
0,893
11,39% 11,85% 88,61% 88,15%
5-8 anos 47 69
0 0
100% 100%
>9 anos 26 62
0 0
100% 100%

Nota. * valor p referente ao Teste qui-quadrado (Xz), X’ = 6,12, GL=1; "X*=0,02, GL=1.
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A idade média dos idosos de ambos os grupos foi 72,32 anos (DP: 5,56), sem
diferenca estatistica entre os Grupos I e II (p=0,287). A média de anos de escolaridade foi
4,33 (DP: 4,18) para os homens ¢ 4,02 (DP: 4,01) para as mulheres, sem diferencga
estatisticamente significativa entre eles (p=0,286). Foi constatada diferenca significativa
entre os Grupos I e II em relagdo a escolaridade, sendo que a média de escolaridade no
Grupo I foi de 3,62 anos (DP: 3,77) e no Grupo II foi de 4,56 anos (DP: 4,27) (p=0,003).
Os idosos entre 65 a 69 anos tinham mais anos de escolaridade (M=4,69; DP:4,10) do que
os demais grupos de idade (p<0,001). (Tabela 5).

Além da diferenga significativa de anos de escolaridade entre os Grupos I e II, a
renda familiar em salarios minimos também mostrou diferenga, com 3,73 salarios minimos
(DP: 6,22) no Grupo I e 4,10 salarios minimos (DP: 4,5) no Grupo II (p=0,011). Outra
diferenca significativa encontrada foi na pontuagdo total do MEEM, com 24,45 pontos (DP:
3,45) no Grupo I e 25,18 pontos (DP: 2,81) no Grupo II (p=0,018). (Tabela 5).

Tabela 5. Compagao das principais variaveis numéricas entre os Grupos I e II.

Grupo I Grupo IT
* valor-p
Média D.P. Média D.P.
Idade 72,08 5,59 72,46 5,62 p=0,287
Anos de
2 4 4,2 =
escolaridade 3,6 377 56 27 p=0,003
Renda
familiar 3,73 6,22 4,10 4,50 p=0,011
(SM)
MEEM 24,45 3,45 25,18 2,81 p=0,018

Note. * valor-p referente ao teste de Mann-Whitney; MEEM: Mini Exame do Estado Mental; SM: salarios
minimos; D.P.: desvio padrio.
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Da mesma maneira, ndo se verificou diferenca entre as faixas etrias para os Grupos
I e IT (p=0,476). Por outro lado, verificou-se associagao entre ser do sexo feminino e
apresentar as trés enfermidades concomitantemente (p<0,001). Também foi observada
diferenca significativa entre as faixas de escolaridade. Foi mais frequente a presenga de
idosos sem nenhum ano de escolaridade (90, ou 28,04%) no Grupo I, ao passo que no
Grupo II foi mais comum a presenca de idosos com nove ou mais anos de escolaridade (62,

ou 14,76%) (p=0,002). (Tabela 6).
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Tabela 6. Comparacao da distribuicao da frequéncia de gé€nero, idade e escolaridade nos
Grupos [ e 11

Variaveis Categorias Grupo 1 Grupo IT * valor-p
50 269
Homem
(15,67%) (84,33%)
Género <0,001°
271 152
Mulher
(64,07%) (35,93%)
135 155
65-69
(46,55%) (53,45%)
89 123
70-74
(41,98%) (58,02%)
Idade (anos) 0,476
65 91
75-79
(41,67%) (58,33%)
32 52
>80
(38.10 %) (61,90%)
920 78
0
(28,04%) (18,57%)
158 211
1-4
Escolaridade (49,22 %) (50,24%) 0.002°
(anos) 47 9 ’
5-8
(14,64 %) (16,43%)
26 62
>9
(8,10 %) (14,76%)

Nota. * valor-p referente ao teste Qui-quadrado (Xz), aX2:173,50, GL=1; bX2:2,50, GL=3; CX2:l4,40, GL=3.
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Foram observadas associagdes entre baixo desempenho cognitivo, indicado por
pontuagdo inferior ao 1° quartil no MEEM, e ser do sexo feminino (p<0,001), ter idade

igual ou superior a 75 anos (p=0,001) e ndo ter escolaridade formal (p<0,001). (Tabela 7).

Tabela 7. Comparacdo da frequéncia de distribui¢do da variavel baixo desempenho
cognitivo® de acordo com género, faixa de idade e faixa de escolaridade.

Variaveis Categorias Baixo desempenho cognitive *valor-p
SIM NAO
Homem 52 267
(16,30%) (83,70%) <0,001°
Género
Mulher 112 311
(26,48%) (73,52%)
65-69 46 155
(15,86%) (84,14%)
70-74 46 166
(21,70%) (78,30%)
Idade (anos) =0,001°¢
75-79 44 112
(28,21%) (71,79%)
>80 28 56
(33,33%) (66,67%)
0 121 47
(73,78%) (8,15%)
1-4 43 326
_ (26,22%) (56,50%) d
Escolaridade (anos) <0,001
5-8 0 116
(0,00) (20,10%)
>9 0 88
(0,00) (15,25%)

Nota. * valor-p referente ao teste Qui-quadrado (X°), * “baixo desempenho cognitivo = pontuagio total no
MEEM abaixo do primeiro quartil; "X*=10,94, GL=1; °X*=16,11, GL=3; “X>=324,14, GL=3.
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Dos 321 idosos no Grupo I, 28,04% tiveram baixo desempenho no MEEM, contra
17,58% dos 421 do Grupo II (p<0,001). No Grupo I houve associacdo entre baixo
desempenho cognitivo e ser mulher (p=0,010), ter entre 70 a 74 anos (p<0,001) e nenhum

ano de escolaridade (p=0,013). (Tabela 8).
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Tabela 8. Comparacdo entre a presenca das doengas cronicas e desempenho
cognitivo de acordo com género, idade e escolaridade.
Baixo
Variaveis Categorias | desempenho Grupo I Grupo 11 *valor-p
cognitivo
7 45
Sim
(14,00%) (16,73%)
Homem 0,632%
43 224
Nao
(86,00%) (83,27%)
Género
83 29
Sim
(30,63% (19.08%)
Mulher 0,010°
188 123
Nao
(69,37%) (80,92%)
24 22
Sim
(17,78%) (14,19%)
65-69 0,405°
111 133
Nao
(82,22%) (85,81%)
31 15
Idade (anos) Sim
(34,83%) (12,20%)
70-74 <0,001°
58 108
Nao
(65,17%) (87,80%)
22 22
75-79 Sim 0,186°
(33,85%) (24,18%)
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43 69
Nao
(66,15%) (75,82%)
13 15
Sim
(40,63%) (28,85%)
> 80 0,266
19 37
Nao
(59,38%) (71,15%)
72 49
Sim
80,00% 62,82%
0 0,013%
18 29
Nao
20,00% 37,18%
18 25
Sim
11,39% 11,85%
1-4 0,893"
140 186
Escolaridade Nio
(anos) 88,61% 88,15%
Sim 0 0
5-8 47 69 -
Nao
100% 100%
Sim 0 0
>9 26 62 -
Nao
100% 100%
90 74 ‘
Amostra Total Sim <0,001'
(28,04%) (17,58%)

90




231 347
Nao
(71,96%) (84,42%)

Nota. * valor-p referente ao teste Qui-quadrado (Xz);“X2 =0,23, GL=1,; b x? =6,67, GL=1; ° X" = 0,69, GL=1; d
X*=1557,|GL=1; ° X*= 1,75, GL=1; " X*= 1,24, GL=1; ¢ X*= 6,12, GL=1; " X*= 0,02, GL=1; 'X*= 11,57,
GL~1.
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Embora todas as varidveis tenham se associado com baixo desempenho no MEEM
na analise univariada, idade maior ou igual a 80 anos, pertencer ao Grupo I e nivel de
escolaridade apresentaram associa¢do mais robusta do que género. Os idosos com 80 anos e
mais apresentaram 2,65 vezes mais chance de ter baixo desempenho cognitivo, e aqueles
entre 75 a 79 anos tiveram 2,08 vezes mais chance do que os idosos entre 65 a 69 anos
(p<0,001 e p=0,002, respectivamente). Foi significativa a associacdo entre baixo
desempenho cognitivo e género feminino (p=0,001, OR:1,85), entre a concomitancia das
trés doencas - Grupo I (p<0,001, OR:1,83), além da correlacdo com nivel de escolaridade.
(p<0,001, OR:0,420). Ou seja, a cada ano a mais de escolaridade, houve diminui¢do de

58% de chance para baixo desempenho cognitivo. (Tabela 9).

Tabela 9. Resultados da andlise de regressdo logistica univariada para baixo desempenho
cognitivo (n=742).

IC 95%
Variavel Categorias Valor-P O.R.*
O.R.*
Masculino (ref.) - 1,00 ---
Género
Feminino 0,001 1,85 1,28 — 2,67
65-69 anos (ref.) - 1,00 -
70-74 anos 0,096 1,47 0,93 - 2,31
Idade
75-79 anos 0,002 2,08 1,30 -3,33
>80 anos <0,001 2,65 1,53 -4,61
Presenca de Grupo II (ref.) 1,00
HAS/ DM ¢ -
obesidade
abdominal Grupo [ <0,001 1,83 1,29 -2.,59
Escolaridade Variavel continua (anos) <0,001 0,420 0,366 - 0,483

* OR (Odds Ratio) = Razdo de risco para menor status cognitivo; (n=578 com maior status e n=164 com
menor status). IC 95% OR = Intervalo de 95% de confianca para a razdo de risco. Ref.: nivel de referéncia.
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Na analise multivariada de regressdo logistica, dentre as variaveis estudadas, apenas
escolaridade (p<0,001 e OR: 0,410) e género feminino (p<0,001 e OR: 2,43) apresentam-se
significativas no modelo (foram selecionadas como sendo significativamente associadas ao
status cognitivo mais baixo). Ou seja, na amostra estudada, a cada ano de escolaridade,
diminuiu em 59% a chance da presenga de baixo desempenho cognitivo, ¢ ser mulher
aumentou 2,43 vezes esta chance de baixo desempenho cognitivo. As demais variaveis
estudadas, idade e a presenga das doengas cronicas, desaparecem do modelo, nao

mostrando significancia quando comparadas entre si. (Tabela 10).

Tabela 10. Resultados da andlise de regressio logistica multivariada® para baixo
desempenho cognitivo (n=741).

Variaveis b
Categorias Valor-p O.R.*” | IC 95% O.R.**
selecionadas
Escolaridade Variavel continua (anos) <0,001 0,410 0,356 - 0,473
Masculino (ref.%) -—- 1,00 -—-
Género
Feminino <0,001 2,43 1,51 -3,89

* Critério Stepwise de sele¢io das variaveis.;"OR (Odds Ratio) = Razdo de risco para baixo desempenho
cognitivo (n=578 com maior desempenho e n=164 com baixo desempenho cognitivo); ‘IC 95% OR =
Intervalo de 95% de confianga para a razdo de risco; “Ref: nivel de referéncia.
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Ao se estudar isoladamente a correlagdo das doengas cronicas e baixo desempenho

cognitivo, foi retirada a varidvel escolaridade do modelo de estudo, tendo-se obtidos os

seguintes resultados: idade maior ou igual a 80 anos e entre 75 e 79 anos (p<0,001 e OR:

3,01, p=0,001 e OR: 2,17, respectivamente), pertencer ao sexo feminino (p=0,034 ¢ OR:

1,58) e pertencer ao Grupo I (p=0,029 e OR; 1,57) mostraram associagdo significativa com

baixo desempenho cognitivo. Nessa condigdo, os idosos com maior chance de apresentarem

baixo desempenho cognitivo eram os de mais idade, as mulheres e aqueles que

apresentavam concomitancia das trés doengas cronicas (HAS, DM e obesidade abdominal).

(Tabela 11).

Tabela 11. Resultados da andlise de regressdo logistica multivariada® incluindo género,
idade, concomitancia das trés doengas cronicas, excluindo escolaridade, em relacdo a baixo
desempenho cognitivo. (n = 741).

Variaveis Categorias Valor-p O.R.*" IC 95% O.R.**

selecionadas

Presenca de HAS/ Grupo II (Ref.%) 0.029 1.57 1.05-2.35

DM/ obesidade

abdominal Grupo I o 1.00 o

Idade (anos) 65-69 (Ref)) - 1.00 -
70-74 0.058 1.56 0.99 —2.47
75-79 0.001 2.17 1.35-3.50
>80 <0.001 3.01 1.71-5.29

Género Males (Ref.) - 1.00 -
Females 0.034 1.58 1.04 -2.42

* Critério Stepwise de selecio das variaveis.;"OR (Odds Ratio) = Razdo de risco para baixo desempenho
cognitivo (n=578 com maior desempenho e n=164 com baixo desempenho cognitivo); ‘IC 95% OR =
Intervalo de 95% de confianga para a razdo de risco; ‘Ref: nivel de referéncia.
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DISCUSSAO

No presente estudo, a concomitancia de HAS e DM auto-relatados e obesidade
abdominal aferida esteve associada a um pior desempenho em teste de rastreio cognitivo
(MEEM) naqueles idosos que pontuaram acima da nota de corte deste mesmo teste.
Estudos anteriores demonstraram a associagdo entre fatores de risco cardiovascular,
decorrentes dessas doengas cronicas € o desenvolvimento de DA e DV, que sdao as formas
mais comuns de deméncia.”>'?*167-17!

Além de representarem a maior parte das deméncias, alguns estudos sugerem que a
etiopatogenia da DA e da DV compartilhem aspectos comuns, considerando-as fases
distintas de uma mesma doenca. A explicacdo pode ser dada pelos achados anatomo-
patolégicos comuns como o desenvolvimento de lesdo micro-angiopatica, formacgdo de
ENF e placas amildides, bem como pela evidéncia de resposta terapéutica efetiva com o
uso de inibidores da acetilcolinesterase em pacientes com diagndstico de DV, tipicamente
utilizados em pacientes com DA.'*"'”! No entanto existem controvérsias cientificas sobre a
correlagdo da etiopatogenia da DA e DV, podendo corresponder a doengas absolutamente
distintas. O fato ¢ que o quadro fisiopatoldgico dessas que representam as duas principais
causas de deméncia precisa ser melhor elucidado para o reconhecimento precoce dos
grupos de risco e aplicacdo de medidas de prevencao.

Os esfor¢cos em todo o mundo tém sido no sentido de desenvolver técnicas e
ferramentas precisas para identifica¢do dos individuos com sintomas iniciais de deméncia e
dos individuos com risco elevado de desenvolver deméncia. Os objetivos desta deteccao
sdo: criar intervencdes para preservar e/ou reestabelecer a saude e o funcionamento
neuronal para que seja mantida a independénica funcional pelo maior tempo possivel;
reduzir o nimero de pessoas cognitivamente preservadas que tenham doengas cronicas
cardiovasculares ndo controladas e elevado risco de deméncia; e reduzir o custo financeiro
e social do cuidado de pessoas com alta dependéncia.'”

Os idosos desta pesquisa, considerados cognitivamente preservados, que
apresentavam HAS e DM auto-relatados e obesidade abdominal aferida tiveram o pior

desempenho no teste de rastreio cognitivo. Portanto, ¢ muito importante que seja feita a
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distingdo entre perdas inerentes ao envelhecimento cognitivo normal (fisiologico) e as
condi¢des de um estado morbido inicial (CCL)."**"*!!>? Segundo Wilson et al, 2.010, o
declinio cognitivo anual em idosos com diagnostico de CCL ¢ significativamente maior do
que em idosos sem comprometimento cognitivo.'” Como o CCL pode prenunciar o
diagnéstico de deméncia, os idosos com doengas cronicas cardiovasculares devem ser
avaliados cuidadosamente e reavaliados com freqiiéncia, quanto aos sinais sugestivos de
déficit cognitivo e de deméncia mesmo que ndo tenham queixas dessa natureza.'™

O envelhecimento normal do cérebro pode, portanto, ser acompanhado de alteragdes
mentais superponiveis as de uma deméncia incipiente, levando a problemas de diagnoéstico
diferencial.'”

Portanto, os dados dessa pesquisa indicam a importancia da identificacdo de idosos
em risco para desenvolvimento de deméncia (portadores de HAS, DM e obesidade), para
que medidas efetivas sejam tomadas para prevenir o surgimento da deméncia e para
identificar os idosos com sinais sugestivos de CCL (sem limitagdes funcionais).'”

Entretanto, verifica-se uma grande diversidade de resultados entre as diferentes
pesquisas. Outros estudos, como o desenvolvido por Forti ef al, 2.010, ndo s6 relataram ndo
terem encontrado correlagdo entre SM diagnosticada na velhice e risco de deméncia, mas
também que SM a partir dos 75 anos de idade associou-se a menor risco de deméncia.'”’
Por sua vez, Muller et al, 2.007 mostraram que a SM ndo se associou a deméncia, mas
diabetes e hiperinsulinemia isoladamente se associaram.'”® Raffaitin et al, 2.011
evidenciaram que apesar da associagdo entre SM e declinio cognitivo em idosos franceses,
ndo se encontrou associacdo entre HAS, aumento da circunferéncia abdominal e
intolerancia a glicose com déficit cognitivo. Entretanto, os idosos com DM ou com HAS e
DM (mas ndo com intolerdncia a glicose) tiveram associa¢do positiva com declinio
cognitivo.'” Creavin et al, 2.012 evidenciaram que HAS foi o tinico componente da SM
associado a pior desempenho cognitivo; e que DM na idade jovem, mas ndo SM sem DM,
também estava associada a comprometimento cognitivo na velhice.'®

De um modo geral as pesquisas t€ém apontado para o risco de déficit cognitivo na

presenga de associacdes de doengas com repercussdes cardiovasculares, a partir de

mecanismos variados e complexos.
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Possivelmente, a explicagdo esteja na elevacdo dos marcadores inflamatdrios e maior
dano celular e vascular, através do estresse oxidativo, resisténcia insulinica, disfuncado
endotelial, estado pro-inflamatorio, pro-trombdtico, doenca vascular subcortical,
microangipatica, entre outras. A partir dessas alteragdes cerebrovasculares deve ocorrer a
produgdo de radicais livres que desencadeiam o acumulo das proteinas AP no tecido
cerebral gracas a permeabilidade da barreira hemato-encefalica.’*'*"81183 A leptina ¢ um
hormdnio que controla os mecanismos metabolicos para reserva de energia, coordenando a
eliminacdo ou armazenamento de gordura no organismo. A altera¢do desse hormonio com
o envelhecimento, especialmente em mulheres, pode estar relacionada a alteracdo do
metabolismo lipidico cerebral e deposicdo de placas Ap.'*

Entre as mulheres avaliadas, 64,07% apresentaram a concomitincia das trés doencas
cronicas investigadas (Grupo I), em comparacdo a 15,67% dos homens. Esse resultado
também estd em consonancia com dados de outros estudos sobre SM na esfera da saude
publica, que enfatizam a importincia da questdo de género, em fungdo das mulheres
apresentarem risco aumentado de desenvolvimento de doencas cronicas e DA.’*!67:168:170.185
Ressalta-se o fato de que entre os idosos que apresentam SM, as mulheres tém maior risco

de desenvolver DA do que os homens.'”

Da mesma maneira, estudos epidemiologicos no
Reino Unido'® e na Coréia do Sul'"®” mostraram pior desempenho cognitivo entre as
mulheres. No entanto, estudo norte americano de Espino et al, 2.001, ndo mostrou
associagio entre género e desempenho cognitivo."™ O Projeto Bambui em Minas Gerais,

139 Estas

Brasil, mostrou maior prevaléncia de declinio cognitivo entre os homens.
diferengas sugerem que caracteristicas populacionais podem influenciar a associacao entre
género € cognicao.

A associagdo entre idade avangada e desempenho cognitivo mais baixo ¢ explicada
pelo fendmeno de declinio fisiologico do envelhecimento e também j& foi relatada em
estudos prévios. '

De acordo com Yassuda, 2.002,191 existem diversos fatores que determinam a
intensidade dos efeitos do envelhecimento sobre a memoria. Entre esses estdo: genética,
nivel educacional, nivel socioecondmico, estilo de vida (auséncia do tabagismo, atividades
fisicas e cognitivas freqlientes), acuidade visual e auditiva, relagdes sociais, dentre

0utr05.143’191
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Idade e sexo sdo co-variaveis de HAS, DM, obesidade e déficit cognitivo e tém
relagdo com fatores bioldgicos, historia e estilo de vida, riscos atuais € acumulados no curso
da vida. Idade associou-se fortemente a baixo desempenho cognitivo, evidenciando a acao
das mudangas fisiologicas decorrentes do envelhecimento (inclusive declinio cognitivo
funcional) e da maior prevaléncia de comorbidades cronicas entre os mais velhos.'**'*?

Luo et al, 2.013, estudaram SM e declinio cognitivo em nonagendrios € centenarios
chineses ¢ nao encontraram correlacao entre essas duas enfermidades. Defenderam a idéia
de que nesta faixa etdria muito avangada ocorrem os “efeitos da selecdo natural”, ou seja,
aqueles com SM mais grave em idades mais jovens morrem em consequéncia de DCV
antes de atingir 90 anos ou mais. Outra possibilidade a considerar ¢ que a obesidade na
velhice represente um fator protetor em relacdo a cognigdo e a sobrevida/ longevidade, ao
contrario da perda de peso. Por outro lado, as pessoas que conviveram longos periodos com
a SM possivelmente sdo menos suceptiveis aos efeitos deletérios dessas doencas
cronicas.'”*

Além da importancia bioldgica e genética do envelhecimento normal relacionado a
idade e género, e do envelhecimento intermediado pelas doencas cronicas, os fatores socio-
econdmicos sdo extremamente relevantes para o desempenho cognitivo na velhice.

O envelhecimento normal afeta a velocidade de processamento da informacao e as
fungdes relacionadas @ memoria. Algumas alteragdes cognitivas podem ser detectadas ja na
quarta década de vida; no entanto, os dominios cognitivos, como a memdria semantica e
conhecimentos gerais sobre o mundo (aspectos da inteligéncia cristalizada), sdo
conservados até muitos anos mais tarde na vida. Estruturalmente, parte da explica¢ao desse
fato se da pelas mudangas que ocorrem no cérebro durante o processo de envelhecimento,
dentre as quais destacam-se: lesdes profundas e de substincia branca periventricular, atrofia
cerebral, deficiéncia de conectividade, e alteragdes patologicas especificas do lobo temporal
medial.'”?

No entanto, existem diferengas intra e inter-individual relevantes tanto no grau como
no tipo de alteragdes cognitivas relacionadas a idade. A educagdo pode mediar as mudangas

relacionadas a idade na cognicdo. Diversos estudo mostram que idosos com baixa

. A . . .y A -1
escolaridade tém maior risco de desenvolver transtorno cognitivo e deméncia.'”’
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A escolaridade ¢, portanto, uma importante condi¢do para o desempenho cognitivo e
para a saude mental. A literatura evidencia forte associacdo entre menos anos de
escolaridade formal e desempenho cognitivo mais baixo.'**'?¢'%

Dentre os dominios cognitivos, baixa escolaridade ¢ associada com pior desempenho
em fluéncia verbal fonolédgica, calculo e memoria de trabalho; no entanto apresenta menor
influéncia em memoria ndo verbal em longo prazo, orientacdo espacial e fluéncia verbal
semantica.'”

Além de ser uma forte varidvel de desempenho cognitivo, escolaridade ¢ também
correlacionada a presenca de doencas cronicas ndo transmissiveis. No presente trabalho, a
maioria dos idosos com a concomitancia das trés doengas eram mulheres, com idade entre
70 e 74 anos e nenhum ano de escolaridade e apresentaram maior ocorréncia de baixo
desempenho cognitivo, possivelmente porque os idosos desse grupo estudado eram pouco
escolarizados. Neste estudo escolaridade mostrou-se a varidvel mais fortemente associada
ao baixo desempenho cognitivo quando analisada dentre as demais variaveis, inclusive as
biologicas. Também mostrou-se mais associada a presenca das trés doencas crdnicas
estudadas (HAS, DM e obesidade abdominal): idosos sem nenhum ano de escolaridade
eram os que mais apresentavam a concomitancia das trés doencas e aqueles com nove anos
Ou mais eram os que menos apresentavam essas doengas.

Esses resultados podem evidenciar a influéncia da escolaridade desde os habitos e
atitudes em saude, auto conhecimento e auto cuidado, até a capacidade de construcdo de
uma rede neural mais complexa, constituida por reservas neuroldgicas, que serdo uteis e
diferenciais no processo de envelhecimento ou adoecimento. Educacdo pode alterar a
estrutura arquitetonica e funcional do cérebro humano, influenciar ndo s6 a capacidade
linguistica, mas também a capacidade de processamento de informacdes e raciocinio
abstrato.'”>'"

Além disso, déficits educacionais podem associar-se a falta de informagao e ao acesso
precario a servigos de satde que dificultam o adequado e precoce manejo de doencas
cronicas de alta prevaléncia na populagio, de modo especial naquela de baixa renda.'*2%
Na populacdo brasileira, as desigualdades sociais t€ém se mantido ao longo dos anos
reforcando a heterogenicidade em todos os aspectos ao longo do curso de vida dos

idOSOS.197’201’202
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Tendo em vista que os instrumentos psicométricos baseiam-se em tarefas que
refletem a experiéncia social que, por sua vez, ¢ influenciada pelo nivel educacional, a
educacdo formal desempenha um importante papel no desenvolvimento cognitivo, da
infancia até a velhice, em grande parte porque o desenvolvimento da cogni¢do ao longo da
vida se da a partir da ativagdo de estruturas neuronais ¢ de redes de conexdes neurais, por
meio da plasticidade cerebral, dos recursos de aprendizagem e da sofisticacio dos
processos comportamentais. Outro fator a considerar ¢ que as pessoas com maior
escolaridade formal estdo mais acostumadas a serem submetidas a testes do que aquelas
pessoas que ndo frequentaram escolas. Os processos bioldgico-sociais sdo determinantes da
intensidade das perdas cognitivas que acompanham o envelhecimento e sdo refletidos no
desempenho em testes psicométricos.'*>!**%

Além disso, a escolaridade influencia significativamente o desempenho cognitivo de
idosos mesmo na auséncia de deméncia.'” Esse fato também foi demonstrado nos dados
desse estudo, uma vez que a amostra estudada pontuou acima da nota de corte do MEEM.

As limitagdes dessa pesquisa sdo, em primeiro lugar, associadas ao seu delineamento,
de natureza transversal, que ndo permite estabelecer relacdes de causalidade.

Além disso, como os idosos da amostra foram aqueles que pontuaram acima da nota
de corte do MEEM, possivelmente houve uma sub-representagdo dos mais idosos, dos mais
doentes e daqueles com menor escolaridade."”'®” Os dados sobre HAS ¢ DM foram auto-
relatados, e podem ter sido afetados por expectativas sociais, valores e nivel de informacao
sobre satde. No entanto, a literatura tem evidenciado que os dados auto-relatados sdo
cientificamente comparaveis as medidas fisioldogicas e clinicas. Varias pesquisas,
principalmente as de amostras populacionais, tém utilizado variaveis auto-referidas.****

A decisdo de selecionar idosos sem déficit cognitivo sugestivo de deméncia apoiou-se
na literatura sobre fragilidade, que gerou os indicadores usados no Estudo FIBRA, do qual
a amostra foi retirada.’”® A escolha também foi ditada pela necessidade de garantir que os
participantes tivessem um nivel de cognigdo que oferecesse alguma garantia de
fidedignidade aos dados verbais coletados, muitos deles de grande complexidade.

Outra limitacdo desse estudo refere-se ao fato de que ndo era conhecido o tempo de

vigéncia das doengas abordadas (HAS, DM e obesidade abdominal) até a data da avaliacao
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cognitiva dos idosos da amostra e se essas doencas tinham ou ndo sido tratadas ao longo
dos anos.

Alguns testes cognitivos sdo mais vulneraveis ao impacto da escolaridade, como o
MEEM utilizado em nosso estudo, o que compromete a avaliagdo de grupos de idosos tao
heterogéneos e com baixa escolaridade como no caso do Brasil.'”

Embora a HAS seja a doenga mais frequente dentre as enfermidades cronicas e entre

- 167,176,185
os componentes da SM, seguida do DM, > ™

outras doencas cronicas sdo igualmente
importantes do ponto de vista da repercussdo cardiovascular e cognitiva , entre elas as
dislipidemias e a intolerancia a glicose. O presente estudo nao utilizou o termo SM para
fazer referéncia a concomitincia de HAS, DM e obesidade abdominal em razdo das
controvérsias relacionadas a caracteriza¢do desta sindrome, bem como pela ndo realizacao
de medidas laboratoriais ou de auto-relato de dislipidemia e intolerancia a glicose que, uma
vez associados, também se enquadrariam no diagnostico de SM. Os dados de autorrelato
utilizados no presente estudo oferecem uma boa aproximagdo, mas ndo permitem tratar
genuinamente de SM. Além disso, a descri¢dao original da SM foi feita para populacao de
adultos jovens. As peculiaridades dos idosos tornam o estudo da SM nesta populagdo um
grande desafio.

Outra limitacdo importante foi ndo haver ponto de corte de CA definido
especificamente para a populacdo brasileira para o diagnostico de obesidade abdominal. O
presente estudo usou a definicdo da ATP-NCEP-III, 2.001, sugerido pela I Diretriz
Brasileira de Diagnostico e Tratamento da Sindrome Metabdlica da Sociedade Brasileira de
Cardiologia, em 2.005, para a pratica clinica.'” Portanto, é possivel que se tenha
subestimado a populagdao de obesos (homens > 102cm e mulheres > 88cm). Pode-se ter
deixado de avaliar outros idosos com obesidade abdominal pelos critérios da IDF, 2.005,
utilizado na IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e Preven¢do da Aterosclerose da

Sociedade Brasileira de Cardiologia (homens > 94cm e mulheres> 80cm).*"’

No entanto,
essas foram as notas de corte utilizadas em outras apresentagdes e anélises do FIBRA.'%
Embora ndo se trate da SM, as doengas cardiovasculares mais prevalentes e com
maior risco de morbi-mortalidade foram avaliadas. Portanto, esse trabalho oferece
evidéncias que poderdo subsidiar tomada de decisdes em programas de prevencao e de

intervengdo precoce nas variaveis modificaveis da saude (HAS, DM e
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obesidade),'*"'%17°2% tendo em vista a possibilidade de evitar ou retardar o aparecimento e
o curso das deméncias e incapacidades delas resultantes. Além disso, este estudo estd em
consonancia com os dados da literatura que evidenciam que a escolaridade ¢ um fator
determinante na saude mental, e que influencia também a cogni¢do de idosos sem evidéncia
de quadro demencial.'”” Portanto, antes mesmo do controle e prevencdo de doengas
cronicas, o acesso a educacdo ¢ fundamental para a manutencdo da saude mental e
prevencao de deméncias.

Como os critérios diagnosticos de deméncias e outras sindromes cognitivas, inclusive
CCL, exigem registro objetivo de declinio cognitivo, e esta informagdo ¢ fornecida por
instrumentos que podem ser fortemente influenciados pela educagdo, ha necessidade de
aplicacdo de testes menos vulneraveis a experiéncia educacional ou corrigidos para valores
normativos para a educacdo. Por isso sdo necessarios novos estudos para uma melhor
compreensdo do impacto da educacdo sobre o desempenho de instrumentos cognitivos,
especialmente nos paises em desenvolvimento, como o Brasil, onde ¢ frequente a baixa
escolaridade entre os idosos.

De acordo com a literatura e os dados obtidos, pode-se afirmar que as doencas
cronicas associadas (HAS, DM e obesidade abdominal) podem provocar danos estruturais e
celulares no sistema nervoso central que se sobrepdem as alteragdes fisioldgicas do
envelhecimento cognitivo normal. A expressao clinica dessas degeneragdes fisiologicas e
patoldgicas ¢ mediada por fatores sociais, econdmicos e principalmente educacionais
individuais experimentados no curso de vida.

Futuros estudos sdo necessarios para identificar se a prevencdo dos transtornos
cognitivos ocorre através da prevengao das doengas com implicagdes cardiovasculares ou
também pelo tratamento destas, a despeito da escolaridade. Além disso sdo necessarias
novas abordagens metodoldgicas para estudar as relagdes ndo lineares entre as doencgas

cronicas ndo transmissiveis e o declinio cognitivo patologico ao longo do tempo.
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CONCLUSOES

Esse estudo mostrou que os idosos que apresentavam a concomitancia de HAS e DM
autorreferidos e obesidade abdominal aferida, quando comparados aos que ndo tinham
nenhuma dessas condi¢des morbidas, apresentavam maior propor¢do de mulheres, daqueles
na faixa etaria de 70 a 74 anos, de analfabetos ¢ daqueles com menor renda mensal.
Também entre esses registrou-se maior ocorréncia de baixo desempenho cognitivo.

Também se constatou que as doengas cronicas associadas (HAS, DM e obesidade
abdominal) estavam relacionadas a um pior desempenho cognitivo em idosos sem
evidéncia de quadro demencial. Essa associacdo, embora ndo se tenha mostrado tdo
significativa como género feminino e baixa escolaridade, somou-se ao efeito de uma fungao
cognitiva mais deficiente, quando vinculada a um menor nivel de escolaridade.

Considera-se, pois, que a prevengdo ou a detec¢do precoce de HAS, DM e obesidade
abdominal sdo fundamentais para se determinar intervengdes que possam evitar a
deterioragdo cognitiva na velhice e os altos custos dela decorrentes para a familia e para a
sociedade. A baixa escolaridade ¢ um forte indicativo de risco de deméncia, portanto, agdes

de politicas publicas sociais sdo fundamentais para a mudanca do panorama de satde.
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ANEXOS
ANEXO 1

\Mini-Exame do Estado Mental - MEEM (Folstein, 1.997)|

Agora vou lhe fazer algumas perguntas que exigem atencio e um pouco de sua memoria.

Por favor, tente se concentrar para respondé-las. (BLOCO C)

Orientacio espacial CERTO | ERRADO NR
C6. Em que local nos estamos? (dormitdério, sala,

apontando para o chio). 1 0
C7. Que local ¢ este aqui? (apontando ao redor

num sentido mais amplo) 1 0
C8. Em que bairro n6s estamos ou qual o nome de

uma rua proxima? 1 0
C9. Em que cidade nds estamos? 1 0
C10. Em que estado nds estamos? 1 0
Memoria de fixacido

Vou dizer 3 palavras, e o/a senhora/a ira repeti-las a seguir:

CARRO, VASO, TIJOLO.

(Falar as trés palavras em seqiiéncia. Caso o idoso ndo consiga, repita no maximo 3 vezes

para aprendizado. Pontue a primeira tentativa)

CERTO | ERRADO NR
C11. Carro 1 0
C12. Vaso 1 0
C13. Tijolo 1 0

Atencio e calculo - Subtrac¢ao 7 -100. (5x sucessivas)

Gostaria que o/a senhora/a me dissesse quanto ¢ (Se houver erro, corrija e prossiga.

Considere correto se o examinado espontaneamente se corrigir).

CERTO ERRADO NR
C14.100-7 1 0
C15.93 -7 1 0
C16.86-7 1 0
C17.79-7 1 0
C18.72-7 1 0
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Memoria de evocacio

O/a senhor/a consegue se lembrar das 3 palavras que lhe pedi que repetisse agora ha pouco?
Atencio: o entrevistador niao deve dizer as palavras.

CERTO ERRADO NR
C19. Carro 1 0
C20. Vaso 1 0
C21. Tjjolo 1 0
Linguagem — Nomeacio CERTO ERRADO NR
C 22. Mostre um RELOGIO e peca ao 1 0
entrevistado que diga o nome.
C 23. Mostre uma CANETA e pe¢a ao 1 0
entrevistado que diga o nome
Repeticao CERTO ERRADO NR
C 24. Preste atengao: vou lhe dizer uma frase e
quero que repita depois de mim: “NEM AQUI,
NEM ALL NEM LA”. 1 0
(Considere somente se a repeticio for
perfeita)
Compreensio

Agora pegue este papel com a mao direita. Dobre-o ao meio e coloque-o no chao. (Falar
todos os comandos de uma vez s0)

CERTO ERRADO NR
C 25. Pega a folha com a mao correta 1 0
C 26. Dobra corretamente 1 0
C 27. Coloca no chao 1 0
Leitura e escrita CERTO ERRADO NR
C 28. Vou lhe mostrar uma folha onde esta
escrita uma frase. Gostaria que fizesse o que 1 0

esta escrito: “FECHE OS OLHOS”

C 29. Gostaria que o/a senhor/a escrevesse uma
frase de sua escolha, qualquer uma, nio precisa
ser grande. 1 0
(Oferecer esta folha ao idoso, cobrindo os
itens ate este ponto)

Praxia. Copia do desenho CERTO ERRADO NR

C 30. Vou lhe mostrar um desenho e gostaria
que o/a senhor/a copiasse, tentando fazer o
melhor possivel. (O idoso devera desenhar na
folha em branco depois desta. Considere
apenas se houver 2 pentagonos
interseccionados, 10 Angulos, formando uma
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figura com 4 lados e com 2 angulos)

C 31. Pontuagdo Total:

Notas de corte para o Mini Exame do Estado Mental.
Analfabetos: 17

1 a 4 anos de escolaridade: 22

5 a 8 anos de escolaridade: 24

9 ou mais anos de escolaridade: 26
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ANEXO 2

Qﬂ%‘
-

L’,{} & nallca AP
FIBRA

Pesquisa: Perfis de fragilidade em idosos brasileiros

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE)
iConforme Resolugdo 196/96 do Conselho Macional de Sadde)

B oo e e seee e seee e e e pererene w BG DO e e e , concordo em participar da
pesquisaintialada Perfis de fragilidade em idosos brasileiros - Rede FIBRA, de responsabilidade da Prof* Dr® Anita Liberalesso Meri,
psicologa, CRP 7040806, pesquisadora da Universidade Estadual de Campinas, Estado de S0 Paulo. A pesquisa tem por objetivo
descrever aprevaléncia, as caracteristicas e os principais fatores associados & fragilidade biol dgica em homens e mulheres com 65 anos
e mais, residentes em diferentes cidades eregides geogrificas brasileiras. Serfio investigados aspectos sociais, da saide, dacapacidade
funcional e do bem-estar psicoldgico dos idosos numa sessio de coleta de dados com 30 2 90 minutos de duragio. Essasessfo constard
de entrevista, medidas de peso, altura, cintura, quadril e abdomen, medida de pressio arterial, coleta de sangue, exame rapido dos
dentes, uma provade forgado aperto de mdo e uma provade velocidade do caminhar, Este trabalho trard importamtes contribuigdes para
o conhecimento da satde e do estilo de vida e ajudard a aperfeigoar os procedimentos de diagnostico, prevengio e tratamento de
doengas dos idosos. Depois de terminada a participagio de cada idoso na coleta de dados, cada um receberd orientagdes sobre saide,
baseadas em seus resultados de pressdo arterial, peso, altura e circunferéncias de cintura, abdémen e quadril. O objetivo dessas
orientagbes € ajuda-los a se cuidarem bem. Tenho ciéncia que 2 minha participagio neste estudo ndo trard qualquer risco ou transtorno
para & minha saide e que minha participa¢io nio implicard em nenhum tipo de gasto. Sei que os resultados da pesquisa serio
divulgados em reunides cientificas e em publicaghes especizlizadas, sem que os nomes dos participantes sejam revelados. Ou seja,
estou ciente de que meus dados estio protegidos por sigilo e anonimato. Tenho conhecimento de que minha participagdo na pesquisa &
voluntiria e que a qualquer momento eu poderei decidir deixar de participar. Sei também que em caso de davida, poderei entrar em
contato com a coordenadora da pesquisa ou com o comité de Etica em Pesquisa da Universidade Estadual de Campinas, cujos
enderegos estdo informad osneste documento.

BLL ettt e st v et s s s L declaro que fui sdequadamente esclarecidolz) sobre a natureza desta
pesquisa e da minha participagio, nos termos deste documento. Declaro que concordo em participar por livre e espontinea
vontade e que ndo sofri nenhum tipo de pressio para tomar essa decisio.

{ Assinatura)

Telefone: 19-3521 5555 ¢ 3521 3670
e-mail: anitalbni@fcm.unicamp.br

Telefone do Comité de Ftica em Pesquisa do HO/UNICAMP : 19 - 3521 8436
e-mail: cep@fom.unicamp.br

MNota: Este Termo de Consentimento Livre e Esclarecido serd elaborado em duas vias. Depois de assinadas, uma ficard com o
participante € a outra com a pesquisadora.
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ANEXO 3

FACULDADE DE CEENCIAS MEDICAS COMITE DE ETICA EM PESGUISA
C wowrw fom umcsp. brpesquusalencslmder heml

CER 100797
fLanzpes LT}

P.IIECEIEEP: . ﬂ-‘m Fariw o™ drwn amr ioade s s ws v mimeTie o e g e
CAAE: ¢ 151.1.346.000 07

FIDEPTTFIC AC Alc

FROTETC. ESTUDD DA FRAGILIDADE EM IDOSOS BRASILEIROS - REDE
FIBRA"

FE:S-QUEAI!IDRRESNI'M\‘EL Amma Liberalesso Nen

DETITUIGAQ: UNICAMP

APRESENTACAD AO CEP. 1004/2007 -

AFEFSENTAR FETATORIO EAL: PROS0E 0 forndir: snsrrsisar -t me i)

I - OBJETIVOS

Estadar o smdome hislogica de fngilidede satre idosos hrasileiros & partr dos 65

fmcs qoe resdam em monas whanas de regiten Feopraficss diferestey levande em comm
vamEvels sooo-demoemaficas, snfTopomericas, 48 snde & Smcionsbidade Socs, menrsis &
paicclogicss.

I - SUMARIO

Estndo populacions] muiticentcs de idosos, com mmostra bem defimids e
idsnnScacho de difemois repon whans cateporizadn peio [IDH
IV - COMENTARIOS DOS RELATORES

O esrndey eszn esmersde & jusificads. O Teme de Conssmmemenio T ivre &
Esclareride st adequado, apos resposts do parecer
V- PARECER DO CEP

=0 Clo=_jt d Eticn em Pesquiea da Facuidade de Crmcias Madices da UNICAMP,
BpOS BCNar 0% poreceres dod mesrhros-relatores previamente desipmadon pars o preseme csa
& smendendo odos o5 Esposicros das Besolngdes 19606 & compplementares. resolve sprovar
ez restrigies o Protocole de Pesqusa, bem como ter aprovade o Temme do Coasentizeato
Lovre e Esclarecide, sssim como todos o5 anexos inchudos ma Pesquesa supracimda,

0 contmnde & 35 conchostes aqum spresenmdos 550 de respomssbilidede exchsrs do
CEPFOMUNICAMP & a0 repiwseEam & opiio ds Usivenmidads Evtadual de Campinas
LEm 3 JONTEae T
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FACULDADE DE CIENCIAS MEDICAS COMITE DE ETICA EM PESQUISA
© www fom unicamp brpesquisa/etica index himl
VI - INFORMACOES COMPLEMENTARES

O sweito da pesquss tem @ Lberdade de recussr-se 3 partcipar ou de TenTar seu
consantimento em qualquer fase da pesquisa, sem penalizagio alzums e sem prejuizo a0 seu
omdado (Res. TS 19608 - Item IVIE) e deve receber wma copia do Temo de
Consentimento Livre e Esclarecido, na mmtegra, por ele assinado (Ttem IV.2.4).

Pasquisador deve desemvolver a pesquiza conforme delineada no protocolo sprovado
& descontinuar o estudo somente apos analise das razoes da descontinuidads pelo CEP que o
aprovou (Res. CNS Item IIL1z), exceto quando perceber risco ou dano nSo previsto so
sigjeito participante o quando constatsr & supenioridade do remme oferecido a wm dos
grupos de pesquisa (rem V3 ).

O CEP deve ser informado de todos os efeitos adversos on fatos melevantes que
alterem o curso normal do esmdo (Res. CINS Item V.4.). E pepel do pesqusador assegurar
madidas imediatas adequadas frente a evento adverso grave ocomido (memmo que tenhs sido
&M OUETO Ceniro) @ enviar notificatio ao CEP e 3 Agéncis Nacional de Vigilancia Sanitaria -
ANVISA - Jmmmsmpommmm

Eventuais modificactes on emendas 30 prosocolo devem ser apresentadas so CEP de
forma clara e sucinta, idenaficando a parte do protocolo a ser modificada e suss justficatvas.
Em caso de projeto do Grupo 1 ou II apresentados anteriormente 3 ANVISA, o pesquisador
mmmﬂmdaemwmmampmmometmmdnm
pars serem juntadas ao protocolo micis] (Res. 23197, Trem 111 2 )

Rﬂxmpmeﬁnﬂﬂummmﬁmmm de acordo COm 0% Prazos
estabelecidos na Resolugio CNS-MS 19606

VI-DATA DA REUNIAO

Homologado na V Reunido Ordinaris do CEP/FCM, em 22 de maio de

2007. Profa. Dra. Canum Avia Bertuzzo
FOM /UNICAMP - - - -

{ —m:e e Frica wom demains - R HINTY
Ahadan S - —— FONE BV ISR
.n..u u.sn‘n Bl (O TP R
13047} Catnpings- of s S
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ANEXO 4

Declaracio de autorizacio para uso de arquivos, registros e similares.

Ao Comité de Etica em Pesquisa da UNICAMP

Declaro que o acesso e o0 uso do arquivo e/ou registro dos dados coletados pelo Projeto
“Estudo da Fragilidade em Idosos Brasileiros — Rede FIBRA”, relativos as sete
cidades do Polo Unicamp, esta autorizado a pesquisadora Monalisa Fernanda Bocchi
de Oliveira, com a finalidade de realizacdo da pesquisa intitulada “Relacdes entre
desempenho cognitivo, hipertensdo arterial sist€émica, diabetes mellitus e obesidade
abdominal em idosos da comunidade”, ficando os referidos pesquisadores obrigados ao
respeito e ao sigilo sobre os dados individuais dos participantes, conforme estabelece o
TCLE utilizado no estudo e aprovado pelo CEP sob o nimero 208/2007.

Campinas, 30 de janeiro de 2011.

Profa. Dra. Anita Liberalesso Neri
CPF 107.584.108-91

Matricula Unicamp: 10.516-3
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