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RESUMO

A literatura internacional evidencia que o envelhecimento populacional é
um fendmeno mundial e que estd ocorrendo de forma mais acelerada em
paises em desenvolvimento como o Brasil. A idade avancada € um
reconhecido fator de risco para o desenvolvimento de deméncia e déficit
cognitivo. A deméncia € uma das doencas relacionadas ao envelhecimento que
mais levam diretamente a incapacidade fisica, a assisténcia continuada de
servicos e a um 6nus progressivo, para o sistema de saude, para o paciente e
para os seus familiares. Em nosso meio, estudo estimando prevaléncia desta
enfermidade s&o escassos, especialmente em populagcbes com a baixa

escolaridade e renda.

Tivemos como objetivos diagnosticar deméncia e déficit cognitivo;
estimar suas prevaléncias, e examinar suas associacfes com dados socio-
demogréficos e clinicos entre idosos cadastrados na Estratégia de Saude da
Familia no municipio de Porto Alegre (ESF/POA). O estudo tem desenho
transversal. A amostra foi composta de forma aleatéria por individuos de 60
anos ou mais, cadastrados na ESF/POA. Apresenta os resultados de 459
individuos coletada até Dezembro de 2012 os quais completaram a avaliacao
especializada no Hospital Sdo Lucas da Pontificia Universidade Catodlica do Rio
Grande do Sul.

Na amostra final 59,5% eram do sexo feminino, 30,1% tinham entre 70 e
79 anos e 7,8% tinham 80 anos ou mais. A idade variou de 60 a 103 anos, com
meédia de 68,6 e desvio padrdo de 7,1. A prevaléncia de deméncia foi de 9,6%
(1IC95% = 6,9 — 12,3) e a de déficit cognitivo foi de 47,7% (IC95% = 42,9 —
52,5). As variaveis associadas ao déficit cognitivo foram faixa etaria, estado
civil, histérico de tabagismo, histérico de transtorno do humor bipolar. As
variaveis associadas a deméncia foram faixa etéria, renda pessoal e historia de
doenca cérebro-vascular. Um achado protetor para déficit cognitivo e deméncia
encontrada nesse estudo é queixa subjetiva de dor de cabeca no dltimo ano. A
replicacdo de achados de associacdo e a busca da relagcdo causal sao
necessarias em trabalhos longitudinais, especialmente para os achados de
associacdo mais relevantes com o déficit cognitivo encontrados no presente
estudo: a associagéo positiva com transtorno bipolar e negativa com a queixa
de cefaléia.

Palavras-chave: déficit cognitivo, deméncia, envelhecimento, idoso, dor
de cabeca, bipolar, transtorno de humor, fatores de risco, prevaléncia, Brasil.




ABSTRACT

The international literature shows that population aging is a global
phenomenon and is occurring more rapidly in developing countries like Brazil.
Advancing age is a recognized risk factor for the development of dementia.
Dementia is a disease associated with aging that lead more directly to physical
disability, the continuous attention and a progressive burden to the healthcare
system for the patients and their relatives. In our environment, prevalence of
this disease is scarce, especially in populations with low education and income.

We had the aims of diagnosing dementia and cognitive decline; estimate
their prevalence, and examine their associations with socio-demographic and
clinical profile among the elderly enrolled in the Family Health Strategy in Porto
Alegre (FHS / POA). The study is cross-sectional design. The sample was
composed of random individuals 60 years or older, enrolled in the FHS / POA. It
presents the results of 459 individuals collected until December 2012 who
completed the evaluation specialist at Sdo Lucas Hospital of the Pontifical
Catholic University of Rio Grande do Sul.

In the final sample 59.5% were female, 30.1% had between 70 and 79
years and 7.8% were 80 years or older. Ages ranged from 60 to 103 years, with
a mean of 68.6 and standard deviation of 7.1. The prevalence of dementia was
9.6% (95% CI = 6.9 to 12.3). The predictors of cognitive impairment were age,
marital status, smoking history, history of bipolar disorder. The predictors of
dementia were age, income, and history of cerebrovascular disease. A
protective factor for cognitive deficits found in this study is subjective complaint
of headache in the last year. Replicating findings of association and the pursuit
of causal relationship in longitudinal studies are needed, especially for the most
relevant findings associated with cognitive deficits found in this study: a positive
association with bipolar disorder and negatively with the complaint of headache.

Keywords: cognitive impairment, dementia, aging, elderly, headache,
bipolar, mood disorder, risk factors, prevalence, Brazil.
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1 INTRODUCAO

O envelhecimento pode ser estudado através das suas bases biolégicas
ou demograficas. As bases biolégicas estudam o envelhecimento do ponto de
vista individual do nivel molecular até a complexa inter-relacdo entre os
diferentes érgados que compdem o organismo humano. As bases demogréficas
estudam o envelhecimento de toda espécie humana nas diferentes regides do

planeta em um determinado periodo de tempo.

O perfil demogréafico populacional mudou drasticamente no ultimo
século. Comparativamente aos dias atuais a expectativa de vida ao nascer era
menor devido a sobrecarga da morbi-mortalidade das doencgas infecto-
contagiosas que acometiam recém-nascidos, jovens e adultos. Elas eram
caracterizadas por desenvolver pequenos periodos de incapacidade e
dependéncia, levando a morte em idades precoces. A urbanizagéo, as medidas
higiénico-sanitarias e a descoberta de medicamentos como antibidticos e
vacinas, possibilitou um maior controle das doencas infecto-contagiosas.
Diminuir a mortalidade por doencas transmissiveis na populacdo infantil e
adulta jovem permitiu que a populacdo envelhecesse. A partir desse momento
até os dias atuais um segundo perfil de doencas passou a limitar a expectativa
de vida. Entramos na fase da morbi-mortalidade por doencas crbnicas nao
transmissiveis (DCNT). Elas sédo caracterizadas por desenvolver longos anos
de incapacidade e dependéncia antes de levar a morte, aléem de serem
responsaveis por uso de grande quantidade de recursos econdémicos por exigir

cuidados croénicos.

O envelhecimento populacional a partir de entdo se tornou um fenémeno
mundial e que vem ocorrendo de forma mais acelerada em paises em
desenvolvimento como o Brasil. Nesta conjuntura historica tornou-se
importante saber como e porque envelhecemos. Teorias biolégicas foram
propostas para elucidar esse evento temporal. Através de postulados de
estresse oxidativo, disfungdo mitocondrial, dano do DNA e da atuagdo dos

genes tentamos explicar os mecanismos moleculares e celulares de como o
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organismo perde a habilidade de se manter estavel frente aos estimulos

externos com o passar dos anos.

A deméncia € uma das doencas relacionadas ao envelhecimento que
mais levam diretamente a incapacidade fisica, a assisténcia continuada de
servicos e a um Onus progressivo, para o sistema de saude, para o paciente e
para os seus familiares. E caracterizada pelo declinio progressivo das
habilidades cognitivas associado a incapacidade de viver com independéncia.
Acarreta lesdes até o presente momento irreversiveis e sem cura. Motivados
pela diminuicdodo impacto nocivo desta doenca no mundo, esforcos estdo
sendo feitos para descobrir os fatores de protecdo e de risco para o
desenvolvimento da deméncia, além de os mecanismos bioldgicos envolvidos
no déficit cognitivo antes que ocorra a perda funcional. Estudar como as teorias
do envelhecimento atuam no sistema nervoso central abrira portas para que
dentro de alguns anos possamos prevenir e encontrar a cura para as doencas

neurodegenerativas, entre elas a deméncia.
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2 REFERENCIAL TEORICO

2.1 ENVELHECIMENTO DA POPULACAO BRASILEIRA

Idosos em paises em desenvolvimento sdo caracterizados, segundo a
Organizacdo Mundial de Saude (OMS), por pessoas com 60 ou mais anos de
idade.

O envelhecimento populacional € um processo mundial e tem se
configurado como um fendmeno irreversivel, com suas préprias caracteristicas
e com diferentes velocidades. O Brasil, por muito tempo foi considerado como
um pais jovem, entretanto nas Ultimas décadas esse perfil demogréfico tem
mudado drasticamente. O Ultimo relatorio estatistico sobre a saude no mundo,
da OMS indicou que o Brasil teve uma melhora sensivel em seus indicadores
de saude entre 1990 e 2010. A expectativa de vida dos brasileiros saltou de 67
para 73 anos e a mortalidade infantil (em menores de cinco anos de idade) caiu
de 50 por mil para 17 por mil nascidos vivos, apontando para um incremento na
populacdo de idosos (1). A participacdo de idosos na populacdo brasileira
aumentou significativamente nesse periodo, segundo o Instituto Brasileiro de
Geografia e Estatistica (IBGE). O numero de idosos passou de 14,5 milhdes,
em 2000 (8,6% da populagéo), para 20,6 milhdes, em 2010, o equivalente a
mais de 10,8% da populacdo. Entre os mais velhos, o incremento € ainda
maior. Em 2000, o Brasil registrava 6,4 milhdes de pessoas com mais de 70
anos (3,9% da populacgéo total), enquanto, em 2010, a populacdo dessa faixa
etaria atingiu um efetivo de 9,7 milhdes de idosos, correspondendo a 5,1% dos

brasileiros (2).

O Rio Grande do Sul (RS) foi um dos primeiros Estados a experimentar
0 aumento da longevidade e envelhecimento da sua populagcdo. Somente nos
altimos dez anos, o indice de pessoas acima de 60 anos no RS cresceu 47%,
enquanto o da populagédo total apenas 15%. O contingente de idosos esta
vivendo em média 75,5 anos, totalizando 1,4 milhbes de pessoas,
representando 13,65% da populacéo total, segundo CENSO do IBGE 2010.
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2.2 TRANSICAO EPIDEMIOLOGICA

Fatores demogréficos e socioecondmicos, tais como queda na taxa de
fecundidade e de fertilidade, aumento da escolaridade e da renda, aumento da
urbanizacdo acarretam melhorias no acesso a saude e o aumento da

expectativa de vida durante os anos (1).

O Brasil acompanha essa transicdo epidemiologica, em que se traduz
em um envelhecimento com modificacdo no perfil de saude da populacdo. Em
detrimento a processos agudos cujos desfechos evoluem para cura ou obito,
tornam-se predominantes as doencas cronico-degenerativas, como as
cardiopatias, o diabetes, os disturbios mentais e as deficiéncias fisicas (3), que
levam lenta e progressivamente a limitacdes fisicas antes do acometimento da

morte.

O pais que passa por um envelhecimento acelerado e
concomitantemente possui altas taxas de doencas cronico-degenerativas,
logicamente vai possuir um numero elevado de pessoas dependentes de
assisténcia continuada de servicos, gerando um 0Onus progressivo para o

sistema, para o paciente e para os familiares.

Dessa forma, o presente projeto tem o objetivo de investigar as
prevaléncias de deméncia e déficit cognitivo, suas caracteristicas e
consequUéncias na saude dos idosos de Porto Alegre, para que, em uma
segunda etapa, os achados possam servir de base para politicas publicas que

diminuam o impacto negativo relacionado a essa sindrome.

2.3 ENVELHECIMENTO HUMANO

O envelhecimento se refere as alteracdes progressivas que ocorrem em
todas as células, tecidos e 6rgdos e se inicia ho momento da concepcao e

termina na morte, no entanto acontece em ritmos diferentes (4).

Envelhecimento normal ou senescéncia se caracteriza por uma

harmonia entre disfuncdo e mecanismos de reparacdo desta injuria, de tal
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forma que o individuo permaneca bem adaptado ao ambiente em que vive com

autonomia e independéncia até o advento da morte.

O envelhecimento patologico ocorre quando, de alguma forma, existe
uma aceleracéo da disfuncéo celular ou uma limitacdo da acdo de mecanismos
intrinsecos compensatorios a disfuncdo. Esta agressdo sofrida gera uma
ineficiéncia anatdbmica e fisiolégica que na impossibilidade de ser compensada
evolui gradualmente de uma incapacidade organica parcial e provisoria a uma

fragilidade sistémica permanente e definitiva anos antes da morte.

Quadro 1- Teorias biologicas do envelhecimento.

Mutacdo somatica e Reparo do DNA

Erro catastrofico

Estocasticas Modificagdo protéica

Estresse oxidativo e DNA
mitocondrial

Genes da Longevidade

Sindromes de envelhecimento
acelerado

Neuroenddcrina
Sistémicas

Imunolégica

Senescéncia celular

Morte celular

Fonte: Troen, 2003(5)

O estudo do envelhecimento € classificado em inumeras teorias.
Optamos por descrever as teorias bioldgicas do envelhecimento segundo
Troen, descritas no Quadro 1(5), pois tenta sistematizar o conhecimento por

uma perspectiva da biologia molecular.

As teorias estocasticas sdo caracterizadas por induzir danos
moleculares e celulares aleatérios e progressivos. Por outro lado, as teorias

sistémicas sao caracterizadas por serem programadas. S&o aquelas que
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regulam a ocorréncia das diversas etapas do ciclo vital como o crescimento, a

maturacdo sexual, a senescéncia e a morte.

As teorias do estresse oxidativo e da modificacdo molecular sé&o
complementares e se caracterizam pela lesdo mediada por radicais livres em
proteinas, lipidios e genes vitais. O principal produtor de radicais livres no
organismo humano é a mitocéndria, realizando a respiracao celular. Postula-se
que conhecendo e controlando a via de producdo de ATP na mitocondria
podemos diminuir a producdo desses radicais ou aumentar a resisténcia celular

a esta injaria, aumentando a longevidade.

As teorias da mutacdo somatica, do reparo do DNA, do erro catastrofico,
dos genes da longevidade e dos genes do envelhecimento acelerado podem
ser englobadas em uma abrangente teoria genética. Alteracdes genéticas
como delecbes, mutacdes, translocacdes e poliploidias contribuem para

silenciar genes vitais ou expressar genes nocivos.

Alteracdes imunolégicas, enddcrinas e metabdlicas podem unir as
teorias de mesmo nome. Esses trés sistemas sdo interdependentes e
complementares. Tem mecanismo de acdo complexo, caracterizado desde
exibir moléculas responsaveis por comandar a atividade celular até alterar a
composicdo bioquimica de 6érgados e tecidos, como € o0 exemplo da

aterosclerose e da amiloidose.

As teorias da senescéncia e da morte celulares podem ser unidas e se
referem as diversas estratégias que a célula dispbe de programar sua
inativacao definitiva (apoptose) quando percebe que sua funcdo ndo € mais

fisiologicamente necessaria, ou quando sua atuacao prejudica o organismo.

Em um esforco para tentar unir as caracteristicas do envelhecimento
com as suas teorias poderiamos dizer que as agressdes ao organismo
dependem da relacdo entre a composicdo genética do individuo e o ambiente
em que ele esté inserido. A morte é consequéncia da exposicdo temporal a
inimeras injurias intrinsecas ou extrinsecas sem que ajam mecanismos
suficientes de reparacdo. Evoluem para alteracbes anatdbmicas e funcionais
progressivas até quese tornem criticas, geralmente apés a fase de maturacao
sexual. A partir deste momento o organismo como um todo fica instavel,

suscetivel e vulneravel a menor das agressoes.
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2.4 ENVELHECIMENTO CEREBRAL

O envelhecimento cerebral n&o patolégico € heterogéneo e
morfologicamente caracterizado pela reducdo do volume cerebral e atrofia
cortical no ambito macroscopico e por depdsitos protéicos no microscopico. Em
nivel funcional é caracterizado por variados graus de ineficiéncia de uma ou
mais fung¢des cognitivas, especialmente da memoéria e funcdo executiva. No
entanto, essas mesmas alteracdes sdo vistas também em algumas doencas

neurodegenerativas.

Separar as alteracbes que sao devidas ao envelhecimento cerebral
normal ou patolégico parece um engano percebido por pesquisas atuais. O
motivo é que antigamente o “envelhecimento cerebral normal” era considerado
antitese da deméncia, isto €, a “auséncia de sinais e sintomas de deméncia”.
Percebe-se atualmente, no entanto, que a neurodegeneracdo € iniciada anos
antes do aparecimento dos sintomas. O estudo dessa fase pré-sintomética
requer mudancas de paradigmas, pois as alteracdes presentes ainda séo
imperceptiveis aos nossos sentidos ou aos Nossos sistemas métricos

convencionais.

7

Outro motivo é que o envelhecimento cursa inexoravelmente com
acumulo de doencas cronicas tais como diabetes, hipertenséo, dislipidemia e
obesidade. Frente a isso, postula-se que as doencas que acompanham o
envelhecimento indiretamente atuam no cérebro e contribuem para alteracfes
morfo-funcionais em uma fase pré-sintomatica. Talvez por isso a idade seja o

principal fator de risco para doencas neurodegenerativas.

Tendo em vista esse novo pensamento, € possivel que parte do que
aceitamos ser envelhecimento cerebral normal tenha sido contaminado por

estudos de pessoas portadoras de doencas na sua fase assintomatica(6).

Especificamente relacionado ao envelhecimento cerebral patolégico, os
processos de agressdao podem ser divididos em fatores intrinsecos ou

extrinsecos aos neurénios(7).

As alteracdes devidas a fatores extrinsecos e que contribuem para a sua

morte, inativagcdo ou ao seu mau funcionamento geralmente estédo ligadas a
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fatores ambientais e ao estilo de vida ndo saudavel, tais como exposi¢cdes as
circunstancias téxicas ou a caréncia de substadncias essenciais ao
funcionamento do sistema nervoso central. Estas condicdes atuam no
parénquima cerebral, formando um ambiente hostil a sobrevivéncia deste
neurénio. Inevitavelmente, enquanto nao puderem ser compensadas,
desencadeiam secundariamente uma disfuncdo metabdlica neuronal intrinseca,
interferindo diretamente nos mecanismos de nutricdo, reparo e resposta celular
ao estresse. Neste grupo constamos com vastas causas reconhecidas de
deméncia como deficiéncia de vitaminas do complexo B, hipotireoidismo,
infeccéo e trauma cerebrais. Fatores de risco para doencas cerebrovasculares
(tabagismo, alcoolismo, hipertenséo, dislipidemia, diabetes mellitus, obesidade)
também estdo neste grupo. Estdo intimamente ligados a alteracbes na
circulacdo sanguinea do parénquima cerebral, desenvolvendo degeneracdo da
substéancia branca cerebral. Esse processo, evidenciado em imagens,varia de
isquemia a leucoaraiose e € responséavel pela perda da intercomunicacéo entre

0s neurdnios e, por conseguinte, pelo déficit cognitivo.

Fatores intrinsecos, por outro lado, sdo mecanismos que levam a injaria
intra-neuronal e desencadeiam a morte do neurdnio ou sua inativacao
definitiva. S&@o elas a disfuncdo mitocondrial, a producédo de espécies reativas

de oxigénio e as proteinopatias.

A disfuncdo mitocondrial tem duas causas. A primeira € a mutacao no
DNA mitocondrial que leva a uma reducdo da funcdo desta organela em
produzir energia, causando dano por hipoxia. A segunda é a incapacidade de
produzir anti-oxidantes suficientes para neutralizar espécies reativas de
oxigénio produzidas pela propria respiracdo celular. Estas substancias quando
nao neutralizadas danificam diretamente o DNA, os &cidos graxos que
compdem as membranas nuclear e celular e os aminoacidos responsaveis por

fungdes vitais do neurdnio, causando o chamado dano por estresse oxidativo.

As proteinopatias sdo causadas por uma agregacdo andmala intra ou
extracelular de peptideos, podem ser classificadas como amiloidopatias ou

taupatias.

As amiloidopatias se caracterizam pelo acumulo de proteina beta-

amiléide em forma de placas no parénquima cerebral. Esta formac¢do anormal
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induz a proliferacdo e a ativacdo de células de defesa que liberam radicais
livres e moléculas neurotoxicas nesse microambiente, ocasionando de

disfuncédo sinaptica até morte celularem areas selecionadas do cérebro.

A proteina tau € um peptideo sollvel encarregado da conformacéo
estrutural e do transporte de moléculas no axénio. Sofre fosforilacdo enzimatica
para ser inativada. Quando hiperfosforilada tem a capacidade de se agregar
em emaranhados neurofibrilares insollveis e téxicos, comprometendo a fungéo

sinaptica (8, 9).

2.5 NEURODEGENERACAO, DEFICIT COGNITIVO E DEMENCIA

Atualmente sabe-se que as relacBes entre neurodegeneracdo, déficit
cognitivo e deméncia ndo sao lineares, pelo motivo de que as mesmas
alteracdes anatomopatoldgicas encontradas no cérebro de um idoso saudavel
sdo encontradas também naqueles com sintomas de déficit cognitivo sem
deméncia e naqueles com sintomas de déficit cognitivo e funcional (deméncia).
Idosos que ndo apresentam a fase clinica ativa da deméncia ainda podem ser
divididos em idosos normais e idosos portadores de déficit cognitivo ou pré-
sintomaticos. Pensa-se que o individuo com déficit cognitivo sem deméncia
esteja em uma escala intermediaria entre o individuo normal e o portador de
deméncia. No entanto, sabe-se também que a cascata patoldgica ndo €
inexoravel, pois nem todos portadores de déficit cognitivo evoluem para

deméncia durante seu ciclo de existéncia.

Ha& um grande interesse cientifico em saber quais sdo 0s eventos
responsaveis por transformar um evento fisioloégico em fisiopatolégico e como

esse evento nocivo pode ser revertido, bloqueado ou abrandado.

Varios estudos promissores envolvendo aspectos fisiopatoldgicos da
doenca estdo tentando definir essas diferencas. Imagens cerebrais estéo
avaliando a topografia da proteina beta-amildide em &rea estratégica ou néo-
estratégica e quantificando o volume lesional. Na analise do liquido cérebro-

raquidiano pesquisa-se a presenca de proteinas relacionadas a
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neurodegeneracdo. No estudo genético ja € possivel reconhecer marcadores

que aceleram a injuria cerebral.

No mesmo caminho, estudos promissores envolvendo aspectos
fisiologicos, estdo tentando definir como 0s mecanismos compensatorios
impedem que o cérebro com lesBes degenerativas evolua para a forma
sintomética da doenca. Até o presente momento conjectura-se que haja uma
reserva cerebral “estatica”, caracterizada por desenvolver mecanismos que
impecam que as agressfes aos neurbnios causem danos definitivos; e uma
reserva cognitiva “dindamica”, caracterizada por desenvolver uma reorganizagao
funcional do cérebro apés uma lesé@o definitiva tenha ocorrido. Isso possibilita
que uma éarea nao lesionada do cérebro seja recrutada para desempenhar a

funcado da area lesionada (10).

2.6 CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA DEMENCIA DE QUALQUER
ETIOLOGIA E DEFICIT COGNITIVO SEM DEMENCIA

O diagndstico de sindrome demencial € clinico e exige a caracterizacao
de um declinio funcional e cognitivo, atingindo este Gltimo pelo menos dois dos
seguintes cinco dominios: memoéria, funcdo executiva, linguagem, habilidade
visual-espacial, gnosia e praxia. Utilizamos os critérios da Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders Forth Edition (DSM-IV) atualizados
recentemente por McKhanne traduzidos por Frota (11-13), demonstrados no
ANEXO A.

Para o rastreio do comprometimento funcional optamos por utilizar
igualmente escalas adaptadas para uso em populacdo brasileira e
freqientemente utilizada em estudos com idosos com deméncia. A escala de
atividades de vida diaria de Lawton (14) apresenta estudo de confiabilidade em
amostra de idosos (15). O questionario de atividades funcionais de Pfeffer (16)
é largamente utilizado em grande numero de publica¢des brasileiras (17, 18),
demonstrados respectivamente nos ANEXOS B e C. Entende-se por
comprometimento funcional a perda da capacidade de decidir ou executar

tarefas previamente apreendidas, desencadeando dependéncia de outrem.
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Essa perda funcional é progressiva e irreversivel, fazendo com que o portador
seja incapaz de gerir as fungdes mais bésicas da sua vida, tais como fazer
compras, preparar alimentos, manejar as finangas, realizar higiene pessoal,
manter a continéncia urinaria e fecal e por fim necessitar de ajuda até mesmo
para se locomover (19). No presente estudo, estas informacdes foram obtidas
através de uma entrevista estruturada com o paciente e com familiares
proximos, considerando-se rastreio funcional positivo para deméncia um ponto
de corte maior do que cinco na escala de funcionalidade de Pfeffer ou pelo

menos um critério de dependéncia na escala de Lawton.

Para o rastreio de déficit cognitivo optou-se por teste que possa ser
amplamente utilizados na atencdo primaria, por qualguer profissional da saude,
de facil e rapida aplicacdo. O Mini Exame do Estado Mental (MEEM) (20, 21),
demonstrado no ANEXO D, tem sido o instrumento mais utilizado nesse
contexto e apresenta dados normativos, confiabilidade teste-reteste e acuracia
diagnostica (18). Para rastreio cognitivo positivo de deméncia no MEEM
considerou-se menos de 18 pontos para analfabetos, menos de 21 pontos para
agueles com 1 a 3 anos de escolaridade, menos de 24 pontos para aqueles
com 4 a 7 anos de escolaridade e menos de 26 pontos para agueles com mais
de 7 anos de escolaridade. Estes valores foram estabelecidos por estudos

populacionais sobre deméncia em idosos brasileiros(21).

Uma avaliacdo neuropsicolégica completa também foi realizada para
amplificar o rastreio de outras habilidades cognitivas ndo presentes no MEEM.
Foram utilizados o teste de memoaria verbal e l6gica de Wechsler (22, 23) e a
entrevista estruturada CERAD (Consortium to Estabilish a Registry for
Alzheimer's Disease) (24, 25), sendo igualmente estudados e validados em
idosos brasileiros. Para diagnostico de deéficit cognitivo na avaliacdo
neuropsicolégica considerou-se resultado abaixo de dois desvios-padrao da
média para idosos brasileiros ajustado pela idade e escolaridade em pelo
menos um teste neuropsicoldgico, os quais estdo demonstrados nos ANEXOS
E,FeG.

Para exclusdo de doenca mental (transtorno depressivo, delirium e
outros diagndsticos psiquiatricos), foram realizadas anamnese e exame fisico

geral e neurologico (APENDICE B) e avaliacdo psiquiatrica através da versao
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brasileira do teste Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI PLUS 5.0)
(26, 27), demonstrado no ANEXO H.

Durante a pesquisa, observamos situacdes intermediarias entre idosos
normais e portadores de sindrome deméncial. Eram caracterizados por nao
possuir as habilidades cognitivas de um idoso normal, porém também n&o
apresentar a perda funcional caracteristica da deméncia. Dentre as sindromes
de “pré-deméncia” podemos citar déficit cognitivo amnéstico de dominio Unico,
déficit cognitivo amnéstico de multiplos dominios, déficit cognitivo néo-
amnéstico de dominio Unico e déficit cognitivo ndo-amnéstico de

multidominios(28).

O déficit cognitivo amnéstico de dominio Unico se caracteriza pela: (1)
presenca de queixa subjetiva de memoéria do portador ou de familiares, (2)
evidéncia objetiva do déficit de memoria em testes ajustados para idade e
escolaridade ou do seu declinio ao longo do tempo (3) preservacdo das outras
fungbes cognitivas intactas, (4) funcionalidade normal ou levemente alterada

para a idade, desde que néo preencha os critérios para deméncia.

O déficit cognitivo ndo-amnéstico de dominio Unico caracteriza-se por (1)
presenca de queixa subjetiva de alteracdes das func¢des cognitivas, exceto a
memodria, feitas pelo portador ou pelos familiares, (2) evidéncia objetiva do
declinio em testes ajustados para idade e escolaridade ou do seu declinio ao
longo do tempo, (3) preservacdo das outras funcbes cognitivas intactas, (4)
funcionalidade normal ou levemente alterada para a idade, desde que né&o

preencha os critérios para deméncia.

Geralmente o paciente ou os familiares queixam-se de dificuldades na
linguagem, no reconhecimento de objetos e lugares, no controle do
comportamento. A imaginagao, o raciocinio e 0 pensamento abstrato também
podem estar alterados, causando dificuldades na resolucdo de problemas nao

corriqueiros.

O déficit cognitivo de multidominios caracteriza-se por haver déficit em
mais de um dos seis dominios. Podendo haver comprometimento ou nédo da

memoria.
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Devido ao fato da imprecisdo desses critérios, diversas outras
proposicoes foram criadas para caracterizar este estagio intermediario entre
cognicdo normal e deméncia. O Quadro 2 descreve quinze classificacdes
diferentes, adaptadas de Stephan (29). Para fins de analise, englobamos todos
os tipos de déficits cognitivos em uma sindrome de déficit cognitivo sem
deméncia (DCSD) e consideramos rastreio positivo quando o0s testes
neuropsicolégicos mostravam resultados abaixo de dois desvios padrdes dos

esperados para idade e a escolaridade.

Quadro 2- Quinze classifica¢cfes diferentes para déficit cognitivo.

Déficit na memoria, aprendizado, atencéo,
pensamento, linguagem, ou no funcionamento
Age-associated Levy, visuoespacial, quando comparados a idosos de
cognitive decline 1994 mesma idade e nivel educacional. Inicio do declinio
é descrito como gradual e esta presente ha pelo
menos 6 meses, confirmado por um informante.
Declinio na memoéria de forma gradual, quando
Age-associated Crook et | comparados a jovens saudaveis. Tem outras fungdes
memory impairment | al, 1986 | cognitivas intactas e adequado funcionamento
intelectual.
Diminuicdo da memdria compativel com o esperado
: Blackford ; . =
Age-consistent ot al para a idade. Desempenho dentro 1 desvio padréo
memory impairment . para cima ou para abaixo da média para a idade em
1989 ! - e
75% ou mais dos testes de memoria administrados.
Declinio objetivo a partir do nivel pré-morbido (dentro
Age-related APA, dos limites normais para a idade da pessoa) na
cognitive decline 2000 funcdo cognitiva em uma avaliacdo neuropsicolégica
abrangente, sem outra especificacao.
: Incapacidade de recordar dados ou experiéncias sem
Befnlgn tsfe:]escent Kral, 1958 | importancia pertencentes a passado remoto ao invés do
orgetiuiness passado recente. Uso de estratégias compensatorias.
Com déficit cognitivo, mas nenhuma evidéncia de
deméncia diagnosticada de acordo com o Manual
- Diagnostico e Estatistico de doengas mentais, quarta
Cognitive i Py o .
. . Ebly et al, | edicdo. O déficit cognitivo pode ser em um ou varios
impairment no . . . )
d . 1995 dominios e tem uma variedade de etiologias. Esta
ementia . . . ;
categoria, por conseguinte, é mais abrangente do
que age-associated memory impairment e age-
related cognitive decline.
. Fase 3 da Escala de Deterioracdo Global, a primeira
: - Reisberg O - PN M
Mild cognitive ot al fase de declinio clinico. HA evidéncia objetiva de
decline 1982’ déficit de memoéria com desempenho funcional
alterado em situac8es ocupacionais.
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Fase 4 da Escala de Deterioracdo Global, uma fase

Moderate cognitive thtsl;:erg confusional tardia em que um déficit funcional leve é
decline ) aparente. Os pacientes quase sempre fazem trés ou
1982 : , .
mais erros no Mental Status Questionnaire.
Déficit no desempenho cognitivo, incluindo perda de
Mild cognitive WHO. memoria e dificuldades _c_Je aprendizagem ou
. concentragdo. Testes cognitivos devem corroborar
disorder 1992 :
queixa. O transtorno pode preceder ou acompanhar
ou seguir uma ampla variedade de infec¢des.
Queixa subjetiva de perda de memoédria com
Mild cognitive Petersen | comprometimento objetivo de memoria ajustado para
impairment et al, idade e escolaridade. Funcéo cognitiva geral normal.

(amnestic domain) 2001 Atividades basicas e instrumentais de vida diaria
intactas.

Déficit em outro dominio cognitivo (pelo menos um),
Mild cognitive Petersen | além da memoéria, sem comprometimento funcional
impairment et al, suficientemente grave ou perda de atividades

(multiple domain) 2001 instrumentais da vida diéria para constituir deméncia.
Funcéo cognitiva geral normal.

Mild cognitive Comprometimento objetivo em um ou mais dominios
: : Petersen - i .
impairment ot al exceto a memoéria. Sem prejuizo funcional ou perda
(non-amnestic 2001’ de atividades instrumentais da vida diaria. Fungéo
domain) cognitiva geral normal.
Corresponde de perto a questionable dementia.
Escore de 0,5 pontos no Clinical Demential Rating
- . Roth et al, . .

Minimal dementia 1986 Scale (CDR). Déficit de memaria e erros menores na
orientacdo. Sem Comprometimento evidente no
funcionamento ocupacional

Self-reported Queixa subjetiva de perda de meméria, na auséncia
memory complaint de testes objetivos formais.
O pior desfecho do espectro mild cognitive
Questionable Huahes et impairment. Associada a um CDR de 0,5 pontos e
i 9 déficit de 2 desvios padrdes abaixo da média em um
dementia al, 1982

dominio cognitivo. Ndo satisfazem os critérios para
deméncia.

Fonte: Stephan et al, 2007(29)
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2.7 EPIDEMIOLOGIA DA DEMENCIA

Aproximadamente 80% dos idosos possuem pelo menos uma doencga
cronica e, destes, 50% apresentam duas ou mais patologias(30). Dentre essas,
a deméncia € uma das que mais levam diretamente a incapacidade e a

dependéncia na nossa sociedade.

A causa mais frequente de deméncia € a doenca Alzheimer, que
corresponde por cerca de 50% dos casos em paises ocidentais(31).

A prevaléncia média de deméncia acima de 60 anos de idade nas
diversas regides do planeta variou entre 5% a 7%. A maior prevaléncia foi
encontrada na América do Sul (8,5%) e a menor na Africa subsaariana (entre
2% a 4%). Estimou-se que aproximadamente 35,6 milhdes de pessoas eram
portadoras de deméncia em 2010 e que esse numero pode chegar a 65,7
milhdes em 2030, de acordo com uma metanalise de revisdes sistematicas dos
anos de 1980 a 2009 (32).

Com o envelhecimento populacional é esperado um aumento expressivo
dos casos de deméncia em todo o mundo, com taxa de crescimento nao
uniforme em todas as regides, justificados pela composicdo racial e a
heterogeneidade sdcio-cultural, principalmente em regibes ainda pouco
estudadas, como a Ameérica do Sul. (33).

No Brasil, poucos estudos avaliam a deméncia na populacao idosa, e 0s
existentes apresentam diferencas significativas (34). Em uma reviséo
sistematica recente a prevaléncia de deméncia entre idosos brasileiros variou
entre 5,1% a 19%. Uma metanalise ndo foi realizada devido a grande
heterogeneidade entre os estudos. Os achados desta revisdo néo refletem a
realidade do pais, pois os estudos mais bem delineados foram com populac¢des

paulistas (35).

Um dos estudos pioneiros na pesquisa de déficit cognitivo foi o realizado
na cidade de Catanduva no estado de S&o Paulo, onde foram avaliados 1656
idosos com 65 anos ou mais. A prevaléncia de deméncia foi de 7,1%, e as
caracteristicas mais associadas com o desfecho foram baixa renda, idade

elevada, menor escolaridade e género feminino (36). Em outro estudo,
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realizado em Ribeirdo Preto (Sdo Paulo), encontrou-se uma prevaléncia alta de
deméncia de 18,9% (37). Em Veranodpolis (Rio Grande do Sul) a prevaléncia de
deméncia em octogenarios encontrada foi de 24,3%. Idosos mais velhos e com
menor indice de escolaridade, bem como vilvos e separados, apresentaram
piores resultados (38). Devido aos diferentes valores encontrados nos dados
brasileiros, bem como a heterogeneidade metodoldgica dos estudos, néo é
possivel concluir claramente qual a prevaléncia de deméncia entre os idosos
brasileiros. Apesar dessas limitacdes, os dados encontrados podem auxiliar no
planejamento de medidas adequadas e devido a aspectos regionais
especificos, estudos adicionais de prevaléncia e incidéncia de deméncia devem

ser ainda realizados.

2.8 EPIDEMIOLOGIA DO DEFICIT COGNITIVO SEM DEMENCIA

Varios critérios diagnosticos e termos j& foram propostos para descrever
formas de DCSD na populacéo idosa. Embora o déficit cognitivo seja um fator
de risco para o desenvolvimento da deméncia, nem todos os portadores
evoluem para o pior desfecho. As diversas classificagbes tentam descobrir 0

que faz reverter a normalidade ou n&o progredir o declinio.

A heterogeneidade na classificagdo deste estagio “pré-deméncial” faz
com gue estudos epidemiologicos sejam dificeis de serem comparados. Uma
revisdo sistematica foi realizada para estimar a prevaléncia das varias formas

de DCSD em estudos populacionais (39) e estédo descritas no Quadro 3.

Quadro 3- Prevaléncia de déficit cognitivo.

Terminologia Prevaléncia | Variagcdo

média (%) (%)
Age Associated Memory Impairment (AAMI) 15,6 3,6-38,4
Cognitive Impairment No Dementia (CIND) 20,6 5,1-35,9
Mild Cognitive Impairment (MCl) 26,4 3-42
amnestic-MClI (a-MCl) 4,9 0,5-31,9

Fonte: Ward et al, 2012(39)
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Trinta e cinco estudos reportaram a prevaléncia de DCSD. Quinze
estudos foram conduzidos na Europa, onze na América do Norte, seis na Asia,
dois na Australia e um na Africa. A amostra dos estudos variou de 34 a 10263
individuos e a classificacdo dos grupos etarios variou largamente.
Particularmente a taxa de prevaléncia de MCI e CIND aumentam com a idade
(entre 65 e 85 anos), enquanto nenhuma relagédo com a idade foi encontrada
com AAMI e a-MCI.

A grande contribuicdo da revisdo foi concluir que a ha uma grande
amplitude de formas de se diagnosticar a “pré-deméncia”. Os critérios
diagndsticos entre as mesmas terminologias também ndo foram consensuais
por ndo usarem oS mesmos procedimentos metodoldgicos para avaliar a
cognicdo. A heterogeneidade metodologica contribui para uma ampla variacédo
nas taxas de prevaléncia e impde um desafio para a compreensdo da
dimensdo do maleficio que o déficit cognitivo traz a humanidade,
especialmente aos idosos de baixa renda de Porto Alegre, escopo deste

estudo.

2.9 FATORES ASSOCIADOS AO DEFICIT COGNITIVO E A DEMENCIA

N&o ha intencdo de discutir os diferentes diagndsticos etioldgicos da
deméncia, mas sim apresentar os fatores associados a condicdo de déficit
cognitivo sem deméncia e a sindrome deméncial de qualquer etiologia. Podem
ser classificados em fatores de risco e de protecédo. Pode-se também classificar
em fatores ndo-modificaveis ou em modificaveis. Esta Ultima classificagdo se

torna importante, pois estes podem sofrer intervencdes preventivas e curativas.
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Quadro 4- Fatores associados ao déficit cognitivo e a deméncia.

Escolaridade

Fatores de risco cardiovascular

Consumo de alcool e tabaco

Atividade fisica

Transtornos afetivos
Idade

Sexo

Fatores genéticos

A idade avancada, a histéria familiar para deméncia e a condicao
genética de ser portador do alelo do gene da apolipoproteina E sdo os fatores
de risco mais robustos na associacdo com a deméncia, particularmente na
doenca de Alzheimer (40) e parecem n&o variar nas mais diferentes
populacbes culturas e paises. Outros fatores de associacdo a seguir
apresentados sdo amplamente discutidos na comunidade cientifica

internacional, mas ainda ndo sdo completamente compreendidos.

Os fatores pesquisados foram retirados do questionario de avaliacao
global do idoso, realizado pela propria equipe do estudo, representada no
APENDICE A.

2.9.1 Fatores modificaveis:

2.9.1.1 Escolaridade

Alta escolaridade provou ser um fator protetor robusto contra déficit
cognitivo e deméncia, devido ao fato de possuirem uma reserva cognitiva maior

que pode adiar a manifestacado clinica da deméncia(41).

A hipétese de que a baixa escolaridade aumenta o risco de deméncia €
controversa. Alguns estudos acharam que participar de atividades cognitivas

frequentes durante a velhice, como ler jornais, revistas ou livros; jogar xadrez,
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damas ou cartas; montar quebra-cabecas e realizar palavras-cruzadas atrasa o
aparecimento da deméncia independentemente do nivel educacional
prévio(42). Ainda ndo ha consenso se a protecdo € devida a educacgéo formal
adquirida desde a infancia ou a capacidade de adquirir conhecimentos durante

a vida.

2.9.1.2 Fatores de risco cardiovascular

Sao os principais fatores trataveis, portanto, de especial interesse
cientifico atual na busca de uma terapéutica eficiente que possa alterar

positivamente o desfecho da deméncia e déficit cognitivo.

Em relacdo a hipercolesterolemia os dados ainda sao inconclusivos.
Uma metandlise associa a hipercolesterolemia mensurada na meia-idade a um
aumento de risco robusto para deméncia, mas fraca para o déficit cognitivo. A
hipercolesterolemia mensurada ap6s os 60 anos ndo aumenta 0 risco para
deméncia ou déficit cognitivo (43). Essa conclusdo vai ao encontro de que
embora o controle lipidico com as estatinas na terceira idade possa prevenir o
acidente vascular encefélico, estas drogas nesta fase da vida ndo preveniram a
deméncia (44). Esta havendo um crescente interesse da ciéncia basica na
busca de associacdo entre a glicemia, a colesterolemia, a disfuncao
cerebrovascular, os metabolismos da APOE e do peptideo beta-amildide com a

deméncia e o déficit cognitivo.

Em relacdo a diabetes do tipo 2 ndo ha duvidas de que a patologia
aumenta o risco para déficit cognitivo e deméncia, segundo conclusdo de
Cukierman et al (2005)(45) e Biessels et al (2006)(46) em suas revisdes
sistematicas e corroborado com Cheng et al (2012)(47) em sua meta-analise. A
fisiopatologia pode estar relacionada a diversos fatores de lesdo neuronal como
a hiperglicemia, resisténcia insulinica, estresse oxidativo, citocinas
inflamatodrias e doencas micro e macrovasculares. Proteinas e lipidios que se
tornam glicosilados apoOs exposicdo aos agucares estdo relacionados ao
processo toxico neuronal direto pelo metabolismo da proteina beta-amildide e

dos emaranhados neurofibrilares (proteina tau hiperfosforilada) e indireto pela
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aterosclerose (48). Neurdnios do hipocampo possuem receptores insulinicos
associados diretamente com o processo de memoéria e aprendizagem. A
hiperinsulinemia e a hiperglicemia causadas pela resisténcia insulinica
sistémica levam a uma desregulacédo sinaptica direta desta e de outras regides
do cérebro (49).

A hipertensdo é outro fator de risco amplamente estudado. Segundo
Duron et al (2008)(50), em sua revisdo, descreve que diversos estudos
longitudinais encontraram associacdo positiva com deméncia e déficit cognitivo,
entretanto, metanalises sobre o tema ndo conseguiram concluir associacéo
entre pressdo arterial e déficit cognitivo. McGuinness em revisdo sistemética
concluiu que a reducdo da pressdo arterial em pacientes sem doenca
cerebrovascular prévia ndo reduz o risco de desenvolvimento de deméncia ou

transtorno cognitivo leve(51).

Tem-se verificado que a pressdo arterial tem uma relacdo idade-
dependente: a hipertensdo na meia idade bem como a hipotensdo nos muito
idosos contribuem para o aumento de déficit cognitivo (52).Frente a esses
achados cogitam-se que a resisténcia vascular cerebral e a reserva
cerebrovascular podem ter uma associacdo mais robusta com o déficit

cognitivo do que simplesmente a pressao arterial (53).

A associacao entre obesidade e déficit cognitivo ou deméncia ainda néao
esta clara. Uma metanalise detectou associacao entre baixo peso, sobrepeso e
obesidade na meia-idade com risco de deméncia. O autor ndo pode concluir
sobre a associagao entre idosos muito idosos devido ao pequeno numero de
pacientes (54). Paradoxalmente, o indice de massa corporal alto ou o seu
declinio lento detectado na velhice estd associado a um risco menor de
desenvolver deméncia, sugerindo que um IMC baixo ou um rapido declinio
nessa faixa etaria possa ser uma manifestacdo precoce da doenca, antes
mesmo de ser um fator de risco(55). Consonante com essa hipotese, Vidoni et
al (2011)(56) observou que em individuos sem deméncia, a presenca e a
atividade da proteina tau e do peptideo beta-amiléide no liquor estad associada

ao baixo peso.

A Sindrome metabdlica (SM) é caracterizada pela unidao de fatores como

obesidade visceral, hipertensao, resisténcia insulinica e dislipidemia que estdo
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fortemente ligados a mortalidade cardiovascular. Igualmente quando estudados
em separado, esses fatores quando em conjunto nao foram unanimesem
demonstrar a piora da cogni¢cdo. Conhecimentos atuais em ciéncias basicas,
visando contribuir para o melhor entendimento, cogitam a hipétese de que
pacientes com SM possuem marcadores inflamatérios aumentados
(interleucina-6, proteina C-reativa e adiponectinas) que possam ter sinergismo
lesional na atividade neuronal dos receptores insulinicos do sistema limbico, na
fosforilacdo da proteina tau, na degradacédo e na regulacdo do peptideo beta-
amiloide, condi¢cdes que acelerariam a neurodegeneracdo e, portanto levariam

a um maior risco de desenvolver deméncia e déficit cognitivo (57, 58).

Como concluséo, a ligacdo entre fatores de risco vascular e a deméncia
e o déficit cognitivo parecem ser mais complexas do que uma simples relacao
linear. A falta de consenso e as publicacdes contraditorias entre esses fatores
geralmente sdo devidos a heterogeneidade da metodologia dos estudos como
o tipo de populacdo estudada (normais versus doentes), métodos de
recrutamento (amostra selecionada versus representativa da comunidade),
métodos de afericdo (Gnica, multiplas, auto-referida), a presenca ou ndo de
tratamento medicamentoso, 0 ndo pareamento com a coexisténcia de outros
fatores de risco conhecidos e principalmente a falta de consenso na
metodologia de avaliacdo das funcdes cognitivas. A fisiopatologia ndo €
completamente conhecida, mas também parece ser multifatorial: (1)
neurodegeneracdo primaria do neurbnio,(2) alteragbes micro e
macrovasculares do encéfalo. Embora ainda ndo haja evidéncia robusta, sob
ponto de vista de salde publica, diabetes mellitus tipo 2, hipertensdo arterial
sistémica, obesidade e dislipidemia devem ser diagnosticados e tratados ainda
na meia idade para reduzir a influencia desses fatores no envelhecimento
cerebral patologico e possivelmente reduzir o desenvolvimento de deméncia e

déficit cognitivo em idades tardias.
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2.9.1.3 Consumo de alcool e tabaco

Enquanto o consumo de &lcool crénico ou em grandes quantidades esta
intimamente associado a deméncia e ao déficit cognitivo, revisbes constataram
que idosos consumidores de alcool socialmente (leve a moderada ingesta)
tiveram reducdo de risco para deméncia, mas ndo para déficit cognitivo.Nao
esta claro se isso reflete o viés de selegcdo em estudos de coorte com inicio no
fim da vida, um efeito protetor do consumo de alcool durante a vida adulta, ou
um beneficio especifico de alcool no fim da vida(59). Devido a diferencas
metodoldgicas na classificacdo de consumo leve a moderado nos estudos
analisados, ndo h& consenso referente a dose de &lcool diaria que traria essa
protecdo. Em relacdo ao tipo de bebida consumida, o consumo de vinho
reduziu o risco significativamente(60). A conclusao € que nao é recomendado o
estimulo da ingestdo de alcool, no entanto se ele ocorrer deve ser dentro de

um estilo de vida saudavel e com moderacéao.

Em relacdo ao tabagismo, metanalises comprovam a associacdo entre
idosos fumantes ativos e o risco aumentado para deméncia e déficit cognitivo
comparados a ndao-fumantes. A mesma associagao nao foi encontrada com ex-
fumantes (61, 62).

2.9.1.4 Atividade fisica

Uma metanalise sugere que idosos que praticam atividade fisica estao
protegidos frente ao déficit cognitivo e a deméncia quando comparados a
individuos sedentarios. O efeito ndo parece ser dose dependente e € maior em
mulheres do que em homens(63). Outra metanalise concluiu que o treinamento
fisico de idosos portadores de deméncia e déficit cognitivo aumenta a aptidao
fisica e a funcdo cognitiva, além de diminuir os sintomas neuropsiquiatricos e

comportamentais (64).

Embora falte um consenso que estabeleca o tipo, a frequéncia e a
intensidade do exercicio para alcancar a neuroprotecdo, a promoc¢do da

atividade fisica durante toda vida é altamente recomendada com a finalidade



36

de alcancar um envelhecimento com autonomia e independéncia. Evitar o
sedentarismo aumentando o0 gasto calorico e o tempo despendido em
atividades fisicas ocupacionais e de lazer sdo suficientes para atingir esses

beneficios.

2.9.1.5 Transtornos afetivos

Resultados de metanalises confirmam que os transtornos afetivos estao
associados ao aumento de risco para desenvolver deméncia e déficit
cognitivo(65). A quantidade e a severidade dos episédios tém relacdo direta
com o risco. A progressao para deméncia parece ser maior nos portadores de

transtorno bipolar quando comparados aos unipolares depressivos (66).

2.9.2Fatores nao-modificaveis

2.9.2.1 Idade

Resultados de uma metanalise indicam que para cada aumento de 5
anos na idade, as taxas de incidéncia de deméncia triplicam antes de 63 anos
de idade e duplicam entre as idades de 64 e 75. A proporgéo diminui para 1,5
em torno de 84 anos. Este abrandamento na taxa de crescimento apos 0s

oitenta anos indica que a deméncia esta relacionada a idade mais do que

dependente da idade (67) e pode ser justificada.

Os idosos acima de 85 anos (muito idosos) sao considerados
sobreviventes pelo motivo de que ultrapassaram a média de sobrevivéncia da
maioria da populagdo. Acredita-se que esses individuos chegaram a essa
idade porque sofreram menor influéncia dos riscos ambientais através da
adocao de um estilo de vida mais saudavel, fazendo com que a dependéncia e
a incapacidade se déem em idades mais avancadas do que a maioria da
populacdo. Essa dissociagdo entre idade cronoldgica e bioldgica justifica o

abrandamento no aumento das taxas de deméncia e indica que ha fatores de
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risco ambientais que desencadeiam deméncia e déficit cognitivo, mas que

podem ser prevenidos ou tratados.

2.9.2.2 Sexo

Resultados de uma metanalise demonstraram que ndo h& diferencas
entre 0s sexos na incidéncia ou prevaléncia de deméncia de todas as
etiologias, no entanto este estudo sugere que a mulher esta sob maior risco de
desenvolver especificamente a doenca de Alzheimer. Esse fato pode ser
justificado devido ao fato de que homens tém maior risco de desenvolver
deméncia vascular (67). Ndo se descarta que o estrégeno esteja implicado na
modulacdo dos metabolismos dopeptideo beta-amildide e do colesterol, assim

como na expressao do gene da ApoE. (68).

2.9.2.3Fatores Genéticos

A guase totalidade das pesquisas genéticas relacionadas a deméncia foi
realizada especificamente com a doenca de Alzheimer (DA). A fisiopatologia
genética desta doenca estd associada a falha sinaptica decorrente da
neurotoxicidade associada a deposicao de peptideo beta-amildide insolavel no
parénquima cerebral em forma de placas amorfas localizadas no hipocampo,
amigdala e neocortex. Quanto a cronologia da apresentacdo da doenca ela
pode ocorrer em uma fase precoce ou em uma fase tardia (apds os sessenta e

cinco anos de idade).

As bases genéticas sdo mais bem compreendidas na DA de inicio
precoce, a qual representa menos de um por cento de todos 0s casos e
normalmente segue um padrdo de heranca autossdomico dominante,
caracterizada por afetar pelo menos trés individuos em duas ou mais geracoes.
A fisiopatologia esta associada amutacdo em trés genes: proteina precursora
amiléide (PPA), pré-senilina 1 (PSEN 1) e pré-senilina 2 (PSEN 2). O peptideo

beta-amildide € derivado da proteina precursora amildide (APP), pertencente a
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membrana neuronal envolvida em diversas funcdes celulares. Geralmente a
APP é enzimaticamente clivada por uma alfa e uma gama-secretase em um
peptideo beta-amiléide solUvel que ndo se agrega em placas. No entanto,
quando clivada por uma beta-secretase e posteriormente por uma gama-
secretase produz um peptideo beta-amiléide insollvel que se deposita em
placas, sendo téxicas para o cérebro. Mutacbes da PSEN 1 e PSEN 2 levam a
disfuncdo na gama-secretase, clivando a APP também em peptideo beta-

amiléide insoluvel.

As bases genéticas da doenca de Alzheimer de inicio tardio tém relacéo
maior com casos esporadicos e estdo relacionadas a apolipoproteina E (ApoE),
parte integrante da cascata de transporte e metabolismo dos lipidios. Possuem
trés isoformas: ApoE €2, ApoE €3 e ApoE €4. Uma metanéalise mostrou que o
alelo ¢4 é o fator de risco mais robusto para deméncia de Alzheimer
independente do grupo étnico ou sexo (69). A fisiopatologia igualmente esta
relacionada a maior agregacdo do peptideo beta amildéide e seu posterior
acumulo em forma de placas senis feita pela isoforma €4. Porém a relacéao
parece ser mais complexa e parece interagir mais com as influéncias
ambientais e com o estilo de vida, pois apenas cinqienta por cento dos
portadores de deméncia de Alzheimer sdo carreadores do aleloApoE €4(70).
Devido a essa baixa sensibilidade e especificidade a genotipagem ApoE nédo

deve ser realizada para fins de rastreio e diagnoéstico populacionais (71, 72).
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3 JUSTIFICATIVA

O Rio Grande do Sul tem um contingente de idosos de
aproximadamente 13% da sua populacéo e a prevaléncia de deméncia e déficit
cognitivo sem deméncia nesse segmento é desconhecida. Esta investigacao
pode tornar-se um precioso e importante condutor para politicas preventivas na
area de saude, bem como auxiliar no prognéstico de complica¢des dos estados
morbidos em idosos. A avaliacdo deve-se ao fato de que o déficit cognitivo €
considerado o estagio “pré-deméncia” e conjectura-se ser reversivel a
normalidade em um futuro préximo. A deméncia, por outro lado, € irreversivel e
contribui com custos tangiveis e intangiveis a nossa populacdo. Ao saber a real
prevaléncia dessas duas entidades poderiamos realizar medidas publicas para
reduzir a perda da qualidade de vida e o risco de morte, assim desonerando os

servicos de saude.

Dados epidemiolégicos populacionais atualizados sdo necessarios para
que se estabelecam prioridades, bem como projetar e avaliar intervencdes

especificas para este grupo etario.
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4 OBJETIVOS

4.1 GERAL

Diagnosticar a ocorréncia de deméncia e déficit cognitivo em amostra de
idosos atendidos pela Estratégia de Saude da Familia (ESF) do Municipio de
Porto Alegre e sua associacdo com caracteristicas socio-demograficas e de

saude.

4.2 ESPECIFICOS

Estimar a prevaléncia de deméncia e de déficit cognitivo em idosos

atendidos pelo programa de saude da familia do municipio de Porto Alegre.

Examinar associacdes entre deméncia e déficit cognitivo com dados

sécio-demograficos e de saude.
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ABSTRACT

Introduction: Cognitive decline is a recognised risk factor for the
development of dementia. Studies in this field identifying strong associations
are scarce and face obstacles such as low-income and poor educational levels.

Aims: to look at the prevalence of dementia and cognitive impairment in
a low-income community-based elderly population, and to examine associations
with socio-demographic and clinical variables.

Methods: A cross-sectional study was conducted involving a random
sample of elderly individuals of 60 years or more, enrolled in the Family Health
Strategy of the city of Porto Alegre (FHS/POA). This study presents data
collected from 459 individuals during March 2011 to December 2012, who
attended a specialist evaluation at the Hospital Sdo Lucas of the Pontifical
Catholic University of Rio Grande do Sul.

Results: The prevalence of dementia was 9.6% and the prevalence of
cognitive impairment was 47.7%. The variables associated with cognitive
impairment were age group, marital status, smoking, history of bipolar disorder
and subjective complaint of headache in the last year. The variables associated
with dementia were related to age group, personal income, history of
cerebrovascular disease and subjective complaint of headache in the last year.

Conclusion: we believe that these results are related to a population
with a lower income and educational level, and the replication of the associated
findings and the search for a causal relationship are needed in longitudinal
studies.

Keywords: cognitive impairment, dementia, cognition, aging, elderly,

headache, bipolar, mood disorder, risk factors, prevalence, Brazil.
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INTRODUCTION

Population aging is an irreversible global process. In developing
countries, such as Brazil, population aging is accelerating, unlike the slower
transition process that occurred in European countries. According to the
Brazilian Institute of Geography and Statistics (Instituto Brasileiro de Geografia
e Estatistica - IBGE), the number of elderly people in Brazil increased from 14.8
million in 2000 (8.6%) to 20.6 million in 2010, equivalent to 10.8% of the
population. However, the growth rate of people over 60 years of age in the state
of Rio Grande do Sul in the last ten years alone, has risen by 47%, reaching a
total of 1.4 million senior citizens (13.6% of the general population) and having
a life expectancy at birth of 75.5 years, whereas the population as a whole grew
by only 15% (IBGE, 2010).

Approximately 80% of the elderly have at least one chronic disease, with
50% of these presenting two or more conditions (Veras, 2009). Of these
disorders, dementia is one that most often leads directly to physical incapacity
and to the need for continuous care assistance. This places a progressive strain
not only the healthcare system, but also on the patient themselves and family
members. A significant increase in cases of dementia worldwide is expected
with an aging population, with growth rates differing between regions (Ferri et
al., 2005).

The average prevalence of dementia over 60 years of age in different
regions of the globe varies between 5% and 7%. The highest prevalence was
found in South America (8.5%) and the lowest in sub-Saharan Africa (2% to

4%). It was estimated in 2010 that approximately 35.6 million people were living
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with dementia and that this figure could reach 65.7 million by 2030, according to
a systematic review from 1980 to 2009 (Prince et al., 2013).

Few studies in Brazil have estimated the frequency of dementia
(Fagundes et al, 2011). One of the pioneering investigations of cognitive
impairment research, conducted in Catanduva city in Sdo Paulo state,
evaluated 1656 elderly subjects aged 65 years or more. The prevalence of
dementia was found to be 7.1% and the characteristics most associated with
the outcome were low-income, increased age, female gender and low
educational level (Herrera et al., 2002). Conversely, a study conducted in
Ribeirdo Preto city in S&o Paulo state found a high dementia prevalence of
18.9% (Lopes et al., 2007), whilst in Verandpolis in Rio Grande do Sul state the
prevalence of dementia in octogenarians was 24.3%. Older elderly participants
and those with lower educational levels, as well as widowed and separated
individuals, presented worse results (Xavier et al., 2006). It is not possible to
ascertain a more precise prevalence of dementia in Brazil due to the disparity in
values found in the Brazilian data, as well as the methodological heterogeneity
of the studies. However, the studies may help in identifying relevant
associations and in planning health interventions.

Advanced age, a family history of dementia and being a carrier of the
allele of the apolipoprotein E gene are the strongest risk factors associated with
dementia, particularly Alzheimer's disease (Holmes, 2012), and this does not
appear to vary among different populations, cultures and countries. Other
associated factors such as female gender, educational level, alcohol and
tobacco consumption, mood disorders and cardiovascular diseases, are widely
discussed in the international scientific community, but are still not fully

understood.
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Thus, this study aimed to look at the prevalence of dementia and
cognitive impairment in a low-income community-based elderly population,
through a random sample of individuals over 60 years of age registered in a
public health program in a southern Brazilian city, and to examine associations

with socio-demographic and clinical variables.

METHODS

Population and sampling

This study forms part of a broader research protocol called the
"Multidimensional Study of the Elderly Served by the Family Health Strategy of
the Municipality of Porto Alegre” (Gomes et al., 2013), a cross-sectional study
with individuals of 60 years or more. It aims to carry out a health diagnosis of an
elderly population served by the Family Health Program of Porto Alegre, with its
methodology prioritizing assessment of mental health, further details of which
are published in another article (Nogueira et al., 2013).

A stratified random sampling was conducted. Porto Alegre city is divided
into seven health districts, with each district having a variable number of Family
Health Teams (FHTSs). Approximately thirty per cent of the FHTs of each health
district were randomly selected. A list of all elderly people monitored by each of
the participating teams was generated and 36 of them randomised, forming a
random sample total of 972 senior citizens.

The study was carried out in two phases: (i) screening — conducted
during January 2011 to November 2012 by health workers from the

communities involved. Socio-demographic, psychosocial, health and lifestyle
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data were collected. (ii) specialised evaluation — all elderly participants from the
first phase were invited during March 2011 to December 2012 to have a
multidisciplinary health assessment performed by psychologists, nutritionists,
psychiatrists, neurologists, geriatricians, pharmacists and physical education

specialists.

Dependent variables and collection method

All subjects underwent a neuropsychological evaluation conducted by
psychology students with appropriate training for the application of the Wechsler
verbal memory test (Wechsler, 1987; Plass, 1991) and the CERAD series of
standardised instruments (Morris et al., 1989; Bertolucci et al., 2001), except for
the Mini-Mental State Examination (MMSE) (Folstein et al., 1975) which was
applied by a neurologist. The tests were corrected for age and educational
level, based on data for elderly Brazilian populations. Cognitive impairment was
considered when the MMSE was altered in line with cut-off points described
below, or when some neuropsychological test showed a result two standard
deviations below the mean (Z<2.0).

Additionally, two tools were used: a scale to measure the activities of
daily living (ADL) (Katz et al., 1963; Lino et al., 2008) and a questionnaire to
evaluate functional activities (Pfeffer et al., 1982; Laks et al., 2005), considering
at least one dependence criteria on the Katz Index and a cut-off point greater
than 5 on the Pfeffer scale.

Each elderly person underwent a neurological consultation with a view to
diagnosing dementia, according to the criteria of the Diagnostic and Statistical

Manual of Mental Disorders (DSM-IV). A clinical examination was performed



47

and medical history taken. Additionally, the MMSE was applied and the
functional and neuropsychological assessments taken into account. The points
score used in the MMSE to define cognitive decline were: less than 18 points
for illiterate participants; less than 21 points for those with 1-3 years of
schooling; less than 24 points for those with 4-7 years schooling; and less than

26 points for those with more than 7 years schooling (Brucki et al., 2003).

Independent variable and collection method

Socio-demographic, lifestyle, vision and hearing self-assessment,
number of medications taken and self-reported chronic diseases data were
collected during the first phase of the study by community health workers
(CHWSs) using a specific questionnaire.

Elderly subjects with a BMI greater than 27 were considered to be
overweight or obese (Lipschitz, 1994). Anthropometric measurements, including
waist size, height and weight were recorded by a nutritionist. Diagnosis of
metabolic syndrome was based on criteria set in the NCEP-III guidelines
(Grundy et al., 2005) after geriatric assessment and measurement of blood
glucose, HDL cholesterol and triglycerides.

The diagnosis of mood disorders was carried out by psychiatrists with
experience in evaluating the elderly through the use of the diagnostic
instrument, the Mini International Neuropsychiatric Interview 5.0.0 plus —
Brazilian version (Sheehan et al., 1998; Amorim, 2000), according to the criteria

of the DSM-IV.

Statistical Analysis
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Statistical analysis was performed using the software SPSS® 17.
Cognitive impairment and dementia prevalence were calculated with a 95%
confidence interval. Those people with a dementia diagnosis were excluded
from the analysis of cognitive impairment prevalence. A chi-square test was
used to compare different factors between the groups with and without a
dementia diagnosis, and between the groups with and without cognitive
impairment. Fisher's exact test was used for those analyses that presented an
expected value below 5. A chi-square test for linear trend was used for ordinal
variables. Differences were considered to be statistically significant when P
values were less than or equal to 5%.

The Poisson regression model was used for multivariate analysis to
assess the existence of possible confounding factors, with the dementia and
cognitive impairment diagnoses being used as independent variables. Variables
whose association with the dependent variable presented a P value less than
0.3 were included in this analysis through use of the forward and backward

methods.

Ethical considerations

The research protocol was approved by the research ethics committees
of PUCRS (record: 10/04967) and by the Municipal Secretariat of Health of
Porto Alegre (record: 499; process: 001.021434.10.7). All participants or their
legal representatives signed an informed consent form.

All FHTs and research subjects received a report consisting of medical
diagnoses, health factors and their respective guidelines for follow-up and
treatment following the public health structure. Those elderly people with some

degree of cognitive impairment, dementia or mood disorder were given the



49

opportunity to be attended by the Brain Aging outpatient unit of the Hospital Sao
Lucas, PUCRS for specialized treatment. Serious cases were dealt with

immediately using hospital resources.

RESULTS

Of the 549 elderly people who have completed the two study phases, 14
were excluded as they were unable to complete the entire assessment process
due to acute illness on the day of the study. Of the remaining 535 people, 76
(14.2%) had a diagnosis of major depression at the time of evaluation and were
excluded from this analysis, leaving a final sample figure of 459 senior citizens.
Of these, 59.5% were female, 30.1% were aged between 70-79 years and 7.8%
were 80 years of age or older. Ages ranged from 60-103 years, with a mean
age of 68.6 years and standard deviation of 7.1 years.

The prevalence of dementia was 9.6% (CI95% = 6.9 — 12.3) and
prevalence of cognitive impairment among those elderly people without
dementia was 47.7% (CI95% = 42.9 — 52.5).

Table 1 shows the distribution of socio-demographic variables for the
study population and the prevalence of cognitive impairment and dementia
according to these variables. Gender did not significantly influence the
prevalence of dementia and cognitive impairment. The prevalence of both these
increased with rising age groups, with this increase being much more
accentuated after 80 years of age. The prevalence of dementia was much
greater among the illiterate group (16.4%), but no significant association was

found between education and cognitive impairment.
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With respect to other socio-demographic variables, a higher prevalence
of dementia was observed among the elderly with a personal income below one
minimum salary (13.4%), among those with no current paid activity (11.1%),
and among those not practicing a religion (13.6%). A significantly higher
prevalence of cognitive impairment was found only in those elderly people who
lived alone (58%).

The distribution of variables related to health and their association with
dementia and cognitive impairment can be seen in Table 2. A lower prevalence
of dementia was observed in the overweight elderly (5.6%), those considered
physically active (5.5%), and in those experiencing headache in the last year
(4.1%). The prevalence of cognitive impairment was higher for smokers (53.4%)
and those with bipolar disorder (66.7%), whilst it was lowest in the overweight
(42.9%) and those reporting headache in the last year (41.7%).

Tables 3 and 4 demonstrate the result of the Poisson multivariate
analysis final model for the association of studied variables with dementia and
cognitive impairment, respectively. Independently, being aged above 80 years
and the presence of cerebrovascular disease increases the prevalence of
dementia (PR 6.5 and 3.6, respectively), whilst a personal income between 1
and 2 minimum salaries and the report of headache reduces the prevalence of
dementia (PR 0.2 and 0.4, respectively). An independent association for
prevalence of cognitive impairment was observed for the elderly aged above 80
years (PR=1.5), widowhood (PR=1.4), smoking (PR=1.5), headache (PR=0.8),
and bipolar disorder (PR=1.6). Both models presented similar results, including
gender and education variables.

A strong association exists between education and age group (P<0.001).

The frequency of illiteracy was 17.5% among individuals from 60-69 years,
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31.2% from 70-79 years and 47.2% for those 80 years old or more, which
conforms to a decreasing frequency in these age groups for elderly people who
completed elementary school, being 21.4%, 11.6% and 5.6%, respectively.
Figure 1 shows the prevalence of dementia in each age group in a stratified

analysis of educational years.

DISCUSSION

A high prevalence of dementia (9.6%) was found among elderly people
attended by the public health system in Brazil. The average global prevalence
of dementia varies from 5-7%, with it being higher in Latin America (8.5%),
according to a recent systematic review (Prince et al., 2013). Despite having an
important sample loss of randomly selected elderly subjects for the study, we
believe this loss does not represent a significant bias. However, it is possible
that the prevalence described here is slightly underestimated for two reasons:
(i) it is probable that greater numbers of the elderly of a more advanced age and
those with severe dementia were unable to attend the evaluation; (ii) as it is a
cross-sectional study, some cases of early dementia might not be confirmed by
a single evaluation. However this higher frequency of dementia can be related
to the population served by the public health system, compared to that which is
expected for the general population. This is probably due to the fact that it is a
population with a lower income and educational level, and less access to
information and cognitive stimulation.

The age group significantly correlated with cognitive impairment and
dementia, even after multivariate analysis, corroborating the findings in the

literature that the chronological age has a directly proportional association to the
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frequency of cognitive decline and dementia. No association was found in this
present study between gender and the risk of dementia or cognitive impairment
following both bivariate and multivariate analysis.

In relation to the level of education of an individual, the hypothesis that
poor education increases the risk of dementia is controversial. Some studies
have reported that frequent participation in cognitive activities during old age,
such as reading newspapers, magazines or books; playing chess, checkers or
cards; and completing jigsaw and crossword puzzles, delays the onset of
dementia regardless of prior educational level (Ngandu et al., 2007; Hall et al.,
2009). We observed an association in the bivariate analysis of education with
the diagnosis of dementia, but this was not the case with cognitive impairment.
In the multivariate model, however, education showed no significant association
when the model contained age groups as we observed that the older subjects
had less education, indicating a possible confounding effect of age in the
association of education with dementia. However, an apparent relationship was
observed in the stratified analysis between education and the diagnosis of
dementia in subjects less than 80 years old, which disappears for the age group
above 80 years with an important increase in the frequency of dementia for all
levels of education. This finding suggests that a high educational level may
delay the onset of a dementia diagnosis.

Elderly people who reported during the research data collection that they
were widowed had an increased risk of cognitive impairment. Marital status late
in life has been linked to the risk of dementia and cognitive impairment over the
next 3-10 years. This association was true even after adjusting for activities,
social relationships and living conditions, and was independent of other

dementia risk factors (Van Gelder et al, 2006; Fratiglioni et al, 2000). Cohabiting
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with a partner may involve cognitive and social challenges that can have a
protective effect against cognitive impairment in later life, in line with the brain
reserve hypothesis (Hakansson et al., 2009).

A personal income of between 1 and 2 minimum salaries was shown to
protect solely for dementia. Higher incomes did not achieve statistical
significance, probably due to having a very small population with this
characteristic. Other authors also describe the association between income and
dementia. In Finnish studies, the best cognitive performances were associated
with higher incomes, just as having a low income in old age was associated with
dementia risk (Turrell et al, 2002; Ngandu, 2006). Research in Latin America
and the Caribbean showed that having insufficient income in old age is linked to
a greater chance of cognitive impairment (Nguyen et al., 2008).

The lack of paid employment should also be interpreted with caution as
the loss of autonomy and independence is a characteristic of dementia and,
therefore, the ability to carry out formal gainful employment. In relation to
cigarette consumption, some authors have shown an increased risk for
dementia and cognitive decline among elderly smokers (Anstey et al, 2007,
Okusaga et al, 2013). Our research demonstrated an association between past
or current cigarette use and cognitive impairment, but not with dementia.

Many studies have found an association between being overweight or
obese in adulthood and increased risk of developing dementia in old age
(Whitmer et al, 2005; Kivipelto et al, 2005; Gustafson et al, 2003; Xu et al,
2011). In cross-sectional studies, such as this present research, it is not
possible to evaluate this association. We encountered a higher frequency of
cognitive impairment in overweight or obese elderly people only in the bivariate

analysis. This finding is probably related to age group in our population. It is
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also possible to see a higher risk of malnutrition among the elderly with
dementia, and even in those with early cognitive decline (Burns et al, 2010).

We found no significant association between cognitive impairment or
dementia and the majority of the self-reported diseases such as, for example,
diabetes and metabolic syndrome, whereas longitudinal studies have described
there being evidence of an increased risk of cognitive decline (Williams et al,
2010). It is possible that these associations do not show up in cross-sectional
studies due to the mortality risk linked to these diseases and to a low effect
size. Only cerebrovascular disease demonstrated a significant association with
the diagnosis of dementia, probably because it is one of the most prevalent
causes of this syndrome.

The relationship between cognitive decline and dementia with bipolar
disorder is still controversial. While studies have reported that dementia risk
appears to increase in direct proportion to the number of depressive and bipolar
episodes over the course of the disease (Kessing et al., 2004), others claim that
the cognitive decline may be the cause of the adverse clinical course rather
than its consequence (Martino et al., 2013). Some longitudinal studies have
shown that the elderly with bipolar disorder have a greater or faster cognitive
decline than the control groups when matched for age, educational level and
cardiovascular risk factors (Gildengers et al, 2013; Schouws et al,2012).

A significant association found in our study, independent of other
variables, was the greater risk of those elderly who did not report headaches in
the last year to have cognitive impairment and a dementia diagnosis. There are
not many studies in the literature related to this association. In the Baltimore
Epidemiologic Catchment Area Study (ECA), patients above 50 years reporting

migraine with aura exhibited less cognitive decline during follow-up (Kalaydjian
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et al., 2007). This finding corroborates the one found in our study, although it
was not our aim to diagnose the etiology of migraine. Also described in the
literature are cohort studies that found no association of risk or protection
between migraine and cognitive impairment and dementia (Rist et al, 2012;
Baars et al, 2010; Gaist et al, 2005). Further research is needed to define the
true effect of the association between cognition and headaches.

Exploratory population-based studies are important to identify possible
associations that can be subsequently confirmed by longitudinal studies or
randomised clinical trials, designed specifically to answer such questions. This
IS necessary due to the limitations of cross-sectional studies that are unable to
define if a discovered association is a risk or protective factor, or if it is a
consequence of the outcome under investigation. Additionally, this form of study
may present measurement bias as it is often dependent on self-reported
information and the recall ability of the individuals under study. Despite this
potential for bias, which should be predicted and form a part of the discussion,
the results obtained are of the utmost importance for developing hypotheses. In
addition, population-based exploratory studies are fundamental in identifying
unforeseen associations and showing the strength of association among
variables in a population as a whole and not in pre-selected samples that do not

represent reality.
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CONCLUSIONS

A high prevalence of dementia (9.6%) and cognitive impairment (47.7%)
was found among elderly people attended by the public health system in
Southern Brazil. These conditions were associated with age, education, income,
widowhood, religiously activity, smoke, headache, mood disorder, and

cerebrovascular disease in this population.
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Tablel.Distribution of socio-demographic variables and prevalence of cognitive
impairment and dementia according to these variables, in 459 elderly people
attended by the Family Health Strategy in Porto Alegre.

TOTAL PREVALENCE OF POPULATION PREVALENCE OF
VARIABLE POPULATION DEMENTIA WITHOUT DEMENTIA _ COGNITIVE IMPAIRMENT
N (%) % P N (%) % P
GENDER
Male 186 (40.5) 9.1 169 (40.7) 49.1
Female 273 (59.5) 99 0789 246 (59.3) 467 0636
AGE GROUP
60-69 285 (62.1) 49 271 (65.3) 435
7079 138 (30.1) 94 <0.001* 125 (30.1) 536 0.009*
80+ 36 (78) 472 19 (46) 68.4
EDUCATION
literate 110 (24) 16.4 92(222) 38
Elementary school
sl 270 (58.8) 8.1 0.006" 248 (59.8) 54 0743
Elementary school 79 (17.2) 5.1 75 (18.1) 387
complete
RACE
White 293 (65.5) 78 270 (66.8) 459
Parda’ 59 (13.2) 102 53 (13.1) 528
Black 85 (19) 129 0072 74 (183) 486 0810
Other 10(22) 30 7017) 429
MARITAL STATUS
Married 173 (38.6) 98 156 (38.5) 423
Separated 74 (16.5) 5.4 70(17.3) 457
Single 77(172) 16.9 0072 64 (15.8) 469 0137
Widowed 124.(27.7) 73 115 (28.4) 56.5
LIVE WITH PARTNER
No 228 (51.2) 104 205 (51) 517
Yes 217 (48.8) 9.2 0756 197 (49) 437 0106
PERSONAL INCOME
Upto 1 M.S™ 261 (61.3) 134 226 (58.7) 509
Between 1 - 2 M.S 130 (30.5) 34 0.004* 126 (32.7) 452 0.146*
More than 2 M.S 35(82) 5.7 33(86) 304
PAID ACTIVITY
No 31 (77.5) 1.4 303 (75.9) 508
Yes 99 (225) 3 0014 96 (24.1) 306 0.0%5
FAMILY INCOME
Upto 1 M.S 130 (335) 134 113 (32.4) 558
Between 1 - 3 M.S 211 (54.4) 85 0220 193 (55.3) 466 0073
More than 3 M.S 47 (12.0) 85 43 (12.3) 419
LIVING ALONE
No 361 (80.8) 102 324 (80) 448
Yes 86 (19.2) 58 0205 81(20) 58.0 0032
NUMBER OF CHILDREN
None 35 (76) 143 30(72) 433
1-2 108 (23.6) 102 , 97 (23.4) 515 \
3-5 198 (43.2) 76 0.701 183 (44.2) 48.1 0783
6+ 117 (25.5) 1.4 104 (25.1) 452
RELIGION
No religion 1227) 167 10 24) 60
Catholic 301 (66.6) 9 274 (67) 485
Evangelical 85 (18.8) 129 0521 74 (18.1) 459 0.758
Spiritualist 28(62) 36 27(66) 444
Other 26 (5.8) 77 24 (5.9) 375
RELIGIOUSLY ACTIVE
No 147 (32.7) 136 127 (312) 543
Yes 303 (67.3) 76 0042 280 (68.8) 443 0.060
TOTAL 459 (100) 96 69-123° 415 (100) 77 429-525"

* P value calculated by chi-square test # P value calculated by chi-square test for linear trend
* Confidence interval 95%**Multi-racial Brazilian of brown skin colour and mixed-race features, considering themselves to be "Parda".
***M.S - Minimum salary is the lowest legal monthly income for an employee in Brazil. The amount is set by the government.
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Table2.Distribution of variables related to health and prevalence of cognitive
impairment and dementia according to these variables, in 459 elderly people
attended by the Family Health Strategy of Porto Alegre.

TOTAL PREVALENCEOF  "OF DLATON PR
VARIABLE POP'EIJIE;?;ION DEMENTIA DEMENTIA IMPAIRMENT
° % P* N (%) % P*

SMOKER OR EX-SMOKER

No 191 (42.4) 8.4 175 (43) 394

Yes 259 (57.6) 104 0489 232 (57) 53.4 0005
REGULAR ALCOHOL CONSUMPTION

No 302 (69.6) 10.3 271 (69.3) 476

Yes 132 (30.4) 9.1 0706 120 (30.7) 433 0435
OVERWEIGHT

No 195 (43.6) 113 173 (42.1) 538

Yes 252 (56.4) 5.6 0027 238 (57.9) 429 0029
PHYSICALLY ACTIVE

No 52 (13.8) 288 37 (10.8) 59.5

Yes 325 (86.2) 55 <0.001 307 (89.2) 443 0.080
INTENSE PHYSICAL ACTIVITY

No 343 (91) 9 s 312(90.7) 446

Yes 34(9) 59 0.754 32(9.3) 59.4 0109
NUMBER OF MEDICATIONS TAKEN

None 60 (13.2) 10 54 (13.2) 46.3

1-3 152 (33.6) 8.6 " 139 (33.9) 475

4-6 156 (34.4) 9 0639 142 (34.6) 486 0.989%

7+ 85(18.8) 118 75(18.3) 46.7
HEARING

Poor 45 (10.4) 133 39 (10) 59

Fair 119 (27.5) 9.2 0.443* 108 (27.6) 47.2 0.133#

Good 268 (62) 9 244 (62.4) 447
VISION

Poor 116 (25.7) 9.5 105 (25.7) 48.6

Fair 202 (44.8) 8.4 0.608* 185 (45.3) 459 0.984#

Good 133 (29.5) 113 118 (28.9) 483
HEADACHE IN THE LAST YEAR

No 184 (55.9) 13 160 (53.5) 55

Yes 145 (44.1) 41 0.005 139 (46.5) a7 0022
INSOMNIA

No 196 (59.6) 8.2 180 (60.2) 472

Yes 133 (40.4) 10.5 0465 119 (39.8) 513 0494
METABOLIC SYNDROME

No 119 (27.3) 6.7 111 (27.6) 505

Yes 317 (72.7) 8.2 0608 291 (72.4) 464 0466
MOOD DISORDER

No 304 (66.2) 109 271 (65.3) 446

Depression 135 (29.4) 6.7 0.387 126 (30.4) 516 0.044

Bipolar 20 (4.4) 10 18 (4.3) 66.7
SELF-REPORTED CHRONIC DISEASE

Hypertension 321(69.9) 9.7 0.937 290 (69.9) 47.2 0.771

Diabetes Mellitus II 120 (26.1) 8.3 0.588 110 (26.5) 473 0.915

Coronary disease 79(17.2) 10.1 0.858 71(17.1) 479 0.974

Cerebrovascular disease 67 (14.6) 194 0.003 54 (13) 40.7 0.272

Renal Insufficiency 44 (9.7) 114 0.592°% 39 (9.5) 436 0.568

Thyroid deficiency 34 (7.5) 176 0.118 28 (6.8) 35.7 0.188

* P value calculated by chi-square test
# P value calculated by chi-square test for linear trend
$ P value calculated by Fisher's exact test
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Table3.Poisson multivariate analysis final model for the association of socio-
demographic and health variables with a diagnosis of dementia, in 305 elderly
people attended by the Family Health Strategy in Porto Alegre.

VARIABLE PR Cl1 95% P
AGE GROUP

60-69 1

70-79 1.10 0.44 -2.76 0.845

80+ 6.51 2.80 - 15.15 <0.001
PERSONAL INCOME

Upto 1l M.S* 1

Between 1-2 M.S 0.23 0.05-0.95 0.042

More than 2 M.S 0.44 0.08 —2.36 0.336
HEADACHE

No 1

Yes 0.40 0.17-0.97 0.044
Cerebrovasc. Disease

No 1

Yes 3.61 1.88 -6.94 <0.001

*M.S - Minimum salary is the lowest legal monthly income for an
employee in Brazil. The amount is set by the government.
C.V - Cerebrovascular
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Table4.Poisson multivariate analysis final model for the association of socio-
demographic and health variables with cognitive impairment, in 309 elderly
people attended by the Family Health Strategy of Porto Alegre.

VARIABLE PR Cl 95% P
AGE GROUP

60-69 1

70-79 1.26 0.99-1.61 0.066

80+ 1.52 1.05-2.20 0.026
MARITAL STATUS

Married 1

Separated 1.08 0.75-1.56 0.681

Single 1.15 0.78 -1.70 0.474

Widowed 1.45 1.10-1.91 0.008
SMOKER OR EX-SMOKER

No 1

Yes 1.46 1.14-1.88 0.003
HEADACHE IN THE LAST YEAR

No 1

Yes 0.77 0.61 —0.98 0.036
MOOD DISORDER

No 1

Depression 111 0.86—1.43 0.417

Bipolar 1.57 1.04 -2.38 0.034

PR — Prevalence ratio
Cl — Confidence Interval
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Figurel.Prevalence of dementia according to age group and education in 459
elderly people attended by the Family Health Strategy in Porto Alegre

School “= 8 years ®1-7 years H|literate

70-79

60-69

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55
Prevalence of Dementia (%)
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6 CONSIDERACOES FINAIS

Dos 549 idosos estudados, 14 foram excluidos por ndo conseguirem
completar toda a avaliacdo devido a doencas agudas no dia da pesquisa. Dos
535 idosos restantes, 76 (14,2%) apresentavam diagnostico de depresséo
maior no momento da avaliagdo e foram excluidos desta andlise. Na amostra
final de 459 idosos, 59,5% eram do sexo feminino, 30,1% tinha entre 70 e 79
anos e 7,8% tinham 80 anos ou mais. A idade variou de 60 a 103 anos, com

meédia de 68,6 e desvio padréo de 7,1.

A prevaléncia de deméncia foi de 9,6% (IC95% = 6,9 — 12,3) e a
prevaléncia de déficit cognitivo entre os idosos sem deméncia foi de 47,7%
(1C95% = 42,9 — 52,5).

O sexo nédo influenciou de forma significativa as prevaléncias de
deméncia e de déficit cognitivo. Quanto maior a faixa etaria, maior a
prevaléncia, tanto de deméncia, quanto de déficit cognitivo, com aumento bem
mais acentuado apos os 80 anos. A prevaléncia de deméncia foi bem maior
entre os analfabetos (16,4%), ndo havendo associacdo significativa entre

escolaridade e déficit cognitivo.

Com relacdo as demais variaveis socio-demogréaficas, uma maior
prevaléncia de deméncia foi observada entre os idosos com renda pessoal de
até um salario minimo (13,4%), entre 0os que ndo tinham atividade remunerada
atual (11,1%) e entre aqueles ndo praticantes da religido (13,6%). Uma maior
prevaléncia de déficit cognitivo foi encontrada de forma significativa apenas

entre 0s idosos que moravam so (58%).

Foi observada uma menor prevaléncia de deméncia nos idosos com
sobrepeso (5,6%), nos considerados ativos fisicamente (5,5%) e naqueles com
cefaléia no ultimo ano (4,1%). A prevaléncia de déficit cognitivo foi maior nos
fumantes (53,4%) e nos idosos com transtorno do humor bipolar (66,7%) e

menor naqueles com sobrepeso (42,9%) e com cefaléia no ultimo ano (41,7%).

De forma independente, na andlise multivariada, idade acima de 80 anos

e presenca de doenca cerebrovascular aumentam a prevaléncia de deméncia
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(RP de 6,5 e 3,6, respectivamente) e renda pessoal entre 1 e 2 SM e cefaléia
reduzem a prevaléncia de deméncia (RP de 0,2 e 0,4, respectivamente). Para a
prevaléncia de déficit cognitivo, foi observada uma associacdo independente
com idade acima de 80 anos (RP=1,5), viuvez (RP=1,4), tabagismo (RP=1,5),
cefaléia (RP=0,8) e transtorno bipolar (RP=1,6). Ambos o0s modelos
apresentaram resultados semelhantes ao incluir as variaveis sexo e

escolaridade.

Existe uma associacédo forte entre escolaridade e faixa etaria (P<0,001).
A frequéncia de analfabetos foi de 17,5% entre os individuos com 60 a 69
anos, 31,2% entre aqueles com 70 a 79 anos e 47,2 nos que tinham 80 anos
ou mais. J& a frequéncia de idosos com primeiro grau completo nestas faixas

etarias foi de 21,4%, 11,6% e 5,6%, respectivamente.

Encontramos uma alta prevaléncia de deméncia (9,6%) entre os idosos
atendidos pelo sistema publico de saude da familia do Brasil. No entanto nédo
esta muito distante da média global de prevaléncia de deméncia que varia de 5
a 7%, sendo maior na América Latina (8,5%), segundo uma revisdo sistematica
recente (32). Apesar de termos uma importante perda amostral dos idosos
sorteados para o estudo, por se tratar de uma analise parcial, acreditamos que
tal perda foi aleatoria, ndo representando um viés significativo. E possivel, no
entanto que a prevaléncia aqui descrita esteja levemente subestimada por dois
motivos: (i) provavelmente um maior nimero de idosos com idade mais
avancada e aqueles com quadro greve de deméncia, néao tiveram condicdes de
comparecer para a avaliacao; (i) por se tratar de um estudo transversal, alguns
casos de deméncia inicial ndo puderam ser comprovados em uma unica
avaliacdo. Podemos observar, no entanto que uma maior frequéncia de
deméncia ocorre na populacdo atendida pelo sistema publico de saude,
comparado ao que é esperado para a populacdo geral. Provavelmente isto se
deva ao fato de se tratar de uma populagcdo com menor renda, escolaridade e

acesso a informacdes e estimulos cognitivos.

Igualmente encontramos uma alta prevaléncia de déficit cognitivo sem
deméncia (47,7%). Dentre as classificagbes da “pré-deméncia” a que mais
préximo se enquadra em nossos critérios € Cognitive Impairment No Dementia

(CIND) que tem uma prevaléncia média de 20,6% e uma variagdo de 5,1% a
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35,9%, segundo Ward et al, (2012)(39) sem contabilizar estudos sul-
americanos. Ainda ndo h4 consensos em como diagnosticar a sindrome “pré-
demencial”’, no entanto tem importdncia clinica visto que parece ser uma
condicdo em que o dano cerebral ainda ndo é irreversivel e inexoravelmente
progressivo, havendo a possibilidade de se realizarem intervencdes
terapéuticas para diminuir novos casos de deméncia. A diversidade de
definigcbes que se deve a falta de uniformidade conceitual resulta em limitagdes
metodoldgicas e contribui para uma ampla variacdo nas taxas de prevaléncia e
impb&e um desafio para a compreensdo da dimensao do maleficio que o déficit
cognitivo traz a humanidade, especialmente aos idosos de baixa renda de
Porto Alegre, escopo deste estudo. Portanto para melhorar o diagnéstico dos
pré-sintomaticos € preciso que se realize uma afericdo longitudinal do
desempenho cognitivo, 0 que ndo é conseguido com estudos transversais,
além do mais sdo necessarias ferramentas e critérios diagndésticos menos
sensiveis e mais especificos, muitas vezes fazendo-se uso de pré-marcadores
anatémicos e funcionais de doenca, os quais nao foram realizados no presente

estudo.

A faixa etéaria correlacionou-se com o déficit cognitivo e com a deméncia
de forma significativa, inclusive apds analise multivariada, corroborando os
achados da literatura, cuja idade cronolégica tem associacdo diretamente
proporcional a frequéncia de declinio cognitivo e deméncia. Nao houve
associacao entre sexo e risco de sindrome demencial ou déficit cognitivo, tanto

na andlise bivariada, quanto na multivariada.

Em relacdo ao nivel educacional, a hipotese de que a baixa escolaridade
aumenta o risco de deméncia é controversa, pois alguns estudos acharam que
participar de atividades cognitivas frequentes durante a velhice, como ler
jornais, revistas ou livros; jogar xadrez, damas ou cartas; montar quebra-
cabecas e realizar palavras-cruzadas atrasam o aparecimento da deméncia
independentemente no nivel educacional prévio(41, 42). Observamos uma
associacdo da escolaridade com o diagnéstico de deméncia na andlise
bivariada, mas ndo houve associacdo com déficit cognitivo. No modelo
multivariado, no entanto, a escolaridade ndo apresenta associacao significativa

guando o modelo contém a faixa etéaria, pois observamos que os idosos mais
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velhos apresentavam menor escolaridade, indicando um possivel efeito de
confusdo da idade na associacdo da escolaridade com diagndstico de
deméncia. No entanto, observamos na andlise estratificada, uma aparente
relacdo da escolaridade com o diagnostico de deméncia nos idosos com
menos de 80 anos, que desaparece apos esta faixa etaria com um aumento
importante na freqiéncia de deméncia em todas as escolaridades. Este achado
sugere um possivel efeito da escolaridade retardar o aparecimento do

diagnoéstico da deméncia.

Idosos que relataram estar vidvos durante o levantamento de dados da
pesquisa tiveram um risco aumentado para déficit cognitivo. Estado civil no final
da vida tem sido relacionado ao risco de deméncia ou declinio cognitivo pelos
3-10 anos subsequentes. Esta associacdo foi verdadeira mesmo apés o ajuste
para as atividades, relacionamentos sociais e condicdes de vida e foi
independente de outros fatores de risco para deméncia (73, 74). Viver em um
relacionamento com um parceiro pode implicar desafios cognitivos e sociais
gue tém um efeito protetor contra a disfuncéo cognitiva mais tarde na vida, de

acordo com a hipétese de reserva cerebral (75).

A renda pessoal entre 1 e 2 salarios minimos se mostrou protetora
somente para deméncia, quando comparado aqueles com até 1 salario minimo.
Rendas maiores ndo alcancaram significancia estatistica provavelmente devido
a uma populacdo muito pequena com essa caracteristica. Outros autores
também descrevem a associacdo da renda com a deméncia. Em estudos
finlandeses as melhores performances cognitivas estavam associadas a altas
rendas, assim como possuir baixa renda na velhice associou-se a risco de
deméncia (76, 77). Em pesquisa na América Latina e Caribe ter renda
insuficiente na velhice esta associado a uma maior chance de déficit cognitivo
(78).

A falta de atividade remunerada deve ser interpretada com cuidado, visto
gue é uma caracteristica da deméncia a perda da autonomia e independéncia,
por conseguinte a capacidade de desempenhar uma atividade remunerada
formal. Quanto ao consumo de cigarro, alguns autores mostram risco

aumentado para deméncia e declinio cognitivo entre idosos fumantes (61, 62).
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Na nossa pesquisa encontrou-se associacdo entre 0 consumo de cigarro atual

ou passado com déficit cognitivo, mas ndo com deméncia.

Muitos estudos detectaram associacdo entre obesidade e sobrepeso na
vida adulta com risco aumentado de desenvolver deméncia na velhice (79-82).
Em estudos transversais, como 0 presente, ndo é possivel avaliar esta
associacdo. Encontramos uma maior frequéncia de déficit cognitivo e deméncia
nos idosos com sobrepeso apenas na andlise bivariada. Este achado
provavelmente estad relacionado com a faixa etaria em nossa populacao.
Também é possivel verificar um maior risco de desnutricdo entre idosos com

deméncia e mesmo em idosos com declinio cognitivo inicial (83).

N&o encontramos associacdo significativa de declinio cognitivo ou
deméncia com a maioria das doencas auto-referidas pelos idosos, como, por
exemplo, diabetes e sindrome metabdlica, descritas como tendo evidéncia para
maior risco de declinio cognitivo em estudos longitudinais (84). E possivel que
estas associacdes nao aparecam em estudos transversais por efeito de
mortalidade associadas as mesmas e por um baixo tamanho de efeito. Apenas
doenca cerebrovascular mostrou uma associacdo significativa com o
diagndstico de deméncia, provavelmente por ser umas das causas prevalentes

dessa sindrome.

A relacao de declinio cognitivo e deméncia com transtorno bipolar ainda
€ controversa. Enquanto trabalhos relatam que o risco de deméncia parece
aumentar em proporcdo direta com numero de episédios depressivos e
bipolares no curso da doenca (85), outros afirmam que o declinio cognitivo
poderia ser a causa do curso clinico adverso, ao invés da sua
consequéncia(86). Alguns estudos longitudinais tém mostrado que idosos com
transtorno bipolar tém declinio cognitivo maior ou mais rapido do que controles,
quando equiparados para idade, nivel educacional e fatores de risco

cardiovascular (87, 88).

Uma associacdo significativa, encontrada em nosso estudo,
independente das outras variaveis, foi o maior risco dos idosos que nao
referiram cefaléia no ultimo ano terem declinio cognitivo e diagnostico de
deméncia. Nao ha muitos estudos na literatura relacionados a esta associacao.

No Baltimore Epidemiologic Catchment Area Study (ECA), pacientes acima de
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50 anos com enxaqueca com aura exibiram menor declinio cognitivo durante o
acompanhamento (89). Estes achados corroboram o encontrado em nosso
estudo, embora nédo tenha sido nosso objetivo diagnosticar a etiologia da
cefaléia. Evidencias clinicas apontam o envolvimento da dopamina na
fisiopatologia da enxaqueca e na regulacdo de funcbes cognitivas como
atencdo e memoria de trabalho. E possivel que um aumento na sua atividade
justifique a fisiopatologia de alguns tipos de enxaqueca e também exerca
protecdo contra o declinio cognitivo (90). Existem também descritos na
literatura coortes que ndo encontraram nenhuma associacdo de risco ou
protecdo entre enxaqueca e déficit cognitivo e deméncia (91-93). Estudos
posteriores sdo necessarios para definir o real papel da associacdo entre

cognicao e cefaléia.

Estudos populacionais exploratérios sdo importantes para identificar
possiveis associacbes que possam ser posteriormente confirmadas por
estudos longitudinais ou ensaios clinicos randomizados, desenhados
especificamente para responder tais questfes. Isto € necesséario devido as
limitacBes dos estudos transversais, que nao tém como definir se a associacao
encontrada € um fator de risco ou protecdo ou se é consequéncia do desfecho
estudado, além dos possiveis vieses de mensuragdo, por muitas vezes
dependente de informacbes auto-referidas e da memoria dos individuos
estudados. Apesar desses potenciais vieses, que devem ser previstos e
fazerem parte da discussdo, os resultados encontrados sdo de extrema
importancia para levantar hipoteses, além dos estudos exploratorios de base
populacional serem fundamentais para identificar associagdes néo previsiveis e
mostrarem a for¢ca de associacdo das variaveis na populacdo como um todo e

nao em amostras pré-selecionadas que néo representam a realidade.

Concluindo, os achados sugerem que idosos de baixa renda do sul do
Brasil atendidos por sistema de saude gratuito governamental na situacdo de
vilvos, acima de 80 anos, com baixo nivel educacional, sem atividades
ocupacionais ou de lazer fora do domicilio, portadores de fatores de risco para
doenca cardiovascular e histérico de transtorno do humor bipolar tém mais
frequentemente déficit cognitivo e deméncia, devendo ser ativamente avaliados

pelos agentes de saude, enfermeiros e médicos dessas comunidades.
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Tratar as doencas psiquiatricas e cardiovasculares desde a meia idade,
cessar o tabagismo e promover atividades fisicas e cognitivas hos momentos
de lazer podem freiar a cascata de neurodegeneracédo patoldgica. Essas actes
devem servir de base para medidas publicas que visem reduzir a prevaléncia

de deméncia.

Avancos na ciéncia basica ainda sdo necessarios para que se melhore a
capacidade de prognosticar, diagnosticar e tratar corretamente os estagios preé-
clinicos. A prevaléncia de déficit cognitivo sem deméncia provavelmente nédo ira

cair até que se atinjam esses obijetivos.

Pretendemos continuar a investigagdo com estudo longitudinal para

esclarecer as possiveis limitacdes desta andlise transversal.
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APENDICE A - QUESTIONARIO DE AVALIACAO GLOBAL DO IDOSO

QUESTIONARIO DE AVALIAGAQ GLOBAL DO IDOSO - QAGI

IDENTIFICACAO

N° Protocolo de Avaliagdo

Nome do Agente Comunitario:
ESF/Geréncia Distrital:

Data da entrevista:

Data de nascimento do Idoso:

Enderego:

Pessoa para contato (familiar/ cuidador):

Pessoa para contato (outro):

Nome do Idoso:

Nome da Mae do Idoso:

RG do Idoso:

Bairro:

Telefone:

Telefone:

Telefone:

DADOS DEMOGRAFICOS: GERAIS

1.

2.

Ha quanto tempo reside em Porto Alegre?

Sexo

(1) masculino (2) feminino

Corfraga

(1) branca (2)preta (3)parda (4)oriental (5) indio

Estado civil: (no papel):
(1) solteiro(a)

(2) casado(a)

(3) vidvo(a)

(4) separado(a)/desquitado(a)
(5) NR (ndo respondeu)

Atualmente vive com companheiro(a)?:
(1) sim. Ha quanto tempo?

DADOS DEMOGRAFICOS: ESCOLARIDADE

6.

Sabe ler?

(1) sim (2) ndo (3) NR (n&o respondeu)

Sabe escrever?

(1) sim (2) somente assina c nome (2) ndo

(6) NR (n&@o respondeu)

(2) ndo (3) NR (ndo respondeu)

(3) NR (n&o respondeu)

Qual mé@o ou lado que o senhor(a) teve mais forga e habilidade ao longo da vida (ex: para escrever,

trabalhar)?

(1) direita (destro)

(2) esquerda (canhoto)

(3) usa os dois lados sem preferéncia (ambidestro)
(4) NR (ndo respondeu)
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10.

Frequentou escola?
(1) sim. COMPLETOU até que série?

Primario | [ ) 1® série Ginasio | ( ) 5% série Cientifico | ( ) 1® série | Supletivo | { ) 1° grau
() 2% série () 67 série () 2% série ()22 grau
() 3° série () 7® série () 3% série
() 4® série () 8° série
(2) ndo

(3) NR (ndo respondeu)

Frequentou curso superior?
(1) sim. Incompleto? () Qual curso?
Completo? { ) Qual curso?

(2) ndo
(3) NR (ndo respondeu)

DADOS SOCIO-ECONOMICOS: GERAIS

1.

12

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Quantos filhos teve?

Destes filhos, quantos estio vivos?

Atualmente mora:
(1) sozinho(a)

(2) somente com conjuge/companheiro(a)
(3) com conjuge/companheiro(a) e outros familiares

(4) sem conjuge/companheiro(a) e com outros familiares
(5
(

6

com empregado ou cuidador e sem familiares
NR (ndo respondeu)

)
)
)
)

Quantas pessoas moram na casa?(incluindo o idoso)

Tem cuidador principal?
(1) sim. Que tipo de relacdo?

() cuidador familiar {(ndo remunerado). Quem? (ex: filha; esposa)

{ ) cuidador ndo familiar (nGo remunerado). Quem? (ex: amigo; vizinha)

() cuidador remunerado. Quem? (ex: empregada; enfermeiro; parente)
(2)ndo

(3)NR (ndo respondeu)

Tempo que o cuidador principal permanece com o senhor(a)?

A. Quantas vezes nasemana? ( )1x ( )2x () 3x [ )4x ()5x ()6Bx | )77x
B. Quantas horas por dia?

Cuidador mora junto?
(1) sim (2) ndo (3) NR (n&do respondeu)

Esta aposentado(a)?
(1) sim. Ha guanto tempo?
Motivo: ( ) por idade.
( ) por tempo de servigo
( ) por invalidez. Qual doenca ou incapacidade?

(2) ndo
(3) NR (ndo respondeu)

Esta em beneficio-salde pelo INSS (encostado)?
(1)sim. Ha quanto tempo?
Qual doenga ou incapacidade?

2)nao
(3)NR (n&o respondeu)
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20. Recebe algum outro tipo de beneficio do governo?
(1) sim. Ha gquanto tempo? Fonte: { ) IPE/RGS ( ) Estado
Que tipo? ( ) penséo
[ ) bolsa familia
() outro. Qual?

() Unigo

(2) ndo

21. Possui alguma atividade profissional remunerada atual?
(1) Sim Qual:

(2) ndo
(3) NR (ndo respondeu)

22. Qual sua atividade de trabalho principal ao longo da vida?

motorista, comerciante, vendedor)

23. Qual SUA renda mensal ATUAL?

(1) nédo tem renda propria.

(2) até 1 salario minimo (R$ 540,00)
(3) até 2 salarios minimo (R$ 1.080,00)
(4) até 4 salarios minimos (RS 2.160,00)
(5) até B salarios minimos (RS 3.240,00)
(6) até 10 salarios minimos (R$ 5.400,00)
(7) mais que 10 salarios minimos
(8) NR (néo respondeu)

24. Qual a renda mensal da FAMILIA?
(1) Até 1 salario minimo (R$ 540,00)
(2) até 3 salarios minimos (R$ 1.620,00)
(3) até 6 salarios minimos (R$ 3.240,00)
(4) até 10 salarios minimos (R$ 5.400,00)
(5) mais que 10 salarios minimos
(6) NR (ndo respondeu)

25. Quantas pessoas vivem desta renda?

(ex: do lar,

DADOS SOCIO-ECONOMICOS: ESPIRITUALIDADE/RELIGIAO

26. Qual a sua religido?
(1) catalica
(2) evangélica (anglicana, episcopal, luterana, batista, congregacdoc crista do Brasil,
testemunha de Jeova, outras).
(3) espirita (kardecista).
(4) judaica (israelita).
(5) afro-brasileira (umbanda, candomblé).
(6) outra (budista, xintoista, maometana, esotérica, etc).
(7) ndo tem religido definida, mas tem suas proprias crencas (agnostico)
(8) ndo tem religi&o ou crencga (ateu)
(9)

9) NR (n&o respondeu)

27. E praticante de sua religido ou sua crengalfé?
(1) sim (2) ndo (3) NR (n&o respondeu)

28. Suas crencas pessoais dio sentido a sua vida?

pente-costal,

(1) nada (2) muito pouco (3) mais ou menos (4) bastante (5) extremamente

29. Em que medida vocé acha que a sua vida tem sentido?

(1) nada (2) muito pouco (3) mais ou menos (4) bastante (5) extremamente

30. Em que medida suas crengas pessoais |lhe dio forga para enfrentar dificuldades?

(1) nada (2) muito pouco (3) mais ou menos (4) bastante (5) extremamente

adventista,
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DOENGCAS Sim NAO NR

Qutra doenca cronica do figado.
Qual?

Artrite reumatoide

Qutro reumatismo  Qual?

Osteoporose

Artrose (dor e deformidade nas juntas)

Deméncia

Doenca de Parkinson

Depressao

Lapus

Qutras. Especificar:

36. Com que idade a senhora iniciou a MENOPAUSA (idade da ultima menstruagdo)? (Obs: perguntar somente
para as mulheres)
(1) Idade aproximada:
(2) NR (ndo respondeu)

37. Tem dificuldade para controlar a urina ou para urinar?
(1) sim (2) ndo (3) NR (ndo respondeu)

38. Porque tem dificuldade para controlar a urina? (PODE MARCAR MAIS QUE UMA OPCAQ)
(1) ndo consegue prender (tem vontade de urinar e corre para o banheiro ou a urina sai sozinha)
2
3
4

(2) perde urina quando ri ou tosse ou faz algum esforgo

(3)

(4)

(5) tem dificuldade para conseguir urinar (a urina nado sai facilmente quando tem vontade)
(6)

(7)

(8)

nédo sente vontade de urinar e a urina sai sem nenhum controle
usa sonda para conseguir urinar

6) a urina sai fraca (sem um jato forte)
7) sente que a urina n2o saiu totalmente (sente que ainda fica urina na bexiga)
8) NR (ndo respondeu)

39. A. Usa 6culos?

{ )8im ( )Nio

B.Como diria que esta sua VISAO no momento?
nédo enxerga

NR (ndo respondeu)

40. A. Usa aparelho auditivo

( )Sim( )Nao

B. Como diria que esta sua AUDIGAO (escuta) esta no momento?
1) ndo escuta

=

(
(
(3
(
(5

DADOS DE SAUDE: MOBILIDADE, FORCA E EQUILIBRIO

41. Consegue ficar de pé?
(1) sim (2) ndo (3) NR (ndo respondeu)



42. Tem dificuldade para andar?
(1) sim (2) ndo (3) NR (n&o respondeu)

43. Tem fraqueza (falta de forga) nas pernas?
(1) sim (2) ndo (3) NR (ndo respondeu)

44. Tem falta de equilibrio quando fica em pé ou caminha?
(1) sim (2) ndo (3) NR (ndo respondeu)

45. Tem problema articular no quadril ou no joelho que dificulta o caminhar?
(1) sim (2) ndo (3) NR (n&o respondeu)

46. Tem muita dor quando tenta ficar de pé ou caminhar?
(1) sim (2) ndo (3) NR (nd@o respondeu)

DADOS DE SAUDE: QUEDAS

47. Tem histérico de quedas no chido quando estava em pé, sentado ou deitado?
(1) sim (2) ndo (3) NR (n&o respondeu)

48. Caiu nos ultimos 12 meses?
(1) sim. Quantas vezescaiu? ( )1x ( )2x ( )3x ( )4x ( )5x ( ) mais do que 5x
(2) ndo
(3) NR (n&o respondeu)

49. Se SIM, quebrou algum osso devido a queda?
(1) sim (2) ndo (3) NR (n&o respondeu)

50. Se SIM, quais os locais de fratura?

(1) fémur

(2) punho

(3) costelas

(4) vértebras

(5) antebraco

(6) tornozelo

(1) pe

(8) outro local. Qual?

51. Quebrou algum osso nos ultimos 5 anos de forma ESPONTANEA (sem ter batido. caido ou sofrido
acidentes)?

(1) sim. Qual ossc ou local da fratura?

{ }fémur { ) punho { ) costelas () vértebras
{ )antebraco { ) tornozelo { )pé { ) outro local. Qual?
(2) ndo

(3) NR (ndo respondeu)

DADOS DE SAUDE: CONDICOES HIGIENICO-SANITARIAS

52. Sabe como é o abastecimento de 4gua em sua residéncia? (pode marcar mais de uma opg¢édo)
(1) ligado em rua com rede de agua
(2) possui pogo proprio
(3) possui cisterna (reservatorio para agua da chuva)
(4) abastece-se em chafariz plblico
(5) NR (ndo respondeu)

53. Possui caixa d’agua?
(1) sim (2)ndo

54. Possui banheiro?
(1) sim (2) ndo
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70.

O senhor(a) tem costume de tomar com frequéncia?
(1) sim, uma vez ac ano

) sim, duas vezes ao ano
) ndo

) NR (n&o respondeu)

DADOS DE SAUDE: FUMO (TABAGISMO)

71.

Tem o habito de fumar cigarro?
(1) sim. Ha quantos anos?

N® medio de cigarros por dia:

Pretende parar? ( )Sim ( )Né&o
(2) ndo atualmente, mas ja fumou.

Parou de fumar ha: ( ) dias:

( ) meses: ( )anos:
Motivo: ( ) Vontade ( ) Problema de saide |( ) pressao familiares/amigos ( ) outros
Fumou durante quantos anos?

N® médio de cigarros por dia:
(3) ndo, nunca fumou
(4) NR (ndo respondeu)

DADOS DE SAUDE: ALCOOL

72.

73.

O senhor(a) consome algum tipo de bebida alcodlica?
(1) sim (2) ndo (3) NR (n&o respondeu)

Se SIM, qual o tipo de bebida alcodlica que o senhor(a) MAIS consome? E a dose ingerida? (marcar mais de
uma opgao, se for o caso)

(1) vinho tinto.

Quantidade em: copos: ou calices: ou garrafas: por:( )Jdia ( )semana [ )més
(2) vinho branco.

Quantidade em: copos: ou calices: ou garrafas: por:{ )dia ( )semana ( )més
(3) cerveja com alcool.

Quantidade em: copos: ou latas: ou garrafas: por:( )dia ( )semana |( )més
(4) cachaga.

Quantidade em: martelinhos: OU COpOos: ou garrafas: por:( )dia ( )semana ( )més
(5) vodca.

Quantidade em: martelinhos: OU COpos: ou garrafas: por:( )dia ( )semana ([ )més
(6) uisque.

Quantidade em: martelinhos: ou COpos: ou garrafas: por:( )dia ( )semana ( )més

(7) caipirinha.

(8) outro. Qual(is)?

(9) outro. Qual(is)?

74.

75.

76

7

78.

Quantidade em: copos: por:( )dia ( )semana ( )més

Quantidade em: martelinhos: ou COpOos: ou garrafas: por:{ )dia ( )semana ( ) més

Quantidade em: martelinhos: Ou COpOos: ou garrafas: por:( )dia ( )semana ( )meés

Alguma vez sua familia, seus amigos, seu médico ou seu sacerdote comentou ou sugeriu que estava
bebendo demais?

(1) sim (2) ndo (3) NR (n&o respondeu)

Alguma vez o senhor(a) tentou deixar de beber, mas ndo conseguiu?
(1) sim (2) ndo (3} NR (n&o respondeu)

. O senhor(a) ja teve dificuldades no trabalho por causa da bebida? (ex: faltar ao trabalho ou estudo)

(1) sim (2) ndo (3) NR (nédo respondeu)

. 0 senhor(a) tem se envolvido em brigas ou ja foi preso por estar embriagado?

(1) sim (2) ndo (3) NR (ndo respondeu)

O senhor(a) ja pensou alguma vez que estava bebendo demais?
(1) sim (2) ndo (3) NR (nZo respondeu)
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UsA HORARIO INDICACAO (guem TEMPO DE
DosE SEMPRE? indicou? ex: médics, uso
f QUANTOS {em horas) balconista de PRA QUE SERVE? (o motivo
MEDICAMENTO ”’gf PORDIA | Sim Nio farmécia, familiar, | (dias, meses se vt
i Manha Tarde Noite|  vizinho, auto- ou anos)
indicado.)
12
13
1
15
16
17
18
19
20
21
22
23




APENDICE B - FICHA DE ANAMNESE, EXAME FiSICO GERAL E

NEUROLOGICO.

ANAMNESE:

89

EXAME FiSICO:

EXAME FISICO NEUROLOGICO
1) For¢a: () Normal ( ) Deficit

Sinais de 1° neurénio () Arreflexia () Atrofia ()

2) Sensibilidade: () Normal ( ) Alterada

3) Equilibrio estatico: () Normal () Romberg ( ) Outra alteracdo

4) Movimentacdo ocular: () Normal ( ) Alterada




APENDICE C - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDG

O{f) senhon(a) estd sendo convidado(a) & participar da pesqulsa “Estado nutriciona), nsco de
deanuinplo & composicio corporal de idesos com deménels alendidos e L centro ganatnico di
referéncia em Poro Alegre”. Sebemos que a perda de paes em idosts saudévels pode sor um
agravante para @ doenca de Alzheimer & que a desnutrigio & um problema comum que tende @
piorar 0 esiado de sadde de idosos

Esle projeto pretende avakar o estado nutricional (alrévés do (ndics de massa corpaoral - IMC), o
risco de desnulticio @ a composiglo comporal (peso. altura, perceniual de gordura, de massa
muscular & de hidratagio corporal) de pacientes com deméncia que s30 atendides no Centro da
Asslgtincia & Pessoa ldosa eom Depressdo ou Dificil Cognitivo (CEAPI-ZD) sivado no Instiuio
de Gariatria & Geronislogis do Hospital 580 Lucas da PUC/RS (IGGHSLPUCRS).

Conforme 8 resoluglio 196096 do CNSMS, o senhor(a) fata parie dedla pesgulsa somants apds
ler ou ter sido lids o Termo de Consanbmenta Livee & Esclératids (TCLE) e aceitar parlicipar,
velunlariamenta, do estudo, Em cases am que o idoso nfio liver condicies da ke, compreendar ou
ssginar aste TCLE, o seu culdador ou responsdvel o f8ré e, em caso o@ agelte e permissac de
participago nesta pesquisa em nome do idoso, o senhor(a) - cuidader oll responsive - asgsinard
esie TCLE.

Todos os participantes (paciente ideso ou seu culdsdor respongdvel) serdo inforrmados de forma
clara s objstivos 8 métodos da pesguisa, sendo assegurada o sigio das informacies colatadas &
quée nbo oferece nenhuem ASG0 OU Prejuizo &0 MAEsmO, RBO0 sendo divulgadas as informaghes dos
individuas estudados. O{A) senhorfa) nBo terd custe financeiro algum em participar desta
pasqulsa. Estes cusins serfio de responsabilidade da peequisadora.

Ao partcipar deste estude, ofa) senhor(a) precisara respender a um Questionario Estruturado
onde constarBo dados pessoais, socioecondmicos, demogrifices, dlinicos & fisicos. Também
serfio folies questbas que avaliem o risco de desnulficho (Btravés da Mini Avaliagao Mulricional -
MAM): quesiBes que avaliem memdria, ofientaao, registro, atencio, célculo & fnguagem (atraves
do Minl Exame do Estade Mental — MEEM); quesibes gue avaliem as slividades basicas e
Instrumantais da vida didra (airavés do [ndice de Kalz e Escala de Peffer) e quesides que
avaliem o grau do declinio cognitive ou deméncia (através da Avaliagao Clinisa <a Gravidade da
Deméncia - COR). Também serdo verficadas nofa) senhor(a) algumas madidas de compasicao
corporal como alhura, peso, crounferéneia do brago @ da panturrilha, pregas cutdreas do friceps @
subescapular. Apds estas avalagies, serd realizade o exame da composicio corporal através de
um aparsihe de Bisimpedancia Elétrica (BIA), onde o senhon(a) sard delladoa) em uma maca
confortavel & serdo fiuados eletrodos nas suas méos e nos 4eus pés, sendo lokalments seguro,
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néo invesio, indolor & higiénico. Em caso de ndo ser possivel realizar o procedimento no
moments 8 consults nuiricional, a reslizacBo deste exame serd agendado enlre setembro a
outubro de 2011, onde ofa) senhon(a) relomara as CEAPI-2D no 1GG do HELPUCRS para raalizar
esie procedinenta,

Eu, ful informadola) dos objelivos
da pesquisa acima, de maneira clara e detalhada. Recebl informagso a respeile da pesquisa 8
gsclarecl minhas dividas, Sei que em gualguer momento podersi solicitar novas informagies &
madificar minha decisfio se assim eu o desejar. Fui informadofa) de gue todos os dados desta
pesquisa serio confidenciais, bem somo o meu slendimento ndo serd modificads em razio desta
pesquisa & terei fiberdade de refirar meu consenfimento de participacdo na pesquiss a qualguer
moments & sem custe, em face destas nfermagbes.

Caso fiver novas perguntas sobre este estudo, podersd contar & nuircionista Tatiana Pizzato
Galdino (pesquisadora responsével) no telefone (51) 9142 4136 ou o Profl, Dr. Irénio Gomes da
Silva FAho no telefona 3320,3000 ramal 222 ou CEP/PUCRS no lelefona 3320.3345.

Declara que recabi copia do preaante Tarmo de Compromisso.

Assinatura do idoso ou responsavel Home Data
Assinalura do pesquisador Naome Data
Este formuldnio foi libo para (nome do doso
ou responsivel) em ! !
Assinatura do entravistador Home Data
Comits de Etiea em Pasquis
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APENDICE D - TERMO DE APROVACAO DO COMITE DE ETICA EM

PESQUISA.

Prefeitura Municipal de Porto Alegre

PARECER CONSUBSTANCIADO

Pesquisader {a) Responsavel: Irenio Gomes da Silva Filho

Equipe executora: Alfredo Cataldo Neto, Carla Helena Augustin Schwanke, Geraldo Attilio de
Carli, Karin Viegas, Maria Gabriela Valle Goulieb, Rodolfo Herbero Schnecider, Elen Mana
Bandeira Borba.

Registro do CEP: 499 Processo N° 001.02E434.10.7

Institnigio onde serd desenvelvido: Secretaria Mumicipal de Satide = todas as Gerencias Distritais
Utillizagdio: TCLE

Situaglio: APROVADO

O Comité de Btica em Pesquisa da Secretaria Municipal de Saide de Porto
Alegre snalisou o processo N 0010214348107, referenie a0 projeio de pesquisa: “Estudo
epidemislégico ¢ clinice dos idosos atendidos pela Estratégia de Saide da Familla (ESF) do
municipio de Porte Alegre”, tendo como pesquisador responsivel Irenio Gomes da Silva Filho
cujo objetiva ¢ “Analisar 8 ocorréncia de doengas erdnicas nio ransmissiveis (DCNT), infecto-
parasitiriss, alteragdes nuiricionais, antropométricas, cotiness ¢ marcadores EEnélicos e
bioguimicos oxidativo em idosos atendidos pela Estratégia de Saide da Familia (ESF) do
imumicipio de Porto Alcgre™.

Subprofers [ - PREVALENCIA E FATORES DE RISCO DE DEMENCIA EM IDOS0S ATENDIDOS PELO
PROGRAMA DE SAUDE DA FAMILIA DO MUNICIFIO DE PORTO ALEGRE. Cujo ohjetive a) Validsr um
instramenta de identificagio de deméncia pars idosos de baixa renda ¢ escolaridade, que passa ser aplicado por agentes
comunitirics de safids em populagies. b) Determinar o previléncin de deméngiz em idosos sendidos pelo programa de
sl dn Familia do municipio de Pono Alegre, ) Tdentificar fatores de risco pam deménciz e uena populacie de
boixa rends d} Crisr uma coore de pacientes com demineis, que serd acompanhada o ambulatécio de
neuropsiguiamia do 10T, €) Desenvoler um banco de dodos pam acompanhamento dos pacientes atendidos no
ambulatdro de nevropsiquiaina do K54

Subprofets 2 : IBENTIFICACAO DE MARCADORES GENETICOS E BIOQUIMICOS DO METABOLISMO
OXIDATIVO FARA DOENCAS CRONICAS MWAOD-TRANSMISSIVEIS EM IDOSODS. Cujo objetive a)
Dretermirar @ prevaléneia das scpuinies DONT na populacin de idosos atendides: pelo Programa de Sadde da Familia
da Secretaria de Sadde do Mumicipio de Porto Alegre, Rio Grande do Suli- doengas neurodegenerativas (doenga de
Alzhelmer, deméncin vascuar, doenga de Parkinson), - sindrome membdlica (SM), - doemga cardiovascular
dingnosticada previamente, - natecpeniaiosteoporose, - disheses mellitus dpo 2. b) Determinar as freqléncins génicos ¢
genotipicas do polimerfismo do gene do SOD2 em dosos com DCNT. o) Determinar oz nlveis de marcadores o
estresse onidative [TBARS, ereimes asticxidantes S0D2, cotalase e gluations-peroxidese, casbondligko de proteinas,
LDLox, antiLT¥L-ox, polifendis toeais & dano de DNA por este cometal em iosos com DENT, &) Verificar se existe
gEsociagan entre o polimorfismo do pene da 5002 e DONT em idosos, &) Verificar se caisie associngio enire o
polinsorfismo do pene da $0D2 & os marcadones do estresse oxidative @ idosos com DCNT. 1) Verifbcar se existe
pssociacho entre do palimorfismo do gene da S0D2 ¢ dos marcadores do estresse oxidatnvo com o edtilo de vida (dieta
e atividede fisica) em idosos com DCNT. g) Detcrminar of vakwss preditivos, na populsgio, dos marcadores
identificacdos, que tenharn potencial uso pam o« diagnastico precoce das DACNT em idosos.

. PREVALENCIA DE INFECCOES ENTEROPARASITARIAS NA POPULACAQ 1DOSA
ATENDIDA PELO PROGERAMA DE SAUDE Da FAMILIA DA CIDADE DE PORTO ALEGRE. Cujo
objetivo © ap Avaliar a prevalénein de idosos infectados par enicrEpamsites  deScrever 08 parasiios b
através do exame parasitoligics de fezes (EPF) b) Avaliar a prevaléacia de anemia e esinofilia nos idosos infectados
por interoparasiios stravés da andlise do hemograma. <) Relacicnar a& eandighes socipecontmicas e hibitos de higiene
com a prevakéncia de idosos infectados por enteroparasitos através de questiondric.

|]a.J
i
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Sulproiets & PREVALENCIA DE SINDROME METABOLICA E DE FATORES DE RISCO
CARDIOVASCULAR EM IDOSOS ATENIDOS PELA ESTRATEGIA DE SAUDE DA FAMILIA DD
MUNICIPIO DE PORTO ALEGRE. Cujo ohjetivo: &) Descrever a provaléncia de SM. atmvis de 3 diferentes
critérios. b} Destrever a prevaléncia dos componentes individuass da 5. c) Amalisar a associagio entre SM ¢ escore
de risco cardiovascular de Framingham, d) Construir kanco de dados que possibilite estudos longinudinais futuras.

- PREVALENCLA DE OSTEDPOROSE E SUA ASSOCIACAO COM RISCO DE FRATURAS EM
ID0S0S ATENDIDOS PELA ESTRATEGLA DE SAUDE DA FAMILIA DO MUNICIFIO DE PORTO
ALEGRE. Cujo objetivo: a) Mensurar valorss do wlirmsonometria de ealednen em idosos. b) Mansurar valores da
densidade minera! dssea pela densitometria desen em prane dos idosos, <) Relacionar os valores de ultrasomometnia de
calcinen com a dersidade minerl Gssea da densitometria dssed de Coluna Lomber ¢ Fémur Proximal. d) Mensuror
nivels séricos de célcio e PTH.

Subprojeic 6 ESTADO NUTRICIONAL E HABITO ALIMENTAR DOS TD0S0S ATENDIDOS KA
ESTRATEGIA DE SAUDE DA FAMILIA (ESF) DO MUNICIPI0 DE PORTO ALEGRE E SlA
ASSOCIACAO COM DEFICIT COGNITIVO. Cujn abjetive © a) Descrever o esiado sutricional dos idosas
stendidos a Estraidgia Sadde da Familia (ESF) do Municipio de Porto Alegre b} Descrever o padrio alimentar dos
jidoans atendides na Estratégia Sadde da Familia (ESF) do Municipie de Parto Alegre. c) Verificar se exisie associagio
entre o sstado autrieional dos idoscs e déficit cognitivo, d) Verficar se existe associsgac entre o padrio detético dos
idomos & déficit cognitive. ¢) Verificar a associngio do estado nutricional e do padeio alimentar com ca disgndsticos
especificos de défieit cognitive (trasstome cognitive leve, doengs de Alzheinser, deméncin vascular)

Subprofere 7 MEDIDAS ANTROPOMETRICAS RELACTONADAS A RISCO DE DOENCA E MORTE. Cuie
ohjetivo; 1) Descrover o perfil antropomeétncs; b) Analisar as medidas antropoméinicas; ¢ Verflear o assooiagio cnire
a5 medidas AnIOPOMETicas & o Tisco de docngas crismices nap tramsmissiveis; d) Construir um banca de dades que
possibilite estudos longitudingis: faturos.

Subproferp 8 DERMATOSES EM 005045 ATENDIDOS PELA ESF DE PORTO ALEGRE - RS. Cujo
obijetivo: &) Identificar as principais dermatoses em idosos atendidos pelo Programia de Swide da Familia de Porio
Alggre — RS; k) Deterrninar a prevaléncia das dermatoses em idosos seadidos pelo Programa de Sabde da Familia =
Pomﬂl:grc—RS;c‘JmhmmmmmwmummdmmmidmnmﬂdeuPm;mm
de Saide dn Familia de Porn Alegre - RS, permitindo que ssjom tragadas estraségias de prevengiin des meirnas,

myﬁ'ﬂ: PREVALENCIA DE POLINEUROPATIA DIABETICA SENSITIVO-MOTORA DISTAL
SIMETRICA EM ID0OS0S COM DIABETES MELLITUS TIPD 2, ATENDIDOS FELA REDE BASICA DE
SAUDE D0 MUNICIFIO DE PORTO ALEGRE. Cujo ohietive: a) Descrminar & prevaléncin de pelinearcpatin
dizbética semsitivo-motor distal slméirica nos idesos com DM, aendidos ESF de Pono Alegre. ) Analisar gvemios
associados a8 causas da polineuropatia disbética sensitivo-motora distal simétrica, permitindo que sejam tragadas
estratégizs de prevengdo das mesmas. o) Relacionar a prevalfncia de polineurcpatia dishética sengitivo-motom distal
Elmﬁtlicl.wamummhyimmcmwdeﬁﬂﬁufamdlﬁwﬁnluﬁdﬂidm
monnfilamentos de Semmes - Weinsizin no disgndstico e progabatico do pé som neuropatia dinbética. e} Correlacionar
a eenaihil idade cutinea dos pds_ os achados clinicos & o elemneummicgrificos.

m% ASSOCIACAD DA PERCEPCAD CORPORAL, ESTADD NUTRICIONAL E
CARAC CAS SOCIODEMOGRAFICAS EM IDOSAS., Cujo objetivo; - verificar 8 associagio da
percepelio da imagen corporal, estado nutricions], sutcesima e caractersticas sociodemogrificas de idosas acima de
60 anps, atendidas pela estatégia de saide da familin. do musiciplo de Porio Alegre. - analisar & percepgio da imagem
comoral das idosas; - verificar 2 associeclo da pevespede da imagem corposal com o estado sutricional des idosss; -
verificar o asesciapdn da percepeiio da imagem comoral com as varidveis socicdemogrificas (nivel socloaconbmicn,
escolaridade, idade ¢ estado civilk

Subprojels (1 PREVALENCIA DE TRANSTORNOS PSIQUIATRICOS Na POPULACAD DE IDODSD
ATENDIDDS PELO ESF DE PORTQ ALEGRE. Cujo ohietivo @ 8) Determinar 2 provalineias de transiomos
peiquifiricos na populagio de idme aesdidos pelo PSF de Parte Alegre.

; AUTDPERCEFCAO DE ENVELHECIMENTO E SUA ABSOCIACAD COM DOENCAS
CRONICAS NAD-TRANSMISSIVEIS (DCNT) EM IDOS0S ATENDIDGS PELD ESF DE PORTO ALEGRE.
Cujo objetivo : - verificar a associagho da antopercepelo de envell erento & & incidéncia de DONT em #dosos acima
de 60 anag, atendides pela esratégia de sabde da familia do manicipio de Porto Alegre. - analisar 8 auinpercepgio 4@
envelheeiments dos idosos: - verificar @ Aesocingio da autopercepgilo do envelbecimento com & incidéncia de DCNT
nos idosos; - verlilcar a sssociogdo da astopereepgdn do envelhecimento com ag variiveis séoio-demograficas {nivel
socinecondmicn, escelardade, idade ¢ estado civill
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Assim, o projeto preenche os requisitos fundamentais das resolupiies. O Comité de

Etica em Pesquisa segue os preceitos das resolupbes CNS 196/96, 251/97 e 29299, sobre as
Diretrizes @ Mormas Regulamentadoras de Pesquisa Envolvendo Seres Humanos, do Consclho

Warional de Safde / Conselho Nacional de Ftica em Pesquisa | Agéncia nacional de Vigilincia
Sanitaria. Em conformidade com os requisitos éticos, classificarncs o presente protocolo como

APROVADD.,

IMPORTANTE : Deveri ser acordado comn a coordenacdo/supervisio da ESF escolhida para
realizagiio desta pesquisa, “Qual o agente comunitdrie que estard atuande jumto aos
pesquisadores ¢ em gue hordrio de seu dia de trabalhio estarfio disponivel para pesquisa™

O Comité de Fitica em Pesquiss, soll cita que ;

1. Enviar primetro relatério parcial em seis meses a comtar desta dats;

2. Informar imedistamenie relatdeio sobe qualquer evewto adverso eoommda;

3. Comumicer qualguer alteragdo B projeto ¢ no TCLE;

4.  Eniregar jute com o relatbrio, todos o5 TCLE assmados pelos sujeitos de pesquicss & 3
apreseniaco do trabalho,

5, Apis o témmine desta pesquisa, o pesquisador responsdvel deverd apresentar os resultado jurio
4 exuipe da unddade a qual fer 8 coleta de dados elou entrevista, inclusive par o Conselho Local
da Unidade de Sadde.

Parta Alegre, 26/]0/2010

di .'ue,rJ"'

Mmaﬂm;ldnl?iqgnmdu
mﬂﬂmuﬂm&dﬂfﬂdﬂm
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Pontificia Universidade Catdlica do Rio Grande do Sul
PRO-REITORIA DE PESQUISA E POS-GRADUACAO
COMITE DE ETICA EM PESQUISA

OF.CEP-127/10 Porto Alegre, 26 de janeiro de 2010.

Senhor Pesquisador,

O Comité de Etica em Pesquisa da PUCRS apreciou e aprovou
seu protocolo de pesquisa registro CEP 10/04967 intitulado “Estudo
epidemiolégico e clinico dos idosos atendidos pela estratégia de
saude da familia (ESF) do municipio de Porto Alegre”.

Salientamos que seu estudo pode ser iniciado a partir desta

data.
Os relatérios parciais e final deverdo ser encaminhados @ este
CEP.
Atenciosamente,

Prof. Dr. José Robefto Goldim

Coordenador P-PUCRS
IImo. Sr.
Prof. Irenio Gomes da Silva Filho
IGG

Nesta Universidade

Campus Central

P‘JC“,  |Av. Ipiranga, 6690 - 3%ndar - CEP: 90610-000
A Sala 314 - Fone Fex: {51) 3320-3345

E-mail: cep@puces, br

ww pucrs.br/prppg/oep
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ANEXO A - CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA DEMENCIA DE QUALQUER
ETIOLOGIA (McKhann et al, 2011; Frota et al., 2011).

. CRITERIOS CLINICOS PRINCIPAIS PARA O
DIAGHNOSTICO DE DEMENCIA (DE OQUALJQUER
ETTOLOWGLA)

1. Deméncia € diagnosticada quando hi sintomas cog-

nitivos ou comportamentais (neuropsiquidtricos) gue:

1.1 Interfererm com a habilidade no trabalho on em ativi-
dades usuais;

1.2. Representam declinio em relacao a niveis prévios de
funcionamento ¢ desempenhao;

1.3. Nao sao expliciveis por delirinm (estado confusional
agudo) ou doenca psiquidtrica maior;

1. O comprometimento cognitivo € detectado e diagnos-

ticado mediants combinacao de:

2. 1. Anammnese com paciente ¢ informante que tenha conhe-
cimento da histéria; e

2.2, Avaliacao cognitiva objetiva, mediante exame breve do
estado mental ou avaliacao neuropsiosdogica. A avaliacso
nearopsicoldgica deve ser realizada quando a anammnese
e o exame cognitivo breve realizado pelo médico nao
forem suficientes para permitir diagndstico confidvel.

3. s comprometimentos cognitivos ou comportamen-

tais afetam no minimo dois dos seguintes dominios:

3.1. Memdoria, caracterizado por comprometimento da ca-
pacidade para adguirir ou evocar informacgtes recentes,
com sintomas que incluem: repeticao das mesmas per-
guntas ou assunios, esquecimento de eventos, compro-
missos ow do lugar onde guardon seus pertences:

3.2, Puncbes executivas, caracterizado por comprometi-
mente do raciocinio, da realizacao de tarefas complexas
e do julgamento, com sintomas tais Como: Com preeT -
sao pobre de sitmacoes de risco, reducan da capacidade
para cuidar das financas, de tomar decisoes € de plane-
jar atividades complexas ou sequienciais;

3.3. Habilidades visnais-espaciais, com sintomas que in-
chaem: incapacidade de reconhecer faces on objetos co-
muns, encontrar objetos no campo visual, dificuldade
para manusear utensilios, para vestir-se, nao explicaveis
por dehciéncia visnal ou motora;

3.4, Linpuagem (expressan, compreensan, leitura e escrital,
com sintomas que incluem: dificuldade para encontrar
efou compreender palavras, erros ao falar € escrever,
com Erocas de palavras on fonemas, nao expliciveis por
déficit sensorial ou motor;

1.5, Personalidade ou comportamento, com sintomas
que incluem alteracoes do humor (labilidade, Autaa-

ches incaracteristicas), agitacao, apatia, desinteresse,
isolamento social, perda de empatia, desinibicao, com-
portamentos obsessivos, compulsivos on socialmente
inaceitdveis.



ANEXO B - ESCALA DE ATIVIDADES DE VIDA DIARIA (Katz et

Lino et al., 2008).

indice de Independéncia em Atividades de Vida Diaria (Katz)

al.,1963;

ATIVIDADES
Pontos {1 ou 0)

INDEPENDEMNCIA
(1 ponto)

Sem supervis3o, orientagdo ou
assisténcia pessod

DEPENDENCIA
(0 ponto)

Com supervisio, orientagdo ou
assisténcia pessod

Banhar-se {1 ponto) {0 pento)

Pontos: Banha-se completamente ou necessita | Precisa de ajuda para tomar banho,
de ajuda para apenas lavar uma parte | lavar mais de uma parte do compo,
do coMpo como 3 cnsta._.ira: genital ou | entrar ou sair da banheira cu chuveino
extrernidade com deficiencia. ou requer total assistencia ne banho.

Vestir-se {1 ponta) {0 ponto)

Pontos: Pega as roupas nos armaros e | Mecessita de ajuda para westir-se ou

gavetas e veste pegas do westuario
complete. Pode receber ajuda para
amarrar os sapatos.

precisa ser completamente vestido.

Ir a0 banheiro
Pontos:

{1 ponto)
Vai aoc banheiro, entra e sai do local,

arruma a roupa, impa a area genital
sem ajuda.

{0 ponto)
Precisa de ajuda para se dingir ao

banheiro, limpar-se ou usa urinel ou
comadre.

Transferencia
Pontos:

{1 ponto)
Deita-se & levanta-se da cama ou

{0 ponto)
Necessita de ajuda para levantar-se da

cadeim sem ajuda. Egquipamentos | cama ouw cadeim  ou  precisa
mecdnicos de ajuda s3o aceiaveis. completamente de Fjuda.
Continéncia {1 ponto) {0 pento)

Pontos:

Puossui controle completo da micgdo e
defecagdo.

E parcial ou totalments incontinente do
mtesting ou bexiga.

Alimentagao
Pontos:

{1 ponto}

Obtém o alimento do prato = leva até a
boca sem ajuda. A preparagSo dos
alimentos pode ser feito por outra
pessoa.

{0 poenta)
Precisa de ajuda parcial ou total com a
alimentagdo ou requer alimentagdo
parenteral.

Total de pontos =
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ANEXO C - QUESTIONARIO DE ATIVIDADES FUNCIONAIS DE PFEFFER

(Pfeffer, 1982; Laks et cols, 2005)

Avaliagdo Funcional de Pfeffer

Manuseia o propric dnheiro?

E capaz de comprar roupas, utensilios domésticos ou aimentos sozinho?

Esgquenta 3gua para fazer o café e desliga o fogo?

I | L3 | RS

Prepara uma refeigio?

n

Mantém-se atualizado em relagdo aos acontecimentos relacionades 3
comunidade e vizinhos?

Presta atencdo, entende ou discute programas de televisdo, artigos de
revistas, jomais ou livros?

7.

Lembra-se de comgromissos, reunides familiares ou feriados?

8.

Gerencia seus proprios medicamentos?

9.

FPasseia pela vizinhanga e encontra o caminho de vota?

10. Pode ser deixado em casa sozinho em seguranga?

0 pontos: desempenho normal, nunca fez a tarefa mais o informante sente gque o paciente podena
fazer se necessano;

01 ponto: Dificuldade mais realiza a tarefa, nunca fez a tarefa mais o informante sente que o
paciente poderia fazer com dificuldade;

2 pontos: Requer ajuda
3 pontos: Incapaz de realizar a tarefa.

PONTUAGAD: A pontu agdo soma um total de 30 pontos, sendo o escore minime de 0 & o maximo
de 30. Quanto mais pontos, maior € a dependéncia do paciente, sende considerada a presenca de
prejuizo funcional a partir de um escore de 3. O ponto de corte & de 5 pontos.
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ANEXO D - MINI EXAME DE ESTADO MENTAL — MEEM (Folstein et al.,
1975; Brucki et al., 2003)

MINI EXAME DO ESTADO MENTAL (MEEM)

ORIENTAGAO NO TEMPO (!

Em que ana nas estamas?

Em que estagdo do ano nos estamos?
Em que mes niE estamos?

Em que @3 da semana nds estamos?
Em que @3 do més nds eslamos?

ORIENTAGAD NO ESPACO [ 5]

n

Em gue Estado nos estamos?

Em gue cidade nds eslamos?

Em gue Balmo nas estamas?

O gue & este prédio em que estamos?
Em gue andar nos estamaos?

]

]

]

]

]
REGISTRO [ /13)
Agora, preste atenpdo. Eu vou dizer irds palavras e ofa) Sria) val repet-las quando eu teminar. Cero? As
palavras s30:  CARRO [pausal, (]
WASD [pausa), {1
BOLA [pausal. [
Afgora, replta as palavras para mim. [Pemmita cines tentativas, mas poniee apenas a primelna)
ATENCAD E CALCULD [ 15)

Agora eu gosiana que ofa) 5nja) subiralssa 7 de 100 e do resultado subiraisse 7. Entdo, continue subtraindo 7
dé £33 resposta até eu mandar parar. Entendau? [pausa) Vamos comacar: guanio & 100 manos 77 [D4 um
ponta para cada acarto]

Sa ndo atingir 0 escore maximo, pega: Soletre a palavia MUNDO. Comlja o0& ermos de soleracdo & ento pega:
Agora, solefre a palavra MUNDO de tras para frenie. [0 wm ponto para cata ietra na posigdo cometa.
Conskere o malor resultata)

MEMORIA DE EVOCACAD EY

Pega: Quals 530 3s trés palavras que eu pedl gue o Srja) memaortzasse? [Mao fomega pistas)
CARRO i
VASO 0]
BOLA [

LINGUAGEM [ 12)

[Aponte o lapls & o reltglo & pergunie]: O que & 15t T (lapis) i1
O que @ Isio? [relbgio) i)

AgOra eu vou pedir para o Sr(a) repetir o que eu vou dizer. Certa? Entio repita; *NEM AQUL, NEM ALL NEM| | )
LA™

AgOra puga com atengdo porque eu vou pedir para o Sifa) fazer uma tarsfa: [pausa) [
Pegue este papel com 3 m3o dreta [pausal, com 35 duas mdos dobre-o 30 melo uma vez [pausal, e em| ()
sequida jogue-o no chio. (]

Por favor, l2la 1510 e faga 0 que esta esciio no papel. Mosire a0 examinado a foiha of o comandoc FECHE OS( | )
CLHOS

Paga: Por favor, 2507eva uma sentenca. Se o packentz ndo responder, peca: Esoreva sobre o tempd. [Cologue| [ )
na frente oo paclenis um padags de papel em branco e |3ps ou caneta)

Pega: Por favor, copie 2518 d2s2nho. [Apresente 3 fina com o8 pEntaganos que & Intersecclonam]

FECHE 0% OLHOS
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ANEXO E -TESTE DE MEMORIA VERBAL E LOGICA DE WECHSLER
(Wechsler, 1987; Plass, 1991)

TESTE DE MEMORIA LOGICA - WMS-R:

“Vou ler uma histdria & precisoc que vocé preste atencSo. pois depois gue eu terminar. vocé vai me

contar o que se lembear da historia. Nao precisa ser na mesma ordem, o mportante & gue voce

lembre o maior nimers de informagdes possiveis™.

Histaria A

Anal Soares! do Suld do Parandl empregadal como faxinelra’ num pradiod de escritdrios, § confow' na delegacial
de policla’ que tinha sko assaltada,’ na notte antenorn’ na nua Tiredentes! @ roubada’ em 150 reals. / Ela disse
que nha 4/ fiihinhos,’ o aleguel’ ndo inha sldo pagol e eies ndo comlam/ ha 2 dias. Os polidals’ com pena da
histdria da muiher, { deram dinhelnad para elay

“Apgora vou ler outra histdria. Preste bastants ateng3o porgue depois que eu terminar vocs vai ter me
contar a historia com o maior ndmero de informacgdes possiveis™.

Histdria B

Robero Mota! estava dingingod um caminhdo/ Mercedes! nwma estrada’ 3 nolted no Valked do Paralbal levando
ovos/ para Sdo Paulo, quando o elm do caminhdoiguebiou. O caminhdo dermapou’ calndo num buracod fora da
estrada.f Ele fol jogado/ contra o painel e 52 assusbou multo.’ Mo tinha transio! 2 ele duvidou que pudesse sef
socamso. Nagusle Instante o s2u radlo amador focou ! Ele respondeu Imediatamente! “Agul faia fubarda®.

“Agora tenta memorizar essas duas historias que eu li porque depois de algum tempo eu vou voltar a
pedir pra wocé conta-as”.

TESTE DE RECORDACAD TARDIA — WMS-R:
“Lembra daguelas histdrias que eu pedi pra vocé guardar? Agora eu quers que voodé me conte 3

primeira historia®.

{Se ndo conseguir lembrar-se de nada, perguntar: lembra se era sobre um homem ow uma
mulher?}). Se ainda ndo conseguir lembrar de nada, dar a pista: era sobre uma mulher gue foi
roubada |anotar o que o paciente kembrar e se foi com ou sem pista).

LEMBROU: { ) com pista ([ )sem pista

“Agora eu quero que vocé me conte a SEGUNDA historia™.

(%e ndo conseguir lembrar-se de nada, perguntar: lembra se era sobre um homem ou uma
mulher?}). Se ainda ndo conseguir kembrar de nada. dar a pista: era sobre um homem gue teve
problemas na estrada (anotar o gue o paciente kembrar e se foi com ou sem pista).

Lembrou | ) com pista | ) sem pista
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ANEXO F - TESTE DE LISTA DE PALAVRAS DO CERAD (Consortium to
Estabilish a Registry for Alzheimer's Disease) (Morris et al., 1989;
Bertolucci et al., 2001)

Instrucdes pararecordacao imediata:

* Diga ao paciente: "Vocé vai ler uma lista de palavras em voz alta, depois vou
pedir que repita essas palavras de memoria”, ou, "Eu vou ler uma lista de
palavras em voz alta, depois vou pedir que repita essas palavras de
memoria”. Fale claramente, em voz alta, uma palavra a cada 2 segundos.
Depois, peca para ele(a) repetir as dez palavras, incentivando. O tempo
limite para a pessoa recordar a lista € de 90 segundos.

* Anote o numero de palavras que a pessoa conseguiu recordar (ndo é preciso
que tenha sido em ordem); também anote as intrusées (palavras que nao
fazem parte da lista).

* Repita o mesmo para os 2 ensaios seguintes

Lista de Palavras para Fixacdo e Recordacgao
1%tentativa | Ordem 2° Ordem | 3%tentativa | Ordem
tentativa
Manteiga Praia Cabana
Braco Bracgo Bilhete
Praia Cabana Poste
Carta Manteiga Rainha
Rainha Poste Motor
Cabana Motor Carta
Poste Erva Erva
Bilhete Rainha Braco
Erva Bilhete Manteiga
Motor Carta Praia
Escore

Instrucdes pararecordacao tardia:

Realizar apds 10 minutos da recordacéo imediata.

"Alguns minutos atras nés lemos uma lista de palavras e eu pedi para vocé repetir

e memorizar. Agora quero que vocé tente lembrar novamente essas palavras.

Pode comegar".

* Tempo maximo: 90 segundos. Incentive-o(a) a se esforgar

* Anote o numero de palavras que a pessoa conseguiu recordar (ndo é necessario
que seja em ordem)

* Também anote as intrusdes (palavras que nao fazem parte da lista)
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InstrugOes para o reconhecimento:

Diga ao paciente: "Agora vou lhe mostrar (ler) uma lista com vérias palavras.
Algumas delas sdo daquela lista que nés lemos ha alguns minutos e lhe pedi para
memorizar. Outras ndo sao daquela lista. Quero que vocé anote SIM se a palavra
for daquela lista e NAO se nao for’.

Incentive-o(a) a se esforcar.

« Considere 'ndo sei' como NAO.

Escore total= (SIM corretos + NAO corretos) - 10

Escore menor do que 8 é considerado anormal.

Lista de Palavras | SIM | NAO
Igreja
CABANA
dolar
aldeia
Cinco
tropa
Montanha
RAINHA
MANTEIGA
POSTE
PRAIA
BILHETE
Hotel
MOTOR
Café
Chinelo
BRACO
Corda
CARTA
ERVA
TOTAL | /10
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ANEXO G -TESTE DE PRAXIA CONSTRUTIVA DO CERAD (Consortium to
Estabilish a Registry for Alzheimer's Disease) (Morris et al., 1989;
Bertolucci et al., 2001)

Quatro desenhos (circulo, losango, retdngulos superpostos e cubo) devem ser copiados,

com o maximo de dois minutos para copia de cada um. Acionar o crondmetro quando o

pacientz comegar a copiar o desenho, interromper apds dois minutos.

“Copie o desenhao no espago ao lado” (dois minutos para eopia de cada um).
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ANEXO H -M.I.N.I. - MINI INTERNATIONAL NEUROPSYCHIATRIC
INTERVIEW (Sheehan et al, 1998 ; Amorim, 2000)

Nome do(a) Numero do

entrevistado(a): protocolo:

Data de nascimento: Hora de inicio da
entrevista:

Nome do(a) Hora do fim da

entrevistador(a): entrevista:

Data da entrevista: Duracéo total da
entrevista:

MINI 5.0.0 / Brazilian Version / DSM-IV / Current

) PERIODOS
MODULOS EXPLORADOS
A. EPISODIODEPRESSIVO MAIOR (EDM) Atual (2 ultimas semanas) + vida ir
A. EDM com caracteristicas melancolicas Atual (2 dltimas semanas) Opcional
B. DISTIMIA Atual (2 altimos anos)
C. RISCO DE SUICIDIO Atual (Gltimo més)
D. EPISODIO (HIPO)MANIACO Atual + vida inteira
E. TRANSTORNO DE PANICO Vida inteira + atual (Ultimo més)
F. AGORAFOBIA Atual
G. FOBIA SOCIAL Atual (Gltimo més)
H. TRANSTORNO OBSESSIVO-COMPULSIVO Atual (GItimo més)
I. TRANSTORNO DE ESTRESSE POS-TRAUMATICO Atual ((ltimo més) Opcional
J. DEPENDENCIA/ABUSO DE ALCOOL Atual (12 Gltimos meses)
K. DEPENDENCIA/ABUSO DE SUBSTANCIA(S) (N4o alcodliAtual (12 dGltimos meses)
L. SINDROME PSICOTICA Vida inteira + atual
M. ANOREXIA NERVOSA Atual (3 altimos meses)
N. BULIMIA NERVOSA Atual (3 tltimos meses)
0. TRANSTORNO DE ANSIEDADE GENERALIZADA Atual (6 Gltimos meses)
P. TRANSTORNO DA PERSONALIDADE ANTI-SOCIAL  Vida inteira Opcional




106

INSTRUCOES GERAIS

O M.LNL.I. (DSM 1V) é uma entrevista diagnéstica estruturada, de aplicacdo rapida (em torno de 15
minutos), explorando de modo padronizado os principais Transtornos Psiquiatricos do Eixo | do DSM IV
(American Psychiatric Association, 1994). O M.L.N.1. pode ser utilizado por clinicos, ap6s uma formagéo
breve. Os entrevistadores ndo clinicos necessitam de uma formagdo mais intensiva.

e Entrevista:

Com o objetivo de reduzir o mais possivel a duracdo da entrevista deve-se preparar o(a) entrevistado(a)
para este enquadramento clinico pouco habitual, informando que lhe serdo feitas perguntas precisas sobre
os seus problemas psicoldgicos e que se espera dele(a) respostas “sim” ou “ndo”.

e Apresentacao:

O MINI esté dividido em modulos identificados por letras, cada um correspondendo a uma categoria

diagndstica.
° N
0 inicio de cada um dos médulos diagnosticos (exceto do que explora os sintomas psicoticos),
uma ou varias questdes/filtros que correspondem aos critérios principais do Transtorno séo
apresentadas num quadro com fundo acinzentado.
o N
o final de cada médulo, um ou varios quadros diagndsticos permite(m) ao clinico indicar se os
critérios de diagndstico foram ou ndo preenchidos.

e Convencoes:

As frases escritasem “letras minasculas” devem ser lidas “palavra por palavra” para o(a) entrevistado(a)
de modo a padronizar a exploragdo de cada um dos critérios diagnésticos.

As frases escritas em“MAIUSCULAS” nio devem ser lidas para o(a) entrevistado(a). Sdo instrugdes as
quais o clinico deve-se referenciar de modo a integrar os algoritmos diagnésticos ao longo de toda a
entrevista.

As frases escritas em“negrito” indicam o periodo de tempo a explorar. O clinico deve Ié-las tantas vezes
guanto necessario, ao longo da exploracdo dos sintomas e s6 levar em conta aqueles presentes ao
longo desse periodo.

As frases escritas entre (paréntesis)sdo exemplos clinicos que descrevem o sintoma avaliado. Podem ser
lidos de modo a clarificar a questao.

Quando os termos sdo separados por uma barra ( /) o clinico deve considerar apenas o0 termo que

corresponde ao sintoma apresentado pelo(a) entrevistado(a) e que foi explorado anteriormente.
As respostas com uma seta sobreposta (=) indicam que um dos critérios necessarios ao
estabelecimento do diagndstico explorado ndo é preenchido. O clinico deve ir diretamente para o
fim do maddulo, cotar “NAO” no(s) quadro(s) diagnostico(s) correspondente(s) e passar ao modulo
seguinte.

e Instrucdes de cotacéo :

Todas as perguntas feitas devem ser cotadas. A cotacdo faz-se a direita de cada uma das questdes,
envolvendo com um circulo a resposta correspondente do(a) entrevistado(a), seja “SIM” ou “NAO”.

O clinico deve-se assegurar que cada um dos termos formulados na questdo foi, de fato, considerado
pelo(a) entrevistado(a) na sua resposta (em particular, os critérios de duracdo, de frequéncia e as
alternativas “e / ou”).

Ndo levar em conta os sintomas imputaveis a uma doenca fisica, ou ao uso de medicamentos, droga ou
alcool.

Se tiver questBes ou sugestBes, se deseja ser treinado(a) na utilizagdo do M.L.N.I. ou informado(a) das
atualizacdes, pode contatar:
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=>: IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM CADA
UM E PASSAR AO MODULO SEGUINTE

A. EPISODIO DEPRESSIVO MAIOR

Al Nas duas Ultimas semanas, sentiu-se triste, desanimado(a), deprimido(a), durante a ~
maior parte do dia, quase todos os dias? NAO SIM
A2 Nas duas Ultimas semanas, teve, quase todo tempo, 0 sentimento de ndo ter mais B
gosto por nada, de ter perdido o interesse e o prazer pelas coisas que Ihe agradam NAO SIM
habitualmente?
_ >
Al OU A2 SAO COTADAS SIM ? NAO SIM
A3  Durante as duas Ultimas semanas, quando se sentia deprimido(a) / sem interesse
pela maioria das coisas:
a0 seu apetite mudou de forma significativa, ou 0 seu peso aumentou ou diminuiu
sem que o tenha desejado ? (variacdo de + 5% ao longo do més, isto é, + 3,5 Kg, para ~
uma pessoa de 65 Kg) NAO SIM
COTAR SIM, sERESPOSTA SIM NUM CASO oU NO OUTRO
bTeve problemas de sono quase todas as noites (dificuldade em pegar no sono, acordar _
no meio da noite ou muito cedo, dormir demais)? NAO SIM
cFalou ou movimentou-se mais lentamente que de costume ou pelo contrério, sentiu- _
se agitado(a) e incapaz de ficar sentado quieto, quase todos os dias? NAO SIM
dSentiu-se a maior parte do tempo cansado(a), sem energia, quase todos os dias? NAO SIM
eSentiu-se sem valor ou culpado(a), quase todos os dias? NAO SIM
fTeve dificuldade em concentrar-se ou em tomar decis6es, quase todos os dias? NAO SIM
gTeve, por vdarias vezes, pensamentos ruins como, por exemplo, pensar que seria B
melhor estar morto(a) ou pensar em fazer mal a si mesmo(a) ? NAO SIM
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A4  HAPELO MENOS 3 RESPOSTAS "SIM™" EM A3 ? NAO

(ou 4 se ALOUA2 = “NAO”)

SE O0(A) ENTREVISTADO(A) APRESENTA UM EPISODIO DEPRESSIVO MAIOR
ATUAL:

SIM

EPISODIO

DEPRESSIVO MAIOR

ATUAL

Aba Ao longo da sua vida, teve outros periodos de 2 semanas ou mais, em que se sentiu =

deprimido (a) ou sem interesse pela maioria das coisas e durante os quais teve 0s NAO

problemas dos quais falamos [ SINTOMAS EXPLORADOS DE A3aa A3g ]?

b Desta vez, antes de se sentir deprimido(a) e/ou sem interesse pela maioria das coisas,

sentia-se bem desde ha pelo menos dois meses? NAO

SIM 10

SIM 11

A5b E COTADA SIM ?

NAO SIM

EPISODIO DEPRESSIVO
MAIOR PASSADO

=>. IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM CADA
UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE

A’. EPISODIO DEPRESSIVO MAIOR COM CARACTERISTICAS
MELANCOLICAS (opcional)

SE O(A) ENTREVISTADO(A) APRESENTA UM EPISODIO DEPRESSIVO MAIOR ATUAL (A4 =

SIM), EXPLORAR O SEGUINTE:

A2 E COTADASIM ? NAO SIM 12
A6 a Durante este Ultimo periodo de depressdo, quando se sentiu pior, perdeu a capacidade de reagir as _
NAO SIM 13
b coisas que antes lhe agradavam ou o (a) alegravam?
2>
NAO SIM
SE NAO: Quando acontecia alguma coisa agradéavel, era incapaz de se sentir melhor, mesmo
temporariamente?
ABa OUA6b SAO COTADAS SIM ?
Durante as duas Gltimas semanas, quando se sentia deprimido (a) e sem interesse pela
maioria das coisas:
Os sentimentos depressivos que tinha eram diferentes daqueles que se pode sentir quando se perde
A7 g Uma pessoa querida? NAO SIM 14




b Quase todos os dias, sentia-se, em geral, pior de manha ?

cAcordava pelo menos duas horas mais cedo do que o habitual, tendo dificuldade em
voltar a dormir, quase todos os dias?

dA3c E COTADA SIM (ALTERAGOES PSICOMOTORAS)?
eA3a E COTADA SIM (ALTERAGOES DO APETITE / DO PES0)?

fSentia-se excessivamente culpado(a) ou sentia uma culpa exagerada em relacéo a
situacdo que vivia?
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HA PELO MENOS 3 RESPOSTAS "'SIM" EM A7 ?

NAO SIM 15
NAO SIM 16
NAO SIM 17
NAO SIM 18
NAO SIM 19
NAO SIM
EPISODIO

DEPRESSIVO MAIOR
com Caracteristicas

Melancoélicas
ATUAL

UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE

=>: IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM CADA

B. DISTIMIA

Nao explorar este médulo se o(a) entrevistado(a) apresenta um Episddio Depressivo Maior Atual.

B1 Durante os Ultimos 2 anos, sentiu-se triste, desanimado(a), deprimido(a), a maior ~ =>»_
parte NAO SIM 20
do tempo ?
9;.4
B2 Ao longo desse periodo, sentiu-se bem durante mais de 2 meses ? NAO SIM 21
B3  Desde que se sente deprimido(a) a maior parte do tempo:
a O seu apetite mudou de forma significativa ? NAO SIM 22
b Tem problemas de sono ou dorme demais ? NAO SIM 23
¢ Sente-se cansado ou sem energia ? NAO SIM 24
d Perdeu a autoconfianca ? NAO SIM 25
e Temdificuldade em concentrar-se ou em tomar decisdes ? NAO SIM 26
f Sente-se sem esperanga ? NAO SIM 27
9,-4
HA PELO MENOS 2 RESPOSTAS “SIM” EM B3? NAO SIM




B4

Esses problemas causam - lhe um sofrimento importante ou perturbam
de maneira significativa seu trabalho, suas relacfes sociais, ou outras

areas importantes ?

B4 E COTADA SIM?
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NAO  SIM 28

NAO SIM

DISTIMIA
ATUAL

=>. IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM CADA

UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE

C. RISCO DE SUICIDIO

C1

Cc2

C3

C4

C5

C6

Durante o Ultimo més:

Pensou que seria melhor estar morto (a) ou desejou estar morto (a) ?

Quis fazer mal a si mesmo (a) ?
Pensou em suicidar-se ?
Pensou numa maneira de se suicidar ?

Tentou o suicidio ?

Ao longo da sua vida:

Ja fez alguma tentativa de suicidio ?

HA PELO MENOS UM "SIM" DEC1 A C6?
SE SIM, ESPECIFICAR O NiVEL DO RISCO DE SUICIDIO:
ClouC2ouC6=SIM:LEVE

C3ou (C2 + C6) = SIM : MODERADO
C4 ou C5 OU (C3 + C6) =SIM : ELEVADO

NAO SIM 1
NAO SIM 2
NAO SIM 3
NAO SIM 4
NAO SIM 5
NAO SIM 6
NAO SIM

RISCO DE SUICIDIO

ATUAL

LEVELS
MODERADOU

Elevadold




111

=>. IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM CADA UM E

PASSAR AomMODULO SEGUINTE

D. EPISODIO (HIPO)MANIACO

Dla

D2 a

Alguma vez teve um periodo em que se sentia tdo euférico(a) ou cheio(a)de
energia que isso lhe causou problemas, ou em que as pessoas a sua volta
pensaram que nado estava no seu estado habitual ?

NAO CONSIDERAR PERIODOS QUE OCORREM APENAS SOB O EFEITO DE DROGAS
OU ALCOOL.

SE O(A) ENTREVISTADO(A) NAO COMPREENDE O SIGNIFICADO  DE
“EUFORICO” OU “CHEIO DE ENERGIA”, EXPLICAR DA SEGUINTE MANEIRA: Por
euforico ou cheio de energia, quero dizer estar excessivamente ativo(a),
excitado(a), extremamente motivado(a) ou criativo(a) ou extremamente
impulsivo(a).

SE “SIM”
Sente-se, neste momento, euférico (a) ou cheio (a) de energia?

Alguma vez teve um periodo em que estava tdo irritavel que insultava as
pessoas, gritava ou chegava até a brigar com pessoas que ndo eram de sua
familia?

NAO CONSIDERAR 0S PERIODOS QUE OCORREM APENAS SOB O EFEITO DE DROGAS
OU ALCOOL.

SE “SIM”
Sente-se, excessivamente irritadvel neste momento?

Dla OU D2a SAO COTADAS “SIM” ?

SIM

SIM

SIM

SIM

SIM

D3

SE D1bou D2b = “SIM”: EXPLORAR APENAS O EPISODIO ATUAL
SE D1bE D2b = “NAQ” : EXPLORAR O EPISODIO MAIS GRAVE

Quando se sentiu mais eufdrico(a), cheio(a) de energia / mais irritavel :

Tinha a sensacdo que podia fazer coisas que 0s outros seriam incapazes de fazer
ou que voce era alguém especialmente importante?

Tinha menos necessidade de dormir do que costume (sentia-se repousado(a)
com apenas poucas horas de sono) ?

Falava sem parar ou tdo rapidamente que as pessoas ndo conseguiam
compreendé-lo(a) ?

Os pensamentos corriam tdo rapidamente na sua cabeca que ndo conseguia
acompanha-los ?

Distraia-se com tanta facilidade que a menor interrupgdo o fazia perder o fio
daquilo que estava fazendo ou pensando ?

SIM

SIM

SIM

SIM

SIM
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f Estava tdo ativo(a) e agitado(a) que as outras pessoas se preocupavam por sua

causa ? NAO  SIM
g Desejava tanto fazer coisas que lhe pareciam agradaveis ou tentadoras que nado

pensava nos riscos ou nos problemas que isso poderia causar (gastar demais, B

dirigir de formaimprudente, ter uma atividade sexual pouco habitual para NAO SIM

vocé...) ?

=>. IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM CADA

UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE

HA PELO MENOS 3 RESPOSTAS ""SIM" EM D3

>

ou 4seDla = “NAO” (EPISODIO PASSADO) ou D1b = “NAO” (erisopio  NAO  SIM

ATUAL) ?

D4 Esses problemas dos quais acabamos de falar j& duraram pelo menos uma

semana e lhe

causaram dificuldades em casa, no trabalho / na escola ou nas suas relacfes

sociais
ou vocé foi hospitalizado(a) por causa desses problemas?

COTAR SIM, se SIM Num CASO oU NO OUTRO

D4 E COTADA “NAO” ?

SE SIM, ESPECIFICAR SE O EPISODIO E ATUAL OU PASSADO

D4 E COTADA “SIM” ?

SE SIM, ESPECIFICAR SE O EPISODIO E ATUAL OU PASSADO

NAO SIM 12
NAO SIM
EPISODIO HIPOMANIACO
Atual O
Passado 0O
NAO SIM
EPISODIO MANIACO
Atual O
Passado 0O

=>. IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM

CADA UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE

E. TRANSTORNO DE PANICO

10

11

El Alguma vez teve crises ou ataques repetidos durante os quais se sentiu subitamente
muito ansioso(a), muito desconfortavel ou assustado(a), mesmo em situacdes em que
a maioria das pessoas ndo se sentiria assim ? Estas crises de ansiedade atingiam sua

intensidade maxima em menos de 10 minutos?
SO COTAR SIM Se RESPOSTA SIM AS DUAS QUESTOES

NAO SIM

SE E1 = “NAO”, COTAR “NAO” EM E5 E PASSAR A F1.



E2

E3

E4

Algumas dessas crises de ansiedade, mesmo ha muito tempo, foram imprevisiveis ou
ocorreram sem que nada as provocasse/ sem motivo ?

SE E2 = “NAO”, COTAR “NA0” EM E5 E PASSAR A F1.

ApO6s uma ou varias dessas crises, jA houve um periodo de pelo menos um més
durante o qual teve medo de ter outras crises ou estava preocupado(a) com as suas
possiveis conseqliéncias ?

SE E3 =“NAO”, COTAR “NAO” EM E5 E PASSAR A F1.

Durante a crise em que se sentiu pior :
aTinha palpitagdes ou o seu coragdo batia muito rapido ?
bTranspirava ou tinha as maos Umidas ?
cTinha tremores ou contra¢es musculares ?
dTinha dificuldade em respirar ou sentia-se abafado(a) ?
eTinha a impressao de sufocar ou de ter um no na garganta ?
fSentia dor ou desconforto no peito ?
gTinha nduseas, desconforto no estbmago ou diarréia repentina ?
hSentia-se tonto(a), com vertigens ou ao ponto de desmaiar ?

iTinha a impresséo que as coisas a sua volta eram estranhas ou irreais ou sentia-se
como que desligado (a) do todo ou de uma parte do seu corpo ?

jTinha medo de enlouquecer ou de perder o controle ?
kTinha medo de morrer ?

ITinha dorméncias ou formigamentos ?
mTinha ondas de frio ou de calor ?

E5 HA PELO MENOS 4 RESPOSTAS "'SIM" EM E4 ?

SE E5 = “NAO”, PASSAR a E7.

E6 Durante o ultimo més, teve pelo menos 2 dessas crises de ansiedade, e sentia um

medo constante de ter outra crise ?

SEE6 = “SIM”, PASSAR AF1.

E7 HA1,20U3 “SIM” EME4 ?
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NAO SIM

NAO SIM

NAO SIM
NAO SIM
NAO SIM
NAO SIM
NAO SIM
NAO SIM
NAO SIM
NAO SIM

NAO SIM
NAO SIM
NAO SIM
NAO SIM
NAO SIM

NAO SIM
Transtorno de
Panico
Vida inteira
NAO SIM
Transtorno de
Péanico
Atual

NAO SIM

© 00 N o O b

10
11

12
13
14
15
16

17

18

Ataques Pobres em
Sintomas Vida inteira

=>. IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM CADA

UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE

F. AGORAFOBIA

F1

Sente-se particularmente ansioso ou desconfortavel em lugares ou em situagGes das quais
é dificil ou embaracoso escapar ou, ainda, em que é dificil ter ajuda como estar numa
multidao, esperando numa fila, longe de casa ou sozinho (a) em casa, sobre uma ponte,

dentro de um 6nibus, de um carro ou de um aviao?

NAO SIM

19

SE F1=“NAQ”, COTAR “NAO” EM F2.



F2

Tem tanto medo dessas situacfes que na préatica, evita-as, sente um intenso mal-estar
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guando as enfrenta ou procura estar acompanhado(a) ao ter que enfrenta-las ? NAO SIM 2
Agorafobia
Atual
F2 (Agorafobia atual) E COTADA “NAO” NAO SIM
e
E6 (Transtorno de Panico atual) E COTADA “SIM” ? TRANSTORNO DE PANICO
sem Agorafobia
ATUAL
F2 (Agorafobia atual) E COTADA “SIM” NAO SIM
e
E6 (Transtorno de Panico atual) E COTADA “SIM” ? TRANSTORNO DE PANICO
com Agorafobia
ATUAL
F2 (Agorafobia atual) E COTADA “SIM” NAO SIM
e
E5 (Transtorno de Panico Vida Inteira) E COTADA “NAO” ? AGORAFOBIA
sem historia de
Transtorno de Pénico
ATUAL
=>: IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM
CADA UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE
G. FOBIA SOCIAL
G1 Durante o Ultimo més, teve medo ou sentiu-se incomodado por estar no centro das
atencOes, teve medo de ser humilhado(a) em algumas situac@es sociais; por exemplo,
quando devia falar diante de um grupo de pessoas, ou comer com outras pessoas ou em =
locais publicos, ou escrever quando alguém estava olhando ? NAO SIM 1
9»w
G2 Acha que esse medo é excessivo ou injustificado ? NAO SIM 2
G3 Tem tanto medo dessas situagdes sociais que, na pratica, as evita ou sente um intenso >
mal-estar quando as enfrenta ? NAO SIM 3
G4  Esse medo causa-lhe um sofrimento importante ou perturba de forma significativa seu
trabalho ou suas relag@es sociais? NAO SIM 4
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G4 E COTADA “SIM” ?

NAO SIM

FOBIA SOCIAL
ATUAL

=>: IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM
CADA UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE

H. TRANSTORNO OBSESSIVO-COMPULSIVO

H1

Durante o Gltimo més, teve, com freqliéncia, pensamentos ou impulsos ou imagens
desagradaveis, inapropriados ou angustiantes que voltavam repetidamente a sua mente,
mesmo ndo querendo, por exemplo, a idéia de que estava sujo(a) ou que tinha
microbios ou medo de contaminar os outros ou de agredir alguém mesmo contra a sua
vontade ou de agir impulsivamente ou medo ou supersti¢cdo de ser responsavel por
coisas ruins ou ainda de ser invadido por idéias/ imagens sexuais ou religiosas
repetitivas, duvidas incontrolaveis ou uma necessidade de colecionar ou ordenar as
coisas?

N&o levar em consideracdo preocupagOes excessivas com problemas da vida Cotidiana,
nem as obsessdes ligadas a perturbacdo do comportamento alimentar, desvios sexuais,
jogo patoldgico, abuso de drogas ou alcool, porque o(A) ENTREVISTADO(A) pode
TER prazer COM ESSAS EXPERIENCIAS e desejar resistir A ELAS apenas POR suas
conseqliéncias negativas.

NAO SIM

H2

H3

SE H1 = “NAQ”, PASSARA H4.

Tentou, mas ndo conseguiu resistir a algumas dessas idéias, ignora-las ou livrar-se
delas ?

SE H2 = “NAQ”, PASSARA H4

Acha que essas idéias sdo produto de seus préprios pensamentos e que ndo lhe sdo
impostas do exterior ?

NAO SIM

NAO SIM

H4

Durante o ultimo més, teve, com freqiiéncia, a necessidade de fazer certas coisas sem
parar, sem poder impedir-se de fazé-las, como lavar as mdos muitas vezes, contar ou
verificar as coisas sem parar, arruma-las, coleciona-las ou fazer rituais religiosos?

NAO SIM

H5

H6

H30UH4 SAO COTADAS “SIM” ?

Pensa que essas idéias invasivas e/ou comportamentos repetitivos sdo irracionais,
absurdos(as) ou exagerados(as) ?

Essas idéias invasivas e/ou comportamentos repetitivos perturbam de forma
significativa seu trabalho, suas atividades cotidianas, suas relacfes sociais ou tomam
mais de uma hora por dia do seu tempo ?

9»~4
NAO  SIM

9»~4
NAO  SIM

NAO SIM
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H6 E COTADA “SIM” ? NAO SIM

TRANSTORNO
OBSESSIVO-COMPULSIVO
ATUAL

=>: IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM
CADA UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE

I. TRANSTORNO DE ESTRESSE POS-TRAUMATICO (opcional)

11 Alguma vez viveu ou foi testemunha ou teve que enfrentar um acontecimento extremamente
traumatico, no decorrer do qual morreram pessoas ou vocé mesmo e/ou outros foram ameagados de >
morte ou foram gravemente feridos ou atingidos na sua integridade fisica? X
A . - NAO SIM 1
EXEMPLOS DE CONTEXTOS TRAUMATICOS: ACIDENTE GRAVE, AGRESSAO, ESTUPRO, ATENTADO,
SEQUESTRO, RAPTO, INCENDIO, DESCOBERTA DE CADAVER, MORTE SUBITA NO MEIO EM QUE VIVE,
GUERRA, CATASTROFE NATURAL..

12 Durante o Gltimo més, pensou freqlientemente nesse acontecimento de forma penosa ou sonhou com ele >
ou freqlientemente teve a impressao de revivé-10? NAO SIM 2
13 Durante o ultimo més:

aTentou ndo pensar nesse acontecimento ou evitou tudo o que pudesse fazé-lo(a) lembrar-se dele?
NAO SIM 3

bTeve dificuldades em lembrar-se exatamente do que se passou? NAO SIM 4
cPerdeu o interesse pelas coisas das quais gostava antes? NAO SIM 5

dSentiu-se desligado(a) de tudo ou teve a impressdo de se ter tornado um(a) estranho(a) em relacéo aos

outros? NAO SIM 6
eTeve dificuldade em sentir as coisas, como se ndo fosse mais capaz de amar? NAO SIM !
fTeve a impresséo de que a sua vida ndo seria nunca mais a mesma, de que ja ndo encararia o futuroda ~ NAO SIM 8

mesma maneira?

: >
HA PELO MENOS 3 RESPOSTAS “SIM” EM 13 ? NAO SIM
14 Durante o Gltimo més:

a Teve dificuldade para dormir ? NAO SIM 9
b  Estava particularmente irritavel, teve explosdes de raiva facilmente? NAO SIM 10
¢ Teve dificuldades em concentrar-se? NAO SIM 11
d Estava nervoso(a), constantemente alerta? NAO SIM 12
e Ficava sobressaltado(a) por quase nada? NAO SIM 13

HA PELO MENOS 2RESPOSTAS “SIM” EM 14 I\-I)AO SIM

15 Durante o ultimo més, esses problemas perturbaram de forma significativa seu trabalho, suas atividades
cotidianas ou suas relagdes sociais? NAO SIM 14
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NAO SIM
] TRANSTORNO DE
15 E COTADA SIM? ESTRESSE
POS- TRAUMATICO
ATUAL
=>: IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM
CADA UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE
J. DEPENDENCIA / ABUSO DE ALCOOL
J1 Nos ultimos 12 meses, por mais de trés vezes vocé bebeu, em menos de trés horas,
mais do que cinco latas de cerveja ou uma garrafa de vinho ou trés doses de uma >
bebida alcodlica forte (pinga, caipirinha, conhaque, vodka, uisque...) ? NAO SIM
J2 Durante os ultimos 12 meses:
a Constatou que precisava de quantidades cada vez maiores de alcool para obter o ~
mesmo efeito ? NAO SIM
b Quando bebia menos, as suas méaos tremiam, transpirava ou sentia-se agitado (a) ?
Alguma vez bebeu uma dose para evitar esses problemas ou evitar uma ressaca? _
CoTAR “SIM”, SE RESPOSTA “SIM” NUM CASO OU NO OUTRO NAC  SIM
¢ Quando comegava a beber, com freqliéncia bebia mais do que pretendia ? NAO SIM
d Tentou, mas ndo conseguiu diminuir seu consumo de alcool ou parar de beber ? NAO SIM
e Nos dias em que bebia, passava muito tempo procurando bebida, bebendo ou se ~
recuperando dos efeitos do alcool ? NAO SIM
f Reduziu suas atividades (lazer, trabalho, cotidianas) ou passou menos tempo com 0s ~
outros por causa da bebida ? NAO SIM
gContinuou a beber mesmo sabendo que isso lhe causava problemas de salde ou _
problemas psicol6gicos? NAO SIM
HA PELO MENOS 3 RESPOSTAS "'SIM" EM J2 ?
NAO SIM
DEPENDENCIA DE
ALcooL
ATUAL
4
O(A) ENTREVISTADO(A) APRESENTA UMA DEPENDENCIA DE ALCOOL ? NAO SIM
J3 Durante os ultimos 12 meses:
a Ficou embriagado ou de “ressaca” varias vezes, quando tinha coisas para fazer no ~
trabalho (/ na escola) ou em casa ? Isso lhe causou problemas? NAO SIM

COTAR ""'SIM" SOMENTE SE A EMBRIAGUEZ / RESSACA CAUSOU PROBLEMAS
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=>: IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM CADA

UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE

b Alguma vez esteve sob o efeito do alcool em situacfes em que isso era fisicamente
arriscado como dirigir, utilizar uma maquina ou um instrumento perigoso... ?

¢ Teve problemas legais como uma interpelagdo ou uma condenacdo ou uma detencéo

porque tinha bebido?

d Continuou a beber mesmo sabendo que a bebida lhe causava problemas com seus

familiares ou com outras pessoas ?

HA PELO MENOS 1 RESPOSTA "'SIM" EM J3 ?

ATUAL

NAO SIM

NAO SIM

NAO SIM
NAO SIM

ABUSO DE ALCOOL

LISTA DE SUBSTANCIAS

ANFETAMINA

BRANCA
CANNABIS
BASEADO
COCAINA
CODEINA
COLA
CRACK
MACONHA

MERLA

ECSTASY

ERVA
ETER
GASOLINA
HAXIXE
HEROINA
LSD
MARIJUANA
MESCALINA

METADONA

MORFINA

OPIO
PCP
PO
RITALINA
COGUMELO
SPEEDS
TEGISEC
TOLUENO

TRICLOROETILENO

=>. IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM
CADA UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE

K. DEPENDENCIA / ABUSO DE SUBSTANCIAS (NAO ALCOOLICAS)
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K1 Agora, vou Ihe mostrar / ler (MOSTRAR A LISTA DAS SUBSTANCIAS / LER A LISTA

ABAIX0) uma lista de drogas e de medicamentos e gostaria que me dissesse se,

durante os Gltimos 12 meses, usou varias vezes uma destas substancias para se >

sentir melhor, para mudar o seu estado de humor ou para ficar “ de cabega feita / NAO SIM
chapado”?

K2

ENVOLVER COM UM CIRCULO CADA SUBTANCIA CONSUMIDA

Estimulantes : anfetaminas, “speed”, ritalina, pilulas anorexigenas.

Cocaina: cocaina, “coca”, crack, p6, folha de coca

Opiéceos: heroina, morfina, 6pio, metadona, codeina, meperidina

Alucindgenos: LSD, “acido”, mescalina, PCP, “p6 de anjo”, “cogumelos”, ecstasy.
Solventes volateis: “cola”, éter.

Canabindides: cannabis, “erva”, maconha, “baseado”, haxixe, THC

Sedativos: Valium, Diazepam, Lexotan, Lorax, Halcion, Frontal, Rohypnol, barbittricos
Diversos: Anabolizantes, esterdides, “poppers”. Toma outras substincias?

ESPECIFICAR A(S) SUBSTANCIA (S) MAIS CONSUMIDA (S):

ESPECIFICAR A(S) SUBSTANCIA (S) A SER(EM) EXPLORADA(S) SEGUNDO OS CRITERIOS ABAIXO INDICADOS:

e  SE HA CONSUMO DE VARIAS SUBSTANCIAS (A0 MESMO TEMPO OU SEQUENCIALMENTE):
CADA SUBSTANCIA (OU CLASSE DE SUBSTANCIAS) SEPARADAMENTE O
SOMENTE A SUBSTANCIA (OU CLASSE DE SUBSTANCIAS) MAIS CONSUMIDA
O

e  SE HA CONSUMO DE UMA SO SUBSTANCIA (OU CLASSE DE SUBSTANCIAS):
SOMENTE UMA SUBSTANCIA (OU CLASSE DE SUBSTANCIAS) O

Considerando o seu consumo de [SUBSTANCIA OU A CLASSE DE SUBSTANCIAS
SELECIONADAS], durante os Ultimos 12 meses:

Constatou que precisava de quantidades cada vez maiores de [SUBSTANCIA OU A
CLASSE DE SUBSTANCIAS SELECIONADAS] para obter o mesmo efeito ? NAO SIM

Quando usava menos ou parava de consumir [SUBSTANCIA OU A CLASSE DE

SUBSTANCIAS SELECIONADAS], tinha problemas como dores, tremores, febre,

fraqueza, diarréia, nduseas, suores, aceleracdo do coracdo, dificuldade de dormir

ou sentir-se agitado(a), ansioso (a), irritavel ou deprimido (a) )?

Ou vocé tomava qualquer outra coisa para evitar esses problemas ou para se sentir

melhor ? NAO SIM

COTAR “SIM”, SE RESPOSTA “SIM” NUM CASO 0OU NO OUTRO

Quando comecava a usar [SUBSTANCIA OU A CLASSE DE SUBSTANCIAS
SELECIONADAS], freqlientemente consumia mais do que pretendia ? NAO SIM

Tentou, sem conseguir, diminuir ou parar de usar [SUBSTANCIA OU A CLASSE DE
SUBSTANCIAS SELECIONADAS]? NAO SIM

Nos dias em que usava [SUBSTANCIA OU A CLASSE DE SUBSTANCIAS

SELECIONADAS], passava mais de 2 horas tentando conseguir a(s) droga(s), se

drogando, ou se recuperando dos efeitos do(a) [SUBSTANCIA OU A CLASSE DE NAO SIM
SUBSTANCIAS SELECIONADAS], ou ainda pensando nessas coisas ?
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=>. IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM
CADA UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE

f Reduziu as suas atividades (lazer, trabalho, cotidianas) ou passou menos tempo com 0s
outros por causa da(s) droga(s) ?

gContinuou a usar [SUBSTANCIA OU A CLASSE DE SUBSTANCIAS SELECIONADAS] mesmo
sabendo que esta(s) Ihe causava(m) problemas de salide ou problemas psicolégicos?

HA PELO MENOS 3 RESPOSTAS "SIM" EM K2 ?

ESPECIFICAR A(S) SUBSTANCIA(S):

O (A) ENTREVISTADO(A) APRESENTA UMA DEPENDENCIA DE UMA/
VARIAS SUBSTANCIA(S) CONSUMIDA(S) ?

K3  Durante os ultimos 12 meses:

a Por varias vezes ficou intoxicado ou ““ de cabega feita / chapado” com [SUBSTANCIA OU
A CLASSE DE SUBSTANCIAS SELECIONADAS], quando tinha coisas para fazer no trabalho (/
na escola) ou em casa ? Isso lhe causou problemas?

COTAR "SIM" SOMENTE SE A INTOXICAGAO CAUSOU PROBLEMAS

b Alguma vez esteve sob o0 efeito de [SUBSTANCIA OU A CLASSE DE SUBSTANCIAS
SELECIONADAS] em situacdes em que isso era fisicamente arriscado como dirigir,
utilizar uma maquina ou um instrumento perigoso, etc.?

¢ Teve problemas legais como uma intimagdo ou uma condenacdo ou uma detengdo
porque tinha usado [SUBSTANCIA OU A CLASSE DE SUBSTANCIAS SELECIONADAS]?

d Continuou a usar [SUBSTANCIA OU A CLASSE DE SUBSTANCIAS SELECIONADAS] mesmo
sabendo que esta(s) droga(s) lhe causava(m) problemas com os seus familiares ou com
outras pessoas ?

HA PELO MENOS 1 "'SIM" EM K3 ?

ESPECIFICAR A(S) SUBSTANCIA(S) :

NAO SIM 6
NAO SIM 7
NAO SIM
DEPENDENCIA DE
SUBSTANCIAS(S)
ATUAL
9;.4
NAO SIM
NAO SIM 8
NAO SIM 9
NAO SIM 10
NAO SIM 11
NAO SIM
ABUSO DE
SUBSTANCIAS(S)
ATUAL

L. SINDROME PSICOTICA

Para todas as questdes deste MODULO, pedir um exemplo em caso de resposta

positiva.
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S0 cotar SIM se os exemplos mostram claramente uma distor¢do do pensamento e / ou
da percepcdo ou se sdo culturalmente Inapropriados OU DISTOANTES.

avaliar SE OS SINTOMAS DESCRITOS APRESENTAM OU NAO CARACTERISTICAS
“bizarras" E COTAR A ALTERNATIVA APROPRIADA..

DELIRIOS BIZARROS : SAO AQUELES CujOCONTEUDO E MANIFESTAMENTE ABSURDO, IMPLAUSIVEL,
INCOMPREENSIVEL E QUE NAO PODE ESTAR BASEADO EM EXPERIENCIAS HABITUAIS DA VIDA.

ALUCINAGCOES BIZARRAS:VOZES QUE COMENTAM OS PENSAMENTOS OU OS ATOS DO(A)
ENTREVISTADO(A) OU DUAS OU MAIS VOZES QUE CONVERSAM ENTRE Sl.

Agora vou fazer-lhe algumas perguntas sobre experiéncias pouco comuns ou
estranhas que algumas pessoas podem ter.

B1ZARRO
Lla Alguma vez acreditou quealguém o espionava ou estava conspirando contra vocé _
Ju tentando lhe fazer mal ? NAO SIM SIM
b SE SIM : Atualmente acredita nisso ? NAO SIM SIM
=>|_6a
L2a  Alguma vez acreditou quealguém podia ler ou ouvir 0s seus pensamentos ou que ~
voceé podia ler ou ouvir os pensamentos de outra (s) pessoa (s) ? NAO SIM SIM
b SE SIM : Atualmente acredita nisso ? NAO SIM SIM
—=>| 6a
L3a  Alguma vez acreditou que alguém ou alguma forca exterior colocava, dentro da
sua cabeca, pensamentos estranhos que ndo eram os seus ou o fazia agir de uma _
maneira diferente do seu jeito habitual ? Alguma vez acreditou que estava NAO SIM
possuido?
b SE SIM : Atualmente acredita nisso ? NAO SIM
=>| 6a
L4a  Alguma vez acreditou que estava recebendo mensagens especiais através da
televisdo, do radio ou do jornal ou teve a impressdo de que alguém que nao _
conhecia pessoalmente estava particularmente interessado em vocé? NAO SIM
b SE SIM : Atualmente acredita nisso ? NAO SIM
—=>| 6a

L5a  Alguma vez teve idéias que os seus familiares ou amigos achavam estranhas ou
fora da realidade e que eles ndo compartilhavam com vocé ? NAO SIM SIM
COTAR “SIM” APENAS SE O(A) ENTREVISTADO(A) APRESENTA CLARAMENTE
IDEIAS DELIRANTES HIPOCONDRIACAS OU DE POSSESSAO, DE CULPA , DE RUINA, DE
GRANDEZA OU OUTRAS NAO EXPLORADAS PELAS QUESTOESDE L1 A L4

b SE SIM : Atualmente eles acham suas idéias estranhas ? NAO SIM SIM

L6a  Alguma vez ouviu coisas que outras pessoas ndo podiam ouvir, como, por
exemplo, vozes? NAO SIM
COTAR “SIM”  “BIZARRO” UNICAMENTE SE O(A) ENTREVISTADO(A)
RESPONDE SIM A QUESTAO: Estas vozes comentavam 0s seus pensamentos ou
atos ou ouvia duas ou mais vozes a falar entre elas? SIM

b SE SIM : Isto lhe aconteceu durante o Ultimo més? NAO SIM SIM
=>| 8a



L7a

L8b

L9b

L10b

L11

L12

L13a

Alguma vez viu alguma coisa ou alguém que outras pessoas presentes nao podiam
ver, isto é, teve visdes quando estava completamente acordado?

COoTAR “SIM” SE AS VISOES SAO CULTURALMENTE INAPROPRIADAS OU
DESTOANTES.

SE SIM : Isto Ihe aconteceu durante o Gltimo més?

OBSERVACOES DO CLINICO:

ATUALMENTE O(A) ENTREVISTADO(A) APRESENTA UM DISCURSO
CLARAMENTE INCOERENTE OU DESORGANIZADO OU APRESENTA UMA PERDA
EVIDENTE DAS ASSOCIAGOES ?

ATUALMENTE O(A) ENTREVISTADO(A) APRESENTA UM COMPORTAMENTO
CLARAMENTE DESORGANIZADO OU CATATONICO?

Os SINTOMAS NEGATIVOS TIPICAMENTE ESQUIZOFRENICOS (EMBOTAMENTO
AFETIVO, POBREZA DO DISCURSO, FALTA DE ENERGIA OU DE INTERESSE PARA
INICIAR OU TERMINAR AS ATIVIDADES) SAO PROEMINENTES DURANTE A
ENTREVISTA?

DE L1 A L10HA PELO MENOS :

UMA QUESTAO «b »COTADA “SIM” BIZARRO
ou
DUAS QUESTOES « b »COTADAS “SIM” (NAO BIZARRO)?

DE L1 A L7 HA PELO MENOS:

UMA QUESTAO « a »COTADA “SIM” BIZARRO
ou
DUAS QUESTOES « a »COTADAS “SIM” (NAO BIZARRO) ?
(VERIFICAR SE OS 2 SINTOMAS OCORRERAM AO MESMO TEMPO)
ou
L1l E COTADA “SIM” ?

SE L12 E COTADA“SIM” E SE HA PELO MENOS UM“SIM” DEL1AL7Y:

O(A) ENTREVISTADO(A) APRESENTA

UM EPISODIO DEPRESSIVO MAIOR ATUAL (A4) OUPASSADO
(A5h)

ou
UM EPISODIO MANIACO ATUAL OU PASSADO (D4) ?

SE L13a E COTADA*“SIM”:
Vocé me disse, ha pouco, que teve um (varios) periodo(s) em que se sentiu
deprimido (a) / euférico(a) / particularmente irritavel.

Ao longo da sua vida, as idéias ou experiéncias das quais acabamos de falar, como
(CITAR 0OS SINTOMAS COTADOS "SIM" DE L1 A L7) ocorreram somente durante
esse(s) periodo(s) em que se sentia deprimido (a) / euférico (a) / irritavel ?

SE L13a E COTADA“SIM”:

ATUALMENTE O(A) ENTREVISTADO(A) APRESENTAUMEPISODIO
DEPRESSIVO MAIOR (A4) OU UM EPISODIO MANIACO (D4)
ASSOCIADO A UMA SINDROME PSICOTICA (L11) ?

122

NAO SIM

NAO SIM

NAO SIM

NAO SIM

NAO SIM
NAO SIM

SINDROME PSICOTICA

ATUAL
NAO SIM
SINDROME PSICOTICA
VIDA INTEIRA
>
NAO  SIM

9 ~
NAO SIM
NAO SIM

TRANSTORNO DO HUMOR
com Sintomas Psicéticos

ATUAL
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NAO SIM

TRANSTORNO DO HUMOR
com Sintomas Psicéticos

d L13b OU L13c SAO COTADAS“SIM”?

VIDA INTEIRA
=>: IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM
CADA UM E PASSAR A0 MODULO SEGUINTE
M. ANOREXIA NERVOSA
M1la Qual ¢ a sua altura ? || _Jem
b Nos Gltimos 3 meses,qual foi seu peso mais baixo ? L || |kg

¢ O PESO DO(A) ENTREVISTADO(A) E INFERIOR AO LIMITE CRITICO >
INDICADO PARA A SUA ALTURA ? (Ver TABELA DE CORRESPONDENCIA NAO SIM
ABAIXO)

Durante os Gltimos 3 meses:

>
M2 Recusou-se a engordar , embora pesasse pouco ? NAO SIM
>
M3 Teve medo de ganhar peso ou de engordar demais ? NAO SIM
Md4a  Achou que era ainda muito gordo(a) ou pensou que uma parte do seu corpo era muito B
gorda ? NAO SIM
b Asuaopinido sobre si mesmo(a) ou a sua auto-estima foram muito influenciadas pelo _
Seu peso ou por suas formas corporais ? NAO SIM
¢ Achou que o seu peso era normal ou até excessivo ? NAO SIM
re 9 ~
M5  HAPELO MENOS 1"SIM" EM M4 ? NAO SIM
M6 PARA AS MULHERES APENAS: Nos Ultimos trés meses sua menstruacdo ndo veio 2>
quando normalmente deveria ter vindo ( na auséncia de uma gravidez) ? NAO SIM
PARA AS MULHERES: M5 E M6 SAO COTADAS "'SIM" ? NAO SIM
PARA OS HOMENS:M5 E COTADA ""SIM" ?
ANOREXIA

NERVOSA

ATUAL




TABELA DE CORRESPONDENCIA ALTURA —
LIMITE CRITICO DE PESO (SEM SAPATOS, SEM ROUPA)
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ALTURA (cm) 140 145 150 155 160 165 170 175 180 185 190
Mulheres 37 38 39 41 43 45 47 50 52 54 57
PESO (Kg)
Homens 41 43 45 47 49 51 52 54 56 58 61
(15% DE REDUGCAO EM RELAGCAO AO PESO NORMAL)
=>: IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM
CADA UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE
N. BULIMIA NERVOSA
N1 Nos ultimos 3 meses, teve crises de “comer descontroladamente” durante as quais
ingeriu quantidades enormes de alimentos num espaco de tempo limitado, isto €, em =
menos de 2 horas? NAO SIM 8
N2 Durante os ultimos 3 meses, teve crises de “comer descontroladamente” pelo menos =»
duas vezes por semana ? NAO SIM 9
N3 Durante essas crises de “comer descontroladamente” tem a impressdo de ndo poder =
parar de comer ou de ndo poder limitar a quantidade de alimento que come ? NAO SIM 10
N4 Para evitar engordar depois das crises de “comer descontroladamente”, faz coisas
como provocar o vomito, dietas rigorosas, praticar exercicios fisicos importantes, =
tomar laxantes, diuréticos ou medicamentos para tirar a fome ? NAO SIM 11
N5 A opinido sobre si mesmo(a) ou a sua auto-estima sdao muito influenciadas pelo seu =
peso ou pelas suas formas corporais ? NAO SIM 12
N6 O (A) ENTREVISTADO(A) APRESENTA UMA ANOREXIA NERVOSA
(MODULO “M”)? NAO SIM 13
SE N6 = “NAO”, PASSAR A N8
N7 Estas crises de “comer descontroladamente” ocorrem sempre que 0 seu peso é inferior NAO SIM 14
a Kg*?
* RETOMAR O PESO CRITICO DO(A) ENTREVISTADO(A) EM FUNGAO DA SUA ALTURA
E SEXO.NA TABELA DO MODULO “M” (ANOREXIA NERVOSA)
N8 N5 E COTADA "SIM" E N7 COTADA “NAO” (OU NAO COTADA)? NAO SIM

BULIMIA NERVOSA

ATUAL




N7 E COTADA "SIM" ?
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NAO SIM

ANOREXIA NERVOSA
tipo Compulséo Periddica /
Purgativa
ATUAL

=>: IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM
CADA UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE

O. TRANSTORNO DE ANSIEDADE GENERALIZADA

01 a Durante os Ultimos 6 meses, sentiu-se excessivamente preocupado (a), inquieto (a),

ansioso (a) com relagdo a varios problemas da vida cotidiana ( trabalho / escola, casa,
familiares / amigos), ou teve a impressdo ou lhe disseram que se preocupava demais
com tudo ?

NAO COTAR SIM SE A ANSIEDADE DESCRITA CORRESPONDE A UM TIPO DE
ANSIEDADE JA EXPLORADA, COMO MEDO DE TER UM ATAQUE DE PANICO
(TRANSTORNO DE PANICO), DE SER HUMILHADO EM PUBLICO (FOBIA SOCIAL),
DE SER CONTAMINADO (TOC), DE GANHAR PESO (ANOREXIA NERVOSA)...

Teve essas preocupagdes quase todos os dias?

NAO SIM 1

NAO  SIM 2

02

03

Tem dificuldade em controlar essas preocupagfes (/ essa ansiedade) ou ela (s) o(a)
impede(m) de se concentrar no que tem que fazer?

DE O3 A O3f COTAR “NAO” 0S SINTOMAS QUE OCORREM APENAS NO QUADRO DOS
TRANSTORNOS EXPLORADOS ANTERIORMENTE

Nos ultimos seis meses, quando se sentia particularmente preocupado(a),
inquieto(a), ansioso(a), freqlentemente:

aSentia —se agitado(a), tenso(a), com os nervos a flor da pele?

bTinha os mdsculos tensos?

cSentia-se cansado (a), fraco(a) ou facilmente exausto(a)?

dTinha dificuldade em concentrar-se ou ter esquecimentos / “dar branco” ?
eFicava particularmente irritavel ?

fTinha problemas de sono (dificuldade em pegar no sono, acordar no meio da noite ou
muito cedo, dormir demais)?

NAO SIM 3

NAO SIM 4

NAO SIM 5
NAO SIM 6
NAO SIM 7
NAO SIM 8

NAO SIM 9



HA PELO MENOS 3 RESPOSTAS “SIM” EM 03 ?
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NAO

SIM

TRANSTORNO DE

ANSIEDAD
E
GENERALI
ZADA
ATUAL
=>. IR DIRETAMENTE AO(S) QUADRO(S) DIAGNOSTICO(S), ASSINALARNAO EM
CADA UM E PASSAR AOMODULO SEGUINTE
P. TRANSTORNO DA PERSONALIDADE ANTI-SOCIAL (opcional)
P1 Antes dos 15 anos:
aFrequentemente faltou & escola ou passou a noite fora de casa ? NAO SIM
bFreqlientemente mentiu, passou a perna/ enganou 0s outros ou roubou ? NAO SIM
cBrutalizou, ameagou ou intimidou os outros ? NAO SIM
dDestruiu ou incendiou coisas porque quis? NAO SIM
eFez sofrer animais ou pessoas porque quis? NAO SIM
fForgou alguém a ter relagdes sexuais com vocé? NAO SIM
) >
HA PELO MENOS 2 RESPOSTAS “SIM” EM P1? NAO SIM
P2 Nao cotar “SIM” as respostas abaixo se os comportamentos DESCRITOS
ACONTECEM UNICAMENTE em contextos politicos ou religiosos
ESPECIFICOS.
Depois dos 15 anos:
aFregientemente teve comportamentos que 0s outros achavam irresponsaveis, como
ndo pagar as dividas, agir impulsivamente ou ndo querer trabalhar para assegurar o B
minimo necessario? NAO SIM
bFez coisas ilegais (mesmo que ndo tenha sido preso), como destruir a propriedade B
alheia, roubar, vender droga ou cometer um crime? NAO SIM
cFrequentemente foi violento fisicamente, inclusive com seu(sua) companheiro (a) NAO SIM

ou seus filhos ?




dFreglientemente mentiu, passou a perna ou enganou 0s outros para obter dinheiro
Ou prazer ou mentiu apenas para se divertir ?

eExpds pessoas a perigos sem se preocupar com elas?

fN&ao sentiu nenhuma culpa depois de ter mentido, ferido, maltratado ou roubado
alguém, ou destruido a propriedade alheia?

HA PELO MENOS 3 RESPOSTAS "'SIM" EM P2 ?
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NAO  SIM
NAO  SIM
NAO SIM
NAO SIM

TRANSTORNO DA
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