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RESUMO

MACHADO, S.P. Associacdo entre Doenca Arterial Coronariana ¢ Deméncia Vascular
definitiva [Dissertacdo]. Sao Paulo: Escola de Enfermagem da Universidade de Sao Paulo;

2018

Introducgéo: As Doengas Cardiovasculares (DCV) tém sido implicadas como fatores de risco
para deméncia em idosos. Estudos clinicos demostraram que existe associag@o entre a historia
de Doenga Arterial Coronariana (DAC) e deméncia, notadamente a Deméncia Vascular (DV).
A associa¢do de DAC prévia com a DV definitiva ainda nao foi estudada. Objetivo: Verificar
qual a frequéncia de DAC prévia em individuos com DV e verificar se existe associagdo entre
DAC e DV definitiva. Método: Trata-se de um estudo observacional em corte transversal
onde 707 casos foram submetidos & autdpsia encefélica e exame neuropatologico. O historico
de satde (dados demogréficos, clinicos e perfil cognitivo, comportamental e funcional) foram
obtidos por meio de entrevista clinica com informante imediatamente apds o dbito, mediante
consentimento informado. Os dados foram analisados por meio de estatistica descritiva e
foram usados testes de associacdo e compara¢ao de médias ¢ medianas. Assumindo a DV
como variavel dependente e a DAC como varidvel independente, foi construido um modelo
de regressdo logistica para obter o Odds Ratio (OR) da DAC em relagdo a DV. Resultados:
Dos 707 casos, 50,6% eram homens e a idade média foi 73,16 £ 11,79 anos. A frequéncia de
DV definitiva foi de 37,6% e 18% dos pacientes com DV tiveram DAC prévia. O OR da
DAC para predizer DV definitiva foi de 1,57 vezes (IC 95% 1,000-2,467; p<0,05).
Conclusdo: A DAC prévia esta associada a DV definitiva, aumentando sua chance de
ocorréncia em 1,66 vezes. Estudos que analisem a interagdo entre DAC e outros fatores de
risco cardiovascular (FRCV) como preditores de DV definitiva sdo necessarios, com vistas a
melhor elucidag@o ndo s6 do papel de cada fator associado a ocorréncia de DV, como também
dos mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos que futuramente favorecerdo a implementagao
de estratégias de prevengao e controle de DV em idosos.

PALAVRAS-CHAVE: Deméncia Vascular, Doenca Arterial Coronariana; Arteriosclerose;

Idoso; Enfermagem.



ABSTRACT

MACHADO, S.P. Association between coronary artery disease with definitive vascular

dementia [Dissertation]. Sao Paulo: School of Nursing, University of Sao Paulo; 2018

Introduction: Cardiovascular diseases (CVD) have been implicated as risk factors for
dementia in the elderly. Clinical studies have shown that there is an association between the
history of coronary artery disease (CAD) and dementia, notably vascular dementia (DV). The
association of prior CAD with definitive DV has not been studied. Objective: To verify the
frequency of prior CAD in individuals with DV and to verify if there is an association
between CAD and definitive DV. Method: This is a cross-sectional observational study in
which 707 cases were submitted to a brain autopsy and neuropathological examination. The
health history (demographic, clinical and cognitive, behavioral and functional data) was
obtained by means of a clinical interview with an informant immediately after death, with
informed consent. Data were analyzed using descriptive statistics and association and
comparison tests of means and medians were used. Assuming DV as the dependent variable
and CAD with the independent variable, a logistic regression model was constructed to obtain
the Odds Ratio (OR) of the CAD in relation to DV. Results: Of the 707 cases, 50.6% were
men and the mean age was 73.16 = 11.79 years. The definitive DV frequency was 37.6% and
18% of DV patients had previous CAD. The DAC OR to predict final DV was 1,57 (95%CI
1,000-2,467; p<0,05). Conclusion: Previous CAD is associated with definitive DV,
increasing its chance of occurrence by 1.66 times. Studies that analyze the interaction between
CAD and other cardiovascular risk factors (CRF) as predictors of definitive DV are necessary
to better elucidating not only the role of each factor associated with the occurrence of DV, but
also the pathophysiological mechanisms involved in the future will favor the implementation
of strategies for prevention and control of DV in the elderly.

KEY WORDS: vascular dementia; coronary artery disease; atherosclerosis; elderly; nursing.
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Introdugdo

1 INTRODUCAO

O envelhecimento da populacdo estad entre as transformac¢des mundiais mais
impactantes, porém comumente relacionado com um estereotipo negativo. A sociedade tem
buscado a longevidade e uma melhor adaptagdo ao que deixa de ser normal e passa a ser

patologico no idoso (FERRETTI, 2008).

Os idosos no Brasil representardo 64 milhdes em 2050, correspondendo a 30% da
populagdo do pais. No mundo, os idosos chegardo a representar 2 bilhdes, correspondendo a

21, 5% da populacdo mundial no mesmo periodo (WHO, 2015).

Conceitualmente, o envelhecimento relaciona-se com os danos celulares que
gradualmente reduzem as reservas fisioldgicas desse individuo, contribuindo para um risco
maior no declinio de suas capacidades vitais (REIS et al, 2016), aumentando a chance de

ocorréncia de doencas.

Com o envelhecimento, ocorre um aumento no risco de desenvolver um déficit
cognitivo, que por sua vez pode ser decorrente de um quadro demencial. O que se sabe é que
a prevaléncia da deméncia, seja ela de qualquer etiologia, aumenta com a idade, atingindo
cerca de 7% dos individuos maiores de 65 anos e 30% dos maiores de 80 anos (SANTOS et

al, 2017).

Em 2015, a deméncia acometeu 60% dos idosos nos paises em desenvolvimento,
afetando 47 milhdes de individuos no mundo — estima-se que em 2030 essa populacdo
corresponderd a 75 milhdes de individuos. Dentro desse contexto, a Doenga de Alzheimer
(DA) ¢ a causa mais comum entre as deméncias, representando 35% a 80% dos casos em

idosos (WHO, 2015; GRINBERG et al, 2013).

A DA ¢ uma doenga neurodegenerativa associada ao aumento da idade que inicia com
déficits de memoria, comumente. As doencas neurodegenerativas sdo grupos diferentes de
doencas e que também se manifestam de diferentes formas clinicas. O que se sabe ¢ que o
acumulo de proteina Tau hiperfosforilada ¢ um dos substratos patologicos envolvidos,
portanto a presenca de uma mesma proteina, 0 acometimento em mesmas regioes encefalicas

e sintomas clinicos comuns ainda sdo pontos a serem esclarecidos pelos pesquisadores
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(SPILLANTINI; GOEDERT, 2013; JUCKER; WALKER, 2013).

Além de ter um impacto profundo sobre os individuos e cuidadores, a deméncia ¢ uma
das condi¢des mais onerosas para o sistema de saide. Com o aumento do envelhecimento,
busca-se estimar os nimeros de casos nos ambitos regional e nacional a fim de formular a¢des
politicas e de satude, planejamento e alocagdo de recursos, objetivando o bem-estar para o

idoso (DAVIS et al, 2018).

O conceito de deméncia est4 atribuido ao declinio de memoria em consondncia com
déficit de pelo menos uma outra fungdo cognitiva (linguagem, gnosias, praxias ou fungdes
executivas) afetando a habilidade do idoso em realizar suas atividades de vida diarias, sociais
e profissionais. No entanto, a deméncia ndo esta associada ao retardo mental ou delirium
mediante a sua fisiopatologia, porém associa-se a sintomas neuropsiquiatricos como
depressdo, ansiedade, alteracdo de sono e agressividade (CUMMINGS, 2005; CARAMELLI;
BARBOSA, 2002; AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2000).

A deméncia ¢ definida como um Transtorno Neurocognitivo Maior a partir de critérios
que caracterizem um declinio nas habilidades cognitivas (memoria, linguagem, aprendizado e
fungdo executiva), interferindo de forma bem acentuada na independéncia do individuo para
as atividades basicas de vida diaria (DIAGNOSTIC AND STATISTICAL MANUAL OF
DISORDERS, 2013).

A Demeéncia Vascular (DV) ¢ a segunda causa de deméncia nessa populagdo e estad
diretamente relacionada a Doenga Cerebrovascular (DCbV), perfazendo cerca de 20% a 30%
dos casos e seu preditores sdo os eventos aterosclerdticos e a doenga isquémica (GRINBERG

etal, 2013; ENGELHARDT et al, 2011).

Estudos clinicos patologicos demonstram a variabilidade na apresentagdo da DV em
sua etiopatogénese, pois refere-se ao local de acometimento da DCbV, podendo ser causada
por comprometimento de pequenos e grandes vasos cerebrais, processos isquémicos,

ateroscleroticos, hipoperfusdo cerebral e hemorragicos (GORELICK et al, 2011).

O mecanismo fisiopatolégico da DV tem sido um tema controverso entre os
pesquisadores. Embora muito progresso tenha sido feito na ultima década, as alteragdes

endoteliais e o caminho que culmina na deméncia ainda apresenta pontos obscuros que
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precisam ser abordados, nos mostrando a relevancia de entender a relacdo entre DCbV,

comprometimento cognitivo, patologia vascular e degenerativa (O’BRIEN; THOMAS, 2015).

O que se sabe ¢ que lesdes vasculares estao associadas aos pacientes com deméncia de
maneira isolada ou em combinagdo com outras patologias cerebrais. Portanto, identificar o
papel das lesdes vasculares em pacientes idosos com deméncia ¢ também identificar fatores
de risco cardiovasculares e que podem ser controlaveis ou evitdveis no cérebro ao longo de

uma vida (AZARPAZHOOH et al, 2018).

As doengas cardiovasculares (DCV) nos idosos refletem multiplas alteragdes que
ocorrem de forma sincronica durante uma vida inteira, tornando o gerenciamento dos
problemas cardiacos muito mais complexos. Portanto, os fatores de risco para a DV sdo os
mesmos relacionados ao processo de aterogénese: Idade, Hipertensdo Arterial Sistémica
(HAS), Diabetes Mellitus (DM), Dislipidemia (DLP), Tabagismo e principalmente, as lesdes
endoteliais que permeiam as DCbV (FORMAN et al, 2016; CARAMELLI; BARBOSA,
2002).

Existem alguns fatores que sdo mundialmente considerados de risco para as DCV e
alguns deles podem ser modificados, enquanto outros ndo. Os fatores de risco modificaveis
sdao: DLP, tabagismo, HAS, DM, sedentarismo, obesidade, alcoolismo e estresse (D’AMICO;
SOUZA, 2014).

Os fatores de risco ndo modificaveis — idade, sexo, raca e hereditariedade — sdo
aqueles resultantes da associacdo genotipica e fenotipica do individuo e contribuem para um

evento cardiovascular (BRUNORI et al, 2014).

Dentre os eventos cardiovasculares nos idosos, a Doenca Arterial Coronariana (DAC)
representa a mais frequente e sua incidéncia relaciona-se com o aumento da idade
(NOGUEIRA et al, 2016). A DAC ¢ a principal causa de morte no mundo e denota a
incapacidade devido ao Infarto Agudo do Miocardio (IAM), Angina Pectoris (AP) ou
Insuficiéncia Cardiaca (IC). O envelhecimento da populagdo associado ao aumento dos
fatores de risco cardiovasculares (FRCV) sdo os precursores neste cenario (MORAN et al,

2014; FOWKES et al 2017).

A partir de tais evidéncias, muitos estudos descrevem a associacdo entre FRCV e a
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ocorréncia do comprometimento cognitivo em idosos, porém a associagdo da DAC com a DV
¢ sugestiva mediante os mecanismos fisiopatoldgicos ao longo da vida do individuo exposto

até a presenga do evento (SOAR, 2015; SILVA; RIBEIRO, 2012; CABRERA et al, 2012).

A DAC ¢ uma doenga de origem multifatorial e sua morbimortalidade esta intrinseca
em manifestacdes de aterosclerose e arteriosclerose e essas nao ocorrem em leitos vasculares
individuais, mas sistemicamente, afetando os principais 6rgdos (coragdo, cérebro e rins). As
alteragdes endoteliais devido a aumento da densidade da parede carotidea e enrijecimento

aortico ocorrem concomitantemente (AVEZUM, 2005).

O declinio cognitivo no idoso tem forte associagdo com essas modificacdes citadas
acima. As mudancas na velocidade da onda de pulso carotideo-femoral e lesdes de substancia
branca nas grandes artérias cerebrais e sist€émicas nascem da disfuncdo arteriolar sistémica
devido ao aumento do espessamento da membrana basal e ao depdsito perivascular de
coladgeno, provocando a oclusdo das arteriolas terminais, culminando em eventos isquémicos

(MUQTADAR et al, 2012; AVEZUM, 2005).

Mediante todo contexto fisiopatoldgico durante o processo do envelhecimento, a
interacdo entre as DCV e as DCbV, e a escassez de estudos baseados em um diagnoéstico de
DV definitiva, o presente estudo busca verificar a existéncia de associacdo entre DAC e DV,
identificar qual a prevaléncia da DAC em individuos com DV definitiva e qual a razdo de

chance da DAC em predizer a DV definitiva.
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2 OBJETIVOS

2.1 GERAL

e Verificar se existe associacdo entre Doenga Arterial Coronariana prévia e Deméncia

Vascular Definitiva.
2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Identificar qual a prevaléncia de Doenca Arterial Coronariana prévia em individuos

com Deméncia Vascular Definitiva;

e Verificar qual a razdo de chances da Doencga Arterial Coronariana prévia em predizer

Deméncias Vascular Definitiva.
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3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 ENVELHECIMENTO POPULACIONAL

O numero de pessoas com idade de 60 anos ou mais aumenta exponencialmente,
portanto os idosos que em 1991 representavam 7,3% da populacao em 2025 irdo representar

15 % (ZASLAVSKY; GUS, 2002).

O aumento na taxa da populacdo de idosos deve-se ao fendmeno de transicdo
demografica, quando ocorre a inversdo das taxas de alta fecundidade (NASCIMENTO, 2011).
A transi¢do demografica ¢ um fenomeno que ocorre simultanecamente ao processo de
desenvolvimento urbano e industrial, o inicio ocorre com a queda nas taxas de mortalidade e

segue com aumento das taxas de natalidade (ALVES, 2014).

O modelo de transi¢do demografica nasceu da mudanca de perfil da incidéncia de
doengas que favoreceram o declinio da mortalidade e posteriormente a fecundidade. No final
do século XIX e inicio do século XX, a Inglaterra sofreu uma inversdo do panorama
epidemioldgico e as doengas infectocontagiosas deram lugar as doengas cronico degenerativas

e essas prevalecem do ponto vista epidemioldgico mundial (SANTOS, 2006).

Os paises variam no inicio e na duragdo dos estagios da transicdo demografica. Os
menos desenvolvidos, da Asia e da América Latina, iniciaram esse processo nas ultimas
décadas e mantém essa dindmica. J4 os paises mais desenvolvidos iniciaram a transi¢do
demografica hd mais de um século e a maioria levou muitas décadas para concluir esse

processo (WAN HE et al, 2016).

O que se pode evidenciar ¢ que o envelhecimento populacional vem aumentando de
forma heterogénea. Em uma década, a populacdo idosa com 60 anos ou mais aumentou em
1,4%. Em contrapartida, os idosos com 80 anos ou mais, no mesmo periodo, representavam
1,5% da populacao global. Os dados estatisticos nos apresentam uma mudanca na composicao

etaria desse grupo, ou seja, os idosos estdo envelhecendo (CAMPOS et al, 2016).
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Estudos realizados pela Nations, em 2017 demonstram estatisticamente que a
populagdo idosa global com 80 anos ou mais serd de 137 milhdes em 2017; 425 milhdes em

2050 e 909 milhdes em 2100 (Figura 1).

Figura 1: Populacdo global com mais de 80 anos (2017 — 2100). Sao Paulo, 2018
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Fonte: Nations, 2017

A cada ano, incorporam-se a populacdo brasileira cerca de 650 mil novos idosos,
sendo que atualmente os quase 20 milhdes de idosos representam 10,5% da populagdo

(FILHO et al, 2010).

O Brasil demonstra um rapido aumento em idosos com mais de 80 anos, que resultara
em 25% da populagdo brasileira em 2050. Portanto, a satide publica no Brasil enfrenta um
grande desafio que ¢ mapear essa populacdo para gerir as doengas cronicas degenerativas e
incapacidades fisicas e mentais provenientes do processo de senilidade (FAGUNDES et al,

2011).
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No processo atual de transi¢do demografica, entre os anos de 2015 e 2030 sera
expressivo o crescente aumento dos idosos na faixa etdria maior que 85 anos, superando
proporcionalmente a populagdo entre 0 e 60 anos, chegando a representar 7% da populagdo

mundial (REIS et al, 2016).
Figura 2: Taxa de crescimento populacional por faixa etaria no Mundo e Brasil (2015-2030). Sdo Paulo, 2018
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Fonte: Nations, 2015

Perfazendo esse olhar, um estudo feito pela Global Burden of disease, em 2010, que
estimou a deméncia como a terceira causa mundial de incapacidade em idosos, obteve uma
prevaléncia de 2-3% em uma populacio entre 70-75 anos, comparado a 20%-25% de idosos

com 80 anos ou mais (RIZZI et al, 2014).

O envelhecimento é um fendmeno comum ¢ inevitavel, no entanto, deve-se considerar
a heterogeneidade desses individuos, assim como em que momento determinada condig¢do
associada ao envelhecimento deixa de ser caracteristica da normalidade e passa a ser

entendida como doenca (FERRETTI, 2008).

Partindo desse entendimento, ¢ possivel determinar que o processo de envelhecimento

se torna uma experiéncia individual e pouco homogénea em suas alteracdes fisiologicas.
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O envelhecimento apresenta-se de uma forma variavel durante a vida do individuo. E
um processo ndo linear no desenvolvimento humano e depende diretamente de fatores como
estilo de vida, condigdes socioecondmicas e doengas cronicas (FECHINE; TROMPIERE,
2012).

Diante do envelhecimento continuo e progressivo, as demandas para os sistemas de
saude crescem em paralelo a necessidade de geragdo de conhecimento e condig¢des

relacionadas a manutengao da satide desse publico (FERRETTI, 2008).

Nesse contexto de crescimento da populagdo, ¢ necessario entender a prevaléncia e o
padrdo de distribuicdo das doengas que acometem os idosos para o planejamento de servigos
de saude, politicas de saude e suporte social, pois sabemos que as taxas de prevaléncia,
incidéncia e mortalidade nos ajudam a medir o perfil de doenga de uma populacio

(NASCIMENTO, 2011).

O envelhecimento populacional baseia-se em dois indicadores basicos: o aumento da
expectativa de vida e a queda na taxa de fecundidade. Essa variabilidade demografica gera
mudangas no perfil de satde desse grupo, podendo aumentar a prevaléncia de doencas
cronicas degenerativas, incapacidades fisicas e mentais. Através desses indicadores, também ¢

possivel estabelecer agdes de politicas publicas e de saude no pais (FAGUNDES et al, 2011).

Um ponto muito importante a ser avaliado nesse contexto populacional sdo as relagdes
familiares nas quais esse 1doso esta inserido e estd diretamente relacionado com as demandas
provenientes do estado de satide do individuo. Quanto mais idade, maior a probabilidade de

incapacidades e limita¢des. (MIRANDA et al, 2016).

Se a deméncia fosse comparada a um pais, seria a vigésima primeira maior economia
mundial com um custo anual de US $ 604 bilhoes, logo, os idosos com deméncia representam
0,5% da populagdo mundial e necessitam de suporte para a realizagdo das atividades
instrumentais didrias até cuidados integrais por 24 horas. Essa base de sustentacdo impde
muitas despesas nao so para a familia, mas para o governo que precisa desenvolver € manter
uma rede de apoio para esse atual cendrio do envelhecimento populacional no mundo

(PERACINO, 2015).
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A partir do fato de que o envelhecimento agrega o risco de doencas cronicas e
degenerativas, fica claro compreender que o idoso terd uma melhor qualidade de vida se
durante todo o seu processo de desenvolvimento humano nao houver comorbidades
associadas ao evento propriamente dito, j& que as doengas ndo transmissiveis sdo a causa

principal de morbimortalidade no Brasil e no mundo (BORBA et al, 2015).

Sabe-se que durante o processo de envelhecimento, o individuo necessita de maior
cuidado com a saude, pois a vulnerabilidade associada ao envelhecimento torna-se fisioldgica,

psicologica e social (PEREIRA, 2008).

Desse modo, devemos considerar a suscetibilidade do idoso em desenvolver doengas

cronicas nao transmissiveis (DNT), dentre elas as DCV e as doengas neurodegenerativas.

Quando falamos em envelhecimento, ¢ pertinente considerarmos que tal processo
acontece de forma mais rdpida para alguns individuos, enquanto que para outros, de forma
gradual. Essas oscilagdes decorrem de aspectos bioldgicos e psicoafetivos e estdo diretamente
associados aos fatores de exposi¢do (risco) ao longo da vida (FECHINE; TROMPIERE
2012).

Portanto, compreender os processos degenerativos associados ao envelhecimento ¢
fundamental para que sejam criadas estratégias que minimizem as incapacidades, sejam elas
fisicas ou cognitivas, garantindo um ciclo de vida que pode ser finalizado com autonomia e

dignidade.
3.2 ENVELHECIMENTO VASCULAR

O termo aterosclerose ¢ derivado da palavra grega athero, que significa mingau e
esclerose, que significa endurecimento de todos os vasos sanguineos, incluindo as artérias
elasticas de tamanho médio. As principais artérias acometidas pela aterosclerose sdo a aorta e

as artérias coronarias cerebrais e popliteas (MALLIKA; RAJAPPA, 2007).

No idoso, as alteracdes que ocorrem no endotélio contribuem para o surgimento da

doenca arteriosclerética e com o envelhecimento, ocorre uma redugdo na biodisponibilidade
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do oxido nitrico (NO) endotelial, enrijecendo a artéria e comprometendo a vasodilatagdo

mediante ao aumento da pressao nos vasos (NASCIMENTO, 2011; WAJNGARTEN, 2008).

Durante o envelhecimento, ocorre uma mudanga morfoldgica arterial sistémica devido
ao espessamento ¢ a rigidez da parede das artérias ¢ que ndo estdo relacionadas a
aterosclerose, mas, sim, associadas a DLP e culminam em FRCV. Atrelado a esse evento,
nota-se uma diminui¢ao na regulacdo do tonus vascular devido a diminui¢do da producio NO,

exacerbando a rigidez arterial (SUEMOTO, 2010).

Um estudo longitudinal realizado por Whitmer et al (2005) verificou que individuos
que apresentavam associagdo de mais de quatro fatores de risco ao longo da vida

desenvolveram deméncia na idade avancada.

A disfungao vascular se d4 com inicio da placa aterosclerdtica na camada intima das
artérias, processo esse desencadeado pela agressdo continua de alguns fatores de risco como
HAS, DLP e tabagismo. Com o aumento da permeabilidade dos vasos, ocorre o acumulo de
lipoproteinas em suas paredes. Concomitantemente, se da a adesdo plaquetéaria na superficie
endotelial, resultante da oxidagdo das lipoproteinas de baixa densidade (LDL) que ativam os
macrofagos, mastocitos e linfocitos por indugdo quimiotaxia para o endotélio a fim de captar
essas moléculas de LDL. A partir dai, originam-se cé€lulas espumosas que dardo origem as
estrias de gorduras (aterosclerose). O que ocorre nesse momento € uma resposta inflamatdria
local e a0 mesmo tempo outros mediadores inflamatérios estimulam as células da musculatura
lisa da camada média da artéria a migrarem para a camada intima por meio da producdo de
mais citocinas e fatores de crescimento tumoral, gerando placas estaveis e instaveis, que nada
mais sdo que placas de ateroma (colageno, fibrose, células inflamatorias e lipidicas e tecido
necrdtico) com conteudo extremamente trombogénico que ao romper, se da a manifestagcao

clinica da aterosclerose (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2013).

O processo aterosclerdtico possui uma etiologia multifatorial, envolvendo respostas
inflamatoérias, fibroproliferativas e angiogénicas. Estudos evidenciam que a inflamagao
influencia na progressdao da placa e na ruptura da mesma, porém a relacdo inflamacao e

aterogénese apresenta uma relagdo de causa e efeito (PANT et al, 2014).
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A aterosclerose cerebral e a doenca dos pequenos vasos e angiopatia amildide
cerebral sdo os disturbios arteriais mais comuns no cérebro idoso e compartilham mecanismos
semelhantes: vazamento de proteina plasmatica, acimulo de macrdofagos, depdsito de lipidios

e fibrose, originando lesdes teciduais (GRINBERG; THAL 2010).

Com o envelhecimento cerebral, o poligono de Willis (PW) ¢ a principal estrutura
acometida pela aterosclerose cerebral que, frequentemente, tem sua génese em médias e
grandes artérias. O espessamento da parede endotelial, DLP e a rigidez arterial sao fatores
envolvidos diretamente na origem da placa aterosclerotica e que associada as altas pressdes
nas artérias sistémicas, desencadeiam o tromboembolismo cerebral (GRINBERG; THAL

2010; SUEMOTO, 2010).

As modificacdes morfoldgicas e funcionais no leito arterial durante a exposi¢do aos
FRCV ao longo de uma vida sugerem mecanismos fisiopatoldgicos comuns que resultam na
génese da aterosclerose cerebral e na doenga dos pequenos vasos resultando no

comprometimento cognitivo (GORELICK et al, 2011).

A morbidade e a mortalidade por DCV aumentaram nao s6 no Brasil como em todo o
mundo resultantes da interacdo entre o crescimento e¢ o envelhecimento populacional
associados as proprias alteragdes epidemioldgicas das DCV. Atualmente, 17 milhdes de

mortes por ano no mundo ocorrem devido as DCV (ROTH et al, 2013; MIKAEL et al, 2017).

Os principais fatores de risco ateroscleroticos para DV sdo HAS, tabagismo, 1AM,
DM e DLP e causam déficits importantes no cérebro e nas habilidades cognitivas, podendo
estar associados aos infartos corticais, subcorticais ou silenciosos e as lesdes vasculares
decorrentes dos fatores de risco citados e ainda ao decréscimo no desempenho em varios
dominios cognitivos. A vasculatura cerebral ¢ o alvo principal dos efeitos deletérios do
aumento da pressdo nos vasos. As alteragdes vasculares induzidas pela HAS contribuem para
o comprometimento cognitivo, levando a hipoperfusdo, AVC isquémico e hemorragico e

lesdao da substancia branca (IADECOLA et al, 2017; GORELICK et al, 2011).

A aterosclerose cerebral normalmente lesiona os vasos do PW e esse risco aumenta

com a idade, com ruptura das placas de ateroma e trombos subsequentes. Ocorre a oclusdo do
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vaso ou embolia de uma artéria menor, originada das partes extracerebrais da artéria vertebral
e das artérias carotidas comum e interna, manifestando-se clinicamente através das lesoes

cerebrovasculares (GRINBERG; THAL 2010).

Suemoto (2010) evidenciou, em um estudo transversal, a associacdo da aterosclerose
no PW com a presenca de infarto lacunar, arterioloesclerose hialina e DV definitiva,
considerando que a DV esteve correlacionada em obstrugdes carotideas com 75% ou mais de

placas de ateroma nas paredes arteriais.

A relevancia em compreender o grau de associagdo da DAC frente as alteragdes
endovasculares cerebrais na DV estd baseada em todas as correlagdes do processo
aterosclerotico e FRCV nos vasos cerebrais, sendo esses os precursores do IAM. O IAM pode
ser considerado um distirbio de idosos, pois a maioria das mortes ocorre acima dos 65 anos.
O que deve ser considerado nessa afirmagdo € que os riscos para desenvolvimento de doengas
cardiovasculares aumentam com a idade avancada, ndo porque a pessoa envelhece, mas sim

pelo tempo de exposi¢do aos fatores de risco (PINHEIRO et al, 2013).

O evento coronariano agudo ¢ a primeira manifesta¢cdo da doenca aterosclerdtica em
pelo menos metade dos individuos que apresentam essa complicagdo. A estimativa da doenga
aterosclerotica resulta da somatoria do risco associado a cada um dos fatores (SOCIEDADE

BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2013).

Em relagdo a carga de fator de risco atribuido ao IAM, 80% a 90% dos homens e
mulheres acometidos por um evento coronariano agudo ou submetidos a procedimentos de
revascularizagdo miocardica possuem pelo menos um dos quatro mais conhecidos fatores de
risco coronariano, portanto, o que deve ser levado em consideracdo ¢ o sinergismo entre esses

fatores de risco num mesmo individuo (KAISER, 2004).
3.3 DEMENCIA VASCULAR

A deméncia ¢ uma sindrome do déficit intelectual adquirido, resultando em
comprometimento das fungdes de memoria, linguagem, aprendizagem e fungdes executivas.

As alteracdes cognitivas podem ndo ser acompanhadas de alteragdes comportamentais,

27



Revisdo de Literatura

porém, para interferir na independéncia funcional, é necessario que haja mais de um dominio

cognitivo associado (SORBI et al, 2012; M. VEIGH; PASSMORE, 2006).

A DV ¢ a segunda causa mais comum de perda funcional cerebral relacionada
diretamente ao aumento da idade e FRCV, entre eles a HAS, arteriosclerose, DM, tabagismo,

DLP e 0 AVC prévio (O’ BRIEN; THOMAS, 2015).

A DV ¢ resultante de alteragdes patoldgicas no encéfalo e inclui a deméncia vascular
cortical, deméncia isquémica subcortical, deméncia de infarto estratégico, deméncia por
hipoperfusao, deméncia hemorrdgica e deméncias resultantes de arteriopatias especificas

(O’BRIEN et al 2003).

Nos paises ocidentais, a DV corresponde a cerca de 10% dos casos, com dados de
prevaléncia encontrados entre 1,2% e 4,2% em individuos acima de 60 anos, correlacionando

com as DCV em 15% dos casos de DV (CARAMELLI; BARBOSA, 2002).

Na América do Norte, a DV acometeu 594.000 idosos e esse numero esta relacionado
ao aumento da expectativa de vida e ao tempo de exposi¢do aos fatores de risco vasculares

(TAKAHASHI et al, 2012).

A distribuicdo da DV em todo o mundo pode variar de acordo com aspectos sociais,
culturais e econdmicos e esses associam-se a prevaléncia de DCV. Diante do exposto, as
variacoes nacional e regional dos FRCV tornam-se um viés no calculo da prevaléncia de
demeéncia, j& que estdo relacionadas ao desfecho da DV. Portanto, uma nagdo com altos niveis
de FRCV em relagdo as de baixo risco ndo pode apresentar resultados correlacionaveis nos
dados de prevaléncia da DV, pois sabe-se que os perfis de DCV mudam rapidamente em
muitos paises, podendo influenciar os resultados epidemioldgicos para deméncia (O’ BRIEN;

THOMAS, 2015; DAVIS et al, 2018).
Gorelick (2004) dividiu os fatores de risco para DV em quatro classes principais:
a) Demografico: idade, sexo masculino e menor nivel educacional;

b) Ateroscleroticos: HAS, tabagismo, IAM, DM e hiperlipidemia;
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c) Genéticos: encefalopatias vasculares (arteriopatia autossomica dominante cerebral),

infarto subcortical, leucoencefalopatia (Cadasil) e apolipoproteina (apoE).;

d) Fatores relacionados ao AVC: perda do volume do tecido cerebral, evidéncia de
infarto cerebral bilateral, infarto estratégico (talamico, giro angular ou infarto frontal

subcortical) e doenca da substancia branca.

Os fatores de risco vasculares durante a meia idade podem estar relacionados ao
comprometimento cognitivo na idade avancada. Nesse contexto, acredita-se que a disfungdo
em um leito vascular traduzir-se-a em outros leitos vasculares, resultando em
comprometimento cognitivo. Portanto, a disfun¢do vascular e a regulagdo alterada do fluxo
sanguineo podem ser um elo fundamental entre DCV, declinio cognitivo e doenga

neurodegenerativa (BARNES, 2014; GORELICK, 2004).

Nos paises em desenvolvimento, os fatores de risco para DCbV (HAS, DM e DLP)
ndo sdo amplamente detectados e tratados. Desse modo, ¢ possivel inferir que a DCBV
apresenta um papel mais preditivo para DV nos paises em desenvolvimento do que nas

regides desenvolvidas (GRINBERG et al, 2013)

Os efeitos da DCbV e o declinio cognitivo com déficits cognitivos neurologicos sao
questdes obscuras dentro da fisiopatologia da DV. Muitos estudos pressupdem que os fatores

de risco para o AVC sdo os mesmos para a DV (TAKAHASHI et al, 2012).

Muitos pesquisadores entendem que um AVC prévio aumenta consideravelmente a
chance desse individuo desenvolver a DV e a DA. O quadro demencial pos AVC ¢
frequentemente classificado como um subtipo do AVC de origem heterogénea. O que nao se
sabe ¢ em que momento se d4 o comprometimento cognitivo, a deméncia ja existente, ou o
surgimento da deméncia mediante um infarto vascular recorrente, ja que 15% a 30% de
idosos que tiveram um AVC apresentaram DV apo6s trés meses do evento (SANTOS et al ,

2015; O’ BRIEN; THOMAS, 2015).

Os idosos geralmente t€ém mais de um fator de risco vascular e podem possuir mais de

um tipo de doencga vascular, aumentando potencialmente o risco de DV. A etiopatogenia pode
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estar diretamente relacionada ao processo ateroesclerdtico e suas repercurssdes cardiacas

(TAKAHASHI et al, 2012).

A doenga cardiaca isquémica ¢ FRCV como HAS, obesidade e DM estdo associadas a
um risco aumentado de deméncia, porém ¢ dificil determinar como o risco vascular influencia
o seu desenvolvimento. Sabe-se que os danos ocasionados em pequenos vasos pelo estresse
oxidativo e pela inflamagdo no sistema de autorregulacdo vascular ¢ que desencadeia a
disfungdo vascular e assim, a incapacidade de fornecer um fluxo sanguineo adequado aos

orgaos-alvo, resultando em doenga clinica (BARNES, 2014).

O estresse oxidativo e inflamatorio nos vasos sdo fatores fundamentais na disfungdo
neurovascular local e sistémica na velhice. Os radicais livres induzem a inflamacao pela
ativagdo de fatores de transcri¢ao pro-inflamatérios. O excesso de radicais livres libera fator
de crescimento endotelial vascular e prostaglandinas, que promovem aumento da
permeabilidade vascular, extravasamento de proteinas e produgdo de citocinas. A inflamacao,
por sua vez, aumenta o estresse oxidativo que retroalimenta o processo de disfunc¢ao vascular

(GORELICK, 2004).

Os microinfartos (corticais e subcorticais) podem variar de tamanho, volume e
localizagdo em pacientes com doenga vascular isolada, porém nao se associam ao processo
degenerativo da DA, mas sdo decorrentes das doencas cardiacas e AVC (AZARPAZHOOH et
al, 2018).

Os infartos cerebrais acometem 10% dos idosos entre 60 e 70 anos e 30% em idosos
com mais de 85 anos. Sua localizagdo geralmente compreende regides do tdlamo, giro angular
e ganglios da base, sendo essas regides mais provaveis de desenvolver o comprometimento
cognitivo. Porém, sdo os multiplos infartos corticais e subcorticais que desencadeiam a DV,
resultando em hipoxia difusa, inflamagdo e estresse oxidativo, chegando a romper a barreira

hematoencefalica (GORELICK et al, 2011).

A DV pode ocorrer mediante multiplos infartos cerebrais ou pos AVC, coexistindo
com a DCbV (deméncia mista). O infarto pode ser estrategicamente localizado e raramente

oriundo de lesdes hemorrdgicas. A DV também provém de doenca de pequenos vasos
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ocasionada por isquemia do tecido cerebral. Inicialmente, hd um prejuizo de fungdes
executivas (planejamento, organizagdo) diferentemente da DA, que apresenta déficit

(ALZHEIMER'S ASSOCIATION, 2014).

A DV possui formas variadas em sua etiopatogenia ¢ depende do local afetado pela
DCbV. Pode ser causada por comprometimento de grandes e/ou pequenos vasos cerebrais,
processos isquémicos, hipoperfusdo ou processos hemorragicos. As DCbV estdo geralmente
associadas ao comprometimento cognitivo. A fun¢do executiva ¢ a mais acometida em
relagdo a memoria. Nos pacientes com AVC, esse padrao de comprometimento cognitivo vai
depender da localizacdo e da gravidade do infarto (STEPHAN et al, 2017; GORELICK,
2011).

O aumento da pressdo nos vasos sanguineos ¢ um fator de risco importante para a
ocorréncia de alteragdao no endotélio de pequenas artérias e arteriolas, que suprem a substancia
branca subcortical e ganglios basais, podendo ocasionar o AVC e posteriormente a DV
através de lesdes microcerebrovasculares e macrocerebrovasculares. Essas alteracdes podem
estar associadas ao déficit do raciocinio abstrato (disfuncdo executiva), cognitivo e em menor
expressdo, a memoria. J4 os mecanismos dependentes do endotélio como o acoplamento
neurovascular e a autorregulagdo sdao os principais processos fisioldgicos a serem acometidos
pelos efeitos dos fatores de risco aterosclerdticos, j& que a aterosclerose ¢ o substrato

patologico que determina as alteragdes de fluxo sanguineo cerebral e posteriormente, o

comprometimento cognitivo (GORELICK et al, 2011; IADECOLA et al, 2017).

As complicagdes micro e macrovasculares aumentam com os seguintes FRCV: idade
avangada, tabagismo, HAS, DLP, DM tipo Il e obesidade, porém as alteragdes funcionais e
estruturais da parede arterial aumentam exponencialmente na presenca da HAS e DM

(MIKAEL et al, 2017).

A HAS associada a DM ¢ um importante fator de risco para a doenga cardiaca e
aterosclerose nos idosos, pois a hiperglicemia promove danos intracelulares e na matriz
extracelular. A lesdo endotelial promove niveis de LDL e VLDL que ndo conseguem ser
degradadas e eliminadas do plasma. Consequentemente, ha um aumento da apoliproteina B

(ApoB) que representam aproximadamente 95% do total do contetido proteico das
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lipoproteinas. Com deposi¢do das lipoproteinas, inicia-se o processo aterogé€nico. Mediante a
disfuncdo endotelial causada pela hiperglicemia, haverd também uma diminuicdo da
biodisponibilidade do NO importante para o funcionamento adequado do endotélio vascular,
pois apresenta propriedades vasodilatadoras e inibe a agregacao plaquetdria (SILVA;

RIBEIRO, 2012; FERREIRA et al, 2011).

Para Sthepan (2017), existe uma variabilidade nas alteragdes cognitivas oriundas do
comprometimento cognitivo, pois as disfuncdes vasculares correlacionam-se a diferentes
padroes de comprometimento cognitivo. O comprometimento cognitivo ¢ secundario as
disfungdes/alteragdes vasculares e pode se manifestar clinicamente através da DV, porém as
causas implicitas dessas alteragdes originam-se de mecanismos patologicos distintos (infartos

embolicos e trombdticos, AVC e doenga dos pequenos vasos).

Principais categorias etiopatogénicas de lesdes vasculares associadas ao

comprometimento cognitivo, segundo (GARCIA; GARCIA, 2015):

a) Doenca vascular multipla de grandes vasos: ocorre em areas corticais e
substancia branca, ganglios da base devido a oclusdo de artérias de médio e grande calibres,

resultante em trombose cardiaca, aterosclerdtica ou embolismo;

b) Infarto cortical ou subcortical: ocorre no tdlamo, matéria branca frontal, cabeca
do nucleo caudal, rotagdo angular, cortex frontocingular, area temporal medial e hipocampo.

A causa ¢ a oclusdo e a estenose arterial resultantes do processo trombogénico local;

c) Doenga isquémica de pequenos vasos (multimicroangiopatia): ocorre na
presenca de multiplos AVC lacunares na regido da substancia branca e central, estruturas

subcorticais, devido a oclusdo das pequenas artérias cerebrais;

d) Encefalopatia hipoxico-isquémica: ocorre na regidao laminar cortical secundaria a
parada cardiorrespiratoria, micro e multiplos infartos corticais e subcortical em resposta a

hipotensdo, a esclerose do hipocampo cerebral ou ao acidente vascular hipdxico isquémico;

e) Doenca hemorragica cerebral: secundaria a hipertensao devido a ruptura vascular

ou outros problemas decorrentes de hemorragias (coagulopatia, vasculite, aneurismas,
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malformagdes arteriovenosas hereditarias, angiopatia amiloide, neoplasias, trombose venosa

cerebral);

f) Doenca cerebrovascular combinada: ocorre devido a associa¢do das lesdes
cerebrovasculares previamente relatadas (por exemplo, infarto do sitio estratégico com estado

lacunar);

e) Doencga cerebrovascular (Doenca de Alzheimer): ocorre devido a associag¢do de

uma das lesdes cerebrovasculares previamente relatadas e evidéncias clinico-bioldgicas da

DA.
3.4 Diagndstico de Deméncia Vascular

O quadro clinico na DV pode ndo seguir um padrdo e seu inicio ocorre de duas maneiras,
abruptamente ou gradualmente. A progressdao da doenga pode ser insidiosa ou em degraus.
Inicialmente, a memoria ndo apresenta déficits importantes, porém a marcha e a disfungao

executiva sdo afetadas (SUEMOTO, 2010).

A DV apresenta um quadro clinico cldssico que ¢ caracterizado por inicio abrupto,
relacionado a um AVE ou a um ataque isquémico transitorio, podendo haver estabilidade,
melhora ou piora progressiva. Em geral, apresenta carater flutuante ou com deterioracdo em

degraus (ROMAN et al, 1993).

Foi no século XIX e no inicio do século XX que os conceitos de DV surgiram mediante
sintomas clinicos de deméncia progressiva evidenciados e assim, o conceito de DV vem
sendo elucidado. O diagnostico da DV ¢ baseado em exame de neuroimagem e avaliacdo
neuropsicologica atrelados aos achados de autdpsia, ou seja, o diagnostico
anatomopatoldgico. Durante a década de 1980, com advento de novas técnicas de exame de

imagem, houve uma mudanca no conceito e no diagnostico de DV.

Os critérios atuais para definir o diagnéstico de DV s@o baseados no Diagnostic and Stastical
Manual of Mental Disorders (DSM-5), e NINDS-AIREN.
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No atual Diagnostic and Stastical Manual of Mental Disorders (DSM-5), a expressao

perturbagcdo neurocognitiva ¢ classificada como menor quando o idoso possui habilidades

independentes nas atividades de vida diarias, e maior quando os idosos perdem a sua

capacidade/habilidade de desenvolver suas atividades de vida didria, caracterizada como

“demeéncia”.

Quadro 1: Critérios de diagnostico de perturbagdo neurocognitiva maior ¢ menor segundo o DSM-5. Sdo Paulo,

2018

Perturbacéo

Neurocognitiva

a) Déficits cognitivos em um ou multiplos
dominios: amnésia, afasia, apraxia, agnosia,

déficits executivos;

b) Impacto funcional com perda total da
independéncia do doente para as atividades

de vida diarias;

Maior
c) Os déficits ndo ocorrem exclusivamente
durante episodios de delirtum ou outra
perturbagdo psiquiatrica.
a) Déficits cognitivos menos acentuados em
um ou multiplos dominios: amnésia, afasia,
Perturbacéo

Neurocognitiva

Menor

apraxia, agnosia, déficits executivos;

b) Impacto funcional com perda parcial da
independéncia do doente para as atividades

de vida diarias;

c) Os déficits ndo ocorrem exclusivamente
durante episddios de delirtum ou outra

perturbagdo psiquiatrica.

Fonte: Diagnostic and Stastical Manual of Mental Disorders.5 (DSM-5)
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3.4.1 Deméncia vascular provavel segundo critérios do NINDS-AIREN (ROMAN et al,
1993)

O diagnostico de deméncia vascular possivel ¢ evidenciado na presenca de deméncia
associada a alteragdes neurologicas focais e auséncia de exame de imagem. Nao ha relagdo
temporal entre 0 AVC e a deméncia, porém com inicio insidioso e evolugdo flutuante dos
distarbios cognitivos em associagdo com a DCBV. Os elementos compativeis com o

diagnostico de deméncia vascular provavel sao:
a) disturbio precoce da marcha;
b) uma historia de instabilidade;
¢) quedas espontaneas e frequentes;
d) incontinéncia urinaria precoce;
e) paralisia pseudobulbar;
f) modificag¢des da personalidade e do humor.

3.4.2 Deméncia vascular provavel segundo critérios do NINDS-AIREN (ROMAN et al,
1993)

Deméncia definida por alteragdo da memoria e pelo menos duas outras areas cognitivas,
suficientes para interferir com as atividades da vida diaria. O diagnostico de DV provavel

requer os seguintes critérios:
a) DCbV com sinais neuroldgicos focais no exame clinico;

b) AVC na Tomografia Computadorizada (TC) ou Ressonancia Magnética (RMN)
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c) Associagdo entre deméncia e DCbV manifestada pelo inicio da deméncia dentro dos
trés meses apdés o AVC ou uma deterioragdo brutal das fun¢des cognitivas ou uma

evolucao flutuante em degraus.

3.4.3 Deméncia vascular definitiva segundo critérios do NINDS-AIREN (ROMAN et
al, 1993).

a) Diagndstico confirmado pelo exame anatomopatologico (autopsia).

3.5 Doenca Arterial Coronariana

O numero de individuos com DCV estd aumentando no Brasil assim como no mundo.
O numero de 6bitos por DCV acompanha esse aumento. Isso acontece devido a interagdo
entre o crescimento ¢ o envelhecimento populacional associados as proprias alteragdes
epidemioldgicas das DCV. Entre os anos de 1990 e 2013, esse aumento foi da ordem de 41%

(ROTH et al, 2015).

A DAC ¢ uma das principais causas de morte nos Estados Unidos, sendo responsavel
por quase 20% do total de mortes por Infarto Agudo do Miocéardio (IAM). Em numeros
absolutos, sdo 1,5 milhdo de individuos que desenvolvem IAM. Embora tenha ocorrido uma
redug¢do na mortalidade por IAM nos tltimos 30 anos, existe uma relagdo entre o infarto
assintomatico e a DV. Nos idosos, 21% a 68% dos IAM sdo assintomaticos ou permanecem
clinicamente ndo reconhecidos, o que estd diretamente relacionado com maioria das DCbV
nos idosos que ocorrem silenciosamente (lesdes de substancia branca e infartos cerebrais
lacunares assintomaticos) na forma de uma doenga de pequenos vasos, porém nao ¢
inofensiva, ja que relaciona-se ao risco aumentado de acidente vascular cerebral clinico,

declinio cognitivo e deméncia (PAN et al, 2014; IKRAM et al ,2018).

No Brasil, no ano de 2011, a DAC foi responsavel pela ocorréncia de mais de 100.000
obitos. Dados da Organizagao Mundial de Satde demonstram que as DCV, particularmente o

IAM, representam a principal causa de mortalidade e incapacidade no Brasil e no mundo. No
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ano de 2014, o indice de mortalidade por DAC representou 53,8% (NOGUEIRA, 2016;
PIVA; MATTOS et al, 2013).

Embora as taxas de mortalidade por DAC nos paises ocidentais tenham diminuido nas
ultimas décadas, a morbidade causada por essa doenca vem aumentando € um numero
substancial de pacientes ainda sofre de sindrome coronariana aguda (SCA) e morte cardiaca

subita (FALK et al, 2013).

No que se refere ao predominio das doengas cronico-degenerativas em idosos, a DAC
¢ a de maior prevaléncia. Os eventos coronarianos agudos sao condi¢gdes frequentes no Brasil
e no mundo. Nas ultimas décadas, o aumento do niimero de idosos € a crescente tendéncia na
prevaléncia de alguns FRCV contribuiram para a elevacdo do numero de individuos que

sofreram um evento coronariano (SANTOS et al, 2015).

A incidéncia de SCA em idosos de 70 anos ¢ de 15% nos homens e 9% nas mulheres
e, mediante o diagnostico clinico, a DAC aumenta para 20% tanto no homem quanto na

mulher (ZASLAVSKY; GUS, 2002).

Nos Estados Unidos, foram registrados aproximadamente cinco milhdes de
atendimentos por dor toracica aguda em departamentos de emergéncia. Anualmente, mais de
800.000 pessoas vivenciam um [AM, dos quais 27% morrem principalmente no hospital.
Apesar desses altos indices de incidéncia e prevaléncia, as estatisticas apontam para uma
redugdo significativa na mortalidade devido a um importante declinio nas mortes
cardiovasculares desde a década de 1970. Os avangos tecnologicos € o aprimoramento no
diagnodstico e no tratamento do IAM em todo o mundo sdo responsaveis por essa queda,
porém os dados estatisticos ainda ndo sdo ideais. Atualmente, com a intervengdo coronaria
percutanea (ICP), stent, terapia antitrombotica e adesdo ao tratamento médico, a mortalidade
intra-hospitalar do IAM com supradesnivelamento do segmento ST (IAMSST) atingiu um

valor baixo de 6 a 7% (BOATENG; SANBORN, 2013).

A SCA continua sendo uma das principais condigdes de internagdo nos EUA e nos
paises em desenvolvimento. Os dados de 2001 mostram que aproximadamente 1.680.000 de

pacientes foram internados com SCA. No entanto, o nimero de interna¢des de pacientes com
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o diagnoéstico principal da DAC entre 2000 e 2010 diminuiu de 2.165.000 para 1.346.000,
podendo sugerir uma melhor abordagem no que se refere ao diagnostico principal do paciente

(BACCI et al, 2015).

Embora a apresentagdo clinica de pacientes com IAM possa ser muito diversa, cerca
de 75% a 85% dos pacientes apresentam dor toracica como sintoma predominante. A dor
desencadeada por exercicio ou por estresse pode ocorrer em repouso € em geral, ela € intensa
e aliviada parcialmente com repouso ou com nitratos, podendo ser acompanhada de irradiagao
para membros superiores € pescogo ou outros sintomas associados, como dispneia, nausea e
vOomitos. A caracteristica da dor e o relato prévio de cardiopatia isquémica norteia o
profissional de satde no diagnodstico, mas ndo tém acuracia clinica para afastar ou confirmar

um quadro de IAM (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2004).

As caracteristicas que definem um diagndstico rapido e mais preciso sdo sintomas
isquémicos, desenvolvimento de ondas Q patoldgicas no eletrocardiograma, ou alteracdes
eletrocardiograficas indicativas de isquemia (elevacdo ou depressao do segmento ST). O ideal
¢ que o exame eletrocardiografico deva ser realizado em menos de 10 minutos da
apresentacdo a emergéncia, sendo esse o centro do processo decisério inicial em pacientes

com suspeita de [AM (MARTINS et al, 2014).

O termo Sindrome Coronariana Aguda (SCA) engloba a Angina Instavel (Al), o
infarto do miocéardio sem elevacao do segmento ST (IAMSEST) e infarto do miocardio com
elevacdo do segmento (IAMCEST). Para que possamos entender as sindromes clinicas
causadas pela oclusdo da artéria corondria e os graus de oclusdo dessa artéria, ¢ importante
caracterizarmos tais sindromes, pois todas elas podem ocasionar a morte sibita de origem
cardiaca. No JAMSEST ocorre uma oclusdo intermitente na artéria ocasionada por trombo,
podendo causar necrose miocardica, o que caracteriza no tragado eletrocardiografico uma
depressao do segmento ST de 0,5mm ou inversdo da onda T com dor anginosa ou desconforto
toracico. A elevagao de 0,5mm ou mais do segmento ST nao persistente ou transitoria por <20
minutos também estd incluida nessa categoria (AMERICAN HEART ASSOCIATION, 2011;
MARTINS et al, 2014).
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J& no IAMCEST, a placa aterosclerdtica sofre uma ruptura e forma um trombo
oclusivo. O fluxo sanguineo diminui de forma aguda, causando isquemia no leito arterial. O
trombo pode ser formado tanto por plaquetas agregadas, quanto por fatores de coagulagdo

(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2015).

As causas desse processo sdo multifatoriais, sendo a mais frequente a reducdo da
perfusdo miocardica provocada por um trombo — a aterosclerose ¢ o principal fator
desencadeante. As placas lipidicas aderidas as artérias corondrias apresentam um grande risco
quando sofrem rupturas ocasionadas pelo processo inflamatorio local devido a sua oxidagao
atrelada ao fluxo sanguineo, turbuléncia e anatomia do endotélio arterial. Juntos, esses fatores
culminam na expansdo e na desestabilizacdao da placa de ateromatosa (AMERICAN HEART
ASSOCIATION, 2011).

O que ocorre inicialmente ¢ uma alteragcdo subita na morfologia da placa ateromatosa,
culminando em ruptura, expondo constituintes da placa altamente trombogénicos. A erosio
expde ao sangue, a membrana basal subendotelial trombogénica e hemorragia no ateroma,
expandindo seu volume. Mediante esse processo, as plaquetas ddo inicio a adesdo, agregagao,
ativacdo e liberacdo de potentes agentes agregadores para formar os microtrombos e o
vasoespasmo ¢ estimulado por mediadores liberados das plaquetas. O fator tecidual ativa a
cascata de coagulagcdo que gradualmente aumenta o tamanho de trombo até ocluir a artéria

completamente (ROBBINS; COTRAN, 2010).

Mediante ao exposto, nota-se que a SCA ¢ resultante da inflamagdo perivascular que
contribui para a ruptura das placas de ateroma, a lesdo superficial da camada intima da artéria
e o rompimento da capa fibrotica (precursor do IAM), portanto a inflamacao perivascular leva
a vias locais e sistémicas que culminam na génese da SCA e sugere uma interdependéncia

nesse processo (LIBBY et al, 2015).

Na populacao idosa, 21% a 68% dos eventos coronarianos isquémicos sdo detectados
por eletrocardiograma e sdo assintomaticos, permanecendo clinicamente ndo detectados. Com
IAM assintomaticos, ha um risco aumentado de AVC em comparacao a um individuo que nao
sofreu um evento cardiaco isquémico ou IAM ndo detectado. A DCbV nos idosos pode

ocorrer subclinicamente na forma de doenga de pequenos vasos, podendo ser visualizada com
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ressonancia magnética, observando lesdes de substancia branca e infartos cerebrais. A doenga
dos pequenos vasos pode ser clinicamente assintomatica, mas ndo ¢ inofensiva, ja que se
relaciona com um risco aumentado de AVC, declinio cognitivo ¢ deméncia (IKRAM et al,

2008)

Atualmente, a hipoperfusdo cerebral que se desenvolve a partir de baixo débito
cardiaco ou hipotensdo tem demonstrado causar déficits cognitivos na aten¢do e na memoria.
As descobertas epidemioldgicas indicam que um amplo espectro de FRCV, incluindo IC,
eventos tromboéticos, HAS, homocisteina, DLP, DAC e valvopatia contribuem para a
disfuncdo cognitiva e o declinio do desempenho em fungdes executivas, atengdo,
aprendizagem, velocidade psicomotora, fluéncia verbal, alerta mental ¢ memoria (DELA

TORRE, 2012).

A doenca arterial coronariana também foi identificada como um fator de risco
independente para a DV e a cirurgia de revascularizagdo miocéardica tem sido associada ao
comprometimento cognitivo, aumentando o risco de deméncia ao final da vida (GORELICK

etal, 2011).

A DAC esta associada a diminuicdo do suprimento sanguineo para o coragdo € a
aterosclerose ¢ o substrato para a formacdo de placas em vasos sanguineos coronarios,
periféricos ou cerebrais. Quando uma placa se rompe, as plaquetas se agregam em torno dela,
induzindo trombose intraluminal, aumentando o estreitamento do vaso, uma condicdo que
pode resultar em IAM ou AVC. O risco da disfunc¢do cognitiva ocorre principalmente devido

ao estreitamento dos vasos coronarianos por placas ateromatosas que reduzem a capacidade

de bombeamento do coragao, ocasionando ma perfusdo cerebral (DE LA TORRE, 2012).
3.6 AUTOPSIA

A autdpsia passou a ser entendida como principal método para melhorar a
investigacdo de doengas patologicas, erros diagnosticos, terapéuticos, doengas e seus
mecanismos. No Brasil, as autopsias sdo realizadas para fins legais, atribuidas ao Instituto
Meédico Legal — IML, direcionado a individuos que morrem de causas naturais e para fins

académicos. A definigdo de qual tipo de autdpsia deve ser realizada depende das
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caracteristicas do 6bito, ou seja, morte natural, morte violenta ou morte de causa suspeita. O
processo de autdpsia deve ser sistematizado, em que cada etapa deve ser respeitada, a fim de
evitar questoes €ticas e juridicas. Primeiramente, deve-se obter a autorizagdo assinada por um

familiar proximo, tutor ou responsavel legal (ALCANTARA, 2006; FELIPE et al, 2004).

O diagnéstico realizado por autopsia foi e ainda é o padrdo ouro, hd mais de trés mil
anos utilizado para fins diagndsticos. Foi utilizada amplamente em civilizagdes antigas
(sumérios e gregos), principalmente como uma ferramenta diagndstica entre os grandes
estudiosos da Medicina. Atualmente, a autdpsia ainda ¢ um meio de acuracia diagnoéstica e

terapéutica principalmente na populacao geriatrica (AALTEN et al, 20006).

As causas de morte provenientes das autopsias sdo de importancia fundamental, pois
fornecem subsidios para avaliar o contexto de saude das populagdes. As causas mal definidas
sugerem a falta de acesso ao servigo de saude e a qualidade da assisténcia médica e podem
ocorrer de duas maneiras; quando a pessoa chegou ja falecida ao servico de saude ou porque

houve omissdo de informagdes por parte do atestante (CAMPOS et al, 2010).

A investigacdo de casos classificados como causa mal definida reduz o numero desses
casos de forma significativa. Em um estudo realizado no Brasil, mais da metade dos casos
foram reclassificados para causa bem definida apo6s autopsia, garantindo melhor utiliza¢do do
prontudrio médico como estratégia para a melhoria da qualidade das informagdes (ROZMAN;

ELUF-NETO, 2006).

A autopsia representa também um controle de qualidade do atendimento médico, o
aprimoramento profissional e a obtencdo de dados estatisticos a fim de planejar politicas de
saude que sO podem ser precisas com a pratica do diagnostico por autopsia. No Brasil, ha
poucos estudos que demonstram o atual cendrio dessa pratica, porém ¢ fato que ha uma
relativa diminui¢do no numero de autdpsias realizadas no pais. Isso ocorre devido a
valorizagdo de novos testes diagndsticos, assim como um possivel receio em relacdo as

questdes juridicas atreladas ao contexto (MOREIRA et al, 2009).

A importancia do exame histopatoldgico no auxilio do diagnéstico por autopsia €

considerada em situagdes que os dados ndo sdo conclusivos ou apenas sugerem alguma

41



Revisdo de Literatura

evidéncia. A andlise histopatoldgica ¢ determinante no auxilio ao diagnostico por autopsia,
independente da causa da morte, pois a concordancia entre as analises microscopicas e
macroscopicas detectam alteragdes que mostram a discordancia, ou nao, entre o diagndstico

clinico e o diagnostico por autopsia (ECHENIQUE et al, 2002).

O diagnostico definido pela autdpsia ¢ feito por um médico patologista que, ao
examinar os 6rgaos e tecidos macro e microscopicamente, determinard a causa da morte e as
condigdes associadas. A causa do 6bito e demais condicdes patologicas presentes sao listadas
pelo médico patologista no relatorio final da autopsia (SCHAWANDA-BURGUER et al,
2012).

O envelhecimento cerebral pode ser normal ou patoldgico e a autopsia tem um papel
fundamental nesse contexto, podendo identificar as doencas neurodegenerativas e seu
comportamento no tecido cerebral por meio das analises anatomopatologicas que podem
demonstrar associagdes com as condic¢oes clinicas ¢ funcionais dos idosos (FERRETTI et al,

2009).

Um estudo realizado sobre a correlagdo do diagnostico clinico e anatomopatoldgico
revelou que a anamnese e as caracteristicas clinicas do individuo: idade, sexo, historia e

exame fisico sdo de extrema importancia para obter a associacdo entre os dois eventos

(ALVES, 2004).

A prevaléncia de erros de diagndstico nos idosos € relativamente mais baixa devido a
grande parte dos idosos possuir acompanhamento médico regular e ser frequentemente
atestada. Os idosos poderiam se beneficiar de exames de autopsia, ja que sdo individuos que
estdo mais suscetiveis a erros diagndsticos devido as irregularidades de apresentacao clinica
atreladas a idade avancada e a comorbidades associadas que podem influenciar negativamente

a precisao diagnostica (AALTEN et al, 2006).

A autdpsia possui o importante papel de correlacionar dados clinicos com
anatomopatoldgicos devido a especificidade que ela apresenta perante o diagndstico
definitivo, tanto que discrepancias sao evidenciadas a partir da autdpsia. Contudo, uma

anamnese mais criteriosa além da correlagdo entre caracteristicas clinicas, definicdo adequada
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de conceitos e dominios dos diagndsticos diferenciais sdo fatores extremamente importantes
para se melhorar a qualidade do diagnéstico clinico e aproxima-lo do diagnodstico

anatomopatoldgico (AALTEN et al, 2006).

Portanto, a exatidao do diagndstico clinico ¢ determinada se comparada aos resultados
da autopsia. Para fins académicos e de pesquisa, o diagnostico post-mortem amplia os
conhecimentos clinicos e a acuracia diagnéstica pode ser utilizada em beneficio a outros
pacientes. Desse modo, a autopsia demonstra ser um importante instrumento didatico nos

hospitais universitarios (CARVALHO et, 1991).

Para projecdes futuras, é pertinente realizar investiga¢des aprofundadas acerca do
declinio da autdpsia e da manutencao dessa tendéncia, bem como propostas de estratégias de
incentivo ao retorno de sua realizacdo plena. Propiciar a continuidade da utilizacdo das
informacodes oferecidas pela autopsia constitui medida vital no aprimoramento dos servigos

médicos, do ensino e da pesquisa nas instituicdes hospitalares (AALTEN et al, 2006).
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4. METODO

4.1 CARACTERIZACAO DO ESTUDO

Trata-se de um estudo observacional em corte transversal que foi realizado no
Biobanco para Estudos em Envelhecimento (BEE) da FMUSP. Todos os procedimentos do
BEE foram previamente descritos (FERRETTI et al, 2009; GRINBERG et al, 2007) e estdo
aprovados pelo CONEP (Parecer 032/2015; Processo 25000.050648/2014-61) e seguem a
Resolugdo 441/2011, da CNS, para biobancos de tecidos humanos. Os casos pertencentes ao
BEE, por sua vez, foram obtidos no Servico de Verificagdo de Obitos da Capital (SVOC),

responsavel pela realizagdo das autdpsias na regido metropolitana da grande Sao Paulo.

Para auxiliar na compreensdo dos procedimentos metodoldgicos do presente estudo,

primeiramente serdo apresentados os procedimentos do BEE.

4.2 PROCEDIMENTOS DO BEE

Os casos do BEE-FMUSP sido coletados no Servico de Verificacdo de Obitos da
Capital de Sdo Paulo (SVOC), que ¢ responsavel por efetuar autopsias de individuos que
faleceram na regido metropolitana de Sao Paulo, por morte natural e com causa de 6bito ndo
definida. Sdo realizados procedimentos para diagnostico clinico e anatomopatologico dos

Casos.
4.2.1 Diagndstico clinico no BEE

O diagnostico clinico € realizado por meio de uma entrevista clinica semiestruturada
com os informantes tdo logo eles chegam ao SVOC para reclamar o corpo do individuo
recém-falecido. Os informantes sdo, preferencialmente, familiares do individuo falecido, com
convivio frequente com o mesmo (no minimo quinzenal), por pelo menos seis meses antes do
obito. Apds a assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) que ocorre
depois da informacdo dos objetivos da pesquisa aos informantes, o caso ¢ incluido e a

entrevista clinica ¢é realizada.
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A entrevista clinica, realizada por enfermeiros treinados e supervisionados por uma
enfermeira gerontdloga, tem como objetivo avaliar o perfil do individuo recém-falecido,
coletando dados para caracterizar o estado cognitivo, comportamental e clinico-funcional.
Todos os dados sdao coletados com referéncia ao periodo de trés meses anteriores ao Obito
(FERRETTT et al., 2009). A entrevista clinica do BEE foi validada para a deteccdo de
comprometimento cognitivo no ante-mortem (FERRETTI et al., 2010).

Na entrevista, sdo obtidas informacdes sobre o historico de saude do individuo, bem
como informagoes relacionadas ao estilo de vida. O nivel socioeconomico também ¢ avaliado.
Além de uma anamnese abrangente, sdo utilizadas escalas de avaliacdo cognitiva,
comportamental e funcional para complementar a avaliagdo. S3o utilizadas as seguintes

escalas de avaliacao:

a) Avaliagdo Cognitiva: IQCODE (Jorm, 1994; Jorm 1997); CDR - Clinical
Dementia Rating Scale (MORRIS,1993);

b) Avaliagio do comportamento: Inventario Neuropsiquiatrico (CUMMINGS,
1994);

¢) Avaliagdo Funcional: Indice de Katz para as Atividades Bésicas de Vida Diaria
(KATZ,1963); IADL para as atividades Instrumentais da Vida Diaria (LAWTON,
1969);

d) Avaliagdo do Parkinsonismo: Escala de Parkinsonismo adaptada de Tanner
(TANNER,1990);

e) Avalia¢do de humor e afeto: SCID Depressdo; Mania e TOC (SPITTZER,1992);

f) Avaliagdo Socioeconomica CCEB: Para Critério de Classificacio Econdomica

Brasil (ABEP, 2014).

4.2.1.1 Avaliacdo Cognitiva

Para a avaliagdo cognitiva, sdo utilizados dois instrumentos: O Informant
Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly (IQCODE) e o Clinical Dementia Rating
Scale (CDR). Ambas escalas t€m como objetivo avaliar a fung¢ao cognitiva do individuo. O

CDR, por meio da avaliagcdo de seis dominios (memoria, orientacdo, julgamento ou solugdo
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de problemas, relacdes comunitarias, atividades no lar ou de lazer e cuidados pessoais),
classifica o nivel de comprometimento cognitivo do sujeito em: normal (CDR 0),
comprometimento cognitivo questionavel (CDR 0,5), deméncia leve (CDR 1), deméncia
moderada (CDR 2), deméncia grave (CDR 3). O dominio memoria € aquele com maior valor
preditivo em relacdo as demais (MACEDO; MONTANO; RAMOS, 2005). O IQCODE, por
sua vez, tem como objetivo avaliar se existia comprometimento cognitivo em relacdo a um
funcionamento normal prévio (JORM; JACOMB, 1989). A versao retrospectiva da escala
contém 26 itens (JORM; KORTEN, 1988; JORM; JACOMB, 1989).

4.2.1.2 Avaliagéo funcional

A avaliagdo funcional consiste na avaliagdo da capacidade do individuo para realizar
as atividades basicas e instrumentais de vida diaria. Sdo utilizadas duas escalas: o Indice de
Katz e a escala IADL (Instrumental Activities of Daily Life). O Indice de Katz avalia a
capacidade do individuo para realizar atividades basicas de vida diaria (AbVD) por meio de
seis itens: banhar-se, vestir-se, higiene pessoal, mobilidade, continéncia e alimentacdo
(KATZ, 1963). A pontuagdo varia de zero a seis: os individuos que sdo totalmente
dependentes nessas atividades recebem a pontuagdo zero e os que sao considerados totalmente
independentes recebem a pontuagdo seis. A escala [ADL de Lawton (LAWTON,1969), por
sua vez, avalia as atividades instrumentais de vida diaria (AIVD), quais sejam: cuidar da
propria medicacdo, usar o telefone, executar tarefas domésticas, preparar alimentos, lavar
roupas, fazer compras, utilizar meios de transporte e controlar as finangas. A pontuagdo da

escala varia de zero a oito, de modo que quanto menor a pontuagdo, maior a dependéncia.
4.2.1.3 Avaliacéo dos sintomas psicoldgicos e comportamentais

Sao utilizadas trés escalas: o Inventario Neuropsiquiatrico (INP), o SCID-Depressao
(Structured Clinical Interview for Dissociative Disorders — modulo para Depressdo Maior) e
o SCID-Mania (Structured Clinical Interview for Dissociative Disorders — modulo para
Mania). Essas escalas tém como objetivo avaliar a presenga de sintomas psicoldgicos e
comportamentais das deméncias, bem como a presenca de sintomas compativeis com
depressdo maior e mania. O INP avalia a presenca, a frequéncia e o grau de intensidade de 12

sintomas neuropsiquiatricos: alucinacdo, delirio, irritabilidade, agitagdo psicomotora,
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comportamento motor aberrante, ansiedade, euforia, depressdo, apatia, desinibigdo,
comportamento noturnos ¢ mudangas do apetite. A pontuacdo varia de zero até 144 pontos
(CUMMINGS, 1997). O SCID do DSM-IV possui o objetivo de avaliar episddios passados de
mania e depressao (SPITZER et al, 1992).

4.2.1.4 Avaliagdo Socioecondmica

Para a avaliagdo do nivel socioecondmico, ¢ utilizado o Critério de Classificacio
Economica Brasil, 2005 (CCEB). Esse tem o objetivo de classificar o nivel econdmico com
base na posse de itens domésticos e na instrugdo do chefe da familia, (Anexo A). Classifica o
individuo em classes sociais: A, B, C, D, E (CRITERIO DE CLASSIFICACAO
ECONOMICA BRASIL, 2005).

4.2.2 Diagnostico Neuropatoldgico no BEE

Os procedimentos anatomopatologicos do BEE sdo iniciados ap6s o consentimento
informado, durante a autopsia. S3o realizados os seguintes procedimentos: afericdo das
medidas antropométricas; pesagem e volumagem do encéfalo; coleta de materiais biologicos
(como sangue e liquor); andlise macroscopica e microscopica do encéfalo para conclusdo
diagnostica e emissdao do laudo neuropatoldgico. A autopsia ¢ feita pelo médico patologista do
SVO, que emite uma declaracio de oObito imediatamente apds a autdpsia. O exame
neuropatolédgico ¢ feito por um neuropatologista do BEE-FMUSP, que por sua vez emite um
laudo com o diagndstico neuropatologico final. Todos os procedimentos de processamento do
tecido encefalico estdo de acordo com os padrdes internacionais para o exame

neuropatoldgico (SUEMOTO et al, 2017; FERRETTI et al, 2009; GRINBERG et al., 2007).

No BEE, o hemisfério direcito é dissecado a fresco e as areas sdo amostradas e
preservadas por criopreservacao (armazenadas no freezer a -80°C). O hemisfério esquerdo ¢
fixado em paraformoldeido tamponado a 4%. Apds 10 dias de fixagdo, ¢ realizada a dissec¢@o
do hemisfério esquerdo, onde sdo amostradas no minimo 13 regides, colocadas em cassetes e
imersos em paraformoldeido a 4% tamponado, juntamente com as cinco regides que foram
retiradas a fresco. As 13 regides amostradas sdo: giro frontal superior médio; giro parietal

superior e inferior; giro temporal superior ¢ médio; giro do cingulo anterior; lobo occipital;
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hipocampo; amigdala; talamo; ganglios de base; mesencéfalo; ponte; bulbo e cerebelo. O

tecido excedente ¢ enviado ao SVOC para descarte.

Sao feitos os blocos de parafina das regides encefalicas representadas, que sdo
posteriormente cortados, por um técnico, em cortes de Sum de espessura. Sao, entdo, feitas as
laminas para realizagdo da imuno-histoquimica. As regides amostradas sdo coradas por
hematoxilina-eosina (HE) e na imuno-histoquimica sdo utilizados anticorpos para marcagao
B-amildide (10D5-4G8), emaranhados neurofibrilares (CP13-ATS), alfa-sinucleina e
corpusculo de Lewy (Alfa) e TDP-43 (TDP-43 normal). Cada anticorpo usado tem regides
especificas para realizar a imuno-histoquimica, que sdo as regides mais afetadas nas doengas
neurodegenerativas de interesse de pesquisa do BEE.

O procedimento de imuno-histoquimica ¢ realizado por meio do método indireto, no
qual, durante o procedimento, o tecido ¢ submetido ao bloqueio de enzimas enddgenas com
perdxido de hidrogénio (3%), a recuperacdo antigénica quimica com acido formico 85% (5
minutos) e por temperatura com citrato pH 6.0 (em autoclave a 121°C por 5 minutos),
bloqueio de reagdes inespecificas com solucao de leite 5% com Triton-X 1% (Sigma-Aldrich
Corporation). Os anticorpos primdrios sdo incubados utilizando-se a mesma solu¢do de leite
5%, overnight a 4°C. Apos a incubagao, utilizam-se seus respectivos reagentes, o anticorpo
secundario anti-mouse (Mouse IgG) ou anti-rabbit (Rabbit IgG), sendo detectadas as reagdes
pelo método Vectastain Elite ABC Kit ou Vectastain ABC Kit (Vector Laboratories). Para a
revelacdo, utiliza-se a diaminobenzidina (DAB-acastanhado, modelo SK4105 — Vector labs) e
contracorada com hematoxilina de Harris (Merck) para melhor visualizacdo dos achados e

localizagao anatomica.

Na sequéncia, todas as ldminas do caso sdo encaminhadas ao neuropatologista do BEE

para o diagnostico neuropatologico.
4.2.3 Diagnostico neuropatolégico de Deméncia Vascular

O diagnostico neuropatologico de Deméncia Vascular ¢ dado a partir da visualizagao
de lesdes de pequenos vasos na substancia branca, microinfartos e infartos (cronicos e
lacunares), siderocalcinose, ateroseclerose e angiopatia amildide. A doenga de pequeno vaso

consiste em alteragdes degenerativas (arteriosclerose, aterosclerose e lipohipalinose) na
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parede do vaso das pequenas artérias e arteriolas (GRINBERG et al, 2007). O diagndstico ¢

feito pela presenca de um ou mais dos seguintes:

a) Presenca de lesdo moderada (> 50%) em pequenos vasos na substancia branca
em pelo menos 3 areas corticais;

b) Presenca angiopatia amiloide cerebral cortical generalizada (> 50 %) em pelo
menos trés areas corticais, na auséncia de DA.;

c) Presenga de pelo menos trés microinfartos lacunares (>5mm) em dareas
estratégicas;

d) Presenca de grandes infartos cronicos (>1cm) em areas estratégicas.

A gravidade da doenca de pequenos vasos e da angiopatia amiloide em cada lamina
analisada ¢ classificada em ‘normal (0); alteracdes leves (1); lesdes moderadas (2) e

alteracdes graves (3).
4.3 PROCEDIMENTOS METODOLOGICOS DO PRESENTE ESTUDO
4.3.1 Casuistica e critérios de elegibilidade

Os casos sdo procedentes do BEE. A amostra consistiu em todos os casos pertencentes

a0 BEE coletados entre os anos de 2004 a 2014.

Foram incluidos todos os individuos com idade > 50 anos, que tinham dados clinicos
ante-mortem completos disponiveis nas bases de dados do BEE, fornecidos por informantes
de convivio didrio ou semanal com o individuo recém-falecido e com diagnostico
neuropatoldgico normal ou positivo para Deméncia Vascular definitiva. Casos com dados
clinicos obtidos de informantes de convivio quinzenal ou mensal foram excluidos, do mesmo
modo que também foram excluidos os casos com outros diagnosticos neuropatologicos, que

ndo Deméncia Vascular (Doenca de Alzheimer; Deméncia Fronto-temporal etc.).

4.3.2 Procedimentos de coleta de dados
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Os dados foram coletados das bases de dados do BEE. Para a coleta dos dados, foi
utilizado um instrumento de coleta de dados (Apéndice A). Foram coletados os seguintes

dados:

a) Dados sociodemograficos: Sexo; idade ao &bito; raga; escolaridade e nivel

socioeconomico (aferido pela CCEB);

b) Dados Clinicos: antecedente pessoais de doengas cardiovasculares (DAC,
Insuficiéncia Cardiaca, Arritmias) e fatores de risco cardiovascular (Hipertensao
Arterial Sistémica, Diabetes Mellitus, Obesidade, Sedentarismo, Dislipidemia,
Tabagismo ¢ Etilismo); comprometimento cognitivo (CDR, IQCODE); dependéncia
para as atividades de vida diaria (indice de Katz, IADL); alteragdes de comportamento

(NPI). Episodio Depressivo Maior em vida (SCID);
¢) Dados de autopsia: Intervalo post-mortem e causa do 6bito;
d) Diagnostico Neuropatoldogico (normal e Deméncia Vascular).

Foram considerados casos positivos de DAC prévia aqueles cujo familiar reportou, por
ocasido da entrevista clinica, sua existéncia como antecedente pessoal. Eram casos em que
houve relato de sindromes isquémicas cardiacas, cronicas ou agudas (como angina estavel,

instavel, infarto agudo do miocéardio).

4.4 ANALISE DE DADOS

Para as andlises, a amostra foi dividida em dois grupos de acordo com o diagnostico
neuropatolégico: sem Deméncia Vascular Definitiva (normais pelo exame neuropatoldgico) e

com Deméncia Vascular Definitiva.

Os dados foram analisados descritivamente (frequéncia, tendéncia central e dispersao).
Foram utilizados testes de associagdo entre variaveis nominais (Teste Exat de Fisher), teste de

comparagao de médias (Teste de T de Student) e de comparac¢do de mediana (Mann-Whitney).
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A verificagdo da DAC como um fator associado a maior razdo de chances de
ocorréncia de Deméncia Vascular Definitiva foi feita por meio de andlise de regressdo
logistica. Para compor o modelo de regressao, a variavel DV foi selecionada como variavel
dependente e a variavel DAC foi selecionada como independente. Foram apresentados os

valores do Odds Ratio (OR), do Intervalo de Confianga 95% (IC95%) e o p-valor.

As andlises estatisticas foram feitas por meio do Software SPSS em sua 21? versdo.
Os valores de p-valores < 0,05 foram considerados significantes e todos os testes foram

bicaudais.

4.5 PROCEDIMENTOS ETICO LEGAIS

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Escola de Enfermagem da
Universidade de Sao Paulo, apos autorizagao do coordenador do BEE-FMUSP, sob o nimero

2.070.723/2017.
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5. RESULTADOS

Participaram do estudo 707 participantes que faleceram aproximadamente 14 horas
antes da autdpsia (IPM=14 +4h27horas). Dentre os participantes, 50,6% eram homens. As

caracteristicas sociodemograficas dos participantes sdo apresentadas na Tabela 1.

Tabela 1: Caracterizagdo dos individuos segundo escolaridade, idade, faixa etaria e raca

(n=707). Sdo Paulo, 2004 —2014.

Meédia (DP) IC95%  Mediana Min-Max Variagdo 1Q

Escolaridade 4,39 (3,82) 4,10-4,67 4,0 0-25 25 3
Idade 72,29 - 74,0 50-105 55 18

73,16 (11,9)

74,03
N (%)

Faixa Etaria
50 | 60 anos 113 (16,0)
60 | 70 anos 147 (20,8)
70 } 80 anos 206 (29,1)
> 80 anos 241 (34,1)
Raca
Caucasiana 475 (67,2)
Negra 211 (29,8)
Oriental 21 (3,0)

Fonte: Elaborado pela autora
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Figura 3: Distribuicdo dos individuos segundo idade e escolaridade, de acordo com o sexo

(n=707). Sao Paulo, 2004 — 2014.
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Fonte: Elaborado pela autora

Observou-se que a idade das mulheres ao 6bito foi maior do que a dos homens em

aproximadamente quatro anos (p<0,001); a média de idade das mulheres foi de 75,3+11,3

anos e a dos homens foi de 71,1+11,9 anos. J& para a escolaridade, a média entre as mulheres

(3,67£3,6 anos) foi menor do que entre os homens (5,0+£3,9 anos). A mediana da escolaridade

¢ a mesma entre os sexos (4,0 anos; p<0,001).
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A raga caucasiana foi a mais frequente entre os participantes (n=475; 67,2%), seguida

pela raga negra (n=211; 29,8%) e pela oriental (n=21; 3,0%), conforme mostra a Figura 4.

Figura 4: Distribuigdo dos individuos segundo a raga (n=707). Sdo Paulo, 2004 — 2014.

RACA

Fonte: Elaborado pela autora

A Figura 5 apresenta a distribuicdo dos individuos segundo o nivel socioecondmico. O
nivel socioecondmico C foi o de maior prevaléncia (n=241; 34,9%), seguido do nivel

socioeconomico D (n=192; 27,8%), B (n=137; 19,9%), E (n=92; 13,3%) ¢ A (n=28;4,1%).

Figura 5 — Distribui¢@o dos individuos segundo o nivel socioeconémico (n=707). Sao Paulo,
2004 —2014.

54



Resultados

241
(34,9%)
192
(27,8%)
137
(19,9%)
92
(13,3%)
28
(4,1%)
A | B | C D E

Fonte: Elaborado pela autora.

Em relagdo as causas de 6bito, 32% dos participantes (n=266) faleceram por causas
cardiacas isquémicas. Foram identificadas 63 causas de Obito, dentre as quais, as mais
frequentes foram: infarto agudo do miocardio (23,8%) seguida de edema pulmonar (10,7%),
broncopneumonia (9,9%), tromboembolismo pulmonar com (7,8%) e edema agudo de
pulmdo com (7,5%). A figura 6 apresenta a representacdo grafica das causas de Obito na

amostra.

Figura 6: Distribui¢do das causas de obito dos participantes do estudo (n=266). Sao Paulo,

2004 —2014.
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Fonte: Elaborado pela autora

Figura 7: Prevaléncia dos FRCV dos participantes (n=707). Sdo Paulo, 2004 — 2014.

Hipertensdo Arterial

460 (65,1%)

Sistémica
Sedentarismo 276 (39,0%)
Diabetes Mellitus 185 (26,2%)
Tabagismo 140 (26,5%)

Etilismo 111 (23,6%)

Obesidade 98 (14,0%)

Dislipidemia 63 (8,9%)

Fonte: Elaborado pela autora
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Dentre os fatores de risco cardiovascular mais prevalentes, destacam-se: HAS (n=460;
65,1%); Sedentarismo (n=276; 39%); DM (n=185; 26, 2%); Tabagismo (n=140; 26,5%);
Etilismo (n=111; 23,6%); Obesidade (n= 98; 14%) e DLP (n= 63; 8,9%). Outras
comorbidades diagnosticadas em vida foram a DAC (n=166; 23,5%); 1C (n=108; 15,3%);
AVC (n=107; 15,1%); Depressao (n=131; 18,6%) e Deméncia (n=71; 10,8%).

A prevaléncia de DV definitiva na amostra foi de 37,6% (n=266), de modo que os
demais 441 casos eram normais do ponto de vista neuropatoldgico. Nos casos com deméncia
vascular houve maior prevaléncia do sexo feminino (58,3%) e de caucasianos (65,4%). A
caracterizagcdo da idade e da escolaridade de acordo com a existéncia de DV definitiva ¢

apresentada na Tabela 2.

Tabela 2: Caracteristicas dos individuos com DV definitiva, segundo idade e escolaridade (n=266). Sao Paulo,

2004 —-2014.

Média (DP) 1C95% Mediana Min-Max Variacdo 1Q
Sem  Deméncia
Vascular
Idade 68,99 (11,31)  67,93-70,05 69 50-105 55 18
Escolaridade 4,90 (3,96) 4,53-5,27 4,00 0-25 25 6
Com Deméncia
Vascular
Escolaridade 3,53 (3,39) 3,12-3,94 4,00 0-19 19 4
Idade 80,07 (9,01) 78,98-81,16 81 53-102 49 11

Fonte: Elaborado pela autora

Observou-se que a idade média foi maior entre quem teve deméncia vascular
(p<0,001) e a escolaridade mediana foi menor entre os individuos que tiveram deméncia

vascular (p<0,001).

A Figura 8 apresenta o nivel socioecondmico de acordo com a presenca de deméncia
vascular definitiva. Dentre os niveis socioecondomicos mais prevalentes entre os individuos
com presenca de DV, destacam-se: Classe C (n=75; 31,1%), seguido da Classe D (n=67,
34,9%), B (n=61; 44,5%), E (n=45;48,9%) ¢ A (n=12; 42,9%).
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Figura 8 — Nivel socio

2014.
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Fonte: Elaborado pela autora

Observou-se que 18% dos individuos com DV apresentaram histérico de Doenca

Arterial Coronariana (n=48), conforme mostra a Figura 9.

Figura 9 — Prevaléncia de doenga arterial coronariana entre os individuos que apresentaram,

deméncia vascular definitiva. Sdo Paulo, 2004 — 2014.
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Fonte: Elaborado pela autora

Os fatores de risco cardiovasculares mais prevalentes nos individuos com DV foram:
Hipertensdo Arterial Sistémica (n=167; 23,6%); Diabetes Mellitus (n=75; 10,6%);
Sedentarismo (n=64; 9,1%); Tabagismo (n=34; 6,4%); Etilismo (n=32; 6,8%) e Dislipidemia

(n=22; 3,1%). A Figura 10 apresenta a distribui¢do dos individuos segundo a frequéncia de

fatores de risco cardiovascular.

Figura 10: Prevaléncia de fatores de risco cardiovasculares em pacientes que apresentaram

Deméncia Vascular definitiva (n=707). Sao Paulo, 2018
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Fonte: Elaborado pela autora

Em relagdo ao nivel de comprometimento cognitivo, a maior parte dos casos com DV

tinha CDR 3 (n=87; 32,7%)).
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Figura 11 — Distribui¢ao dos individuos segundo o nivel de comprometimento cognitivo. Sdo

Paulo, 2018
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Fonte: Elaborado pela autora

Em relacdo ao perfil cognitivo, comportamental e funcional dos participantes com DV,
observou-se que a média do CDR-SB (8,41+£7,31 pontos), do IQCODE (3,86+0,76) e do NPI
(16,81+18,74) foram maiores na presenca do diagndstico de deméncia vascular (p<0,001). A
pontua¢do média do indice de Katz e do IADL foram menores nos casos com DV em relagdo
aos normais (p<0,001). A Tabela 3 apresenta a associagdo entre as variaveis clinicas segundo

o perfil cognitivo, comportamental e funcional dos participantes.
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Tabela 3: Associa¢do das varaveis clinicas em individuos com Deméncia Vascular (n=707).

Sdo Paulo, 2004 — 2014.

Média (+tDP)  Minimo  Maximo Mediana p-valor*
Sem DV 0,28 (1,49) 0,00 18,00 0,00

CDR-SB 0,000
Com DV 8,41 (7,31) 0,00 18,00 6,50
Sem DV 3,04 (0,17) 2,88 5,00 3,00

IQCODE 0,000
Com DV 3,86 (0,76) 3,00 5,00 3,69
Sem DV 5,61 (1,18) 0,00 6,00 6,00

KATZ 0,000
Com DV 3,31 (2,49) 0,00 6,00 3,50
Sem DV 6,87 (2,08) 0,00 8,00 8,00

IADL 0,000
Com DV 2,86 (3,09) 0,00 8,00 2,00
Sem DV 6,63 (10,88) 0,00 84,00 2,00

NPI 0,000
Com DV 16,81 (18,74) 0,00 105,00 12,00

DP = Desvio Padréo; IQ = Intervalo Interquartil; *t de Student (p<0,001), CDR-SB = Clinical Dementia Rating — soma dos boxes; IQCODE
= Informant Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly; Katz = Indice de Katz para as Atividades Bésicas de Vida Diéria, IADL =

Instrumental Activities of Daily Life, NPT = Inventario Neuropsiquiatrico.

Fonte: Elaborado pela autora

A anilise de regressio, observou-se que a existéncia de DAC em vida aumentou a
chance de Deméncia Vascular definitiva em 1,66 vezes (OR = 1,66; IC 95% 1,138- 2,419;
p<0,008), conforme mostra a tabela 4. Quando ajustado para sexo, idade, raca, HAS, DM,
DLP e AVE, a DAC aumentou a chance de Deméncia Vascular definitiva em 1,57 vezes (OR

=1,57; IC 95% 1,000 — 2,467; p<0,05)
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Tabela 4: Analise de regressdo logistica da Doenga Arterial Coronariana como fator associado

a Deméncia Vascular Definitiva. Sdo Paulo, 2004 — 2014.

Modelo 1 Modelo 2*

OR IC 95% OR IC 95%

p-valor p-valor

Doenga Arterial

Coronariana prévia 1,66 1,138 =2.4191 6 008 | 1,57 | 1,000 2,467 | 0,05

* Ajustado para sexo, idade, raga, HAS, DM, DLP, AVE; OR = Odds Ratio; IC95% = Intervalo de Confianga 95%

Fonte: Elaborado pela autora
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6. DISCUSSAO

No presente estudo, foi evidenciado que a Doenga Arterial Coronariana prévia esta
associada a Deméncia Vascular Definitiva, aumentando a chance de sua ocorréncia em 1,57

VECZCES.

De fato, esta ndo ¢ a primeira vez em que o histérico de DAC foi implicado como
fator de risco para a ocorréncia de deméncia. Estudos anteriores descrevem a DAC como um
dos fatores de risco para a ocorréncia de comprometimento cognitivo € progressao para
deméncia, especificamente para a Doenga de Alzheimer e Deméncia Vascular (DE LA
TORRE, 2012; KUMARI, 2010; SANTIAGO, 2015; CANNON, 2017; KEROLA, 2011,
WOLOZIN, 2006). O tratamento cirargico para a DAC também tem sido associado ao maior
risco de DV a longo prazo (KUZMA, 2017; OTTENS, 2017). Kuzma e colaboradores
demostraram que o risco para DV foi 1,42 vezes maior em pacientes submetidos a cirurgia de
revascularizacdo do miocardio (KUZMA, 2017). A prevaléncia de DV a longo prazo aumenta
consideravelmente em pacientes revascularizados (EVERED, 2016; OTTENS, 2017). Além
da revascularizagao miocardica, a substituicdo valvar, o implante percutaneo de valva aortica
(TAVI) e o proprio cateterismo cardiaco sdo procedimentos associados com declinio

cognitivo (MUQTADAR, 2012).

Os motivos pelo qual tal associagdo ¢ observada ainda sdo especulados. A causa para
as alteracdes cognitivas decorrentes de doencas cardiovasculares, especificamente a DAC, ¢
ainda incerta (ABETE, 2014). No entanto, os estudos sugerem que o0s mecanisSmos
fisiopatologicos envolvidos incluem hipoperfusdo cerebral cronica, inflamagdo, eventos
embolicos e bioquimicos (ABETE, 2014; DE LA TORRE, 2012; MUQTADAR, 2012;
GRABAN, 2009; PICANO; 2014), que podem estar associados a aterosclerose (KOVACIC,
2012). Acredita-se que a DAC possa induzir um desequilibrio hemodinamico encefalico,
reduzindo o fluxo sanguineo cerebral por meio de vias vasculopdticas, aumentando a
sobrecarga de um encéfalo que ja sofre das alteragdes decorrentes da senescéncia (DE LA
TORRE, 2012). Tais alteragdes repercutem nao s6 funcionalmente, mas anatomicamente,
também. A DAC esta associada a reducdo da massa encefalica (FERRETTI-REBUSTINI,
2015) e do volume encefilico (OTTENS, 2017). Estudos de coorte demostraram que
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pacientes com DAC possuem maior atrofia cerebral (OTTENS, 2017; GEERLINGS, 2009;
IKRAM, 2008; VIDAL, 2010). Essas alteragdes estdo associadas a disfungdo cognitiva global
(OTTENS, 2017; ABETE, 2014).

Embora a associagdo com a DV ja tenha sido estabelecida, nenhum estudo anterior
analisou a associa¢do da DAC com a DV definitiva. Nos estudos anteriores, o diagndstico de
DV foi feito clinicamente, ou seja, eram diagnosticos de DV provavel ou possivel. Nao foram
encontrados estudos anteriores que analisassem a associagao com base em um diagnostico de
certeza feito por meio do exame neuropatologico. Desse modo, os resultados encontrados

trazem uma contribui¢do real para o estado da arte.

Até onde sabemos, este ¢ o primeiro estudo a analisar a associagdo de DAC com o
diagnéstico definitivo de DV feito a partir da autdpsia encefalica, o que pode ser considerado
como uma for¢a do presente estudo. Estudo anterior analisou sua ocorréncia com o
diagnodstico neuropatologico de deméncia, mas ndo como diagndstico de DV isoladamente
(SUEMOTO et al, 2009). Sabe-se que o diagndstico definitivo de deméncia s6 pode ser
obtido por meio do exame neuropatoldgico do encéfalo, post-mortem, feito com base em
procedimentos reconhecidos internacionalmente. Outra forca do presente estudo diz respeito a
sua caracteristica clinico-patoldgica, de modo que para cada caso, houve uma historia clinica

complementada com a avaliag@o objetiva do tecido encefalico.

Apesar de o historico de saude ter sido investigado por meio de entrevista clinica com
informantes, sem acesso a registros médicos hospitalares, os dados clinicos podem ser
considerados validos. Todos os casos incluidos foram revisados e o diagndstico clinico foi
fechado a partir de reunides de consenso clinico, de modo cego com o exame
neuropatolégico. Casos com dados inconsistentes foram excluidos. Além disso, o instrumento
de entrevista clinica foi anteriormente validado e demonstrou boas evidéncias de validade

para o diagnostico de comprometimento cognitivo (FERRETTI et al, 2010).

De todo modo, os resultados do presente estudo carecem de investigagdo mais
detalhada. Por ter sido feito no post-mortem, o diagndstico positivo para DAC em vida foi
abrangente e incluiu condigdes que variaram em um amplo espectro, desde o relato de angina

estavel ao relato de infarto agudo do miocardio. O antecedente de revascularizagdo do
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miocardio, descrito na literatura como um fator de risco para DV, ndo foi analisado.
Adicionalmente, a interagdo da DAC com os demais fatores de risco cardiovascular na
ocorréncia de DV deve ser melhor analisada. Os fatores de risco cardiovasculares associados
a ocorréncia de DV definitiva foram recentemente estudados (MOREIRA, 2018), mas nao

incluiram a interagdo com doenca cardiovascular estabelecida.

Considerando que a associagdo das doencas cardiovasculares com o risco de
demeéncia, notadamente a DV, ¢ um fendmeno complexo e interdependente, ainda ha muito a
ser elucidado no mecanismo fisiopatologico. Varios autores afirmam que tanto a doenga de
Alzheimer quanto a DV possuem fatores de risco comuns, tendo as doengas cardiovasculares
como um ponto de interseccdo. Intervengdes farmacologicas e ndo farmacologicas
direcionadas para o manejo das doencas cardiovasculares podem auxiliar na prevengdo de
deméncia, promovendo impacto para a saude publica, especialmente em paises em

desenvolvimento.

Desse modo, os resultados do presente estudo podem contribuir ndo s6 para a
formulacao de politicas publicas, mas também para o direcionamento das agdes de
profissionais de saude, notadamente de enfermeiros, voltadas para a prevengao e controle de
riscos cardiovasculares na populacdo. Se os mecanismos fisiopatologicos implicados no
desenvolvimento de DV em pacientes com DAC ¢ multifatorial (RAMOS, 2013), hd que se
pensar na validacdo de intervengdes complexas a serem implementadas por uma equipe

interdisciplinar.
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7. CONCLUSAO

e A prevaléncia de DAC prévia em individuos com DV Definitiva foi de 18,0%

e A DAC esta associada a DV Definitiva, aumentando sua chance de ocorréncia em 1,57

VEZCES.
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Apéndice

APENDICES
APENDICE A - Instrumento de Coleta de Dados

INSTRUMENTO DE COLETA DE DADOS

Dados do falecido:

NSVO: Data do 6bito: Data da autdpsia: IPM:
Iniciais: Sexo: ( )M ( )F Idade ao 6bito: Raga: ( )branco ( ) amarelo ( ) pardo ( ) negro
Escolaridade: Estado civil: ( )solteiro ( ) amasiado ( )casado ( )divorciado ( )vitvo Filhos:

Profissdo: ( ) aposentado ( ) outros

Dados do Informante:

Sexo: Idade: Parentesco: Convivéncia: D S M Cuidador primario: ( )ndo ( ) sim

Caracterizacao do 6bito:

Dados da DO (condigdes e causa do dbito):
a)
b)
¢)

Antecedentes pessoais:

() Nega ou desconhece antecedentes pessoais

( YHAS ( )DM ( )DLP ( )DAC

Fatores de risco e habitos de vida:
Obesidade: ( )ndo ( )sim IMC:

Tabagismo: ( )ndo ( )sim Idade de inicio: N° cigarros por dia: Parou de fumar? Tempo:

Etilismo: ( )ndo ( )sim Quantidade: Frequéncia: ( )D ( )S ( )M ( )R Parou de beber? Tempo:
Atividade fisica: ( )sedentario ( )atividade doméstica ( )no trabalho ( )caminhada ( )outra:

Frequéncia/sem:

Utilizacado de medicamentos em vida:

() ndo usava: () ndo foi prescrito ( ) controle inadequado
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Fazia uso: ( ) anti-hipertensivo ( ) cardioténico ( ) anti-anginoso ( ) diurético ( ) hipoglicemiante ( ).

Automedicagio: Outros:

Diagnéstico Anatomo-patolégico:

Deméncia Vascular : Sim ( ) Nao( ) Outro:
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ANEXQOS
A - Entrevista Clinica

Entrevista CLINICA ... s e e

Havo “° Caso Drestino Entrewistador

Data do Ohitc: : Hora do obito: : DataEo: Horério de Idcio:

Data da Autopsia Hora da Autdpsia IPM:

Dados do informante;

Home: Idade: Género oM oF o Escolaridade: anos
Parentesco Convivénca: oD 08 oM oA Residianamesmacasa o N of Com quem residia

Tinha cuidador; oN 0%  Cuidador: o formal oinformal  Cuidador primdrio: 0 N 0% o HA o Acompanhante:

Dadas do Falecido:

Home: DM Idade ao 6tita: _ GéneroooM oF
Fara oBoNoPoaA Haturalidade: Frocedéncia Estado Ciwil: 0f oC oV oA oD Filhos: _
Escolaridade:  anos [0A o<4a o <8ao <12Zao >15a] Idioma: o Port apenas o Lateralidade: o Destro 0 Sinistro o AD
Profissfio: o do lar o doméstican CEBOD: Grande grupo _ Subgrupo principal:
Zituagio trabalhista: 0 ainda trabalhava o aposentado a0 aposentado porinvalidez a O pensionistao outro
Caracterizacho do dbito;

Como ocorreu o 6hito: o domicilio chospital odurante o trajeto para o hospital {carro ou APH) o logradouro piblica

HPMLA

Dados da DO (condigfies e causa do ghito)

a.
b.

=3

d

Antecedentes Pessoqis

Cuanto termpc antes de morrer elea) estava doente? o Nao estava doente, forsibito o horas o dhas/ mésf anos o Nao sabe
Procurou cuidados de saide enquanto esteve doents? o0 N 0% o Atenglo basiza (C3-UBS! c E3F o Consultdnio médizo
o Hospitd Pablico o Hospital privado o Outro tipo de assisténca O Mo sate

Agsisténcia 4 saude: 0 5US  oConvénio
0 Quandoprezisava, elepodiacontar com a gjudade alguém para atender suas aecesadades? o M of — quem?

o Nega ou desconhece quelguer dos anecedentes patoldgicos shaizo

DHASO DM oDACOIC (CF__ ) oArritmia olE/CDI o DLE o DVP o IRC o Hepatite o Insuficiéncia Hepdica

o Gastrite 0 Hipo/hipertireoi dismo o BronguitefAsma o DPOC o Osteoartrose 0 Osteoporose o AIDS o Sifilis

o Neoplasia otratada o em tratamento o RT o QT o tto cinirgico
0 AVE (1-h) grévio [hd_ anos - O ser sequela o com sequela cognitiva 0 com sequelamotora o outro tipo de sequela

o TCE o 8 Cown o0 D Patkinson o Eplepsia o Degressiio o Escuizofreniano TAB o TOC o Cutra

Deméncia diagnosticadaem vida? ONM 02 H4__ a- Etiologia: Histéria compativel com deméncia® Onfo Osim
Inicio dos sintotnas: Olents Osthito Omemdria Ocomportamento  Ooutro

Curso: O lento eprogressivo OrdpidoD evolugo em degravs O curso Qutuante

Fertores de Risca

P A IMC -0 Desnutrigdio O Obesdade O Perda ndo intencional de pesc nos dliimos 12 meses (24, 5ka)
Durante awida, quais dessas substdncias elefa) usou (sem prescricdo médica): O derivados do tabaco Obebidas alcoilicas

O drogas {maconha cocaina cracld) O snfetaminas ou Extase O iralantes O hipndticos/sedativos O aluciadgenos O opidides

0 outras O usou drogas por injeqdo

0 Tabagismo: ONOS Idade deinicio: _ N° de cigarros por dia? _ Fumava em ambientes O abertos O fechados O ambos
Tipo de furno O Cigarro C Charuto O Cachimbo O CigarrilhaO Nargule O Tabacof Fumo mascado O H&o sabe O Parou _

O Etilistno: OMO & - O sozial (uso) O dcoolistno (sbuso) Tipo de bebida: OD O F Quantidade ODOSO0OMOER O Parow
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0 Menopausa O Reposigio hormonal

Tratamentos anteriores
Clinicos
Cirirgicos
O Néo fazia tratamento/acomp anhamento de satde atualmente o Munca foi ao médico: recusa’sem acesso/munca precisou
Mosiltimos 12 meses ele(a) foi hospitalizade? oN 0 @ Quantas vezes?

De um modo geral, como ele clasaficava asadde dele? o Ruim o Razodvel o Boa o Muito hoao Exzcelente o Nao set dizer

PadrBes Funcionais de Saude

Acvidade visua O Preservada0 Dimimida 0 Oculo Acuidade auditival Preservada 0 Hipoacusia O Protese auditiva
Dentigdn O preservada O edentulismo parcial/fotal Ouso de protese dentana

Degluticio O preservada O disfagia ViadealimentacSo 0 Cral O SHNC/SNEO TS

Eliminac8o urindria 0 Normal O Nictiria O Polidica O Cligofamiria Fez ou faria didlise? OO 5 (O CAPD O DPI O HD)
WViade eliminacin urinana 0 espontdnea O catetertsmo intermitente 0 BVD 0 Usava fralda 0 IU O Incontnéncia fecal

Tinha dificuldade paraandar DM O 50 N3

Deambulacio: O sem auxilio O auxilio de P O ausilio de EP O anzilio de PO Acamado

Uszo de equipamentos ausliares: Ondo usaval usava— qual;
Integrnidade da pele O Pel e integra0 LesSes cutineas O UFP Edemade MMIL OMOS  Amputagiess ON DO S
Attmidade fistea O Sedentdrio O Atwidade Doméstica O No trabalho 0O Camninhada O Outra: Freg/cem:
Mosuiltimeos 12 meses ele(a) praticou atiwidade fisica regular (> 3xfsem) oN o5 Foi aleta? oN o &

Queizava de fadiga0 NO 8 O NS O Conseguia deitar sem travesseiros O acordava no meio da noite com falta de ar ou tosse
Sentia faltade ar OO SO NS Sesim, erar O parado ou para falar O tomar banho, ficar depé o andar no plana

O para subir até 3 lances de escada ou carregar volumes leves no plano

O para subir mais que 3 lances de escada ou grandes aclives

O para carregar volumes pesados no plano ou pesos leves em aclives ou para correr
Usava oxigénio em casa oM o 8 —qual dispositivo:
Autonomia O Tomava decizes sozinho O Mo tomava decisfes
Independéncia; O Independente O Parcialmente dependente O Totalmente dependente

OBS:

MedicacBes que usava

OMEo usawa: Ondo foi prescrito Ocontrole inadequado O WREF O NMED

O Antihipertensivos O Hipoglicemiantes O Hipolipermiantes O Insulina0 AA5 0O Cardiotinicos O Diuréticos O Ca
0 Antinflamatdrios AINES! Corticdides O Antiparkinsonianos: Levodopa’ Stalevo! Selegilinal Rasagilina

O Anticolinesterdsico s Rivastigmina’ Donepezil/ Galantamina

Paicotripicos: BEDP MELP O Carbonato de Litto 0 Acdo valproico O Carbamazepina O Lamotrigina
Outros:
Automedicap8o:
Antecedentes familiores
0 I4M 0 Hals 0 DM DLF [ DoengaEena DoencadaTireoide
Alergias AsmalBrongquite Tuberculo se O Céncer
0O Depressdo: ODeméncia: O Derrame: O Epilepsia ou convulsfes:
O Retardo mental ou autismo: O Surdez: 0 Cegueira: O Desequilibrio:
0 Tremores: 0 Fragueza muscular: OParou de andar sem acidente:
O Episddios de euforiafmania: OoToC O Tentativa de 3wl dio:
Dependéncia Alcodlica Dependéncia Drogas [licitas Outras
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0 Menopausa O Reposigio hormonal

Tratamentos areriores
Clinicos
Cinirgicos
0 Néo fazia tratamentofacomp anharnento de satde atualmente o Munca foi ao médico recusa’sem acesso/munca precsou
Mosultimes 12 meses ele(a) foi hospitaizado? oN o 8 Quantas vezes?

Deum modo geral, como ele clasaficava asadde dele? o Ruit 0 Razodvel 0 Boa o Muito hoao Excelents 0 NEo sei dizer

PadrBes Funcionais de Satde

Acvidade visua O Preservada0 Dimimida O Oculo s Acuidade auditival Preservada 0 Hipoacusia O Protese auditiva
Dentigdn O preservada O edentulismo parca/fotal Ouso de protese dentana

Degluticio O preservada O disfagia ViadealimentacSo 0 Cral O SNG/SNEDO TS

Eliminagio urindria 0 Normal O Nictiria O Polidica O Cligofamiria Fez ou faria didlise? OO 3 (O CAPD O DPI O HD)
Viade eimunagy unindna: 0 espontdnea O catetentsmo intermatente 0 BVD O Usava fralda 0 [U O Inconbnéncia fecal

Tinha dificuldade paraandar DN O 50 N3

Deambulagio: O sem avxilio O auzilio de PM O auxilio de EP O anzilio de PO Acamado

Uso de equipamentos auxiliares: Ono usaval usava— cqual:
Integridade da pele O Peleintegra0 Lesfies cutdneas O UPP Edemade MMIL ONOS  Amputagies ON O3

Atividade fisica O Sedentdrio O Atvidade Doméstica O No trsbalho O Caminhada O Outra: Freq/zem:
Mosuiltimeos 12 meses ele(a) praticou atiwidade fisica regular (> 3xfsem) oN o5 Foi aleta? oN o &

Queizava de fadiga0 NO 8 0O NS O Conseguia deitar sem travesseiros O acordava no meio da noite com falta de ar ou tosse
Sentia faltade ar OO SO NS Sesim, erar O parado ou para falar O tomar banho, ficar depé ou andar no plana

O para subir até 3 lances de escada ou carregar volumes leves no plano

O para subir mais que 3 lances de escada ou grandes aclives

O para carregar volumes pesados no plano ou pesos leves em aclives ou para correr
Usava oxigénio em casa oN o 8 —qual dispositivo:
Autonomia O Tomava decizes sozinho O Mo tomava decisfes
Independéncia; 0 Independente O Parcialmente dependente O Totalmente dependente

OBS:

MedicacBes que usava

OMEo usawa: Ondo foi prescrito Ocontrole inadequado O WREF O NMED

0 Antihipertensivos O Hipoglicemiantes O Hipolipemiantes O Insuhina0 AAS 0O Cardiotinicos O Divréticos O Ca
0 Antinflamatdrios AINES! Corticdides O Antiparkinsonianos: Levodopa’ Stalevo! Selegilinal Rasagilina

O Anticolinesterdsico s Fivastigmina Doneperil/ Galantamina

Paicotripicos: BEDP MELP O Carbonato de Litto 0 Acdo valproico O Carbamazepina O Lamotrigina
Outros:
Automedicap8o:
Antecedentes familiores
0 I4M 0 Hals 0 DM DLF [ DoengaEena DoencadaTireoide
Alergias AsmalBrorgui te Tuberculo se O Céancer
0O Depressdo: ODeméncia: O Derrame: O Epilepsia ou convulsfes:
O Retardo mental ou autismo: O Surdez: 0 Cegueira: O Desequilibrio:
0 Tremores: 0 Fragueza muscular: OParou de andar sem acidente:
O Episddios de euforiafmania: OoToC O Tentativa de 3wl dio:
Dependéncia Alcodlica Dependéncia Drogas [licitas Outras

83



Anexos

informant questionnaire on cognitive dechine in the elderly

(IQCODE — Versdo retrospectival
Gostarfamos gque wocé se lembrasse de cotno era seu atnigo ou famdliar ha 10 anos atrds e cotnp are cotn o estado em que ele estava
h43 meses antes de suatorte. Comparada com ha 10 anos atrds, como estavaa pessoa antes de sua morte:

Muito
mehor

o]

Unn
pouco
melhor
o)

Nio
muito
alterado

(&)

Um
pouco
pior

@)

Muito
pior

&)

1. Reconhecer aface das pessoas anigas & da familia

2. Lembrar do nome de parentes e amigos

3 Lembrar de coisas sobre a familia & amigos (aniwersanos, ocupagfes,
enderecos )

4 Lembrar de coisas que acofteceram recentements

5. Lembrar de conwersas que teve nos iltimos dias

fi. Esquecia o que quenia diZer nio tneio de uma conversa

7. Lembrar-ge de seu proprio enderego ¢ telefone

% Lembrar (saber) que dia erés era

9 Lembrar onde as coisas sio usualmente guardadas

10. Lembrar-se de onde encontrar as coisas que foram colocadas em lugares
fora do cormum

11. Adaptar-se a qualquer mudancanasuarotina didna

12. B3aber como funcionam oz eletrodomeésticos

13, Aprender a usar novos eletrodomeésticos wensilio s dom ésticos

14 Aprender coizas novas efn geral

15, Lembrar-se de coisas que aconteceram em sua wida quando erajovern

16, Letnbrar-se de codsas que aprenden quando erajovem

17 Entender o significado de palavras nfio comuns

1% Entender o significado do que estd escrito em jornais e revistas

19, Acompanhar wma estdria ern um lvro oupela TV

20. Escrever uma carta paraum amigo ou com fins de trabalho

21. Baber sobre eventos histdrico s tmyp ottantes do passado

22, Tomar decisdes corn problemas do diaa dia

23, Matmsear dinheito para cotapras

24 Lidar com problemas financeiros (8x penso, conta ban cana)

24 Lidar com outros problemas matematicos, por exemnplo: saber gquanto
comprar de comida saber gquanto tempo se passou entre as wisitas dos
farri liares, amigos.

26 Usar sua inteligéncia para entender o que estd acontecendo & o motivo
pelo gual estd acontecendo.

1-Ele(a) consegudaler & entender pegquenas frases?

3-Ele(a) conseguia anotar win recado?

Tota:
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ESCORE CLIMICO DE DEMENCIA (CDE)

grave, soiments

Escore Clinico de Deméncia (CDR) 0 0.5 1 2 3
Comprometimento
Normal Cuestionavd Leve Moderada Grave
o 0,5 1 2 3
Esquecimento leve e Perdade membria
constante {em Moderadaperda de

Sem perdade oposicEn a memria; mais . . ‘o
p' . BOSE i retémn material Perdade tnemdéria
. memdriaon eventual}; marcala para eventos .
Memoria . - . g inten samente grave, restam
esquecimento leve | recordacin parcial recentes; déficit . .
. . aprendido; material | apenas fragmentos.
e wmconstante. de eventns; interfere nas .
- . S novo rapidamente
esyueCimento arvidades cotidianas. .
T perdido.
benigno”.
. Dificuldade grave
Dnficuldade moderada ,‘,Ujr
. com relaciies
Plenamente com relagies )
! . . ternp orais;
orientadn, exceto tempora s, ofentado .
. 5 Flenamente . usualmente Orientado apenas
Orientacio . porleve dificuldade | paralugardo exame, .
ortentado. . . + | desonientado para o para pessoa
nas relagiies pode ter desori entacin ;
. . EIapo,
temporats. geografica em outros r
frequenternente para
lugares.
0 espaco.
Fesolve bem .
L i Grave dificuldade
problemas dianos e Dificuldade moderada L
) " e admministrar
administra bem . para administrar
o Leve dificuldade em problemas, Incapaz de fazer
Julgamento e negdcios e problemas, L .
. resolver problemas, L similaridades e julgamentos ou de
resolucdo de financas, bom L sitmilaridades e .
: similaridades e ) . diferencas; resolver
problemas julgamento em . diferencas; julgamento | . .
- diferencas. . julgamento socia problemas.
relagio an soca usualmente
. usualmente
dezempenho mantido. .
r comprometido.
prévio.
. Menhuma
N Incapaz de funcionar . T
Funcéo . Menhuma referéncia referéncia a
. independentemente . .
independente no . a funcionamento funcionamento
3 nessas atwidades, . .
nivel usua no . . independente forade | independente fora
Assuntos Leve dificuldade embora ainda possa
. trahalha, em o . casa. Parece estar de casa. Parece
Comunitarios nessas avidades erigajar-se em .
COMpras, grupos bem para ser levado | estar muito doente
. algumas; parece L
sociais ou de normal A inseecin a atividades forade | paraserlevado a
voluntérios. PEg atnbiente familiar, atividades fora de
casual. . -
amnbiente farmiliar
Dificuldade leve mas
. Vidano lar, evidente nas fancies
Vidano lar, ® Somente tarefas
Tarefas do ; passatempos e do lar; tarefas mas ool P Sem funcs
Lare P assalempns & atividades dificeis abandonadas; SLIRIES PIESEIvAnas, e Tz
L interesses . . interesses muito stgni ficativa em
Atividades de . . intelectuals pasgatemnpos e .
intelectual s hem . . restritos e mal casa.
Lazer . levemente interesses mais
mantidos. . sustentados.
comprometidos. complexos
ahandonados.
: Requer muita ajuda
Requer ajuda para i rag
i bigi parao cuidado
. . . . vestir-se, higiene e
Autocuidado Flenamente capaz para o autocuidado. HNecessita estimulo. . ;B pessoal,
cuidado com objetos . T
. incontinéncia
ess0ais.
B frequente.

5B
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Inchee de Katz pura Atividades de Vid Didria

(Katz, 5, Down, TD; Cash, HE et al — 19707

Banha [ - Independents — ndo necessita de auxilio

A - Auzilio —recebe assisténcia para banhar uma parte do corpo {dorso/pernas)

Dr — Dependente — necessita que alguém o hanhe

Westudrio [ - Alcanga as roupas e se weste sem anxilio

A - Mecessita de auxilio spenas para amarrar sapatos

[r - Mecessita de anxilio para alcancar as roupas, para se vestir — do contrdnio nfo se veste completamente
ou permanece totalmente despido

Uso de saniténo I - Consegue chegar ao banheiro, usa o sanitdrio, erecoloca o vestudrio sern auxilio (pode usar
equiparnento auxiliar como bengada, cadeira deroda usar comadre e esvaziar pel amanh®)

A - MNecessita de auzilio parair até o banheiro, ou para sua higienizag8o/ recomposigio do vestudrio apds
uso do sanitario/ 0w no wse de comadre

Dr - Mo usan banheiro para eliminagies

Transferéncia I - Independente (cama/ cadeira) —pode necessitar de bengala, andador.

4 - Mecessita de ajuda para sentar-sef dei tar-sef levantar-se

[r - N30 sai dacama

Continéncia [ - Tem controle de esfincter wésico -intestinal

A - Apresenta “acidentes ocasionas” —perder urinal contetdo fecal ocasionalmente

[» - Hecessita de auxilio para o controle unn anofintestinal; uso de SVD; incontinéncia

Alimentagio I - e alimenta sem auxilio

A - Sealimenta sozinho, masnecessita de assisténciapara cortar oz alimentos ou passar manteigano pio.
D» - Necessita de auxilio para alimentar-se; usa SMG/SME; Soroterapial MutrigHo parenteral.

I[=1ponto e D=0 ponto
TOTAL: 4

Avaliagio de Parkinsonismo (Adaptado de Tanner et al, 1990)

sIM MNAD

Tinhadificul dade para 22 levantar de uma cadeira?

1
2. Motou se aletra (escrita) ficou pequena, zereduzin detamanha?

3. Motou ou alguém comentou se a sua voz estava mas hatxa ou maig fraca que era antes?
4. Tinhaalterazies do equilibrio ao caminhar?

5. Og pés ficavam presos ou agarrados no chio ao atrawessar portas?

f

=

3

g

cAchao seurosto icou mais “parado”, menos expressivo do que era antes?

. Tinhatremores nos bragos ou nas pernas?
. Tinhadificul dades de abotoar as roupas?

CArragtava os pés ow davapassos cuwrtos ao caminhar?

ONA 0 PARE:

Teve quedas nos oltimos 12 meses? O MO S O NS
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ESCALA DE ATIVIDADES INS TRUMENTAIS DA VIDA DiARIA {IADL}

{Lawrton & Brodsy)

A — Hahilidade para usa o telefone

Utiliza o telefone por iniciativa propria
Disca alguns mimeros conhecidos
Atendemas nio faz ligagfes

Mio usa o telefone demodo algum

Rl

B - Compras

Faz compras independente/e

Faz pequenas compras independente/e
Precisaser acompanhado nas compras
Incapaz de fazer compras

halen

C — Preparo de alimentos

1. Planejs prepara e serve adequadamente as
refeicies indep endentemente

2. Prepara adequadamente as refeigies se
alguém lhe fornecer oz ingredientes

3. Aquece, serve e prepara refe ¢Bes, mas ndo
garante uma dieta ad equada

4 Mecessitaque alguém prepare esirva a
refeicio

[ — Tarefas domesticas

1. Matem acasa sozinho ou com ausxilio
ocasional (pex: anxilio para tarefas pesadas)

2. Realira tarefas didrias leves, comao | avar
louga, fazer a cama

3. Realizatarefas diarias leves, mas nfo
consegue faré-las dentro dos padries de

linpeza

4 Mecessitade auxilio com todas as tarefas
domeésti cas

5. Méo Fazd parficipa de nenhuma tarefa
doméstica

[l R S

o R e I e B

E — Lavanderia

1.

Lava completamente as roupas

Lawtor, P, Brody, EI - The instrarnental activdties of Daily Living Scale. Gerontologist, 1969, 9: 179 - 126

Perguntas adic onais:

Ele(a) esquece panela no fogo, torneira aberta ou ferro ligado?

2. Lavapequenas pecas: meias, eto 1
3. Todaaroupadeve ser lavada por terceiros i
F — Transporte
1. Usaindependentemente transportes piblicos ou dinge 1
SEU proprio carro
2. Charna de t&x1, mas n#o usa transporte piblica 1
3. Usatransporte publico se acompanhado 1
4. Locomovwe-ze limitadamente de tit ou carro com a
auxilio de outros
5 Mo sar de casa’ Mo usa nenhum transp orte I
G — Medicacdo
1. Eresponsivel por tomar suamedicagio em dose e 1
hardnios corretos
2. Assume responsabilidade por tomar sua medicacio se 01
separada anteriormente por outros
3. Mo & capaz de tomar sua medicag8o
0
H —Financas
1. Controla suas financas independentemente (conta de 1
hanco, talfo de cheque, preenche cheques, paga
contas)
2. Controla contas no diaa dia mas necessita de auxilio 1
com hanco, compras mai ores
3. Incapaz de controlar finangas i
Total: {8 ponitos

Elefa) pode ser deizadoia) em casa sozinho(a) de forma segura?
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Inventario Neuropsiquiatrico (NPI-Q)
(Kawger DF ot al, 2000%

¢« Responder haseando-ze nas mudancas que ocorreram desde que o paciente comegou a ter prablemas dememoria
e IMarcar sim apenas quando o sintoma estiver presente no Wltume més. Do contrdn o, marcar ndo.
¢ Responda honestanente e meticulosamente a5 questdes

BPED Ausente Gravidade
Delirios O paciente acredita que alguém esta tentando rouba-1o ou prejudica-107 0 1 1 3
Alucinagties O paciente age como se escutasse vozesT Fala com pessoas que ndo exi stem?
Enserga coisas ou pessoas que outrosndo enxergadas por outros? i} 12 3
Agitaciol Opaciente &teimoso erejeita ajuda dos outros? Tem periodos que se recus a
Agressiwdade coopetatr? 0 1 3 3
Depressio/ O paciente age como se estivesse triste ou de “batzo astral” Refere sentir-se
Disfotia triste ou deptirnido? 0 12 3
O paciente fica agitado quando se sepata de vocé? Ele apresenta sinais de
Ansiedade nervosisno, preocupado, assusta-se por razdes ndo aparentes? Parece rmito 0 1 2 3
tenso ouirrequieta’
Flagio/ Eufora O paciente pareceanitmado demais ou excessivamente feliz — semn razdo? Acha
. 0 12 3
graca onde outros ndo acham?
Apatial O paciente parece menos interessado em suas atividades habituaiz ou nas
Indiferenca atividades eplanos dos outnos? 0 12 3
O paciente parece agir iropul sivarnente? Fix, diz coisas que podern magoar as
DesinibigHo pessoas sem qualquer constrangimento ou fala abertamnente coisas intinas que 0 1 1 3
e geral nio ge diz em publicd? Tim a roupa em fente de outras pessoas
piiblico — momentos ndo apropriados?
Tesitabili O paciente & impaciente e mau-hwmorado? Ele tem difi culdades para lidar com
ilidade’ . .
Labilidade atrasos ou para ficar esperando algo que esteja programado?™ Seu humor € 0 L1 3
instawel’?
P O paciente fica fazendo colsas repetitivas, como lidar andando ao redor
Distirhios . -
Motores da casa mexendo nos botlies da roupa enrolando um corddo ou 0 1 2 3
fazendo outras coisas repetitivamente? Anda sem motiva aparente?
Comportamentos O pacicnte _acorda vocé a noite,_acorda toito c\edo,_ cochfla trmito durante o
Moturnos dia? Tem dl_ﬁmldade para dor_rm‘? El_e levanta & noite (ndo contar VEZES (uE 0 o33
levanta pf uinar e wolta a dottrit imediatatnente)? Ands aoacasn 4 noite, weste-
se ou perturba seu sono?
Apetite ¢ Q p_ac:imtep&rderu o gaflhou peso? Mudou 0 goste pelos alimentos?
limentacio Fane! alquma co_mbmag:au estrar_l.m de ahmm_tns? 0 {2 3
e Cotria algumn alitnento, e patti cular, excessivarnentes?
O apetite 0 aurnentou 0 dirminuiv
Tatal: {36 pontos
Gravidade

1 —Leve — presente, mas produzindo pouca afligio no paciente
2 —Moderada — aflitiva e perturbadora
3 — Marcada— muito perturhadora

Elefa) se dimanma pessoa estressada? ol o 8

Nasuaopimin, ele era estressado? ol o S
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SCID - Episodio Depressivo Maior no Passado

Critérios para classificar coro depressio maior: Cineo (o mais) dos seguintes critérios prese ntes durante periodo maior onigual a duas Critério
srnanas, sehdo gue ura dos cinco deve serou (1) hawor deprirddo, ou(2) perda do interesss ou prazer
HUMOR DEFPRIMIDO: 1) Jd howve, pelo menos uma wez na wida delefa), algum momento em que s sentin | SE SIM: Dummomass que | 1 2 3

depriraidn(a), on na pior va maior parte do dia, quase todos os dias? (Cormo € gue fol 1sso?)
Cnando foi 1ss0?

duas sermamas? ol ol

ANEDONIA: Naguels terapo on em ontro romento, elefa) perden o inferesse ou o prazer pelas coisasque costumawa | SE SIM: Durwon mais que |1 2 3
zostar? (Como é que fol isso?) [sso acontecia quase todos os dias? duas semanas? of ol
Cando foi isso?
3) Haquele periodo elefs) perden ou ganhou peso? Ele(a) estava tentando perder peso? oPerdade pesom 1 23
SE NAC: Como estava o apetite dele(a)? (Tinha que forgar para comer? Comia menosimais oque o hahitual? Iseo tedugio do apetite
acontecia quase todos os dias?) 0 Ganho de peso ou
amento do apetite
) Como estava o sono delefa)? (Dificuldade para dormir, acordando frequertermente, dificuldades em ficar 1 23
acordado, acordando rauito cedo, on, donmindo demais? Quartas horas por noite comparado com o habitual? Isso o Insfnia 0 Hiperstnia
acontecia quase todas as noites?)
5 Ele(a) estava t80 inquietola) ou agitadofa) que réio era capaz de ficar parmdo(a)? (Isso acontecia todos oz dias?) Oagitaglio peicomotora | 1 2 3
SE MAOQ: E o contrdrio: falando e se raovendo maie desragar do gue o normal dele(a)? (Tsso acontecia todog oz dias?) O retardo psicomotor
A) Coro estanca 2 energia dele(a)? (Cansadoifa) o terapo inteiro? Ouase todos os diag?) 1 2 3
T) Como ele se sentia era relago a s1mesmo? (Il sem valor?) Quase todos os dias? O Sentimento de 1 23
SE MAD: Ele se sentia culpado por coisas que fazia ou deixava de fazer? Quase todos os dias? inutilidade
0 Culps inadecquada
) Ele(a) tinha dificuldade para se concentrar ou pensar? (Corm que tipo de colsagisso interferia?) Chase todos os dias? o Capacidade de 1 23
SE MAOQ: Era dificil para elefa) tormar decisdes sobre coimasdo dia a dia? Quase todos oz dias? pensar dimirida
0 Indecisdio
0 Az colsas estavam fHo ruins oue ele(a) pensava muito e morte ou oue estatia ern melhor sitiaclo se esthresse O Pensaraentos de 1 2 3
mottofa)? Eguanto a se fernr? motte recorrentes
oldeagdn suicida
o Tentativa de suicidio
10} Durante aguele texapo ficou dificil para ele(a) trabalhar, cuidar das colsas e casa, ou se relarionar corn as oMos 1 2 3
pessoas?
11} Pouc o antes de tudo isso comegar ele estava bebendo em excesso on usando drogas? oNos 1 23
12% Pouc o antes disso comegar ele estava fisicamente doente? ool 1 2 3
13) Izzo coreson logo depois de alzuém proxirme 2 elefa) morrer? Dhurou wals que 2 meses? olos
CONSIDERAR.:
1 —ausente ou falsa 2 — sublirinar (dirvidoso) 3 — lrar on verdadeiro ? — informagdo inadequada
OB 5: Horve algum outro episddio de depressdo na vida do paciente? o N 05 - Quando?
SCID - Episodio Maniaco no Passado
Critérios para classificar cormo mania no passadn: Huraor elevado e mais trés dos outros sintoras, on huror imtdvel e mais guatro dos Critério
outrog sintomas
HUMOR ELEVADO: Ji howree alzurn periodo de terapo ern elefa) estavs se sertindn o hern, ey e e () 2.3 ?
agitada{a) ou excitado(a) que vocés perceberam que ele(a) nio estava no sen normal? Cu ficava tio i‘les(a:)‘ E"E que procunr um bes pital?
excitadola) que se ervolvia em problemas?
Cuando foi isso?
a L Dhuron pelo mats que | semana? Ca 23 7
HUMOR IRRITAVEL: Howve alzum perfodo em que ele(a) estava t8o indtado(a), oue era pegola) elea) teve que procurar um bos pital?
grtando com as pessoas ou comegando brigas on discusstes? oS ol
Cando foi isso?
k)] Naqt};)le periodo cormo ele(a) se sentia ex relagdo a si mestao? (Mais confiante do que o habitual? Corm algur poder on habilidade 13 9
especial?
A Haguels terapo elefa) inha que domnir renos gue o habitual? (Westao aseitn 3¢ sentia descansado™) 2 3 7
5 Haguele termpo ele{a) estava muito mais falante que o habitual? (Vocés inham dificuldade para interromper ou entender o que ele{a) 23 3
estava falando?)
6) Magmele ternpo os pensamentos passyvamn rapidaraente pela cabega dele(a)? 13 3
T) Magmele teraypo ele(a) era tio facilments distraidofa) por coisas a suawolta que tinha dificnldades para se concentrar ou c ontirmar o que
estava fazendo? 23 7
8) Hagquele periodo, como ele{a) passava o terapo? (Els(a) se ervolvia ern tantas atividades a ponto de vocés ficarsm preocupados?)
SE MA&O: Elefa) estava fisicarme nte inguieto{a)? (Cual a intensidade disso?) 2 3 7
9 Magmele terayo, elefa) fez algurma coisa que pudesse trazer problemas para elea) mesmo(a) on para vocés (Comprando colsas que nio
precisava?) (Tendo cormportame no sexual imadequada?) 23 7
10} Durante aguele texnpo fizon difieil para ele(a) trabalhar, cuidar das coisas em casa, ou se aNas 23 7
relacionar corn as pessoas?
11} Pouco antes de tudo isso cormecarele(a) estava hebendo e excesso ou usando drogas? oMos 23 7
12 Pouco antes diseo comear, ele(a) estava fiscarmente doente? oMNos 2 3 7

CONSIDER AR
1 —ausente ou falsa 2 —sublirinar (dirvidoso) 3 — lrar on ve rdadeiro ? — informagdo inadequada

O internaco psiguiarica?
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CRITERIO DE CLASSIFICACAO ECONGMICA BRASIL
{cceB}

Ma casa delefa) tinha?

Posse de itens

Quantidade de ltens
1 2 4 ou+

Telewisdo em cores

Radia

Banheiro

Automdvel

Empregada mensallista

Maguina de lavar

Videocassete efou DVD

Geladeira

Freezer {aparelho independe nte au parte da geladeira duplex)

oo o0 oo o=
P ode b P s D O w1
L R Y =

1
1
4
4
3
2
2
4
2

LT S I N R S R R N N

B- Qual a instrugio do chefe de familia dele(a)?

Grau de Instrucao do chefe de familia

MNomenclatura Antiga Nomenclatura Atual

analfabeto/ Primério incompleto Analfabeto/ Até 32 série Fundamental/ Até 32 s&rie 12, Grau 0
Primaric comzleto,/ Ginasial incompleto Até 42 série Fundamental / Até 42 série 12, Grau 1
Ginacial cnmpletnf Caolegizl iIncampleto Fundamental completo,l’ 12 Grau complato 2
Colegial completo/ Superior incompleto Médio completa/ 22, Grau completo 4
Superior completo Superior completo g
TOTAL___
CORTES DO CRITERID BRASTL
Classe Pontos
Al 42 - 46
A2 /-4
Bl 29 - 34
B2 23-28
c1 18 -22
2 14 - 17
1] g8-13
E 0-7
Classe: _
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ANEXO B: APROVAGAO DO BEHGEEC PELO COMITE DE ETICA DA FMUSP

,} e T TR
e R il % 13

F HOSPITAL DAS CLINICAS
DA FACULDADE DE MEDICINA
Lb DA URMVERSIDADE DE SAO PAULD

DIRETORIA CLINICA

Comissdo de Etica para Andlise de Projetos de Pesquisa

APROVACAO

A Comissdo de Etica para Andlise de Projetos

de Pesquisa - CAPPesq da Diretoria Clinica do Hospital das Clinicas e da
Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo, em sessdo de
16.06.04, APROVOU o Protocolo de Pesquisa n° 285/04, intitulado:
"Correlagdo  Andtomo-Funcional das Alteragdes Cerebrais no
Envelhecimento: Um estudo quantitativo em material de necropsia”
apresentado pelo Departamento de PATOLOGIA, inclusive o Termo de

Consentimento Livre e Esclarecido.

Pesquisador(a) Responsdvel: Prof. Dr. Wilson Jacob Filho
Pesquisador(a) Executante: Dra. Lea Tenenholz Grinberg

CAPPesgq, 16 de Junho de 2004.

Vice-Presidente da Comissdo de Etica para Andlise
de Projetos de Pesquisa



