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RESUMO

A hipertensdo arterial ¢ uma doenga cronica com alta prevaléncia no mundo, associada em
mais da metade das mortes cerebrovasculares no Brasil. A condi¢ao ¢ um importante fator de risco
para ocorréncia de deméncia vascular e o declinio da cognicdo. Evidéncias apontam uma relagdo
positiva entre taxas elevadas de colesterol plasmatico ¢ o desenvolvimento de comprometimento
cognitivo, porém, o impacto da hipercolesterolemia na fun¢do cognitiva em pacientes hipertensos ¢
bastante incipiente até o momento. Nesse contexto, este estudo propds como hipotese a existéncia
de uma correlacdo positiva entre a concentragdo plasmatica de colesterol total (CT) e a diminui¢ao
da fungdo cognitiva em pacientes hipertensos. Investigou-se, portanto, a relacdo entre
hipercolesterolemia e prejuizos cognitivos em individuos hipertensos estagio 2. Para alcancar seus
objetivos, este estudo observacional e transversal avaliou 124 individuos com idade entre 40 e¢ 68
anos, ambos os sexos, divididos em 02 grupos: hipertensos estagio 2 com colesterol normal (HAS
CTAd) e hipertensos estagio 2 com colesterol total elevado (HAS CTAI). A amostra de estudo foi
composta por individuos atendidos na Unidade Basica de Saude, localizada no municipio de Sao
José/SC. Os instrumentos aplicados para a coleta de dados foram: questionario sociodemografico e
de saude, escala de sonoléncia de Stanford, teste de avaliacdo cognitiva global denominado Mini
Exame do Estado Mental (MEEM) e o Montreal Cognitive Assessment (MoCA). Foram coletados,
também, resultados dos exames laboratoriais de perfil lipidico e glicemia de jejum. Os resultados
apontaram que dos 124 individuos entrevistados, 121 apresentaram comprometimento cognitivo no
teste MoCA e 108 no teste MEEM, entretanto, ndo houve diferenca de pontuagdo entre os grupos
estudados. Com relacdo a idade, individuos mais jovens tinham maior frequéncia de CT alterado.
Medidas como peso, indice de massa corporal, pressdo arterial sistolica e diastolica ndo foram
diferentes entre os grupos. A maior parte dos entrevistados estudou 9 ou mais anos. O grupo HAS
CTALI apresentou taxas mais elevadas de lipoproteina de baixa densidade (LDL), triglicerideo
(TGC) e lipoproteina de alta densidade (HDL). O uso de medicamentos para hipertensdo e
dislipidemias nao se correlacionou aos resultados de cognicdo. Todos os participantes estavam em
estado de alerta ou com boa capacidade de concentracdo para responder os testes de avaliagdo
cognitiva. Em conclusao, os resultados deste estudo demonstram que embora a literatura aponte que
a hipertensdo leva ao comprometimento cognitivo e que taxas elevadas de colesterol plasmatico
também desencadeiam alteragdo de cogni¢do, ter colesterol elevado ndo causou um
comprometimento cognitivo mais acentuado em pacientes hipertensos estagio 2.

Palavras-chave:  hipertensdo arterial, hipercolesterolemia, fun¢do cognitiva, doencas
cerebrovasculares.



ABSTRACT

Arterial hypertension is a chronic disease with high prevalence worldwide, associated with more
than half of cerebrovascular deaths in Brazil. The condition is an important risk factor for the
occurrence of vascular dementia and decline of cognition. Evidence points to a positive relationship
between high plasma cholesterol rates and the development of cognitive impairment, however, the
impact of hypercholesterolemia on cognitive function in hypertensive patients is not described yet.
In this context, this study proposed as a hypothesis the existence of a positive correlation between
plasma concentration of total cholesterol (TC) and decreased cognitive function in hypertensive
patients. Therefore, the relationship between hypercholesterolemia and cognitive impairment in
stage 2 hypertensive individuals was investigated. This observational and cross-sectional study
evaluated 124 individuals aged between 40 and 68 years, both sexes, divided into 02 groups: Stage
2 hypertensive patients with normal cholesterol (CTAd HAS) and stage 2 hypertensive patients with
high total cholesterol (CTAl HAS). The study sample consisted of individuals assisted at the Basic
Health Unit, located in the city of Sdo José¢/SC. The instruments applied for data collection were:
sociodemographic and health questionnaire, the Stanford sleepiness scale, the global cognitive
assessment test called Mini Mental State Examination (MMSE), and the Montreal Cognitive
Assessment (MoCA). Results of laboratory tests of lipid profile and fasting glucose were also
collected. The results showed that of the 124 individuals interviewed, 121 had cognitive impairment
in the MoCA test and 108 in the MMSE test, however, there was no difference in scores between
the groups studied. Regarding age, younger individuals had a higher frequency of altered TC.
Measurements such as weight, body mass index, systolic and diastolic blood pressure were not
different between groups. Most respondents studied for 9 years or more. The HAS CTAl group had
higher rates of low density lipoprotein (LDL), triglycerides (TGC), and High Density Lipoproteins
(HDL). The use of medications for hypertension and dyslipidemia did not correlate with the results
of cognition. All participants were in a state of alert or with good concentration ability to respond to
cognitive assessment tests. In conclusion, although the literature points out that hypertension leads
to cognitive impairment and that high plasma cholesterol rates also trigger changes in cognition,
having high total cholesterol did not worsen cognitive impairment in stage 2 hypertensive patients.

Keywords: hypertension, hypercholesterolemia, cognitive function, cerebrovascular diseases.
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1. INTRODUCAO

1.1. Hipertensao Arterial

A hipertensdo arterial (HA) ¢ uma doenca cronica ndo transmissivel, multifacetada,
influenciada por fatores genéticos, epigenéticos, sociais ¢ ambientais, desencadeando uma pods-
carga aumentada ao ventriculo esquerdo, forcando-o a gerar pressoes mais elevadas para ejetar o
sangue para o sistema arterial (Barroso et al., 2021). As ultimas diretrizes do American College of
Cardiology e American Heart Association caracterizam a HA como sendo a pressdo arterial (PA)
sistolica (PAS) igual ou maior que 130 mmHg e/ou pressao arterial diastolica (PAD) igual ou maior
que 80 mmHg, aferidas pelo menos duas vezes em dois momentos distintos (Whelton et al., 2018).
Ja nas ultimas Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo, a patologia foi caracterizada como sendo a
PAS maior ou igual a 140 mmHg e ou PAD maior ou igual a 90 mmHg, também aferidas, ao
menos, em duas ocasides distintas em consultério (Barroso et al., 2021).

Um grande estudo, que avaliou as tendéncias mundiais na PA de 1975 até 2015, apontou que
o nimero de adultos com HA aumentou de 594 milhdes em 1975 para 1,13 bilhdes em 2015, sendo
597 milhdes de homens e 529 milhdes de mulheres (Zhou et al., 2017). Dados retirados do
DATASUS mostram que, em 2017, ocorreram no Brasil 1.312.663 o6bitos no total, sendo 27.3% por
doengas cardiovasculares. Dessa porcentagem, a HA estd associada a 45% das mortes cardiacas e
51% das mortes cerebrovasculares (BRASIL, 2017). Um estudo de Malta et al. (2018), que avaliou
dados da Pesquisa Nacional de Saude de 2013, mostrou a prevaléncia no Brasil de HA em homens,
entretanto, com o passar dos anos, por volta da sexta década de vida, a prevaléncia nas mulheres
aumentou. Por fim, o estudo demonstrou que a HA aumentou com a idade, foi mais frequente na
regido urbana e nas regioes sudeste e sul, em relacdo a média do pais e as demais regides (Malta et
al., 2018).

A HA geralmente ndo apresenta sintomas ou sinais de alerta e muitas pessoas nao sabem que
tém essa condi¢do. Com o passar do tempo, a constante sobrecarga de pressdao costuma evoluir com
alteragdes estruturais e/ou funcionais como doenga arterial coronaria, insuficiéncia cardiaca,
fibrilagdo atrial, acidente vascular encefalico isquémico ou hemorragico, deméncia, doenga renal
cronica e doenca arterial obstrutiva periférica (Arnett et al., 2019). Estudo recente realizado nas
Filipinas estratificou o risco cardiovascular aterosclerdtico de pacientes adultos com HA utilizando
contagem de fatores de risco. A pesquisa mostrou que a maioria dos adultos hipertensos apresentava
alto risco de complicagdo cardiovascular (cardiopatia corondria, doenca cérebro vascular, doenca
arterial periférica e aterosclerose adrtica com aneurisma), principalmente quando associado a
fatores de risco como diabetes e dislipidemia (Gnilo; Gonzales, 2023). Nesse contexto, fica evidente

que a HA acaba ocasionando mais mortes por suas lesdes € comprometimentos em orgaos-alvo.
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1.2. Deméncia e declinio da cognicao na HA

A deméncia ¢ uma sindrome caracterizada pelo desenvolvimento persistente de
comprometimento da fungdo cognitiva, podendo ocasionar alteracdes na memoria, capacidade de
aprendizado, julgamento, pensamento, compreensao, calculo e linguagem (Freitas, 2013). Os tipos
mais prevalentes de deméncia sdo doenca de Alzheimer (DA) e deméncia vascular. Estima-se que
em 2030, 65,7 milhdes de pessoas terdo deméncia (Prince et al., 2013).

A deméncia vascular ocorre em decorréncia de alteragcdes cerebrovasculares, podendo ser
classificada de acordo com o mecanismo da lesdo (Cruz; Tavares, 2002). As principais deméncias
vasculares sdo: deméncia por multiplos infartos; deméncia por infarto inico em posigao estratégica;
doenga dos pequenos vasos; hipoperfusdo e deméncia hemorragica (Cruz; Tavares, 2002;
Engelhardt er al.,, 2011). Dentre os fatores de risco para o desenvolvimento de deméncia vascular
estd a HA (Nagai; Hoshide; Kario, 2010). A HA também est4 relacionada a piores desempenhos dos
individuos avaliados em testes de funcdo cognitiva (Birkenhdger, 2001; Moraes et al, 2020).
Diversas revisdes apontam que a HA levaria a alteragdes cerebrais culminando em
comprometimento cognitivo, um possivel prentincio das deméncias (Waldstein, 2003; Sashida;
Fontes; Driusso, 2008; Tzourio; Laurent; Debette, 2014; Walker; Power; Gottesman, 2017,
Goldstein et al., 2017).

Mecanismos fisiopatologicos, como disfun¢do das artérias e pequenos vasos, relacionam a
disfuncdo cognitiva com a HA (Wahidi; Lerner, 2019). As artérias em humanos sdo caracterizadas
basicamente por trés camadas: a mais interna, tunica intima, ¢ composta por camada endotelial e
lamina elastica, sendo a camada endotelial a principal contribuinte para o controle do tonus vascular
(Tulita; Colina; Girouard, 2018). A segunda camada ¢ a tinica média, constituida principalmente de
musculo liso, algum tecido eléstico e fibras de coldgeno, sendo responsavel por controlar o didmetro
vascular por meio de contracao e relaxamento (ITulita; Colina; Girouard, 2018). A terceira camada,
tinica adventicia, contém principalmente fibras elasticas e colageno. E o principal contribuinte para
rigidez e elasticidade do vaso (Castorena-Gonzalez et al., 2014). As laminas elasticas (que sdo
constituidas principalmente por fibras de elastina), fornecem aos vasos sanguineos suporte de
tensdo e sdo responsaveis pelo restabelecimento do arranjo da forma tecidual apds a deformagao,
conforme o estimulo recebido (Reisdoerfer; Pereira; Chopard, 2009). A HA acelera o processo de
degradacao da fibra elastica, pois exerce tensdo e estiramento das fibras na parede do vaso (Carmo
et al., 2019). Como resposta a esses estimulos, uma mudanga conformacional e arquitetural ocorre
nos vasos. O remodelamento das laminas elasticas reflete a adaptagdo da parede do vaso, reduzindo
o calibre. A capacidade de suportar tensdes também ¢ reduzida, a resisténcia vascular aumenta e
enrijece a parede do vaso (Gonzaga; Sousa; Amodeo, 2009; Castorena-Gonzalez et al., 2014). Um

importante marcador de enrijecimento arterial ¢ a pressdo de pulso, caracterizada pela diferenca
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entre pressao sistolica e diastolica (Rodrigues ef al., 2015). Estudos sobre o papel que as mudangas
circulatorias desempenham no declinio cognitivo trazem a pressdo de pulso como fator que aumenta
com a idade e a exposi¢do a HA. Tsao et al. (2016) descrevem que as elevagdes na pressao de pulso
estdo associadas ao declinio cognitivo, doenga cerebral de pequenos vasos ¢ biomarcadores da
doenca de DA, resultante do enrijecimento arterial devido a HA arterial prolongada.

Outros possiveis mecanismos correlacionando a HA com o aumento do risco de
comprometimento cognitivo estdo associados ao aumento da atividade do sistema renina-
angiotensina-aldosterona. Em um estudo realizado com camundongos C57Bl/6, a infusdao de
angiotensina II promoveu neuroinflamag¢dao e comprometimento cognitivo de maneira dependente
da PA, podendo ser, a neuro inflamagdo cronica, fator que contribui para alteragdo cognitiva
durante a HA (Quynh Nhu et al., 2023).

Embora o encéfalo represente apenas 2% do peso corporal, ele recebe cerca de 15% do
débito cardiaco e responde por 20% do consumo de oxigénio em repouso (Csiszar et al., 2017). A
microcirculagdo cerebral ¢ realizada pela unidade neurovascular, composta por vasos sanguineos,
células astrogliais e neuronais, responsaveis pelo acoplamento entre a atividade neural e o fluxo
sanguineo (Hachinski, 2018). Mesmo o menor estreitamento do diametro arteriolar pode levar a
grandes redugdes no fluxo sanguineo cerebral (FSC) (Tzourio, 2007). Um mecanismo bastante
importante para manter o fluxo sanguineo estdvel e sua perfusdo adequada no cérebro ¢ a
autorregulagdo cerebral. Em pessoas normotensas, a autorregulacao permite que o FSC permaneca
constante mesmo com variacdes de PA sist€émica (Manolio; Olson; Longstreth, 2003). O
remodelamento vascular, comum da HA, muda o platd da autorregulacdo, pois o cérebro passa a
adaptar-se a niveis mais elevados de pressao sanguinea (Walker; Power; Gottesman, 2017). Essas
alteracdes vasculares, como rigidez e estreitamento, além de resultarem em redugdo do didmetro do
vaso, aumentam a resisténcia ao fluxo e promovem declinio na perfusdo cerebral (Sashida; Fontes;
Driusso, 2008; Machado et al., 2020). As redu¢des no FSC, mesmo que leves, podem acarretar
estresse oxidativo e disfuncdo endotelial, comprometendo os neurdnios saudaveis (Hachinski,
2018). Além disso, a exposicdo a pressao alta contribui para o acimulo de produtos toxicos como
peptideo beta-amiloide no cérebro (Walker; Power; Gottesman, 2017).

Estudos avaliando o beneficio do tratamento anti-hipertensivo sobre a cogni¢do trazem
resultados conflitantes. Algumas pesquisas sugerem que o tratamento com medicagdes anti-
hipertensivas ajudaria a prevenir o declinio cognitivo (Sashida; Fontes; Driusso, 2008). Outros
estudos ndo obtiveram evidéncias convincentes se a redu¢ao da PA na idade avangada preveniria a
disfuncdo cognitiva (Peters et al., 2008; Mcguinness et al., 2009). Recentemente Williamson et al.

(2019) publicaram dados reforgando os beneficios dos anti-hipertensivos na cogni¢ao, uma vez que
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em seus resultados, o controle intensivo da PA reduziu significativamente o risco de

comprometimento cognitivo leve.

O envelhecimento do sistema nervoso € relacionado ao declinio cognitivo, uma vez que esse
processo natural ocasiona alteragdes estruturais como redug¢do no numero de neurdnios e
diminui¢do do FSC (Fechine; Trompieri, 2012). A relacdo da HA e aumento do risco de declinio
cognitivo, at¢ o momento, ¢ frequentemente relacionada com inicio da HA na meia-idade
(Gottesman et al., 2014; Gottesman et al., 2017; Power et al., 2017). No entanto, alguns estudos
apontam que HA em idades mais avancadas estd relacionada a uma melhor funcdo cognitiva
(Richmond; Law; Kay-lambkin, 2011; Duarte et al., 2017). Suvila et al. (2021) acompanharam
2.946 individuos por aproximadamente 30 anos e os dados apontaram que HA de inicio precoce
(antes dos 35 anos) foi fator de risco para comprometimento cognitivo na meia-idade. Outro estudo
avaliou 529 individuos por 20 anos, os separando em duas faixas etarias: de 18 a 46 anos e de 47 a
83 anos. Os resultados apontaram que tanto os adultos jovens quanto os adultos mais velhos foram
suscetiveis ao declinio cognitivo longitudinal relacionado a HA (Penélope et al., 2004). Sem uma
definicdo mais precisa do inicio da HA para ocasionar maior risco ou comprometimento cognitivo,
alguns estudos sugerem que o impacto na cogni¢do estd relacionado com o tempo de exposicao
(Abell et al., 2018). Ou seja, quanto maior o tempo de exposi¢do a PA elevada, maior o declinio

cognitivo (Suvila et al., 2021).

Os desfechos da PA elevada em jovens também foi estudada em uma revisao que avaliou
alteracdes neurocognitivas em criangas e adolescentes hipertensos comparados com normotensos.
Os resultados forneceram evidéncias preliminares de que criancas com HA podem manifestar
déficits neurocognitivos, ter uma prevaléncia aumentada para dificuldade de aprendizagem e
apresentar reatividade cerebrovascular alterada (Lande; Kupferman; Adams, 2012). Um estudo
coorte realizado com a populagdo brasileira avaliou a associagdo da HA, pré-HA e controle da
doenca com declinio cognitivo. Os resultados chamam a atencdo para outros pontos, pois, a HA foi
associada ao declinio cognitivo em adultos de qualquer idade, ndo somente em idades mais
avancadas, como parte do envelhecimento natural (Menezes et al., 2021). Entretanto, o tempo de
diagnodstico de patologia ndo foi associado a nenhum marcador de declinio da funcdo cognitiva
(Menezes et al., 2021). O estudo demonstrou que pessoas que conviveram com HA por periodos
mais curtos de tempo também apresentam impactos negativos principalmente nos testes cognitivos

e de memoria (Menezes et al., 2021).

Em suma, ¢ bem descrito que a HA, com destaque para HA estdgio 2 (Muela et al., 2017),

impacta negativamente a cognicdo dos individuos, entretanto, tempo de diagndstico, principal
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mecanismo, inicio da doencga e tratamento sdo questdes ainda bastante incipientes a serem avaliadas

na relagdo entre HA, deméncia e declinio cognitivo.

1.3. Hipercolesterolemia, comprometimento cognitivo e HA

A homeostase do colesterol no organismo depende do equilibrio entre as vias de sintese,
absorcdo e excrec¢ao (Santos et al., 2012). Os lipideos mais relevantes, do ponto de vista clinico e
fisiologico, sdo os fosfolipides: o colesterol, os triglicérides e os acidos graxos. O principal
transportador de colesterol e acido graxo sdo as particulas anfipaticas denominadas lipoproteinas.
Existem quatro grandes classes de lipoproteinas separadas em dois grupos:

1) Ricas em triglicérides, maiores e menos densas, representadas pelos quilomicrons, de
origem intestinal, e as lipoproteinas de densidade muito baixa (VLDL, very low density
lipoprotein), de origem hepatica;

2) Ricas em colesterol, sendo as de baixa densidade, (LDL, low density lipoproteins) e as de
alta densidade, (HDL, high density lipoprotein) (Xavier et al., 2013).

A hipercolesterolemia resulta do acumulo de lipoproteinas ricas em colesterol, como as de
baixa densidade, no compartimento plasmatico (Urtaran; Nufio, 2017). Esse acumulo pode ocorrer
devido a fatores ambientais, hébitos de vida e as mutacdes em varios genes envolvidos no
metabolismo lipidico, muta¢des no gene do receptor de LDL e deficiéncia no acoplamento da LDL
no receptor celular (Faludi ef al., 2017). A condigdo pode ter origem ambiental ou genética e essa
interagdo determina o fenotipo do perfil lipidico.

Estudos sugerem que a hipercolesterolemia contribui para a progressdo da HA por meio de
alguns mecanismos, como a baixa disponibilidade do vasodilatador 6xido nitrico, uma vez que a
hipercolesterolemia promove maior producdo de radicais livres, o que leva a disfungdo endotelial
por inativarem as moléculas de 6xido nitrico e aumentarem niveis do vasoconstritor endotelina
(Zago; Zanesco, 2006). O aumento de colesterol ou triglicerideos (TGC) nas membranas celulares
reduz a fluidez da membrana e causa interferéncia no transporte dos ions (Marte; Santos, 2007).
Nas células renais, a resposta em decorréncia desse aumento de colesterol nas membranas celulares
gera diminui¢do do efluxo de sédio ao longo do néfron, favorecendo sua retengdo (Marte; Santos,
2007). O actimulo de colesterol na membrana celular também pode afetar o transporte de célcio nas
células do musculo liso vascular, permitindo influxo de calcio, aumentando a condutividade e
levando a constrigao dos microvasos (Sposito, 2004).

Ensaios clinicos de larga escala mostraram, conclusivamente, que a correcdo da
hipercolesterolemia ocasiona uma redu¢do significativa na morbidade e mortalidade por doenga
arterial coronariana (Gould et al, 1998). Outro estudo evidenciou a associacdo de
hipercolesterolemia ¢ HA, por meio de aplicacio de medicacdes para diminuicdo de HA e

hipercolesterolemia. Os resultados apontaram que pessoas com hipercolesterolemia e HA, apo6s 12

20



semanas de tratamento com estatinas, para reducao do colesterol, também foram beneficiadas com a
reducdo da PA, apontando uma diferenca maxima na PA de 27% com relagdo aos que foram
tratados apenas com dieta, o que correspondeu a uma diminui¢do de 7 mmHg (Sposito, 2004).

As alteragdes de perfil lipidico sdo reconhecidas ha décadas como um potencial fator de
risco para o desenvolvimento de doencas cardiovasculares. O que se descobriu mais recentemente ¢
sua relagdo com comprometimentos cognitivos. O estudo realizado em camundongos com
hipercolesterolemia demonstrou prejuizo no desempenho da memoria a curto prazo (Moreira et al.,
2014). Solomon et al. (2007) acompanharam por 21 anos 1.449 individuos e apontaram em seus
resultados que colesterol total (CT) sérico elevado na meia-idade representou fator de risco para
comprometimento cognitivo anos mais tarde.

A barreira hematoencefalica (BHE) impede a captacdo de colesterol presente na circulagdo
para o cérebro, desta forma, o proprio cérebro sintetiza o colesterol necessario para sua homeostasia
(Bjorkhem; Meaney, 2004; Moreira, 2013). O colesterol exerce papel fundamental para o
desenvolvimento neuronal, formagdo de axoOnios, dendritos e conexdes sinapticas, além de
manutengdo da plasticidade e fungdo neuronal (Mulder, 2009). O 24-hidroxicolesterol (24-OH) ¢ o
27-hidroxicolesterol (27-OH) s3o oxiesterois, pertencentes ao grupo de lipidios derivados do
colesterol capazes de atravessar a BHE. Quase todo 24-OH presente na circulagdo humana tem
origem no cérebro, pois a enzima responsavel pela formagdo do 24-OH estd quase que em sua
totalidade localizado nesse 6rgao (Zhang; Liu, 2015). O 27-OH ¢ produzido por meio da agdo da
enzima 27-hidroxilase (CYP27A1) (Baek et al., 2017). Esse oxiesterol atua em processos
bioldgicos como regulacdo da homeostase do colesterol, inflamag¢do e diferenciacdo celular
(Moreira, 2013). Por atravessar a BHE e a enzima que metaboliza colesterol em 27-OH estar
presente em varios orgdos e tecidos, ¢ provavel que a hipercolesterolemia ocasione aumento dos
niveis de 27-OH no cérebro (Moreira; Bem; Prediger, 2014).

Um estudo com coelhos submetidos a 11 semanas de dieta rica em colesterol apresentou
aumento do 27-OH no hipocampo, levando a hipotese da relacao entre o aumento do oxiesterol com
a neurodegeneragdo dessa mesma regiao do cérebro (Brooks; Dykes; Schreurs, 2017). Em humanos,
220 individuos foram examinados por um grupo de pesquisadores e os resultados mostraram
correlagdo positiva entre os niveis de 27-OH e o comprometimento cognitivo leve (Wang et al.,
2023). Almeida, Ferreira e Souza (2018) realizaram uma revisdo de literatura com 28 trabalhos em
roedores. A conclusdao foi que a hipercolesterolemia foi associada a processos neurodegenerativos
no hipocampo e comprometimento cognitivo, além de alteracdes bioquimicas no metabolismo da
proteina beta- amiloide, proteina importante para auxiliar na defesa do sistema imunoldgico ao
combate de microrganismos que atravessam a BHE, mas que com excesso de colesterol acaba se

acumulando, culminando em estresse oxidativo e inflamagao em varias regides do cérebro. Ou seja,
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evidéncias apontam uma relacdo positiva entre taxas elevadas de colesterol e alteracdes na
cogni¢ao.

Alguns fatores podem ser relevantes na associagao entre a HA, hipercolesterolemia e déficits
cognitivos, como a idade dos individuos, o grau e a severidade das condigdes, o efeito das terapias e
a presenca de complicagdes em diferentes 6rgaos-alvo como o cérebro, coragdo e rim. Kivipelto et
al. (2001) trouxeram dados referentes ao impacto de niveis de colesterol sérico e pressdo sanguinea
na meia-idade para o desenvolvimento de comprometimento cognitivo. Os resultados apontaram
que na meia-idade, os individuos com comprometimento cognitivo leve tinham CT sérico mais alto
e uma tendéncia de maior PAS em comparagao aos individuos controle.

Os dados disponiveis apontam relacdo entre HA e perda da cogni¢do, principalmente HA
estagio 2 (Muela at al, 2017), assim como uma relagdo entre hipercolesterolemia ¢ o
comprometimento cognitivo. Porém, sabe-se pouco sobre o impacto da hipercolesterolemia na
perda de cogni¢do em pacientes hipertensos. Desta forma, surge a pergunta: existe uma relagdo
entre o grau de deficiéncia cognitiva e os valores de colesterol em pacientes hipertensos estagio 27
No presente estudo avaliamos a fun¢do cognitiva em pacientes hipertensos com ¢ sem taxas

elevadas de colesterol plasmatico.

1.4. Hipoétese
A hipdtese de estudo € que existe uma correlagdo positiva entre a concentragao plasmatica

de CT e o comprometimento cognitivo em pacientes hipertensos estagio 2.

1.5. Justificativa

O conhecimento do impacto da hipercolesterolemia na funcdo cognitiva em pacientes
hipertensos ¢ bastante incipiente at¢ o momento. Desta forma, esperamos atrair a atengdo para o
tema e contribuir para o avango do conhecimento nesta area, visando o desenvolvimento de
abordagens terapéuticas e preventivas. Além disso, nossas conclusdoes podem servir de base para

outros estudos no respectivo tema.

1.6. Objetivo geral
Investigar a relagdo entre taxas elevadas de colesterol plasmatico e prejuizos cognitivos em

individuos hipertensos estagio 2 com e sem hipercolesterolemia.
1.7. Objetivos Especificos

e Comparar a fungdo cognitiva, perfil sociodemografico e marcadores clinicos de individuos

hipertensos estagio 2 com e sem hipercolesterolemia.
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e Avaliar a correlagdo entre concentracdo plasmatica de colesterol e a diminuicdo da funcao
cognitiva em pacientes hipertensos estagio 2, assim como a correlagdo com variaveis
sociodemograficas, medidas antropométricas, PAS, PAD, perfil lipidico e medicamentos para
tratamento da HA e dislipidemias.

e Avaliar a correlagdo do desempenho cognitivo com a idade, PAS, PAD, perfil lipidico, nivel de
escolaridade e medicamentos para tratamento da HA e dislipidemias dos pacientes hipertensos

estagio 2 com e sem taxas elevadas de CT.
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2. METODO

Este estudo observacional e transversal utilizou uma amostra composta por 124 individuos.
A amostra foi calculada utilizando-se o software G Power. O tamanho do efeito calculado baseou-
se no estudo prévio de Muela er al. (2017), que avaliou a fun¢do cognitiva de pacientes
normotensos, hipertensos estagio 1 e 2. O nivel de confianga do calculo foi de 95% e o erro
amostral de 5%. A pesquisa foi aprovada no Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal
de Santa Catarina (Protocolo CEPSH-UFSC: 49120921.5.0000.0121) (Anexo 1). Todos os
participantes foram orientados quanto a pesquisa € se consentissem, assinavam o Termo de

Consentimento Livre ¢ Esclarecido (Anexo 2), antes de sua inclusdo na amostra.
2.1. Participantes

Nossa amostra de estudo foi composta por individuos atendidos na Unidade Bésica de Satude
(UBS) de Barreiros, localizada no municipio de Sao José, Santa Catarina (SC). A coleta ocorreu nos
meses de setembro de 2021 a setembro de 2022, no periodo de funcionamento da UBS (segunda-
feira a sexta-feira das 07h as 17h). Os atendimentos das equipes de satde eram organizados por
grupos de demandas especificas, ou seja, grupo de gestantes, idosos, puericultura, pacientes do
Programa de Hipertensdo Arterial e Diabetes (HIPERDIA), entre outros. O HIPERDIA, constitui
um programa de cadastro e acompanhamento dos pacientes portadores de HA e/ou DM com
objetivo de estimular deteccdo precoce e acompanhar adequadamente as pessoas com essas
condig¢des de saude, visando a melhora na qualidade de vida, diminui¢do das complicagdes cronicas
e reducdo da morbimortalidade decorrentes da HA e DM (Carvalho et al., 2012). A forma de
organizagdo da unidade nos permitiu saber que em determinado periodo, matutino ou vespertino,
respectiva equipe de salide atenderia pacientes do HIPERDIA, ou seja, teriam pacientes com a

condi¢do de hipertensdo na UBS no periodo do HIPERDIA.

Os pacientes hipertensos eram abordados de forma aleatdria, porém, para nossa coleta,
foram selecionados apenas os pacientes hipertensos estagio 2, sendo divididos em dois grupos: 1)
Grupo controle: Individuos com HA e taxas de CT dentro da normalidade (HAS CTAd) e 2) Grupo
caso: Individuos com HA e taxas elevadas de CT (HAS CTAl).

Para tentar responder algumas duvidas do estudo, os participantes foram, posteriormente,
dividimos em mais grupos. Primeiro, os separamos em: hipertensos tratados com CT normal;
hipertensos tratados com CT elevado; hipertensos nao tratados com CT normal e hipertensos nao
tratados com CT elevado. Em um segundo momento, realizamos a divisdo da seguinte forma:

hipertensos tratados sem comprometimento cognitivo; hipertensos tratados com comprometimento
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cognitivo; hipertensos ndo tratados sem comprometimento cognitivo; hipertensos nao tratados com

comprometimento cognitivo.
Os critérios para inclusao:
1) Individuos com idade entre 40 e 68 anos (meia-idade);
2) Pacientes com exame laboratorial de perfil lipidico dos ultimos 3 meses;
3) Individuos hipertensos estagio 2;
J4 os critérios de exclusdo foram:
1) Pacientes com exame de perfil lipidico com prazo maior que 3 meses ¢

2) Historico de acidente vascular cerebral (AVC), diagnostico de deméncia e ou doengas

psiquiatricas.
2.2. Avaliacao da pressao arterial

Medimos a PAS e a PAD usando método auscultatorio, utilizando um esfigmomandmetro
manual (P.A. Med Adulto de nylon) juntamente com estetoscopio acustico (Littmann Classic 111),
com 15 minutos de repouso antes de cada mensuragdo, seguindo as Diretrizes Brasileiras de
Hipertensdo Arterial (Barroso er al., 2021). Os pacientes hipertensos estadgio 2 sdo aqueles
individuos sem tratamento com PAS maior ou igual a 160 e/ou PAD maior ou igual a 100 mmHg,
ou PA menor que 160/100 mmHg em uso de trés ou mais medicamentos anti-hipertensivos (Muela
et al., 2017; Barroso et al., 2021). A escolha por hipertensos estdgio 2 ocorreu devido as pesquisas
de base apontarem maior relagdo com comprometimento cognitivo nesse estagio da HA (Muela et

al., 2017).
2.3. Avaliacao das taxas de colesterol

Os valores de colesterol foram coletados no historico de exames registrados no prontuario
eletronico do paciente ou por resultado de exame apresentado no momento, de no maximo 3 meses
anteriores a entrevista. Usamos como referéncia os valores apresentados pela ultima atualizacao da

Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevengao da Aterosclerose (Faludi et al., 2017).

Lipidios Jejum (mg/dl) Sem jejum Referéncia
CT Menor que 190 Menor que 190 Desejavel
HDL Maior que 40 Maior que 40 Desejavel
TGC Menor que 150 Menor que 175 Desejavel
LDL Menor que 130 Menor que 130 Desejavel
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Para calcular o colesterol- LDL usamos a formula de Friedewald descrita abaixo:
LDL = CT - HDL - TGC/5

(Friedewald; Levy; Fredrickson, 1972).

2.4. Instrumentos e método para avaliacao da funcao cognitiva

Foram utilizados quatro instrumentos. Um questionario sociodemografico e de saude, escala
de sonoléncia e dois testes de avaliacdo cognitiva global. O questionario sociodemografico e de
saude (Anexo 3) foi elaborado pela autora e contém questdes como: cartdo nacional do Sistema
Unico de Saude (SUS), idade, sexo, cor/etnia, estado civil, tempo de escolaridade, renda familiar,
tabagismo, ingestdo de bebidas alcoolicas, doenca(s) diagnosticada(s)/comorbidade(s), uso de
medicagdes continuas, duracio da HA e hipercolesterolemia, além de peso, altura, glicemia de

jejum e PA no momento.

Uma vez que a sonoléncia dos pacientes pode interferir na interpretacdo dos achados
neuropsicologicos, a Escala de Sonoléncia de Stanford (Anexo 4) foi utilizada para compreender se
queixas de sono poderiam contribuir com o perfil cognitivo dos pacientes (Hoddes et al., 1973;
Vascouto et al., 2018). Nesse instrumento, o paciente indica um nimero que melhor descreve o
nivel do seu estado de alerta ou sonoléncia no momento exatamente anterior a aplicacdo dos testes

cognitivos.

Seguindo recomendagdes do Departamento Cientifico de Neurologia Cognitiva e do
Envelhecimento da Academia Brasileira de Neurologia (Nitrini et al., 2005), utilizamos a
combinagdo de dois instrumentos validados para avaliagdo cognitiva na populagado brasileira: o teste
de avaliacdo cognitiva global Mini Exame do Estado Mental (MEEM) e o Montreal Cognitive
Assessment (MoCA). O MEEM (Anexo 5) ¢ o exame mais utilizado no Brasil e no mundo para
rastreio cognitivo, especificamente para os sintomas de deméncia (Melo; Barbosa, 2015; Martins et
al., 2019). Usamos a versdao de Brucki et al. (2003), traduzida e adaptada para nosso Pais. Os
escores por escolaridade utilizados foram: para analfabetos, 20; para idade de 1 a 4 anos de
escolaridade, 25; de 5 a 8 anos, 26,5; de 9 a 11 anos, 28; para individuos com escolaridade superior
a 11 anos, 29. Pontuagdes abaixo desses valores indicam presenca de disfuncao cognitiva (Brucki et

al., 2003).

O segundo teste utilizado foi o MoCA (Anexo 6), por apresentar melhor sensibilidade aos
comprometimentos cognitivos leves (Paraizo et al., 2005). O instrumento avalia fungdes como
habilidades visuais e espaciais, fungdo executiva, aten¢do, memdria, linguagem e orientacdo no

tempo e espaco (Cesar et al., 2019). O teste gera um escore que varia de 0 a 30, sendo o escore de
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25 pontos ou mais considerado normal, conforme sugerido pelo estudo brasileiro de Memoria et al.
(2013). Para individuos com escolaridade formal de 12 anos ou menos, adicionou-se 1 ponto na

somatoria (Nasreddine et al., 2005).
2.5. Procedimentos

O estudo foi realizado na Unidade Basica de Saude de Barreiros, localizada no municipio de
Sao José/SC. Os individuos, abordados pessoalmente, foram esclarecidos quanto aos objetivos e
procedimentos da pesquisa. Aqueles que cumpriam critérios de inclusdo e aceitavam participar,
assinavam o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. Na sequéncia, coletamos dados
sociodemografico por meio de questionario, medimos PAS e PAD, altura e peso. Aplicamos escala
de sonoléncia de Stanford, seguidos de teste cognitivo MEEM e MoCA. Para preservar a
imparcialidade e cegamento no estudo, os resultados de exames laboratoriais (glicemia de jejum e
perfil lipidico) foram coletados ao final da abordagem para evitar tendéncias durante a realizagdo
dos testes de cognicdo. Esses resultados foram coletados diretamente nos exames trazidos pelos
participantes durante a entrevista ou por andlise de registro no prontuario, ambos com validade de

até 3 meses anteriores a abordagem.
2.6. Analise estatistica

Em relagdo ao processamento dos dados, a dupla digitagdo e revisao do banco de dados
foram realizadas por meio do programa SPSS versdo 18.0. [SPSS Inc. Langado em 2009.
Estatisticas PASW para Windows, versdo 18.0. Chicago: SPSS Inc.]. As varidveis quantitativas
foram expressas em média e desvio padrdo da média (= DP) ou mediana e intervalo interquartil
([IQR], percentis 25 e 75), definidos pelo teste de normalidade de Shapiro-Wilk. As variaveis
qualitativas foram descritas por frequéncias absolutas (n) e relativas (n%). As comparacdes entre 0s
grupos foram realizadas pelo teste Qui-quadrado com andlise residual ajustada para variaveis
qualitativas, enquanto as varidveis quantitativas foram comparadas pelo teste t de Student para
amostras independentes ou pelo teste de Mann-Whitney, quando aplicdvel. Nas analises bivariaveis
foi utilizado coeficiente de Spearman para avaliar a correlacdo entre taxas elevadas de CT e as
variaveis idade, altura, peso, glicemia, PAS, PAD, HDL, LDL, TGC, escore MEEM, orientacao,
registro memoria imediata, atencdo e calculo, memodria recente, linguagem, escore MoCA,
visuoespacial/executiva, nomeacao, atencdo, linguagem, abstragdo, evocacdo, orientacdo, classe
medicamento diuréticos (DRT), classe medicamento bloqueador de canal de calcio (BCC). A
pontuacdo do MoCA também foi utilizada como pardmetro para desfecho de cognigdo nas

correlacoes com as variaveis idade, PAS, PAD, LDL, HDL, TGC, classe medicamento estatinas

27



(STA), classe medicamento fibratos (FBT), classe medicamento DRT, classe medicamento BCC,

escala de Stanford.

As variaveis HDL; LDL; TGC foram testadas com regressao logistica binaria, na qual Odds
Ratio indica a razdo de chance da hipdtese ocorrer dentro da amostragem. O nivel de significancia

adotado para todas as analises foi fixado em 5%.
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3. RESULTADOS
3.1. Composicao da amostra e caracteristicas dos participantes

Dos 387 participantes hipertensos analisados quanto a elegibilidade, 263 foram excluidos
(02 recusaram participacdo, 23 por terem idade inferior a 40 anos, 42 pela idade acima de 68 anos,
06 com historia de AVC, 57 com comorbidades psiquiatricas, 71 por apresentarem estagio
hipertensivo 01 ou 03 e 62 por ndo apresentarem exames de perfil lipidico atualizados). Dos 124
hipertensos incluidos nas analises, 54 apresentaram CT normal, enquanto 70 apresentaram CT

elevado (Figura 1).

Figura 1. Fluxograma de sele¢dao de amostras.

Individuos abordados N= 387

Excluidos (n=387)
Recusou participar (n=2)
Idade menor que 40 anos (n=23)
Idade maior que 68 anos (n=42)

Historico de AVC (n=6)

L J

Doencas psiquiatricas (n=57)
Hipertensos estagio 1 (n=52)
Hipertensos estagio 3 (n=19)

Exames de perfil lipidio com mais de 3 meses (n=62)

v Hipertenso com CT normal (n=54)
Analisados (n=124)

Hipertenso com CT elevado (n=70)

Legenda: n — frequéncia absoluta.
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As caracteristicas dos participantes do estudo sdo apresentadas na Tabela 1. A idade dos
participantes variou de 41 a 68 anos e sua mediana [IQR] no grupo HAS CTAd (62.0 [56.0 — 66.0]
anos) foi maior do que a do grupo HAS CTAI (58.0 [52.0 — 64.0] anos) (teste de Mann-Whitney, p

=0.011). As varidveis sexo; estado civil; peso; altura; IMC; educagdo; renda familiar mensal; PAS;

PAD; diagnostico de HAS e glicemia ndo apresentaram diferengas entre os grupos estudados (HAS
CTAd x HAS CTALI). Os niveis medianos [IQR] de TGC; LDL; HDL e CT foram maiores no
grupo HAS CTAI (162.5 [110.0 —223.0]; 140.0 [125.0 — 156.0]; 51.0 [66.4 — 98.5] € 226.0 [201.9 —
246.0], respectivamente) em comparacao com o grupo HAS CTAd (129.5 [84.0 — 185.2]; 79.4 [66.4
— 98.0] e 161.8 [145.5 — 176.0]) (teste de Mann-Whitney, p=0.036, p<0.0001 e p<0.0001,

respectivamente).

Tabela 1. Caracteristicas dos participantes.

Total HAS CTAd HAS CTAI
Variavel *p-valor
(N =124) (n=54) (n=70)
Idade (anos) 60.0 [53.0-65.0] 62.0[56.0-66.0] 58.0[52.0-64.0] 0.011%
(minimo — maximo) (41.0 - 68.0) (41.0-68.0) (41.0 - 68.0) .
Sexo
Feminino 83 (66.9) 33(61.1) 50 (71.4) 0.252
Masculino 41 (33.1) 21 (38.9) 20 (28.6)
Estado civil
Solteiro/ndo mora com o
. 29 (23.4) 15 (27.8) 14 (20.0)
parceiro 0.423
Casado/morando com
) 95 (76.6) 39 (72.2) 56 (80.0)
companheiro
Peso (kg) 78.0 [68.5—89.5] 76.5[68.0—-90.0] 78.0[71.0-289.0] 0.597
(minimo — maximo) (50.0 — 140.0) (50.0 — 124.8) (53.0 - 140.0)
Altura (m) 1.64 £0.09 1.65+0.01 1.64 £0.08 0.596
(minimo — maximo) (1.36 — 1.87) (1.36 - 1.87) (1.44-1.81)
Indice de massa corporal 29.4[26.2-32.0] 29.3[25.0-319] 29.4[26.6—32.1] 0,288
(kg/m?) '
(minimo — maximo) (18.8 —48.4) (18.8-41.7) (22.7-48.4)
0.278
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Educagao
1 — 4 anos de estudo
5 — 8 anos de estudo
9 — 11 anos de estudo

>11 anos de estudo
Renda familiar mensal (R$)
<2 salarios-minimos *
2 — 4 salarios-minimos *
4 — 10 salarios-minimos *

PAS

(minimo — méaximo)

PAD

(minimo — maximo)

Diagnostico de HA (anos)

(minimo — maximo)

Glicemia (mg/dL)

(minimo — maximo)

TGC (mg/dL)

(minimo — méaximo)

LDL (mg/dL)

(minimo — maximo)

HDL (mg/dL)

(minimo- maximo)

10 (8.1)
24 (19.4)
56 (45.2)
34 (27.4)

21 (16.9)
59 (47.6)
44 (35.5)

160.0 [130.0 —
165.0]
(100.0 — 175.0)

90.0 [80.0 — 100.0]

(50.0 — 119.0)

8.0 [5.0 — 12.0]
(1.0 - 37.0)

102.5 [94.0 —
129.0]
(72.5 — 339.0)

148.0 [97.4 —
203.9]
(33.0 - 314.0)

117.3 [84.8 —
145.9]
(21.4-250.3)

48.0 [40.2- 56.7]
(23.0- 97.0)

7(13.0)
11 (20.4)
24 (44.4)
12 (22.2)

10 (18.5)
24 (44.4)
20 (37.0)

160.0 [130.0 —
165.0]
(100.0 — 170.0)

90.0 [70.0 — 100.0]

(50.0 — 100.0)

8.0 [5.0 — 10.0]
(1.0 -27.0)

100.5 [93.0 —
133.0]
(72.5 — 284.0)

129.5 [84.0 —
185.2]
(33.0 - 314.0)

79.4 [66.4 — 98.0]

(21.4-129.8)

45.0 [37.7- 55.0]
(23.0- 97.0)

3(4.2)
13 (18.6)
32 (45.7)
22 (31.4)

11 (15.7)
35 (50.0)
20 (37.0)

160.0 [140.0 —
165.0]
(100.0 — 175.0)

90.0 [80.0 —
100.0]
(70.0 — 119.0)

8.0 [4.0 — 13.0]
(1.0 - 37.0)

104.5 [94.0 —
120.0]
(82.0 — 339.0)

162.5[110.0 —
223.0]
(43.7-311.0)

140.0 [125.0
156.0]
(83.8 - 250.3)

51.0 [66.4- 98.5]
(31.0- 86.0)

0.817

0.263

0.280

0.893

0.789

0.036**

<0.0001**

0.041%*
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Colesterol total (mg/dL) 193.1 [165.5 — 161.8 [145.5 - 226.0[201.9—  <0.0001%**
230.0] 176.0] 246.0]
(minimo — maximo)  (107.9 — 332.5) (107.9-189.8)  (190.0 —332.5)

Dados expressos como média + DP, mediana e IQR [Percentis 25- 75], valores minimos € maximos,
ou frequéncias absolutas e relativas. HAS- hipertenso; CTAd- colesterol total normal; CTAI-
colesterol total elevado; Kg- quilograma. m- metros; mg/dl- miligrama por decilitro; PAS- pressao
arterial sistolica; PAD- pressdao arterial diastélica; HA- hipertensdo; TGC- triglicerideos; LDL-
lipoproteina de baixa densidade; HDL- lipoproteina de alta densidade. * Salario-minimo (2022) =
R$1.302,00. * Utilizou-se Teste Qui-Quadrado com analise residual ajustada para variaveis
qualitativas: sexo, estado civil, educacdo e renda familiar; teste t de Student para amostras
independentes na variavel altura e teste de Mann-Whitney para as variaveis quantitativas: idade, peso,
IMC, PAS, PAD, diagnoéstico de HA, glicemia, TGC, LDL, HDL e CT. ** p<0.05.

3.2. Avaliacao da cognicao dos participantes

Na escala de sonoléncia de Stanford, aplicada no momento anterior a realizacdo dos testes
de avaliacdo cognitiva, 117 assinalaram a opcdo estar sentindo-se: “Ativo, alerta, bastante
acordado” e 07 assinalaram: “Ainda funcionando bem, mas nao no pico de estado de alerta, boa
capacidade de concentracdo. A classificagdo no estado de sonoléncia foi semelhante entre os grupos

HAS CTAd e HAS CTAI (teste Qui-Quadrado, p=0.468).

Os resultados obtidos pelo MEEM sao apresentados na Tabela 2. Dos 124 individuos, 108
apresentaram comprometimento cognitivo (87.1%). Entretanto, a pontuagdo total do teste ndo foi
diferente entre os grupos HAS CTAd e HAS CTAI (teste de Mann-Whitney, p=0.625), assim como
os dominios especificos - orientagdo temporal/espacial (teste de Mann-Whitney, p=0.909), memoria
imediata (teste de Mann-Whitney, p=0.650), atencao e calculo (teste de Mann-Whitney, p=0.847),
memoria recente (teste de Mann-Whitney, p=0.066) e linguagem (teste de Mann-Whitney, p=0.909)

- também ndo apresentaram diferengas entre os grupos.

Tabela 2. Avalia¢do cognitiva dos participantes através do MEEM.

Varidvel Total HAS CTAd HAS CTAI sp-valor
(N=124) (n=54) (n=70)

Pontuagio total 25.0[22.0-27.0] 25.0[22.0-27.0] 25.0[22.0-27.0] 0.625
(minimo — maximo) (18.0-30.0) (18.0-29.0) (18.0 - 30.0)

Orientagao temporal 10.0 [9.0 — 10.0] 10.0 [9.0 — 10.0] 10.0[9.0 — 10.0]
(minimo — maximo) (6.0-10.0) (6.0-10.0) (8.0-10.0) 0-909

Memoria imediata 3.0[3.0-3.0] 3.0[3.0-3.0] 3.0[3.0-3.0] 0.650
(minimo — maximo) (0.0-3.0) (0.0-3.0) (2.0-3.0)

Atengdo e calculo 2.0 [0.0-5.0] 2.5[0.0-5.0] 2.0 [0.0-5.0] 0.847
(minimo — maximo) (0.0-5.0) (0.0-5.0) (0.0-5.0)
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Memodria recente

(minimo — maximo)
Linguagem

(minimo — maximo)

Comprometimento Cognitivo *

1.0 [0.0 - 2.0]
(0.0 - 3.0)
8.0 [8.0 - 9.0]
(6.0-9.0)
108 (87.1)

2.0 [0.0 —2.0]

(0.0 3.0)

8.0 [8.0 - 9.0]

(6.0-9.0)
45 (83.3)

1.0 [0.0 - 2.0]
(0.0 - 3.0)
8.0 [8.0 — 9.0]
(6.0-9.0)
63 (90.0)

0.066

0.909

0.293

Dados expressos em mediana e IQR [Percentis 25- 75], valores minimos e maximos, ou frequéncias
absolutas e relativas. HAS- hipertenso. CTAd- colesterol total normal; CTAI- colesterol total elevado.
# Pontos de corte para disfungdo cognitiva de acordo com a escolaridade: 20 pontos para analfabetos,
25 para aqueles com 01 a 04 anos de estudo, 26,5 para aqueles com 05 a 08 anos de estudo, 28 para
aqueles com 09 a 11 anos de estudo e 29 para aqueles com mais de 11 anos de estudo. * Teste Qui-
Quadrado com anélise residual ajustada para variavel comprometimento cognitivo e teste de Mann-
Whitney para as demais variaveis. ** p<0.05.

O teste MoCA (Tabela 3) mostrou que 97.6% dos hipertensos apresentou comprometimento

cognitivo (n=121). No entanto, também nao foram encontradas diferengas na pontuagio total do

teste entre o grupo HAS CTAd e HAS CTAI (teste t de Student, p=0.298). O mesmo ocorreu nos

dominios especificos: avaliagdo visuoespacial/executivo (teste de Mann-Whitney, p=0.072),

nomeacao (teste de Mann-Whitney, p=0.530), atencdo (teste de Mann-Whitney, p=0.398),

linguagem (teste de Mann-Whitney, p=0.189), abstragdo (teste de Mann-Whitney, p=0.197),

evocacao tardia (teste de Mann-Whitney, p=0.061) e orientacdo (teste de Mann-Whitney, p=0.636),

os quais nao foram diferentes entre os grupos.

Tabela 3. Avaliagdo Cognitiva de Montreal.

Total HAS CTAd HAS CTAI
Variavel *p-valor
(N=124) n=54) n=70)
Pontuagao total 18.7+3.4 19.0+3.2 184+3.5 0.208
(minimo — maximo) (10.0 - 27.0) (10.0 —26.0) (10.0 - 27.0)
Visuoespacial/executivo 2.0[1.0-3.0] 2.0[1.0-3.0] 2.0[1.0-3.0] 0.072
(minimo — maximo) (0.0-5.0) (1.0-5.0) (0.0-5.0)
Nomeagao 3.0[2.0-3.0] 3.0[2.0-3.0] 3.0[2.0-3.0]
(minimo — maximo) (1.0-3.0) (1.0-3.0) (1.0-3.0) 0330
Atengdo 4.0 [2.0-5.0] 4.0 [3.0-5.0] 4.0[2.0-5.0]
(minimo — maximo) (1.0-6.0) (1.0-6.0) (1.0-6.0) 0398
Linguagem 2.0[1.0-2.0] 2.0[2.0-3.0] 2.0[1.0-3.0] 0.189
(minimo — maximo) (0.0-3.0) (0.0-3.0) (0.0-3.0)
Abstragdo 0.0 [0.0—1.0] 0.0 [0.0—-0.0] 0.0 [0.0—1.0] 0.197
(minimo — maximo) (0.0-2.0) (0.0-2.0) (0.0-2.0)
Evocacgao tardia 2.0[1.0-2.0] 2.0[1.0-3.0] 2.0 0.0 —2.0] 0.061
(minimo — maximo) (0.0-5.0) (0.0-5.0) (0.0-5.0)

33



Orientagao 6.0 [5.0-6.0] 6.0 [5.0-6.0] 6.0 [5.0-6.0]
(minimo — maximo) (4.0-6.0) (4.0-6.0) (4.0-6.0)
Comprometimento Cognitivo * 121 (97.6) 52 (96.3) 69 (98.6) 0.820

0.636

Dados expressos em média + DP, mediana e IQR [Percentis 25~ 75], valores minimos e maximos, ou
frequéncias absolutas e relativas. HAS- hipertenso. CTAd- colesterol total normal. CTAI- colesterol
total elevado. * Pontuagdes abaixo de 25 indicam comprometimento cognitivo. * Teste Qui-Quadrado
com analise residual ajustada para variavel comprometimento cognitivo; teste t de Student para
amostras independentes na varidvel pontuagao total e teste de Mann-Whitney para as demais
variaveis. ** p<0.05.

3.3. Medicacoes para HA e dislipidemias

A Tabela 4 lista as principais classes terapéuticas para tratamento da HA e das dislipidemias
utilizadas pelos pacientes durante o momento da realizacdo da entrevista. O uso de BCC
(anlodipino) associou-se com o grupo HAS CTAIl (32.9%; Qui-Quadrado com anélise residual
ajustada, p=0.019), enquanto que o uso de DRT foi associado ao HAS CTAd (68.5%; Qui-
Quadrado com andlise residual ajustada, p=0.004). Demais classes terapéuticas para HA, tais como
bloqueadores do receptor de angiotensina (BRA), beta bloqueadores (BB), inibidores da enzima
conversora de angiotensina (IECA) e classes para dislipidemias, tais como estatinas (STA), fibratos

(FBT) e ezetimiba (EZT), ndo apresentaram diferenca entre os grupos.

Tabela 4. Uso de medicamentos para tratar HA e dislipidemias.

Varidvel Total HAS CTAd HAS CTAIl *p-

(N = 124) (n=54) (n =170) valor

BRA 74 (59.7) o © 34(63.0) 40(57.1)  0.581

BB 53 (42.7) 26 (48.1) 27 (38.6) 0.360
BCC 30 (24.2) 7 (13.0) 23 (32.9) 0.019%*

IECA 32 (25.8) 15 (27.8) 17 (24.3) 0.815
DRT 66 (53.2) 37 (68.5) 29 (41.4) 0.004%*

STA 60 (48.4) 29 (53.7) 31 (44.3) 0.365

FBT 2 (1.6) 1(1.9) 1 (1.4) 1.000

EZT 1(0.8) 1(1.9) 0 (0.0) 0.896

Dados expressos em frequéncias absolutas e relativas. HAS- hipertenso. CTAd- colesterol total normal.
CTAI- colesterol total elevado. Classes terapéuticas para HA: BRA (bloqueador do receptor de
angiotensina: Losartan, Telmisartan, Olmesartan), BB (beta bloqueador: Atenolol, Bisoprolol,
Propranolol, Metoprolol, Carvedilol), BCC (bloqueador de canal de célcio: Anlodipino), IECA (inibidor
da enzima conversora da angiotensina: Captopril, Enalapril, Lisinopril) e DRT (diurético: Furosemida,
Espironolactona, Hidroclorotiazida). Classes terapéuticas de dislipidemias: STA (estatinas: Sinvastatina,
Atorvastatina, Rosuvastatina), FBT (fibratos: Ciprofibrato) e EZT (Ezetimiba). Significancia fixada em

5% para todas as analises. * Teste Qui-Quadrado com analise residual ajustada. ** p<0.05.
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Todos os medicamentos utilizados pelos pacientes no dia da coleta da entrevista foram
listados na Tabela 5. O grupo HAS CTAI associou-se a um maior consumo de anlodipino (32.9%)
em compara¢ao com o grupo HAS CTAd (13%) (teste Qui-quadrado com analise residual ajustada,
p=0.019).

Tabela 5. Medicamentos em uso pelo paciente hipertenso estagio 2 durante a coleta da pesquisa.

Varidvel Total HAS CTAd HAS CTAI *p-
(N=124) (n =54) (n=70) valor
Medicamentos em uso
Omeprazol 22 (17.17) 7 (13.0) 15 (21.4) 0.324
Pantoprazol 5(4.0) 2(3.7) 3(4.3) 1.000
Losartan 72 (58.1) 33(61.1) 39 (55.7) 0.585
Telmisartan 2 (1.6) 1(1.9) 1(1.4) 1.000
Aspirina 39 (31.5) 15 (27.8) 24 (34.3) 0.559
Atenolol 39 (31.5) 18 (33.3) 21 (30.0) 0.701
Enalapril 28 (22.6) 14 (25.9) 14 (20.0) 0.571
Captopril 3(2.4) 0 (0.0) 3(4.3) 0.342
Bisoprolol 1(0.8) 1(1.9) 0(0.0) 0.896
Propranolol 2 (.16) 0(0.0) 229 0.594
Succinato de metoprolol 2(1.6) 2(3.7) 0(0.0) 0.366
Alopurinol 4(3.2) 1(1.9) 3(4.3) 0.804
Hidroclorotiazida 55 (44.4) 27 (50.0) 28 (40.0) 0.280
Espironolactona 9(7.3) 7 (13.0) 2(2.9) 0.072
Furosemida 9(7.3) 6(11.1) 3(4.3) 0.270
Carvedilol 12 (9.7) 8 (14.8) 4(5.7) 0.164
Anlodipino 30 (24.2) 7 (13.0) 23 (32.9) 0.019%*
Isossorbida 2 (1.6) 1(1.9) 1(1.4) 1.000
Clopidogrel 5(4.0) 2.7 3(4.3) 1.000
Sinvastatina 43 (34.7) 22 (40.7) 21 (30.0) 0.255
Ciprofibrato 2 (1.6) 1(1.9) 1(1.4) 1.000
Atorvastatina 3(2.4) 0 (0.0) 3(4.3) 0.342
Rosuvastatina 14 (11.3) 7 (13.0) 7 (10.0) 0.817
Ezetimiba 1 (0.8) 1(1.9) 0 (0.0) 0.896
Diltiazem 1(0.8) 0 (0.0) 1(1.4) 1.000
Metformina 11 (8.9) 509.3) 6 (8.6) 1.000
Glifage 24 (19.4) 11 (20.4) 13 (18.6) 0.982
Glibenclamida 3(124) 2 (5.6) 0(0.0) 0.159
Glicazida 6 (4.8) 1(1.9) 5(7.1) 0.348
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Dapagliflozina 1(0.8) 1(1.9) 0(0.0) 0.896

Insulina NPH 10 (8.1) 6 (11.1) 4(5.7) 0.446
Insulina regular 5(4.0) 2(3.7) 3(4.3) 1.000
Levotiroxina 20 (16.1) 11 (20.4) 9(12.9) 0.378

Tenofovir, Lamivudina,
2 (1.6) 0 (0.0) 229 0.594

Dolutegravir
Lorazepam 1(0.8) 1(1.9) 0(0.0) 0.896
Clonazepam 2 (1.6) 0 (0.0) 229 0.594
Zolpidem 1(0.8) 0 (0.0) 1(1.4) 1.000
Quetiapina 2 (1.6) 0 (0.0) 229 0.594
Fluoxetina 9(7.3) 5(09.3) 4(5.7) 0.685
Sertralina 4(3.2) 1(1.9) 3(4.3) 0.804
Cloridrato de duloxetina 1 (0.8) 0(0.0) 1(1.4) 1.000
Imipramina 1 (0.8) 0(0.0) 1(1.4) 1.000
Amitriptilina 3(2.4) 3(5.6) 0 (0.0) 0.159
Carbamazepina 1 (0.8) 0(0.0) 1(1.4) 1.000
Beclometasona 1 (0.8) 1(1.9) 0(0.0) 0.896
Budesonida 1 (0.8) 1(1.9) 0 (0.0) 0.896
Salbutamol 2 (1.6) 2(3.7) 0 (0.0) 0.366
Acido Folico 1(0.8) 0 (0.0) 1(1.4) 1.000
Calcio e vitamina D 1(0.8) 1(1.9) 0(0.0) 0.896

Dados expressos em frequéncias absolutas e relativas. CTAd- colesterol total normal. CTAI-
colesterol total elevado. NPH- Neutral Protamine Hagedorn. * Teste qui-quadrado com analise
residual ajustada. ** p<0.05.

3.4. Correlacoes com desfecho CTAl

Andlises mais refinadas foram realizadas para compreender se as varidveis dos grupos HAS
CTAd e HAS CTAI se correlacionavam com desfecho CT elevado (Tabela 6). A idade dos
participantes apresentou uma correlagdo inversamente proporcional ao colesterol elevado, ou seja,
quanto menor a idade, maior a frequéncia de CT elevado (correlagdo bivariavel, coeficiente de
correlacdo de Spearman (rS) -0.230, p= 0.010). Altura, peso, glicemia, PAS e PAD, além das
variaveis pontuacoes totais dos testes cognitivos MEEM e MoCA com seus dominios especificos

nao apresentaram qualquer correlagdo com o desfecho CT elevado.

O perfil lipidico também foi avaliado e observou-se que os valores de LDL, HDL e TGC
foram correlacionados positivamente com o CT elevado, ou seja, quanto maior os valores de LDL,
HDL e TGC, maior a frequéncia de CT alterado elevado (correlagdo bivariavel, rS LDL 0.805,
p<0.0001; rS HDL 0.200, p= 0.026; S TGC 0.189, p=0.035).
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No que se refere as medicagdes, selecionamos as classes que apresentaram diferengas entre
os grupos para realizar as correlagdes. O ndo uso de diuréticos apresentou correlagdo positiva com
CT alterado, ou seja, o uso do medicamento estd correlacionado a taxas normais de CT (correlagao
bivariavel, rS DRT 0.269, p=0.003). Ao passo que o uso de anlodipino apresentou correlagdao

inversamente proporcional, ou seja, o uso desse medicamento se correlacionou com taxas elevadas

de CT (correlagao bivariavel, rS BCC -0.230, p=0.010).

Tabela 6. Correlagao das variaveis com desfecho CTAL

CTAl
Variavel rS *p-valor
Idade (anos) -0.230 0.010%**
Altura (cm) -0.065 0.471
Peso (kg) -0.048 0.599
Glicemia (mg/dL) 0.024 0.791
PAS (mmHg) 0.101 0.265
PAD (mmHg) 0.097 0.282
LDL (mg/dL) 0.805 <0.0001**
HDL (mg/dL) 0.200 0.026**
TGC (mg/dL) 0.189 0.035%*
Escore MEEM -0.044 0.627
Orientagdo -0.010 0.910
Registro memoria 0.041 0.652
imediata
Atengao e calculo 0.17 0.848
Memodria recente -0.166 0.066
Linguagem 0.010 0.910
Escore MoCA -0.074 0.416
Visuoespacial/executiva 0.162 0.071
Nomeacgao -0.057 0.532
Atencao -0.076 0.400
Linguagem -0.118 0.190
Abstragao 0.116 0.198
Evocacao -0.169 0.061
Orientacdo -0.043 0.638
Classe medicamento sk
DRT 0.269 0.003
Classe medicamento o
BCC -0.230 0.010

DRT- diurético. BCC- bloqueador de canal de céalcio. rS —
coeficiente de correlagdo de Spearman. Codificagdes utilizadas:
CTAd: 1; CTAIL 2; Uso do medicamento: 1; Nado uso do
medicamento: 2. * Teste de correlagdo bivaridvel. ** p<0.05.
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3.5. Regressoes e razoes de chance

As variaveis HDL, LDL, TGC também foram testadas por regressdao logistica binaria,
gerando a razdo de chance da hipotese ocorrer dentro da amostragem. Em outras palavras, a
probabilidade associada a ocorréncia de determinado evento. Os resultados estdo detalhados na
Tabela 7. A regressdo logistica bindria feita na variavel idade com desfecho CT Al, mostrou que
100 % dos individuos com CT elevado também podem apresentar taxas elevadas de LDL e TGC
(OR= 1.125, p= <0.0001; OR= 1.005, p= 0.053), exceto taxas elevadas de HDL, que ndo se

comportou como uma possivel probabilidade de estar elevada (p=0.066).

Tabela 7. Regressoes logistica binaria entre os grupos HAS CTAd e CTAI com desfecho CTAL

CTAl
Variavel B OR [EXPB] I1C95% *p-valor
HDL (mg/dL) 0.028 1.028 0.998- 1.059 0.066
LDL (mg/dL) 0.117 1.125 1.076-1.176 ~ <0.0001**

TGC (mg/dL) 0.005 1.005 1.000- 1.010 0.053**
B- coeficiente de correlagdo. OR- Odds Ratio. IC- intervalo de
confianga. Codificagdes utilizadas: CTAd: 1; CTAL 2; Uso do
medicamento: 1; Nao uso do medicamento: 2. * Teste de regressao
logistica binaria. ** p<0.05.

3.6. Correlacoes com desfecho comprometimento cognitivo

As variaveis descritas na tabela 8 foram correlacionadas com o desfecho comprometimento
cognitivo, utilizando o teste MoCA como padrao de analise cognitiva. Os resultados mostraram que
nenhuma das variaveis (idade; PAS; PAD; LDL; HDL; TGC; STA; FBT; EZT; DRT; BCC e escala
de Stanford) se correlacionou com piores ou melhores desfechos da cognigao.

Tabela 8. Correlagdo das variaveis com desfecho comprometimento cognitivo.

Comprometimento cognitivo

Varidvel rS *p-valor
Idade (anos) -0.004 0.968
PAS (mmHg) 0.124 0.169
PAD (mmHg) 0.148 0.101
LDL (mg/dL) -0.051 0.571
HDL (mg/dL) 0.065 0.471
TGC (mg/dL) 0.084 0.356
Classe medicamento

STA 0.152 0.091
Classe medicamento

FBT 0.020 0.824
Classe medicamento

EZT 0.014 0.876
Classe medicamento

DRT -0.042 0.640
Classe medicamento

BCC -0.034 0.711
Escala de Stanford -0.039 0.671

STA- estatinas. FBT- fibratos. EZT- ezetimiba. DRT- diurético.
BCC- bloqueador de canal de célcio. rS — coeficiente de correlacio
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de Spearman. Codificag¢des utilizadas: Comprometimento cognitivo
(pontuacdo do MoCA até 24 pontos): 1. Auséncia de
comprometimento cognitivo (pontuagdo do MoCA <25): 2; Uso do
medicamento: 1; Nao uso do medicamento: 2. * Teste de correlagdo
bivariavel. ** p<0.05.

Os participantes foram divididos em outros 04 grupos: Hipertenso tratado com CT normal;
hipertenso tratado com CT elevado; hipertenso ndo tratado com CT normal e hipertenso ndo tratado
com CT elevado (Anexo 7). Entretanto, andlises estatisticas ndo foram realizadas devido ao baixo
numero amostral em dois grupos: Hipertenso nao tratado com CT normal n=1 e hipertenso nao

tratado com CT elevado n=5.

O mesmo ocorreu com a divisdo dos grupos: Hipertenso tratado sem comprometimento
cognitivo; hipertenso tratado com comprometimento cognitivo; hipertenso ndo tratado sem
comprometimento cognitivo; hipertenso ndo tratado com comprometimento cognitivo (Anexo 8).
Dois grupos apresentaram n menor que 5, sendo hipertenso tratado sem comprometimento

cognitivo =3 e hipertenso nao tratado sem comprometimento cognitivo =0.
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4. DISCUSSAO

Este estudo mostrou que quanto menor a idade, maior frequéncia de CT elevado. J4 as
medidas de peso, IMC, PAS e PAD nao foram diferentes entre os grupos HAS CTAd e HAS CTAl
A maior parte dos entrevistados estudou 9 ou mais anos, sendo que a escolaridade ndo apresentou
correlagcdo com o comprometimento da cognigdo. Os participantes estavam em estado de alerta ou
com boa capacidade de concentracao para responder os testes de avaliacdo cognitiva, ou seja, a
sonoléncia ndo influenciou o desempenho cognitivo. No teste MoCA, 97.6% dos participantes
apresentaram comprometimento cognitivo. J& no MEEM, 87.1%. A HA, portanto, impactou a
cognicdo desses individuos. Comparando o perfil lipidico dos participantes, o grupo HAS CTAl
apresentou taxas mais elevadas de LDL; TGC e HDL. Os grupos HAS CTAI e HAS CTAd nao
apresentaram diferencas nos testes de avaliagdo cognitiva MEEM e MoCA, sendo que o tratamento
medicamentoso para hipertensao e dislipidemias ndo se correlacionou aos resultados de cognicdo. O

uso de anlodipino associou-se com grupo HAS CTAl e o uso de DRT ao grupo HAS CTAd.

A mediana da idade no grupo HAS CTAd foi maior do que no grupo HAS CTAI Além
disso, a correlacdo bindria mostrou que quanto menor a idade, maior a frequéncia de CT elevado.
Pesquisas longitudinais convergem para a observagao de que os niveis de CT tém uma tendéncia de
aumentar na idade mais jovem e em adultos de meia-idade, para entdo declinar em fases mais
avancadas da vida, revelando uma dindmica associada ao envelhecimento (Solomon et al., 2007). A
diminui¢do do CT sérico apos a meia-idade, como destacado por Ferrara, Barrett-Connor e Shan
(1997), pode ser compreendida como parte integrante do envelhecimento fisioldgico, revelando
uma trajetoria temporal que sugere uma mudanca significativa nos perfis lipidicos ao longo da vida.
Essa tendéncia ndo ¢ exclusiva do CT, pois o LDL, um componente essencial, também demonstra
uma diminui¢do associada a idade tanto em homens quanto em mulheres (McAuley; Mooney,
2017). Desta forma, nossos resultados confirmam esses dados na literatura, associando e

correlacionando o CT elevado com idades mais jovens.

Quando comparadas medidas de peso, IMC, PAS e PAD entre os grupos, nossos achados
ndo encontraram diferengas. Entretanto, ¢ importante destacar que os padrdoes de peso e sua
correlagdo com o declinio cognitivo tém se revelado intrigantes em diversos contextos clinicos. Em
pacientes com Doenca de Parkinson, estudos conduzidos por Lee et al. (2022) destacam que a perda
de peso precoce esta associada a uma maior progressao no declinio cognitivo global e fungao
executiva, enquanto que o ganho de peso parece estar relacionado a um declinio mais lento na
velocidade de processamento e atencdo. Uma pesquisa conduzida por Kivipelto er al. (2005)
destacou a relagdo entre HA, obesidade e hipercolesterolemia na meia-idade como fatores que

podem contribuir para o surgimento tardio da deméncia. Além disso, outro estudo recente,
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conduzido por Brok et al. (2022), introduz uma perspectiva adicional, sugerindo que individuos que
apresentam baixos valores de PA e IMC em conjunto podem enfrentar um aumento no risco de
desenvolver deméncia (Brok et al., 2022). Essas descobertas sugerem uma interconexao complexa
entre a saude cognitiva e os padrdes de peso, PA e IMC, porém, nos nossos resultados, o CT ¢ a

cognicdo alterada nao foram correlacionados a nenhum desses fatores.

Nossa amostra ndo evidenciou diferencas entre nivel de escolaridade comparando os grupos
estudados. A maior parte dos entrevistados possuia de 9 a 11 anos de estudos (45.2%), seguido do
publico com 11 anos ou mais de estudos (27.4%), sem analfabetismos na composi¢ao amostral. Em
2022, de acordo com dados da PNAD (2023), 29.9% da populagdo brasileira com mais de 25 anos
tinha de 9 a 11 anos de estudo, ao passo que 23.3% tinha mais de 11 anos de estudo. Entretanto, a
taxa de analfabetismo na populacdo com 40 anos ou mais foi de 9.8%. Pereira e Alves (2016)
fornecem informagdes adicionais, destacando que 75% dos idosos haviam cursado até 4 anos de
estudo, enquanto 14% atingiram 8 anos, ¢ somente 8% apresentaram mais de 8 anos de educagao
formal. Esses dados ressaltam as disparidades educacionais significativas entre os idosos
brasileiros. Vale destacar que, Pereira e Alves (2016); Lenardt et al. (2015); Nunes et al. (2017) e
Santos et al. (2017), sugerem que a escolaridade ¢ fator intrinsecamente relacionada a cognigdo,
funcionalidade e estado de satde do individuo. Acredita-se que pessoas com niveis educacionais
mais elevados tenham um acesso mais amplo a informagdo, o que, por sua vez, possibilita a adog¢ao
de medidas comportamentais eficazes para a prevencao e controle de doengas (Sousa; Lima; Barros,
2021). Nossos resultados ndo encontraram diferengas de escolaridade entre os grupos HAS CTAd e

HAS CTAL A escolaridade também ndo apresentou correlagdo com cognicao alterada.

A classifica¢do no estado de sonoléncia ndo foi diferente entre os grupos HAS CTAd e HAS
CTALl. Nossos resultados também evidenciaram que os participantes estavam em bom estado de
alerta para responder as questoes. Burke ef al. (2015) propuseram que o estado de sonoléncia pode
influenciar as respostas cognitivas. Desta forma, nosso estudo quis garantir que o estado de alerta e
sonoléncia fosse bem descrito para entender se esses poderiam impactar os resultados cognitivos
obtidos. Todos os participantes relataram estar sentindo-se ativos, alertas ou com boa capacidade de
concentracdo. Nenhum manifestou sentir-se com algum grau de dificuldade de concentragdo e ou
sonolento. Assim sendo, quando analisados estado de sonoléncia e cognicdo, ndo obtivemos

correlagdo entre esses dois fatores..

No presente estudo, dos 124 hipertensos incluidos nas andlises, 121 apresentaram
comprometimento cognitivo no teste que avalia alteragdes iniciais de cogni¢ao, 0 MoCA. No teste
MEEM, instrumento utilizado para alteragdes ndo tdo sutis de cogni¢do, 108 individuos tiveram

pontuagdes correspondendo a comprometimento cognitivo. Embora o MEEM seja o instrumento
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mais utilizado devido a sua facil aplicabilidade clinica, sua acurécia fica atras do MoCA, quando o
quesito sdo alteracdes iniciais de cogni¢do (Smid et al., 2022). Um estudo que aplicou os dois
instrumentos em pacientes normotensos ¢ hipertensos, apontou, em seus resultados, maior
comprometimento cognitivo nos pacientes hipertensos nos escores do teste MoCA, reforcando a
avaliacdo mais detalhada da cogni¢dao pelo MoCA se comparado com o MEEM (Muela et al.,
2017). Os resultados do nosso estudo corroboram os de Muela et al. (2017), pois 97.6% dos
participantes apresentaram comprometimento cognitivo no MoCA, ao passo que no MEEM, 87.1%.
A hipertensao impactou o desempenho cognitivo dos individuos em ambos os testes, mas o teste

MoCA mostrou-se mais sensivel a alteracdes de cogni¢ao nos pacientes hipertensos.

A relagdo entre HA e declinio cognitivo se estende para além do simples efeito
hemodinamico, abrangendo mecanismos patofisiologicos mais complexos (Wei et al., 2018). Além
disso, a hipoperfusdo cerebral resultante da HA contribui para a isquemia e danos a substancia
branca, consolidando sua influéncia negativa na funcio cognitiva. Estudos demonstram que a HA
pode desencadear alteragdes na estrutura cerebral, o que, por sua vez, esta associada a déficits
cognitivos notaveis, sobretudo em dreas como memoria e motricidade (Triantafyllou et al., 2020).
Este impacto resulta principalmente da capacidade da HA ser uma causa potencial de hipoperfusao
cerebral, de lesdo direta na substancia branca e reducao do volume do hipocampo (Triantafyllou et
al., 2020). Desta forma, nossos resultados demonstram o impacto negativo da HA na cogni¢do dos
pacientes hipertensos, corroborando dados da literatura que comparam a cogni¢do de pacientes

normotensos € hipertensos (Muela et al., 2017).

Uma andlise conduzida por Alipour e Goldust (2016) ressalta que a PAS isolada e a
diferenga entre a PAS e PAD, conhecida como pressdo de pulso, emergem como preditores
independentes para o déficit cognitivo diagnosticado por meio de testes mentais, como o MEEM.
Quando elevadas, essas medidas tensionais se correlacionam significativamente com um
comprometimento cognitivo mais acentuado. Reforcando essa perspectiva, Lv er al. (2018)
contribuiu para a compreensao dessa relacdo ao demonstrar que quanto mais elevada a PAS, maior
o risco de comprometimento cognitivo, destacando a influéncia critica da pressdo sistolica elevada
como um fator de risco independente para alteracdes na funcdo cognitiva. Comparando os
individuos com PAS média-alta com aqueles que possuiam a PAS ainda mais elevada, percebeu-se
que a cada ImmHg de PAS elevado o risco de comprometimento cognitivo aumentava 1.2% (Lv et
al., 2018). Os pacientes avaliados no presente estudo possuiam a condicdo de PA elevada por se
tratar de hipertensos estagio 2, o que, conforme esperado, impactou nos resultados nos testes de

avaliacdo cognitiva. No entanto, quando as pressdes foram avaliadas isoladamente com o desfecho
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cognicdo alterada, elevadas PAS e PAD nao foram correlacionadas com as pontuagdes mais baixas

dos testes.

Quando avaliado o declinio cognitivo e tempo de diagndstico da HA, nao encontramos
correlagdes. Menezes et al. (2021), em seu estudo, ja havia descrito que o tempo de diagndstico de
HA nio fora associado a nenhum marcador de declinio cognitivo e que pessoas que conviveram
com a doenca por periodos mais curtos de tempo, também apresentaram impactos negativos na
cognicdo. Nossa amostra foi composta por uma populacdo que variou de 1 até 37 anos de
diagnodstico de HA e, assim como no estudo de Menezes et al. (2021), a presenca de alteragdo da
cogni¢do ja estava presente naqueles individuos com periodos curtos de diagndstico da doenca (1

ano).

Pensando na discussdo da relagdo entre impacto do tratamento da HA nas taxas de colesterol
€ na cognicdo, tentamos analises mais especificas. Distribuimos nossa amostra em: hipertensos
tratados com CT normal e elevado e hipertensos ndo tratados com CT normal e elevado. Apds,
separamos a amostra em hipertensos tratados com e sem comprometimento cognitivo e hipertensos
ndo tratados com e sem comprometimento cognitivo. Nosso objetivo era comparar os grupos €
avaliar se teriamos diferencas entre eles. Conforme Anexo 7, a distribuicdo compds grupos com n
absolutamente pequeno, como ocorreu no grupo hipertensos nao tratados com CT normal, com n=1,
e hipertensos ndo tratados com CT elevado, n=5. J& nos grupos distribuidos conforme tratamento e
cognicdo (Anexo 8), o grupo hipertensos nao tratados sem comprometimento cognitivo ficou com
n=0 e o grupo hipertensos ndo tratados com comprometimento cognitivo, n=6. Desta forma, a

distribuigdo amostral entre os grupos ndo permitiu analise coerente dos dados.

Comparando o perfil lipidico entre os grupos HAS CTAIl e HAS CTAd, taxas de LDL, HDL
e TGC foram mais elevadas no grupo CTAI, com destaque para a expressiva diferenca do LDL (p
<0,0001). O passo subsequente foi avaliar se esse perfil com HDL, LDL e TGC elevados se manteria
ou se o perfil lipidico poderia sofrer mudangas. Quando realizada andlise por regressdo, os
resultados mostraram que 100 % da nossa amostra de individuos com CT elevado podem
apresentar taxas elevadas de LDL e TGC, mas ndo de HDL. A possibilidade de prever
estatisticamente o desfecho de uma populagdo nos permite pensar em intervengdes para mudanca de

progndstico. Assim sendo, trés pontos merecem atengao.

Primeiro ponto: A HA como um fator que impacta negativamente a fungdo cognitiva e sua
associacdo a um maior risco de deterioracdo cognitiva e desenvolvimento de deméncia (Goldstein et
al., 2017). Segundo ponto: O acréscimo dos niveis elevados de colesterol LDL e TGC, conhecidos

por seu papel na aterosclerose, uma das condi¢des vasculares mais prevalentes. A aterosclerose, por
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sua vez, ¢ reconhecida como um precursor significativo para a deterioragdo cognitiva € o
surgimento de deméncia (Chen et al., 2017). Yue-Bin et al. (2017) propdem que a diminui¢ao do
FSC, resultando em comprometimento cognitivo, possa estar associado a HA e pelo estimulo que
essa causa na formacao de aterosclerose, formando um ciclo de agravantes para piora cognitiva.
Esses fendomenos decorrem da redistribuicdo do fluxo sanguineo e da diminui¢ao da perfusao no
orgdo mestre do sistema nervoso central. Adicionalmente, evidéncias indicam que a hipoxia e a
hipoperfusao do tecido nervoso desencadeiam a expressdo de mediadores vasoativos, como 6xido
nitrico, fator l-alfa-indutor de hipoxia e fator de crescimento endotelial, contribuindo para o
comprometimento cognitivo (Yue-Bin et al., 2017). A prolongada exposicdo, especialmente dos
neurdnios hipocampais, a niveis elevados de LDL, parece estar associada a uma reducdo na
polarizagdo celular. Essa alteragdo, por sua vez, conduz a uma diminui¢do na formacao de sinapses.
Esses achados indicam uma possivel influéncia negativa do aumento do LDL na integridade
funcional dos neurdnios, especialmente no hipocampo, regido vital para a memoria e aprendizado
(Oliveira, 2015). Por fim, o terceiro ponto, destacando o papel crucial do HDL na remocgdo do
excesso de LDL, conduzindo-o ao figado culminando no transporte reverso de colesterol,
evidenciando uma relagdo inversa entre niveis de HDL e risco de doengas cardiovasculares (Ineu et
al., 2006). Nossos dados mostram que 100% do grupo HAS CTAI tem risco de desenvolver perfil
lipidico com taxas elevadas de LDL e TGC, mas nao de possuir taxas elevadas de HDL. Ou seja,
probabilidade 100% de ter risco cardiovascular por meio do excesso de LDL e TGC, mas sem
elevadas taxas de HDL para contrapor e minimizar o quadro. Essas informagdes podem servir de
instrumento para elaboracdo de intervengdes clinicas, na tentativa de impedir que ocorra o
respectivo desfecho calculado. Entretanto, TGC, LDL e HDL elevados ndo foram correlacionados a

piores ou melhores resultados cognitivos.

Diferentemente do que acreditdvamos, nossos resultados ndo demonstraram piora cognitiva
dos pacientes hipertensos estdgio 2 com taxas elevadas de CT se comparados com hipertensos
estagio 2 com taxas de CT normal. Solomon (2009) avaliou individuos de 40 até 45 anos e realizou
novas analises 3 décadas apds. Seus resultados encontraram uma correlagdo positiva entre niveis
elevados de colesterol na meia- idade com distarbios cognitivos leves décadas mais tarde. Schilling
et al. (2017) em um estudo coorte com mais de 7.400 participantes idosos avaliaram a relagcdo entre
lipidios plasmaticos e as deméncias. Seus resultados apontaram que niveis de CT elevados estavam

associados a maiores riscos de DA.

Em contrapartida, Pang et al. (2022) apontam para um potencial efeito protetor do CT em
mulheres sem historico de AVC em idade avancgada, destacando a complexidade das interacdes

entre fatores de risco e deméncia. Além disso, Mielke et al. (2005) também propuseram a ideia de
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que concentragdes mais elevadas de CT podem ser um fator de protecao contra o risco de deméncia,
acrescentando uma camada adicional a compreensdo desse fenomeno. Outro estudo realizado em
2012 propde a ideia de que a diminui¢do nos niveis de CT pode antecipar manifestacdes como
comprometimento cognitivo leve e deméncias, surgindo anos antes do diagnostico clinico da

doenca de Parkinson (Tukiainen et al., 2012).

Os estudos parecem divergir sobre a agdo protetora ou deletéria das taxas elevadas de CT.
Ding et al. (2021) trazem a hipdtese de que pacientes com fatores de risco cardiovasculares ja
estabelecidos, como a HA, por exemplo, teriam aumento do impacto deletério do CT,
diferentemente de pacientes sem fatores de risco cardiovasculares, nos quais taxas elevas de CT
estariam exercendo efeito benéfico na cogni¢do (Ding et al., 2021). No nosso estudo, colesterol
plasmatico ndo impactou na cognicdo dos pacientes hipertensos estdgio 2, tdo pouco se

correlacionou com melhora ou piora cognitiva desses individuos.

Avaliando o impacto que o tratamento medicamentoso pode ocasionar no desfecho dos
nossos resultados, correlagdes entre terapias hipolipemiantes e cognicdo foram realizadas,
entretanto, ndo apontaram diferencga entre os grupos estudados. Solomon (2009) observou em seu
estudo que idosos em uso de estatinas ndo apresentaram pior desempenho cognitivo. Ja a pesquisa
de Appleton et al. (2017), que acessou terapia hipolipemiante para prevenir ou tratar deméncia, nao
achou, de fato, evidéncias que suportem o uso da terapia hipolipemiante com essa indicagdo. Esse
questionamento destaca a importancia de considerar ndo apenas os niveis de colesterol, mas
também as intervencdes clinicas que podem influenciar esses niveis. Nossos achados mostram que o
uso de hipolipemiantes (STA, FBT, EZT) foi semelhante entre os grupos HAS CTAd e HAS CTAI
e que ndo foram obtidas quaisquer correlagdes entre o uso desses medicamentos com a melhora ou

piora do comprometimento cognitivo.

Considerando as principais classes terapéuticas para tratamento da HA, o presente estudo
verificou que o uso de BCC (anlodipino) se associou com o grupo HAS CTAI (32.9%), enquanto o
uso de DRT foi associado ao HAS CTAd (68.5%). Quando realizados testes de correlagdo entre
esses medicamentos € cognicao, ndo foram encontradas correlagdes com a melhora ou piora
cognitiva dos pacientes. O estudo conduzido por Wang et al. (2020) estabeleceu uma associa¢ao
entre o uso de BRA e IECA e um aumento no risco de déficit cognitivo leve. No entanto, a pesquisa
ndo conseguiu esclarecer os motivos pelos quais essas classes especificas de medicamentos anti-
hipertensivos estdo relacionados a um maior risco. Neste mesmo estudo, essa associacdo ndo foi
observada com outros medicamentos, como BCC e BB, cujos mecanismos especificos também nao

foram explicitados (Wang et al., 2020).
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Nossos resultados, citados anteriormente, ndo mostraram diferengas nos testes cognitivos
entre os grupos com CT elevado e normal. Nesse sentido, poderiamos pensar em possiveis fatores
protetores para que individuos com CT elevado ndo apresentassem pior desempenho cognitivo ao
compara-los com aqueles que possuiam CT normal. Um estudo realizado em camundongos
hipertensos idosos tratados com anlodipino trouxe, em seus resultados, a diminui¢do do
comprometimento cognitivo, além da sua capacidade de reduzir a PA (Kerkhofs et al., 2023). Em
suma, o estudo apontou que o anlodipino poderia exercer agdo cerebroprotetora ao modular
neuroinflamacdo (Kerkhofs et al., 2023). Pesquisadores da Radboud University Medical Center
administraram um BCC chamado nilvadipina em pacientes com DA leve e/ou moderada e
avaliaram a cogni¢do e o FSC desses pacientes. Os resultados demonstraram que a nilvadipina
aumentou o FSC no hipocampo em cerca de 20% e em um subgrupo com DA leve, aqueles que
receberam o medicamento apresentaram declinio mais lento na memoria se comparando com os que

receberam placebo (Daan et al., 2019).

A analise dos referidos estudos, juntamente com os dados do nosso trabalho (o uso de
anlodipino associou-se com o grupo HAS CTAI), trazem a possibilidade de que pacientes em uso
de BCC, mesmo apresentando o fator de risco taxas elevadas de CT, poderiam ndo apresentar pior
desempenho cognitivo, se comparado com HAS CTALl, devido a agdo neuroprotetora do BCC. Essas

s30 questdes que merecem atengdo para a realizacdo de futuros estudos.

Por fim, embora Whitmer (2005) ja tivesse apontado que pacientes com hipertensao e CT
elevado teriam aumento de 20-40% no risco de deméncias, at€¢ o presente momento nao foram
encontrados estudos os quais avaliaram se o CT elevado poderia agravar o comprometimento
cognitivo no individuo que j& possui o fator de risco hipertensdo. Nesse sentido, nosso estudo
parece ser o primeiro a comparar o desempenho cognitivo de pacientes hipertensos estagio 2 com e

sem CT elevado.
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6. SUMARIO E CONCLUSOES

1. Variaveis como sexo, educacao, peso, altura, glicemia, IMC, renda familiar, PAS, PAD e
tempo de diagndstico de HA nao apresentaram diferengas entre os grupos estudados (HAS CTAd x

HAS CTAl).

2. Individuos mais jovens apresentaram maior frequéncia de CT elevado.

3. Na avaliagdo cognitiva realizada por meio do instrumento MEEM, 87.1% dos

participantes apresentaram comprometimento cognitivo.
4. No instrumento MoCA, 97.6% dos individuos apresentaram comprimento cognitivo.
5. O desempenho cognitivo nao foi diferente entre os grupos HAS CTAd e HAS CTAL

6. O uso de anlodipino foi correlacionado com o grupo HAS CTAL. Ja o uso de DRT foi
correlacionado ao grupo HAS CTAd, entretanto, esses medicamentos ndo se correlacionaram com

melhora ou piora cognitiva.

Em conclusdo, taxas elevadas de CT ndo se correlacionaram com comprometimento
cognitivo mais acentuado nos pacientes hipertensos estdgio 2 avaliados pelos testes de cognicao

MEEM e MoCA.
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5. LIMITACOES DO ESTUDO

Estudos transversais ndo avaliam causalidade, sendo limitados na determina¢ao dos fatores
de risco. Sendo assim, nossas observagdes de correlagdes e associagdes implicam em analises
realizadas no momento do estudo. Desta forma, pesquisas longitudinais sdo necessarias para avaliar

a relagdo entre variaveis e seu impacto como fator de risco/protecao.

Nosso estudo foi feito em uma amostra relativamente selecionada de individuos atendidos
em Unidade Bésica de Saude. Ou seja, delimitados territorialmente, na atengdo primaria do Sistema
Unico de Satde. Outros estudos com maior tamanho amostral e com uma margem significativa para
generalizagdo dos individuos seria interessante para a obtencdo de dados mais robustos. Demais
pesquisas se tornam necessarias para compreender a relagdo entre o uso de DRT e anlodipino com o

desempenho cognitivo.

A associacdo de exames de imagens das artérias que irrigam o encéfalo, somados aos testes
de avaliacdo cognitivas aplicados neste estudo seriam de grande relevancia para avaliar fluxos
sanguineos e visualizar a satide vascular dos participantes, o que possibilitaria mais analises entre as

variaveis.
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amostral.
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ANEXO 2
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo do Projeto de pesquisa: “IMPACTO DO COLESTEROL PLASMATICO SOBRE
A COGNICAO DE PACIENTES HIPERTENSOS”.

Pesquisadoras Responsaveis: Profa. Dra. Renata Maria Lataro e Mestranda
Viviane dos Santos.

Nome do participante:

Vocé esta sendo convidado (a) a participar de uma pesquisa intitulada “IMPACTO
DO COLESTEROL PLASMATICO SOBRE A COGNICAO DE PACIENTES HIPERTENSOS” de
responsabilidade das pesquisadoras Profa. Dra. Renata Maria Lataro e Mestranda Viviane
dos Santos. Esta pesquisa est4 associada ao projeto de mestrado de Viviane dos Santos, do
programa de Pos-Graduacdo Multicéntrico em Ciéncias Fisioldgicas, da Universidade
Federal de Santa Catarina.

Leia cuidadosamente o que se segue e pergunte sobre qualquer divida que vocé
tiver. Caso se sinta esclarecido (a) sobre as informagdes que estdo neste Termo e aceite
fazer parte do estudo, peco que assine ao final deste documento e rubrique as demais
paginas, em duas vias, sendo uma via sua e a outra das pesquisadoras responsaveis pela
pesquisa. Todas as paginas estdo numeradas e devem ser rubricadas pelo participante da
pesquisa e pesquisadoras responsaveis. Saiba que vocé tem total direito de ndo querer
participar.

1. O trabalho tem o objetivo de investigar a relacdo entre os niveis de colesterol e
prejuizos cognitivos em individuos hipertensos.

2. A participagdo nesta pesquisa consistira em afericdo de sua pressdo arterial,
peso e altura; preenchimento de um questionario sobre sua qualidade de vida,
questiondrio sociodemografico (questdes sobre sua vida, hdbitos e saude) e
preenchimento de uma escala para avaliar a qualidade de seu sono. Além disso, vocé ira
responder dois questiondrios para avaliagdo de sua fung¢do cognitiva. Os resultados de
exames de perfil lipidico (colesterol total, HDL e triglicerideos) e glicemia de jejum
também serdo coletados de seu prontuario. Os procedimentos devem tomar
aproximadamente 20 minutos de seu tempo.

3. Nado existe risco previsivel. Podera existir algum desconforto devido ao tempo
despendido para a coleta dos dados e cansaco ao responder os questionarios. Além disso,
existe a possibilidade de algum participante sentir-se desconfortavel com afericio da
pressdo arterial, medidas de peso e altura ou ainda com a aplicacdo dos questionarios.

4. Sua participacdo ndo trard qualquer beneficio direto, mas contribuirad para a evolu¢do da
ciéncia, producdo de novo conhecimento e pesquisas futuras visando o desenvolvimento
de abordagens terapéuticas e preventivas.

5. Os nomes dos participantes serdo mantidos em sigilo, assegurando assim a sua
privacidade, e se desejarem terdo livre acesso a todas as informacgdes e esclarecimentos
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adicionais sobre o estudo e suas consequéncias, enfim, tudo o que queiram saber antes,
durante e depois de sua participacao.

6. Os dados coletados serdo utilizados Unica e exclusivamente para fins desta pesquisa. Os
pesquisadores serdo os Unicos a ter acesso aos dados e tomardo todas as providéncias
necessdrias para manter o sigilo absoluto. Porém, sempre existe a remota possibilidade da
quebra do sigilo ndo intencional.

7. Durante os procedimentos de coleta de dados vocé estarda sempre acompanhado por um
dos pesquisadores, que lhe prestard toda a assisténcia necessaria ou acionard pessoal
competente para isso.

8. A participacdo é voluntdria e nao trard qualquer beneficio direto, mas os dados
coletados contribuirdo para a evolu¢do do conhecimento na drea e para pesquisas futuras.

9. Os participantes nao terdo nenhuma despesa ao participar da pesquisa e poderao
retirar sua concordancia na continuidade da pesquisa a qualquer momento, sem qualquer
justificativa.

10. A legislacdo brasileira ndo permite que vocé tenha qualquer compensacao financeira
pela sua participacdo em pesquisas e, portanto, ndo ha nenhum valor econémico a receber
ou a pagar aos voluntarios pela participacdo. No entanto, vocé serd ressarcido por
despesas imprevistas comprovadamente decorrentes da pesquisa.

11. Os resultados desta pesquisa poderdo ser apresentados em eventos cientificos e
publicados em revistas cientificas. No entanto, serdo apresentados apenas os resultados
obtidos como um todo, sem revelar seu nome ou qualquer informacao relacionada a sua
privacidade.

12. Caso ocorra algum dano comprovadamente decorrente da participagdo no estudo, os
voluntarios poderio pleitear indenizacio, segundo as determinagdes do Codigo Civil (Lei
n? 10.406 de 2002) e das Resolugdes 466/12 e 510/16 do Conselho Nacional de Satde.

13. Guarde cuidadosamente a sua via deste documento, pois € um documento que traz
importantes informagdes de contato e garante os seus direitos como participante da
pesquisa.

14. Seguiremos rigorosamente a resolucdo N2 466, de 12 de dezembro de 2012 do
Conselho Nacional de Saude, a qual aborda diretrizes e normas regulamentadoras de
pesquisas envolvendo seres humanos.

Qualquer duvida, pedimos a gentileza de entrar em contato com as pesquisadoras
responsaveis Profa. Dra. Renata Maria Lataro, telefone: (48)37212291, e-mail:
renata.lataro@ufsc.br e Mestranda Viviane dos Santos, telefone: (48)988284311, e-mail:
vivianedossantos-ds@hotmail.com. O contato com o Comité de Etica em Pesquisa com

Seres Humanos (CEPSHUFSC) pode ser realizado no Prédio Reitoria I, 42 andar, sala 401,
localizado na Rua Desembargador Vitor Lima, n? 222, Trindade, Florianépolis. Telefone
(48)37216094.
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Eu, , declaro ter lido este
documento e obtive dos pesquisadores todas as informacdes que julguei necessdrias para

me sentir esclarecido. Entendo que minha participacdo é totalmente voluntaria e que
posso desistir a qualquer momento, sem qualquer prejuizo. Sendo assim, concordo em ser
participante do Projeto de pesquisa acima descrito.

Sao José, de de20___.

Assinatura do participante

Assinatura da pesquisadora Profa. Dra. Renata Maria Lataro

Assinatura da pesquisadora Mestranda Viviane dos Santos, responsavel pela coleta
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ANEXO 3

QUESTIONARIO SOCIODEMOGRAFICO E DE SAUDE PARA PESQUISA:

IMPACTO DO COLESTEROL PLASMATICO SOBRE A COGNICAO DE

PACIENTES HIPERTENSOS
Cartao Nacional do Sus:
Idade:  anos Sexo:
Cor/etnia Estado Civil:
(__) Branca (_) Solteiro
(__) Preta (_ ) Casado/vive junto
(_ ) Parda (_ ) Viuvo
(__) Amarela (_) Separado
(__) Indigena
Tempo de escolaridade 2: Renda familiar®:
(_) Analfabeto (_) até 2 salarios minimos
(_ ) 1 a4 anos de escolaridade (_ ) de 2 a4 salarios minimos
(__) 5 a8 anos de escolaridade (_ ) de 4 a 10 salarios minimos
(_)9all anos de escolaridade (__)de 10 a 20 salarios minimos
(__) escolaridade superior a 11 anos. (__) acima de 20 saldrios minimos
Vocé fuma ou ja fumou? Se fuma, quantos cigarros por dia:
(_ ) Sim ____ cigarros por dia.

(_ ) Nao
Se ja fumou, fumou por quanto tempo e parou ha quanto tempo?

Fumou por Parou ha

Vocé consome ou consumia bebidas alcodlicas? Se consome, com que frequéncia*:
(_ ) Sim (_ ) 01 a07 doses por semana
(_ ) Nao (_ ) 08 a 14 doses por semana

(__) Mais que 14 doses por semana

Se consumia, consumiu por . Parou ha

Doenca(s) diagnosticada(s)/comorbidade(s):

(Se portador de hipertensdo arterial e hipercolesterolemia, acrescentar ha quanto tempo

descobriu a doenga).
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Faz uso de medicacoes de uso continuo? Quais?

PAS e PAD no momento: mmHg
Altura:  cm Peso: kg
Glicemia de jejum: ~ mg/dL

REFERENCIAS

! Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica - Conheca o Brasil — Populacio COR OU RACA
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https://educa.ibge.gov.br/jovens/conheca-o brasil/populacao/18319-cor-ou-raca.html.

2 BRUCKI, S. M. D. et al. Sugestoes para o uso do mini-exame do estado mental no Brasil. Arquivos de
Neuro-Psiquiatria, v. 61, n. 3B, p. 777-781, set. 2003.
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Sociais Uma analise das condicoes de vida da populacdo brasileira 2020. 43. ed. Rio de Janeiro:
Geréncia de Biblioteca e Acervos Especiais do Ibge, p. 152, 2020.

* National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism. Drinking Levels Defined. [homepage na
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health/overview-alcohol-consumption/moderate-binge-drinking.

68


https://educa.ibge.gov.br/jovens/conheca-o%20brasil/populacao/18319-cor-ou-raca.html
https://www.niaaa.nih.gov/alcohol-health/overview-alcohol-consumption/moderate-binge-drinking
https://www.niaaa.nih.gov/alcohol-health/overview-alcohol-consumption/moderate-binge-drinking

ANEXO 4
ESCALA DE SONOLENCIA DE STANFORD

Usando a escala abaixo, indique um tnico niimero que melhor descreva o nivel do seu

estado de alerta ou de sonoléncia neste momento.
L] 1. Ativo, alerta, bastante acordado.

[ ] 2. Ainda funcionando bem, mas ndo no pico de estado de alerta, boa capacidade de

concentracao.

3. Relaxado, acordado, mas ndo esta totalmente alerta, ainda responsivo.

4. Algum grau de dificuldade de concentragao.

5. Comegando a perder o interesse em se manter acordado, dificuldade de concentragao.

6. Sonolento, prefere deitar, lutando contra o sono.

0o

7. Quase no inicio do sono, perda da capacidade e de se manter acordado.

REFERENCIAS

HODDES, E. et al. Quantification of Sleepiness: A New Approach. Psychophysiology, v. 10, n. 4, p.
431-436, jul. 1973.

VASCOUTO, H. D. et al. Is self-report sleepiness associated with cognitive performance in temporal
lobe epilepsy? Arquivos de Neuro-Psiquiatria, v. 76, n. 9, p. 575-581, set. 2018.
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ANEXO 5

MINI EXAME DO ESTADO MENTAL

Orientacdo temporal
Diadasemana
Diadomeés
Més
Ano
Hora aprox. _____

Orientacao espacial

Onde estamos: consultério, hospital, residéncia ____

Em que lugar estamos: andar, sala, cozinha _____

Em que bairro estamos: ____

Em que cidade estamos _____

Em que estado estamos _____

Obs: anote um ponto para cada resposta correta
TOTAL:__

Registros memdria imediata
Vou lhe dizer o nome de trés objetos e quando terminar, pedirei
para repeti-los, em qualquer ordem. Guarde-os que mais tarde
voltarei a perguntar:
Vaso, carro, tijolo.
V() C:0) T: )
Obs: anote um ponto para cada resposta correta
TOTAL:_____

Atencao e calculo
Vou lhe dizer alguns numeros e gostaria que realizasse os
seguintes calculos:
100-7 ; 93-7 ; 86-7 ; 79-7 ; 72-7
(93; 86; 79; 72; 65)
Ou soletrar a palavia MUNDO de tras para frente:
0] D N, U M
Obs: anote um ponto para cada resposta correta, interrompa a

cada cinco respostas.

TOTAL:

Memoria recente
Ha alguns minutos, o Sr(a) repetiu uma série de trés palavras.
Por favor, diga-me agora quais ainda se lembra: Vaso
___Carro____Tijolo___
Obs: anote um ponto para cada resposta correta
TOTAL:_____

Linguagem
Aponte a caneta e o relégio e peca pra nomea-los:
C__R___
Obs: anote um ponto para cada resposta
correta; Permita dez sequndos para cada objeto.

Repita a frase que eu vou lhe dizer:
“NEM AQUI, NEM ALI, NEM LA”

Peca ao paciente para seguir o comando em trés
estagios:

“Pegue o papel com a mao direita____. Dobre o papel
ao meio____. Coloque o papel namesa____”.

Dé ao entrevistado uma folha de papel, na qual esteja
escrito em letras grandes: “FECHE OS OLHOS”.
Diga-lhe: leia este papel e faga o que estd escrito.

Pedir ao entrevistado que escreva uma frase em um
papel em branco. .

Obs: a frase deve conter um sujeito e um objeto e fazer
sentido, ignore erros de ortografia ao marcar o ponto.

Por favor,
desenho

copie este

Obs: estabelega um ponto se o desenho tiver dois
pentdgonos com intersecgdo formando um
quadrildtero.

TOTAL:

Avaliacao do escore obtido

Pontos de corte Brucki et al. (2003):

20 pontos para analfabetos

25 pontos para idosos com um a quatro anos de estudo
26,5 pontos para idosos com cinco a oito anos de estudo
28 pontos para aqueles com 9 a 11 anos de estudo

29 pontos para aqueles com mais de 11 anos de estudo.

Total de pontos obtidos
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ANEXO 6

MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT (MOCA) Nome:_ Data de nascimento: L/ __
Versdo Experimental Brasileira Escolar Data de avaliagdo: 1 [
Sexo: Idade:
Copiar Desenhar um RELOGIO
o cubo (onze horas e dez minutos)
(3 pontos)

7

.
Fim ¥ Y

® e
G ®

Inicio

® ® g
©

NOMEAC A0

[] [1 (0[] [] [] | s

Contorno  Niameros Ponteiros

<
m Leia a lista de palauras, Rosto Veludo Igreja Margarida [Vermeho
0 sujeito de repeti-la, —— o
faga Quas tentativas Astentativa o
Evocar apés 5 minutos 23 tertativa
ATENCAO Leia a seqiiéncia de ndmeros O sujeito deve repetir a seqikéncia em ordem direta [ ] 21854
(1 nimero por segundo) 0 sujeito deve repetir a seqikénciaemordemindieta [ | 742 — 2
Leia a série de letras. 0 sujeito deve bater com a mao (na mesa) cada vez que ouvr a letra “A”. Hio se atribvermn pontos se = 2 emros.
[ ] FEACMNAAJKLBAFAKDEAAAJAMOFAAB -1
Subtragéo de 7 comegando pelo 100 [ ] 93 [ ] 86 [ ] ) [ ] 72 [ ] 65
4 ou 5 subtragbes cometas: 3 pontos; 2 ou 3 cometas 2 pontos; 1 ta 1 ponto; 0 correta 0 ponto
LINGUAGEM Repetir: Eu somente sei que é Jodo 0 gato sempre se esconde embaixo do
quemsera ajudado hoje. [ ] Sofa quando o cachomro esta na sala. [ ] 12
Fluéncia verbal: dizer o maior niamero possivel de palavras que comecem pela lefra F (1 minuto). [ I (H > 11 palavras) |
ABSTRAC’S‘O Semehanga p. ex. entre banana e laranja = fruta [ ] trem - bicicleta [ ] relégio - régua f2
EVOCACAO Deve recordar Rosto Veludo Igreja Margarida |Vermeho
TARDIA as palavras Pontuagdo -5
SEM PISTAS [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] apenas para
- . evocagdo
OPCIONAL Pista de categoria SEM PISTAS
Pista de miiltiplaescoha
OR ACAD [ ] Dia do més [ ] Més [ ] Ano [ ] Dia da semana [ ] Lugar [ ] Cidade 6
©Z. Nasreddine MD www.mocatest.org TOTAL - 130
Versao experimental Brasileira: Ana [ nisa Rosas Sarmento ggg?;:r:dﬁe =12 anos
Paulo Henrigue Ferreira Bertolucci - José Roberto Wajman J/

(UNIFESP -SP 2007)
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ANEXO 7

Distribui¢ao de hipertensos tratados e nao tratados de acordo com perfil lipidico.

Grupos Total

(N=124)

Hipertensos tratados com colesterol total 53 (42.74)

normal

Hipertensos tratados com colesterol total 65 (52.41)

elevado

Hipertensos nao tratados com colesterol total 01 (0.80)

normal

Hipertensos nao tratados com colesterol total 05 (4.03)

elevado

Dados apresentados como frequéncia absoluta (n) e relativa (%).
ANEXO 8

Distribuicdo de hipertensos tratados e ndo tratados de acordo com cognicdo do teste

MoCA.

Grupos Total
(N=124)
Hipertensos tratados sem comprometimento 03 (2.41)
cognitivo
Hipertensos tratados com comprometimento 115 (92.74)
cognitivo
Hipertensos nao tratados sem 00 (0.00)

comprometimento cognitivo

Hipertensos nao tratados com 06 (4.83)
comprometimento cognitivo

Dados apresentados como frequéncia absoluta (n) e relativa (%).
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