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RESUMO 

 

O envelhecimento populacional é uma realidade instalada e, em consequência dele, há evidente 

processo de transição epidemiológica com aumento da incidência e prevalência de Doenças Crônicas Não 

Transmissíveis (DCNT), assim como de seus fatores de risco. Dentre as DCNT, destacam-se Resistência 

Insulínica (RI) e o Déficit Cognitivo, cujas prevalências são elevadas, ambas com relevante impacto sobre a 

morbimortalidade entre as pessoas idosas. O déficit cognitivo é o principal fator preditor de mortalidade nesta 

faixa etária. Há evidências que demonstram associação entre as duas condições, sendo que postula-se 

atribuição de causalidade à resistência insulínica (RI). Entretanto, há escassos estudos científicos em países 

de média e baixa renda que investigaram tal associação. 

A referida associação entre RI e déficit cognitivo suscitou investigações científicas para tentar 

elucidar esta relação, principalmente porque 80% dos pacientes com déficit cognitivo tem ou RI ou diabetes 

melito do tipo 2 (DM2). Exemplo disso, a publicação de Eva Feldman em 2015, que aponta a RI como um 

link chave entre o déficit cognitivo e a síndrome metabólica. Através de modelos animais e estudos post-

mortem em cérebros de humanos, demonstrou-se que a redução do metabolismo glicêmico, caracterizada pela 

deficiência insulínica e RI, alterava a expressão e o processamento da proteína precursora amiloide, 

aumentando a concentração do peptídeo beta-amiloide solúvel, reduzindo sua degradação com consequente 

aumento na relação do BA42:Ba40, fatores sabidamente responsáveis pela formação da placa amiloide e 

consequente toxicidade amiloide. Diante disso, aventa-se potencial mecanismos fisiopatológicos causais entre 

RI e déficit cognitivo. 

Entretanto, o tema ainda é controverso, alvo de discussão e condução de pesquisas científicas. Em 

nosso meio há escassas evidências a respeito da associação entre RI e disfunção cognitiva. Portanto, 

considerando o envelhecimento populacional brasileiro e a crescente prevalência de demência, o presente 

estudo investigou tal associação. 

Trata-se de um estudo transversal, que incluiu participantes com idade igual ou maior que 60 anos 

de um hospital terciário do sul do Brasil. Foram aplicados questionários sobre variáveis sociodemográficas e 

história médica pregressa; realização de medidas antropométricas e aferição da força de preensão palmar (FPP) 

e aplicação da escala de Barthel para aferir dependências. Avaliação cognitiva incluiu Mini Exame do Estado 

Mental, Bateria de Testagem Neuropsicológica (CERAD-NB) e Clinical Dementia Rating (CDR). Para 

avaliar DM2 e RI, foram coletados exames em jejum: Glicemia, Hemoglobina Glicada, Insulina, assim como 

questionado uso de medicamentos hipoglicemiantes. RI foi definida pelo cálculo do Homeostasis Model 

Assessment Insulin Resistance Index (HOMA-IR) e para o diagnóstico de DM2 foram aplicados os critérios 

da American Diabetes Association. Déficit cognitivo foi definido por escore total da Bateria de Testagem 

Neuropsicológica < 45. 
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Foram incluídos 269 idosos, amostra predominantemente feminina de cor da pele branca. As 

principais variáveis associadas ao déficit cognitivo foram idade, escolaridade e força de preensão palmar. O 

presente trabalho mostrou associação entre RI aferida pelo HOMA-IR com déficit cognitivo em suas 

categorias extremas (abaixo do percentil 20 ou acima do percentil 60), configurando um padrão de curva de 

risco em “J”. Entretanto, resistência insulínica não se associou ao desfecho de forma independente de idade e 

escolaridade. 

 

Palavras-chave: Resistência Insulínica. Diabetes Melito. Déficit Cognitivo. Demência. Idoso. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1 Envelhecimento Populacional 

 

O processo de envelhecimento populacional que ocorre globalmente foi decorrente da transição 

demográfica, inclusive em países em desenvolvimento. O crescimento da população tornou-se um fenômeno 

amplamente conhecido nas nações industrializadas, mas os países de média renda também estão 

envelhecendo, muitas vezes em um ritmo muito mais acelerado do que no mundo desenvolvido. De acordo 

com Beltrão, Camarano e Kanso (2004), projeções indicam que, em 2020, a população idosa brasileira será 

de 30,9 milhões, representando 14% da população total, ocupando, então, o sexto lugar na classificação 

mundial (INOUYE et alii, 2008, p. 15). Hoje, a faixa etária de 80 anos ou mais é composta por 2.935.585 

pessoas (IBGE, 2011), representando 14% da população idosa brasileira.(1) 

Atualmente, a expectativa de vida residual aos 60 anos já é de 22 anos, entretanto em 40% desse 

tempo associa-se a limitações e incapacidades, sobretudo causadas por doenças crônicas não-transmissíveis 

(DCNT).(2) 

 

1.2 Envelhecimento, Resistência Insulínica e Diabetes no Idoso 

 

Dentre as DCNT, evidencia-se que mais de 25% da população dos Estados Unidos com 65 anos ou 

mais têm diabetes melito (DM),(3) e o envelhecimento da população em geral é um contribuinte significativo 

desta epidemia. A incidência de DM aumenta com a idade até cerca de 65 anos, após o qual ambas incidência 

e prevalência parecem estabilizar.(4) DM em idosos está ligada à maior mortalidade, redução da capacidade 

funcional e aumento do risco de institucionalização,(5) além de haver um risco substancial para complicações 

microvasculares e cardiovasculares agudas e crônicas. Os adultos mais velhos estão em alto risco para o 

desenvolvimento de DM tipo 2, devido aos efeitos combinados de aumento da resistência à insulina e 

redução da função das ilhotas pancreáticas com o envelhecimento.(18) Relacionada com a idade, a resistência 

à insulina parece ser principalmente associada com a adiposidade, sarcopenia e inatividade física.(6) 

O DM trata-se de uma doença de grande relevância para a saúde pública. Os dados do Global 

Burden of Disease destacam este fato, apontando que o DM e suas complicações/comorbidades figuram na 

lista das principais causas de morte e comprometimento da sobrevida associada à qualidade de vida ou 

QALY´s. Precisamos então minimizar o impacto negativo do DM na saúde através do reconhecimento 

precoce, diagnóstico e seu apropriado manejo, além de atentar aos demais fatores de risco comumente a ela 

associados e, principalmente, manejo das complicações em órgãos-alvo. Também precisamos perceber que 
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uma intervenção sustentada, tanto a nível individual como de saúde pública, será necessária para conseguir 

isso.(7) 

Considerando que o DM imputa grande carga de doença e gera impacto tanto na sobrevida quanto 

na qualidade de vida agregada a essa sobrevida e o rápido envelhecimento populacional brasileiro, é 

fundamental que se investigue a prevalência desta enfermidade nos idosos, sua associação a complicações 

para fortalecimento da conscientização tanto de cunho preventivo como de manejo desta importante 

patologia. 

 

1.3 Envelhecimento Cerebral, Comprometimento Cognitivo e Demência 

 

A proporção de DCNT nos países desenvolvidos permanece estável desde a década de 1990; já a 

proporção em países de média renda ultrapassou 70%.(7) Surpreendentemente, quase 50% da carga de 

doenças nas regiões com alta mortalidade é atribuível a doenças não transmissíveis.(8) O envelhecimento da 

população e as mudanças na distribuição dos fatores de risco aceleraram a epidemia de doenças não 

transmissíveis em muitos países em desenvolvimento, como o Brasil. Umas das principais neste contexto 

são as doenças cardiovasculares e as demências, essa última contribuindo para 11,2% do tempo total 

agregado a incapacidades.(8) 

Entre os pacientes portadores de demência, 60% vivem em países em desenvolvimento, com 

estimativa que este número suba para 71% em 2040.(9) Entretanto, em decorrência do rápido envelhecimento 

populacional em países de baixa e média renda, essas estimativas estão subestimadas; o World Alzheimer 

Report destaca que em 2010 35,6 milhões pessoas eram portadoras de demência, e que este número deve 

quase dobrar a cada 20 anos, com isso alcançando 65,7 milhões de casos em 2030 e 115,4 milhões em 

2050,(10) sendo 57% deles nos países de baixa e média renda. No Brasil, estudos populacionais apontam 

prevalência de demência e de Doença de Alzheimer (DA) na ordem de 7% e 4%, respectivamente, chegando 

a mais do que 15% nos octogenários.(11) 

 

1.4 Demência e Resistência à Ação da Insulina e Diabetes Melito 

 

A referida associação entre DM2 e desenvolvimento de Alzheimer suscitou investigações 

científicas para tentar elucidar esta relação, principalmente porque 80% dos pacientes com DA tem ou RI ou 

DM2. Exemplo disso, a publicação de Eva Feldman em 2015, que aponta a RI como um link chave entre o 

déficit cognitivo e a síndrome metabólica.(12) 

Já está estabelecida a relação entre o DM2 e a DA por intermédio da doença cerebrovascular e 

insuficiência vascular cerebral.(13-16) Porém outras vias causais desta associação vêm sendo estudadas: 
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alterações do metabolismo glicêmico no cérebro de pacientes com DM e DA, mediadas por menores 

concentrações de insulina e de IGF-1, bem como pela menor expressão de seus receptores, ainda um grau de 

RI e Produtos Finais de Glicação Avançada (AGES). Além disso, existem ainda outros possíveis 

mecanismos potencialmente explicativos sobre essa relação, como a reconhecida associação entre 

hipoglicemias recorrente e redução cognitiva, alterações na sinalização insulínica, bem como a maior 

concentração de citocinas inflamatórias.(13-16) 

Entretanto, essas alterações são encontradas igualmente no cérebro de doentes sem DM, aventando-

se a hipótese de que a alteração do metabolismo glicêmico cerebral seria uma das explicações centrais para 

a fisiopatologia da DA.(13-16) 

Através de modelos animais e estudos pós-morte em cérebros de humanos, demonstrou-se que a 

redução do metabolismo glicêmico, caracterizada pela deficiência ou mesmo pela RI, alterava a expressão e 

o processamento da proteína precursora amiloide (APP), aumentando a concentração do peptídeo beta-

amiloide solúvel, reduzindo sua degradação; fatores sabidamente responsáveis pela formação da placa 

amiloide e consequente toxicidade amiloide. Adicionalmente, a alteração do metabolismo glicêmico reduz 

a transdução da glicogênio sintase kinase-3b, alterando tanto o processamento da APP como aumentando a 

fosforilação da proteína Tau, fragilizando microtúbulos axonais, seguido de sua quebra, favorecendo a 

formação dos emaranhados neurofibrilares e redução do transporte axonal. Também o estresse oxidativo e 

alterações das células gliais mediadas pelo peptídeo beta amiloide, geram disfunção mitocondrial, redução 

do metabolismo energético celular, ativação da caspase e aumento da concentração de mediadores 

inflamatórios. Todas essas alterações, isoladamente ou em conjunto, resultam em morte celular, cujo 

acúmulo gera atrofia cortical e subcortical e consequentemente síndromes demenciais.(17) 

Tais evidências, abrem uma nova possibilidade de janela terapêutica. Considerando que a RI 

cerebral seria mediada por 2 fatores (nível e ação da insulina cerebral), postula-se a utilização de insulina 

com alta permeabilidade cerebral (como a insulina intranasal) e/ou a administração de medicamento, como 

a Metformina para reduzir a possível RI cerebral como potencial tratamento a ser testado de forma 

pragmática em ensaios clínicos randomizados de grande porte.(19-20) 

Entretanto, o tema ainda é controverso, alvo de discussão e condução de pesquisas científicas. Em 

nosso meio, há escassas evidências a respeito da associação entre RI e disfunção cognitiva. Portanto, 

considerando o envelhecimento populacional brasileiro e a crescente prevalência de demência. 

O objetivo do presente estudo foi então investigar a associação entre os referidos distúrbios 

metabólico e neurodegenerativo. Os objetivos específicos foram: avaliar a associação entre RI e déficit 

cognitivo; investigar a associação entre variáveis sociodemográficas e fatores de risco para doenças 

cardiovasculares e déficit cognitivo; investigar a associação independente entre RI e déficit cognitivo através 

de análise multivariada; investigar a associação entre variáveis de funcionalidade/força de preensão palmar 

e DC; investigar a associação entre diferentes categorias de HOMA-IR e o resultado de testes cognitivos. 
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2.1 Resumo 

 

Introdução: Doenças crônicas não-transmissíveis (DCNT) apresentam uma prevalência aumentada na 

população idosa e, entre elas, destacam-se o diabetes melito (DM) e a Doença de Alzheimer (DA). A insulina 

atua como um neuropeptídeo no cérebro, tendo sido demonstrada associação entre suas disfunções e maior 

frequência de doenças neurodegenerativas, mesmo na ausência de DM. Parece existir um possível papel 

prejudicial da ação disfuncional da insulina na patogênese da DA. 

Objetivo: Investigar a associação entre resistência insulínica e déficit cognitivo em idosos ambulatoriais 

atendidos em um hospital terciário do Rio Grande do Sul. 

Objetivos específicos: Avaliar a associação entre RI e déficit cognitivo; Investigar associação entre variáveis 

sociodemográficas e fatores de risco para DCV e déficit cognitivo; Investigar a associação independente 

entre RI e déficit cognitivo através de análise multivariada; Investigar a associação entre variáveis de 

funcionalidade/força de preensão palmar e déficit cognitivo; Investigar a associação entre diferentes 

categorias de HOMA-IR e o resultado de testes cognitivos. 

Métodos: Estudo transversal, que incluiu participantes com idade igual ou maior que 60 anos de um hospital 

terciário do sul do Brasil, entre abril de 2017 e agosto de 2018. Foram aplicados questionários sobre variáveis 

sociodemográficas e história médica pregressa; realização de medidas antropométricas e aferição da força 

de preensão palmar (FPP) e aplicação da escala de Barthel para aferir dependências (mensura a capacidade 

em desenvolver as Atividades de Vida Diária; na versão original, a pontuação da escala varia de 0-100, com 

intervalos de 5 pontos; e pontuações mais elevadas indicam maior independência funcional). Avaliação 

cognitiva incluiu Mini Mental, Bateria de Testagem Neuropsicológica CERAD-NB e CDR. Para avaliar 

DM2 e RI foram coletados exames em jejum: Glicemia, Hemoglobina Glicada, Insulina, assim como 

questionado uso de medicamentos hipoglicemiantes. Resistência Insulínica foi definida pelo cálculo do 

HOMA-IR e para o diagnóstico de DM2 foram aplicados os critérios do American Diabetes Association. 

Déficit cognitivo foi definido por escore total reduzido do CERAD-NB. 

Resultados: 269 idosos foram incluídos. População predominantemente feminina (n=180, 66,9%) e com cor 

da pele branca (n=226, 84%). A média de idade da população estudada foi de 70,8±7,53 anos, índice de 

massa corporal (IMC) médio foi 27,9±5,30. Dentre as comorbidades dessa população, houve alto percentual 

de indivíduos portadores de hipertensão arterial sistêmica (HAS) (n=178, 66,2%) e de DM (n=63, 23,4%). 

113 (42%) participantes eram ex-tabagistas. Média de Glicemia de Jejum foi de 105,5±33,28mg/dL; de 

Insulina de Jejum, 10,29±8,4uUI/mL; de HbA1c, 5,89±1,09%. As análises de associação demonstraram 

maior risco de déficit cognitivo em pacientes de baixa escolaridade (RR 6,27; IC 3,52-11,16, p<0,001) do 

sexo masculino (RR 1,72 IC 1,05-2,83, p=0,03), com idade ≥ 75 anos (RR 4,60 IC 2,69-7,86, p<0,001), FPP 

reduzida (RR 1,66 IC 1,27-2,17, p<0,001) e menor funcionalidade (RR 1,14 IC 1,04-2,8, p=0,03). 

Resistência insulínica aferida pelo HOMA-IR associou-se com déficit cognitivo em suas categorias extremas 

(abaixo do percentil 20 ou acima do percentil 60), configurando um padrão de curva de risco em “J”. 
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Entretanto, resistência insulínica não se associou ao desfecho de forma independente de idade e escolaridade. 

Conclusão: Resistência insulínica aferida pelo HOMA-IR associou-se a maior prevalência de déficit 

cognitivo em valores estremos do índice, configurando padrão de curva de risco em “J”. Entretanto tal 

associação foi mediada por fatores como baixa escolaridade e idade avançada. 

Palavras-chave: Resistência Insulínica. Diabetes Melito. Déficit Cognitivo. Demência. Idoso. 
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2.2 Introdução 

 

Com o estabelecimento da transição demográfica, houve um aumento na prevalência de doenças 

crônicas não transmissíveis (DCNT).(1) Além do dano cumulativo aos órgãos e tecidos associado à 

epigenética, o envelhecimento determina uma mudança fisiológica do organismo, discutida na literatura 

científica e sem um consenso estabelecido, desde as teorias genético-desenvolvimentistas até as 

estocásticas.(²) 

É difundido o conceito de que o envelhecimento leva à resistência insulínica(3), devido ao declínio 

na função mitocondrial associado à idade. Além disso, há redução da função das ilhotas pancreáticas com o 

passar dos anos(4), bem como o aumento da sarcopenia e aumento da gordura visceral.(5) O envelhecimento 

da população é um contribuinte significativo da epidemia de DM. A incidência de DM aumenta com a idade, 

atingindo o ápice de 25,2% entre os com 65 anos ou mais, após o qual ambas incidência e prevalência 

parecem estabilizar.(6) 

A DA tem correlação com acúmulo de proteínas Aβ e tau anormalmente dobradas em placas 

amiloides e emaranhados neuronais que levam à apoptose dos neurônios. Esses processos decorrem de erros 

da clivagem proteolítica que aumentam com o envelhecimento celular.(9) Estima-se que a doença afete 10% 

dos indivíduos com idade superior a 65 anos e 40% acima dos 80 anos.(9) 

Dentre as ações conhecidas da insulina no cérebro destaca-se atualmente seu potencial efeito sobre 

as funções cognitivas, incluindo a memória, devido à densa distribuição de receptores de insulina no 

hipocampo. Ademais, a insulina também regula a expressão da acetilcolina transferase, enzima responsável 

pela síntese de acetilcolina (ACh), um neurotransmissor crítico para manutenção da função cognitiva.(10) A 

insulina que age no cérebro tem origem predominantemente pancreática, postulando-se portanto que a RI 

poderia mediar o déficit de memória e aumento do risco para DA.(11) 

Nesse contexto, abre-se uma potencial nova janela causal para a Demência, sobretudo pela Doença 

de Alzheimer, sendo relevante que se investigue possível associação entre RI e déficit cognitivo em 

indivíduos idosos. 

2.3 Métodos 

 

Trata-se de um estudo transversal que incluiu participantes oriundos dos ambulatórios de Geriatria 

e Neurologia do Hospital de Clínicas de Porto Alegre, um hospital universitário do sul do Brasil. A inclusão 

dos sujeitos de pesquisa foi realizada de forma consecutiva e por conveniência. Foi utilizado como critério 

de inclusão ter mais de 60 anos e foram excluídos pacientes que não pudessem comparecer na coleta ou 

tivessem demência grave com incapacidade completa em responder às testagens neurocognitivas. Todos os 

participantes consentiram e assinaram o TCLE (ANEXO I). No caso de incapacidade, seu responsável legal 

consentiu com sua inclusão após apresentação e assinatura do TCLE. 
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As características demográficas foram inferidas por meio de questionário padronizado desenvolvido 

para o estudo realizado durante a visita dos testes cognitivos e coleta sanguínea. O questionário era composto 

por informações clínicas, variáveis sócio demográficas e de estilo de vida relevantes como idade, sexo, 

escolaridade, tabagismo, consumo de bebida alcoólica, história médica pregressa e uso de medicamentos 

(ANEXO II). Escolaridade foi categorizada conforme anos de escolaridade, sendo definido como baixa 

escolaridade ter abaixo de 8 anos de ensino formal. 

A avaliação antropométrica consistiu de peso corporal (em Kg) e altura (em cm). Para verificar o 

peso dos indivíduos, foi utilizada uma balança digital (Toledo 200Kg). O paciente foi pesado sem sapatos e 

com o mínimo de roupas possível. A altura foi aferida com o paciente em posição ereta, do chão ao vértice 

do crânio utilizando-se o Frankfort plane. A partir dessas medidas calculou-se o Índice de Massa Corporal 

(IMC), peso dividido pela altura em metros ao quadrado (Kg/m²). A classificação do IMC foi baseada em 

pontos de corte proposto por Lipschitz: baixo-peso com IMC < 22Kg/m²; eutrofia, IMC entre 22Kg/m² e 

27Kg/m²; e sobrepeso IMC > 27Kg/m².(12) 

A medida da cintura (circunferência abdominal) foi verificada (com o paciente em pé) e registrada 

em cm. Foi utilizada uma fita inelástica de 0 a 143 cm, com precisão de 1mm; foi aferida no meio da distância 

entre a crista ilíaca e o rebordo costal inferior do paciente, que foi orientado a não inspirar no momento da 

aferição. Os pontos de corte testados são os propostos pela International Diabetes Federation: 94cm para 

homens e 80cm para mulheres.(13) Já os pontos de corte para RCQ considerados foram de 0,95 para homens 

e 0,85 para mulheres.(14) 

Também foi verificada a pressão arterial do paciente (sentado) através de monitor automático de 

pressão arterial (Solidor Aneroide Velcro). Duas aferições foram realizadas e a média dessas foi calculada, 

assim como o uso prévio de medicações anti-hipertensivas, para definição de hipertensão arterial sistêmica. 

Hipertensão foi definida por média de valor aferido de PAS ≥ 140mmHg e/ou PAD ≥ 89mmHg e/ou uso de 

medicamento com ação anti-hipertensiva em conformidade com a Sétima Diretriz de Hipertensão Arterial 

da Sociedade Brasileira de Cardiologia.(15) DM foi definido como glicemia > 126mg/dL ou HbA1c > 6,5% 

e/ou uso de hipoglicemiante. 

A força de preensão manual foi aferida através de um dinamômetro hidráulico - Jamar® Hydrolic 

Hand Dynamometer (modelo J0010; Lafayette Instrument Company, 2004) - aparelho portátil que expressa 

a força manual em quilograma-força (Kgf). Os pontos de corte da força de preensão palmar por sexo foram 

definidos pelo valor do percentil 20 da própria amostra, visto ainda não haver padronização para população 

brasileira.(16) 

Para investigar o status glicêmico e RI, exames complementares (Glicemia, Hemoglobina Glicada 

e Insulina Sérica) foram coletados em jejum em apenas uma amostra, e foram analisados conforme eram 

coletadas. No ano de 1985, Matthews et al publicaram uma proposta chamada Homeostasis Model 

Assessment Insulin Resistance (HOMA-IR). Este modelo matemático prediz o nível de RI de acordo com a 

glicemia e a insulinemia basais, e calcula-se conforme a seguinte fórmula = (IJ x GJ)/22,5 (IJ corresponde à 
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insulinemia de jejum em mU/L, e GJ, à glicemia de jejum em mmol/L).(17) O ponto de corte considerado foi 

2,34. Adicionalmente, foi testada categorização da variável segundo quintis de valor na amostra, sendo 

compiladas as categorias acima do ponto de corte para o quarto quintil. 

O Índice de Barthel serve para mensurar a capacidade em desenvolver as Atividades de Vida Diária 

(AVD’s). Na versão original a pontuação da escala varia de 0-100, com intervalos de 5 pontos(18); e 

pontuações mais elevadas indicam maior independência funcional. 

O desfecho principal - déficit cognitivo - foi aferido pela bateria de testes neuropsicológicos 

propostos pelo Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease (CERAD). Os cortes para cada 

teste foram definidos para a população brasileira por Bertolucci et al em 2001.(19) Neste estudo, utilizou-se 

escore total máximo de 85 pontos para o CERAD-NB, considerando o somatório das pontuações da Fluência 

Verbal (FV); Memória da Lista de Palavras; Evocação da Lista de Palavras; Praxia Construtiva e 

Reconhecimento da Lista de Palavras. O ponto de corte para definir o desfecho Déficit Cognitivo foi de  45 

pontos, condizente com os pontos de corte individuais para cada um dos testes preconizados por Bertolucci 

em 2001.(19) Os testes do CERAD-NB foram avaliados individualmente como desfecho secundário, além do 

composto pelo teste exclusivo de memória e resultados do Mini Exame do Estado Mental. 

No teste de fluência verbal, de categoria semântica e fonêmica, é solicitado ao paciente que fale o 

maior número de palavras (dentro de cada categoria exigida – animais ou frutas, por exemplo). O  MEEM é 

um teste de 30 pontos que avalia orientação, memória imediata e de evocação, concentração, cálculo, 

linguagem e domínio espacial. 

Também foi aplicado o Clinical Dementia Rating (CDR), que avalia o desempenho funcional em 

distintas funções cognitivas através da avaliação da Memória, Orientação, Julgamento e Solução de 

Problemas, Assuntos da Comunidade, Lar e Passatempos, e Cuidados Pessoais. É derivado de uma síntese 

das classificações individuais em cada um dos 6 domínios de acordo com as regras de pontuação 

estabelecidas: 0 – sem alteração/saudável; 0,5 – Demência questionável; 1 – Demência leve; 2 – Demência 

moderada; 3 – Demência grave. A versão utilizada é a adaptada por Morris e validada para a população 

brasileira.(21) 

Um dos instrumentos de uso frequente para auxiliar o diagnóstico de pacientes com Alzheimer, 

também aplicado neste estudo, é o teste do desenho do relógio (TDR), criado por Critchley, em 1953, 

inicialmente como uma testagem para analisar o desempenho funcional em lobos parietais.(22) A escala de 

Sunderland et al (1989) pontua 10 pontos no total e tem como ponto de corte 6 pontos.(23) 

Todos os dados coletados foram digitados em tempo real, continuamente, em banco de dados 

disponível online (web-based clinical research form: e-CRF) que foi desenvolvido para o presente estudo na 

plataforma do Google SheetsTM. 
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Análises Estatísticas 

A descrição dos participantes e análise univariada foi feita através de médias e desvio padrão, 

utilizando teste-t, ou proporções, pelo teste do qui-quadrado de Pearson, no programa SPSS, versão 19 para 

Windows. 

Para as análises univariadas e multivariadas do desfecho principal de razão de prevalência de RI e 

Escore Total do CERAD-NB, foi utilizado Modelo Linear Generalizado, especificamente Regressão de 

Poisson Modificada com estimador robusto no programa supracitado. A análise multivariada foi 

hierarquizada, iniciando pelas variáveis mais distantes do desfecho (sociodemográficas - funcionalidade e 

força - resistência insulínica). 

Cálculo do Tamanho Amostral: 

Para avaliar a associação entre resistência insulínica e déficit cognitivo, considerando prevalência 

de 40% de resistência insulínica em indivíduos com déficit cognitivo versus 20% naqueles sem 

comprometimento, com poder de 80% com nível de significância bilateral de 95%, seriam necessários 234 

indivíduos para identificar razão de prevalência de resistência insulínica 1,8 vezes maior entre aqueles com 

doença neurodegenerativa identificada. 

Considerações Éticas: 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa do HCPA (protocolo nº 170246). Todos os 

participantes, ou seus responsáveis em caso de impossibilidade, consentiram participação após apresentação 

e assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

 

2.4 Resultados 

 

Foram 354 indivíduos elegíveis, sendo 85 excluídos (8 por Demência Grave; 77 por declinar ao 

convite ou não comparecimento às avaliações). A Tabela 1 apresenta as características sociodemográficas e 

clínicas dos 269 participantes incluídos entre abril de 2017 a agosto de 2018. A população é 

predominantemente feminina (n =180; 66,9%), de cor da pele branca (n=226; 84%), sendo 42% com baixa 

escolaridade (n=84), isto é, 8 anos ou menos de estudo formal. 

A média de idade da população estudada foi de 70,8±7,53 anos; IMC, 27,9±5,3 Kg/m2; 

circunferência abdominal categorizada por sexo alterada em 72% dos participantes. Média da PAS de 

129,5mmHg±16,02 e PAD de 78,32±8,53. 

Dentre as comorbidades, houve alto percentual de indivíduos portadores de HAS (n = 178; 66,2%) 

e de DM (n=63; 23,4%). 113 (42%) participantes eram ex-tabagistas. 

Os resultados neuropsicológicos e referentes às medidas laboratoriais de glicemia de jejum, 

hemoglobina glicada e insulina sérica estão também descritos na tabela 1. Na presente amostra, 63 (23,4%) 
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dos pacientes tinham diabetes; 96 (37,2%) apresentavam RI. Excluindo-se os portadores de DM, 72 (36%) 

apresentavam HOMA-IR ≥2,34. Em relação aos desfechos, 50 (18,6%) dos indivíduos apresentam déficit 

cognitivo e 36 (13,4%) foram diagnosticados com Demência. 

O escore de CERAD total composto pelos 5 testes neuropsicológicos correlacionou-se 

significativamente com o escore do MEEM (r=0,65; p<0,001) e do teste do relógio (r=0,5; p<0,001), 

sugerindo performance semelhante para identificação de déficit cognitivo. 

A Tabela 2 apresenta associações entre as variáveis do estudo e o desfecho déficit cognitivo. 

Destaca-se risco 2,75 vezes maior para déficit cognitivo entre aqueles com mais de 75 anos de idade, e um 

risco quase 4 vezes maior entre os participantes com baixa escolaridade, independentemente de fatores de 

confusão. Da mesma forma, teste de força de preensão palmar e escore de funcionalidade global se 

associaram significativamente ao desfecho avaliado. 

Resistência insulínica aferida pelo HOMA-IR associou-se com déficit cognitivo em suas categorias 

extremas - abaixo do percentil 20 (≤ 1,18) ou acima do percentil 60 (≥ 2,25) em comparação com níveis de 

nadir de risco (1,18 - 1,65), configurando um padrão de curva de risco em “J” (Gráfico 1). Entre Idosos com 

HOMA-IR≤ 1,18, havia uma tendência a serem mais velhos, com menores médias de IMC e circunferência 

abdominal, entretanto sem significância estatística.  

Entretanto, resistência insulínica não se correlacionou ou se associou ao desfecho de forma 

independente de fatores de confusão (Tabela 3). 

Adicionalmente, destaca-se pior performance nos testes cognitivos entre participantes 

categorizados com déficit cognitivo em comparação aos demais participantes, conforme esperado. 

Resultados descritos na Tabela 4.  

 

2.5 Discussão 

 

O trabalho teve como objetivo investigar a associação entre resistência insulínica e déficit cognitivo 

em idosos. Resultados evidenciaram que extremos de resistência insulínica se associaram à maior 

prevalência de déficit cognitivo. Idade acima de 75 anos, baixa escolaridade e força muscular reduzida são 

marcadores independentes para presença de déficit cognitivo. Somente os pacientes com baixos escores de 

HOMA-IR em comparação ao nadir de associação apresentaram maior prevalência de déficit cognitivo 

independentemente de fatores de confusão.  

Resistência insulínica aferida pelo HOMA-IR associou-se com déficit cognitivo em suas categorias 

extremas, configurando um padrão de curva de risco em “J”. Todos os estudos até a atualidade que 

apresentaram esta característica são sobre dislipidemia, fatores de risco cardiovasculares, obesidade, ácido 

úrico, hepatopatia e consumo de álcool(24-30), trazendo ineditismo ao descrito achado. Verificamos que 
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conforme aumenta a resistência insulínica aumenta o risco de déficit cognitivo de forma linear a partir do 

HOMA-IR 1,18, de acordo com dados previamente publicados.(43-47) 

A referida associação entre DM2 e desenvolvimento de Alzheimer suscitou investigações 

científicas para tentar elucidar esta relação, principalmente porque 80% dos pacientes com DA tem ou RI ou 

DM2. Exemplo disso, a publicação de Eva Feldman em 2015, que aponta a RI como um link chave entre o 

déficit cognitivo e a síndrome metabólica.(43) Estudos epidemiológicos encontraram associação positiva entre 

hiperinsulinemia e disfunção cognitiva em humanos,(44-45) enquanto, em estudos experimentais, a infusão de 

insulina cerebral melhorou a memória de ratos.(46) O paradoxo desses resultados entre animais e humanos 

poderia ser explicado porque, nos humanos, a hiperinsulinemia encontrada foi resultante de resistência 

insulínica, caracterizando deficiência funcional desse hormônio.(47) 

No entanto, também verificamos que os idosos com baixa resistência insulínica (HOMA-IR < 1,18) 

tinham uma maior prevalência de déficit cognitivo; tal fato poderia ser explicado por níveis insulínicos 

reduzidos como consequência da sua vulnerabilidade física e comorbidades. Contudo, em nossa amostra, 

não havia diferenças significativas nas médias de IMC, presença de comorbidades ou menor força de 

preensão palmar entre as categorias definidas pelo HOMA-IR. Porém, apesar dos níveis glicêmicos em jejum 

serem semelhantes entre os estratos, a média de insulina sérica era significativamente menor no grupo com 

HOMA-IR<1,18 e significativamente maior nos dois maiores quintis de Resistência Insulínica aferida, 

sugerindo que os extremos de níveis insulínicos sejam marcadores de maior vulnerabilidade física ou 

cognitiva, não se podendo demonstrar associação independente de idade e escolaridade. Conforme NETO E 

COLS, na prática clínica, a insulina reduzida, quando coletada de portadores de DM, poderá não indicar uma 

baixa resistência insulínica, mas sim uma falência na função da célula beta pancreática, suscitando serem 

esses os participantes no extremo de comprometimento do referido eixo hormonal. Entretanto, neste estudo, 

mesmo quando excluídos os participantes com DM, o padrão de associação se manteve inalterado naqueles 

com baixos níveis de HOMA-IR.(48)   

Em concordância com os resultados apresentados neste presente estudo, Nascimento RASA E 

COLS demonstraram maior risco para desenvolvimento de déficit cognitivo em pessoas de baixa 

escolaridade, sendo que nos não alfabetizados a prevalência de déficit cognitivo foi de 33,8% em comparação 

a 6,9% nos alfabetizados.(37) Uma pesquisa brasileira, estudo FIBRA, demonstrou resultado semelhante.(32-35) 

Rocha, Klein e Paschoalotti (2014)(36) ressaltam que o baixo nível de escolaridade pode estar associado com 

o declínio das funções cognitivas de forma mais acelerada na velhice. Um estudo realizado pelo SABE - 

Saúde, Bem-Estar e Envelhecimento em 2.143 idosos residentes na cidade de São Paulo com média de idade 

de 69 anos, identificou que 60% destes idosos têm menos de sete anos de escolaridade e que os problemas 

cognitivos observados em 11% da amostra foram mais frequentes em idosos que nunca frequentaram escola 

(17%), do que em idosos com mais de sete anos de estudos.(38)  

 Em estudo de ARAUJO E COLS, participantes com redução de força e performance física tinham 

maior probabilidade de apresentar déficit cognitivo ou demência.(39) Neste sentido, o declínio cognitivo 
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poderia estar relacionado ao comprometimento da capacidade física destes indivíduos, potencialmente 

mediado pela Síndrome de Fragilidade, com consequente perda de autonomia e independência para execução 

das atividades de vida diária e consequente redução da qualidade de vida.(40) Além dos inúmeros benefícios 

relacionados à saúde em geral(41) a atividade física parece exercer um efeito positivo sobre vários processos 

cognitivos em idosos.(42) e, de certa forma, ser a resistência insulínica um marcador de insuficiência muscular. 

Nesta amostra, a redução de força de preensão manual também se associou de forma significativa à maior 

prevalência de déficit cognitivo e demência, mesmo após ajustes para idade, sexo e escolaridade.  

Diferentemente do que apresentado por estes autores, há estudos que demonstram associação entre 

fatores de risco para doença cardiovascular e demência. Segundo LUCHSINGER E COLS, quatro fatores 

de risco - diabetes, hipertensão, cardiopatia e tabagismo atual - associam-se a maior risco de DA quando 

analisados individualmente.(31) Sendo o risco de DA maior ainda com o acúmulo dessas diferentes entidades, 

sendo a OR ajustada para provável DA de 3,4 (IC 95%: 1,86-3,8; p para tendência <0,001) para o acúmulo 

de 3 ou mais fatores em comparação com nenhum fator de risco. Diabetes e tabagismo atual foram os mais 

fortes fatores de risco isolados ou em grupos, mas a hipertensão e as doenças cardíacas também foram 

relacionadas a um maior risco de DA quando agrupadas com diabetes, tabagismo ou entre si. É provável que 

houve falta de poder no presente estudo para evidenciar associação entre os fatores de risco clássicos e déficit 

cognitivo nessas análises, assim como para resistência insulínica, visto que as diferenças de prevalências 

para os fatores em estudo ficaram aquém do esperado.  

As principais limitações advêm do baixo poder para testagem da hipótese principal e para 

complementar as análises multivariadas, sobretudo porque a prevalência da variável independente principal, 

RI, ter sido evidenciada abaixo do esperado para a média de idade da população estudada. Adicionalmente, 

os autores reconhecem limitações inerentes ao delineamento transversal, sendo o estudo longitudinal a 

melhor forma de avaliar capacidade preditiva de um determinado fator a um desfecho. Entretanto, 

salientamos que o ineditismo da hipótese atual permitiu aos autores conduzir um estudo exploratório, que 

evidenciou comportamento de associação em J entre valores de resistência insulínica e déficit cognitivo, 

trazendo evidência que respaldará maiores estudos no futuro. 

Resistência insulínica aferida pelo HOMA-IR associou-se com déficit cognitivo em suas categorias 

extremas, configurando um padrão de curva de risco em “J”. Entretanto, nesta amostra após ajustes para 

idade e escolaridade, tal associação manteve-se significativa somente para baixos níveis de HOMA-IR, 

diferentemente do que se aventou. Ademais, fatores de risco clássicos para demência, tais como idade ≥ 75 

anos, baixa escolaridade, sexo masculino, força de preensão palmar reduzida e funcionalidade comprometida 

associaram-se de forma independente ao déficit cognitivo. 
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Tabela 1 – Características sociodemográficas, antropométricas, cognitivas, funcionais, 

laboratoriais e clínicas dos idosos participantes do estudo. 

Variáveis Média ± DP ou n (%) 

Idade (anos)                                     70,8 ± 7,53 

≥75 (anos) 85 (31,6) 

Sexo  

Feminino 180 (66,9) 

Escolaridade  

1 a 4 anos 29 (10,8) 

5 a 8 anos 55 (20,4) 

9 a 11 anos        60 (22,3) 

> 11 anos 125 (46,5) 

Cor da pele  

Branca 226 (84) 

Mista/mulata 22 (8,2) 

Negra 14 (5,2) 

Índia 3 (1,1) 

Ignorada 4 (1,5) 

Tabagismo  

Nunca fumou 155 (57,6) 

Ex-tabagistas 113 (42) 

Continua fumando 1 (0,4) 

Índice de Massa Corporal (Kg/m²) 27,9 ± 5,30 

IMCª ≥ 25Kg/m² 188 (69,9) 

Circunferência Abdominal 93,2 ± 13,74 

Homens≥94cm; Mulheres≥80cm 194 (72,1) 

Pressão Arterial Sistólica (mmHg) 129,52 ± 16,02 

Pressão Arterial Diastólica (mmHg) 78,32 ± 8,53 

Hipertensão Arterial Sistêmica 178 (66,2) 

Força de Preensão Palmar 23,77 

Força de Preensão Palmar (Sexo < p20b) 49 (18,2) 

Mini Exame do Estado Mental 26,65 ± 3,21 

Teste do Relógio 8,32 ± 2,34 

Fluência Verbal 14,78 ± 4,61 

Índice de Barthel (< 90) 11 (4,1) 

Hemoglobina Glicada (%) 5,89 ± 1,09 

Insulina de Jejum (uUI/mL) 10,29 ± 8,4 

Glicemia de Jejum (mg/dL) 105,25 ± 33,28 

Diabetes Melito tipo 2 63 (23,4) 

HOMA-IRc 2,85 ± 2,89 

< 1,18  

      total 51 (18,9) 

      com déficit cognitivo 12 (23,5) 

1,18-1,65  

      total 52 (19,3) 

      com déficit cognitivo 5 (9,6) 

1,65-2,25  

      total 51 (18,9) 

      com déficit cognitivo  8 (15,7) 

≥ 2,25  

      total 115 (42,7) 

      com déficit cognitivo 25 (21,7) 

Resistência Insulínica (HOMA ≥ 2,34)  

      total 96 (37,2) 

      com déficit cognitivo 14 (19,4) 

      sem DM2d 55 (20,45) 

Escore total CERAD 54,02 ± 11,25 

Escore de Memóriae 18,36 ± 5,67 
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Déficit Cognitivo (CERADf < 45 pontos) 50 (18,6) 

Demência (CERAD < 45 + CDRg ≥ 0,5) 36 (13,4) 
ªÍndice de Massa Corporal   bPonto de corte menor que o percentil 20 para amostra por sexo 
cHomeostasis Model Assessment Insulin Resistance   dDiabete Melito tipo 2   eEvocação de Palavras + Reconhecimento 

da Lista de Palavras + Recordatório de Figuras   fConsortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease     
gClinical Dementia Rating 
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Tabela 2 - Associações entre as variáveis em estudo e déficit cognitivo. 

 Déficit Cognitivo - n (%) RR (IC95%) p Ajustado p  

Idade       

          > 75 anos 34 (40) 4,60 (2,69-7,86) < 0,001 3,04 (1,74-5,32)e 0,001  

          < 75 anos 16 (8,7) - -    

Sexo       

Masculino 23 (25,8) 1,72 (1,05-2,83) 0,03 1,43 (0,9-2,25)e 0,1  

Feminino 27 (15) - -    

Cor       

Não branco 13 (30,2) 1,84 (1,07-3,17) 0,02 1,63 (1,0-2,65)e 0,05  

Branco 37 (16,4) - -    

Escolaridade       

         0 a 8 anos 37 (44) 6,27 (3,52-11,16) < 0,001 4,18 (2,24-7,78)e < 0,001  

> 9 anos 13 (7) - -    

FPPª       
         Alterada 23 (46,9) 1,66 (1,27-2,17) < 0,001 1,82 (1,14-2,90)f 0,01  

         Normal 26 (12) - -    
IMCb       

≥ 25   31 (16,5) 1,42 (0,86-2,36) 0,18 X   

< 25   19 (23,5) - -    

Circunferência 

Abdominal    

      

Alterada 31 (16) 0,66 (0,4-1,15) 0,15 X   

Normal 16 (23,9) - -    

HASc       

Sim 31 (17,4) 0,83 (0,5-1,4) 0,49 X   

Não 19 (20,9) - -    

DM2d                

Sim 13 (20,6) 1,15 (0,65-2,02) 0,63 X   

Não 37 (18) - -    

Índice de Barthel       

≤ 90 25 (25,3) 1,14 (1,04-2,8) 0,03 0,93 (0,61-1,41) 0,7  

> 90 25 (14,7) - -    
ªForça de Preensão Palmar    bÍndice de Massa Corporal   cHipertensão Arterial Sistêmica   dDiabetes Melito tipo 2 – categoria de referência   eModelo1: ajuste: idade, sexo, 

escolaridade, cor da pele   fModelo2: modelo1 + FPP + resistência insulínica 
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Tabela 3. Descrição do Perfil Associação entre resistência insulínica e déficit cognitivo 

 Glicemia de Jejum 

Média (IC95%) 

Insulina sérica 

Média (IC95%) 

Déficit Cognitivob 

RR (IC95%) 

Pb Déficit Cognitivoc 

(RR IC95%) 

p 

RI categorias       

≤1,18 105,1 (98,03-112,3) 4,2 (3,9-4,4) 2,45 (1,1-6,45)  0,05 2,45 (1,05-5,75)  0,03 

1,18-1,65 109,2 (96,7-121,7) 6,1 (5,8-6,3) - - - - 

1,66-2,25 96,81 (92,3-101,2) 7,8 (7,48-8,2) 1,01 (0,92-1,24) 0,35 NAd - 

≥2,25 107,5 (100,3-114,7) 16,5 (14,5-18,5) 1,15 (1,01-1,32) 0,03 1,67 (0,78-3,06)  0,1 

 pa=0,2 pa<0,001     

RI        

HOMA<2,34 103,6 (98,7-108,4) 6,2 (5,8-6,5) - - - - 

HOMA≥2,34 108,2 (100,7-115,8) 17,1 (15,1-19,3) 1,13 (0,62- 2,07) 0,7 0,93 (0,56-1,53 ) 0,1 

 p=0,28 p<0,001     
aANOVA   bRegressão de Poison Modificada Univariada   cAjustado para Idade, escolaridade e força de preensão palmar   dNA=não analisado  

 

 

 

 

 

Tabela 4 - Testagem neuropsicológica por status cognitivo (Média ± DP). 

 Déficit Cognitivo Diferença absoluta (IC)        P   

 NÃO SIM     

CERADa tot (máx. 85p) 58,1 ± 7,57 36,15 ± 6,2  21,95 (19,69-24,21) < 0,001  

Fluência Verbal 16,05 ± 3,9 8,94 ± 2,4  7,1 (5,9-8,3) < 0,001  

Lista de Palavras 17,1 ± 3,5 9,78 ± 2,9  7,3 (6,27-8,39) < 0,001  

Evocação de Palavras 6,1 ± 1,7   2,52 ± 1,85  3,58 (3,04-4,11) < 0,001  

Reconhecimento da Lista de Palavras 9,5 ± 0,7 8,03 ± 1,65   1,15(1,01-1,32) < 0,001  

Escore de Memória   19,87 ± 4,85 1,77 ± 4,1  8,1 (6,64-9,55) < 0,001  

Mini Exame do Estado Mental 219 ± 27,5 50 ± 22,94  4,56 (3,73-5,39) < 0,001  

Teste do Relógio 8,77 ± 1,84 6,36 ± 3,15  2,41 (1,74-3,07) < 0,001  
aConsortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease
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Gráfico 1 – Resistência Insulínica e Déficit Cognitivo 
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3. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Resistência insulínica aferida pelo HOMA-IR associou-se com déficit cognitivo em suas categorias 

extremas, configurando um padrão de curva de risco em “J”. Entretanto, nesta amostra após ajustes para 

idade e escolaridade, tal associação não foi mais observada. Os resultados do presente estudo sugerem ser a 

resistência insulínica um marcador de risco. Entretanto estudos prospectivos com maior poder devem ser 

conduzidos para avaliar capacidade preditiva desse fator para desenvolvimento de Demência, sobretudo 

Demência na Doença de Alzheimer. 
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ANEXO I - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Título do Projeto: INVESTIGAR A ASSOCIAÇÃO ENTRE RESISTÊNCIA INSULÍNICA E 

DÉFICIT COGNITIVO EM PACIENTES IDOSOS ACOMPANHADOS EM AMBULATÓRIO DE 

ATENÇÃO TERCIÁRIA 

 

Nº do projeto GPPG: 170246 

 

Você ou a pessoa pela qual você é responsável está sendo convidado(a) a participar de uma pesquisa 

cujo objetivo é avaliar e identificar qual a relação entre resistência insulínica e déficit cognitivo. Esta 

pesquisa está sendo realizada pelo Serviço de Geriatria e Programa de Pós-Graduação em Endocrinologia 

do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA). 

A insulina é um hormônio responsável pelo transporte de açúcar no sangue para as células. Em alguns 

casos, a insulina não é produzida e não é capaz de fazer esse transporte do açúcar do sangue e isso é chamado 

de diabetes. Nos casos de resistência à insulina, as células do nosso corpo respondem cada vez menos à 

presença de insulina. E isso poderia ser chamado de pré-diabetes. O déficit cognitivo é caracterizado por 

alterações na maneira como o indivíduo processa informações, na memória, atenção, raciocínio, entre outras 

características, que passam a ser mais baixo que a média da população da mesma idade. Assim, o objetivo 

da pesquisa é avaliar e identificar qual a relação entre resistência insulínica e déficit cognitivo em pessoas 

que têm e que não têm déficit cognitivo. 

Se você aceitar a participação na pesquisa, responderá a perguntas sobre dados pessoais, aspectos de 

saúde, uso de medicações, memória, orientação de data, hora, concentração e linguagem. Após a resposta 

aos questionários, será avaliado se o participante se enquadra nos critérios da pesquisa e se participará das 

etapas seguintes. 

Para aqueles que continuarem na pesquisa, serão medidas pressão arterial, altura, peso, força da mão 

(para este, você será instruído a sentar em uma cadeira, segurar um aparelho de aproximadamente 500g e 

apertá-lo) e circunferência abdominal.  Além disso, o participante terá que coletar 10mL de sangue 

(equivalente a uma colher de sopa) em jejum para os exames de glicose (açúcar no sangue), insulina e 

hemoglobina glicada (exame que faz a medida média da glicose dos últimos três meses). Após a realização 

destes exames, as amostras de sangue serão descartadas. 

Estas avaliações serão realizadas no Centro de Pesquisa Clínica do HCPA e terão duração de 

aproximadamente 3 horas. Caso seja necessário, nós acessaremos o prontuário do participante para 

complementar ou confirmar os resultados desses exames. 

Os possíveis riscos ou desconfortos decorrentes da participação na pesquisa estão relacionados à 

avaliação de memória e aplicação dos testes, onde pode haver certo desconforto psicológico passageiro, 

como angústia devido à dificuldade de lembrar das respostas. Pode ocorrer também desconforto quanto ao 
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tempo de resposta aos questionários. A coleta de sangue pode causar dor passageira e ocasionar hematoma 

(mancha roxa) local. A medida de pressão pode causar leve desconforto por compressão do braço ao inflar 

o aparelho. 

O benefício direto ao participar do estudo é identificar a resistência à insulina ou possível diabetes. 

Nestes casos, será informado à equipe assistente para encaminhamento adequado. Além disso, a pesquisa 

contribuirá para o aumento do conhecimento sobre o assunto estudado, e, se aplicável, os resultados do 

estudo poderão beneficiar futuros pacientes. 

A participação na pesquisa é totalmente voluntária, ou seja, não é obrigatória. Caso você decida pela 

não participação, ou ainda, desistência da participação e retirada do consentimento, não haverá nenhum 

prejuízo ao atendimento que o participante recebe ou possa vir a receber na instituição. 

Não está previsto nenhum tipo de pagamento pela participação na pesquisa e o participante não terá 

nenhum custo com respeito aos procedimentos envolvidos. 

Caso ocorra alguma intercorrência ou dano, resultante de sua participação na pesquisa, o participante 

receberá todo o atendimento necessário, sem nenhum custo pessoal. 

Os dados coletados durante a pesquisa serão sempre tratados confidencialmente. Os resultados serão 

apresentados de forma conjunta, sem a identificação dos participantes, ou seja, o nome não aparecerá na 

publicação dos resultados. 

Caso você tenha dúvidas, poderá entrar em contato com o pesquisador responsável Dr. Renato Gorga 

Bandeira de Mello, pelo telefone (51) 33596400 ou com a pesquisadora Mariana Kunrath Tocchetto Pritsch, 

pelo telefone (51) 33598152, ou com o Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital de Clínicas de Porto Alegre 

(HCPA), pelo telefone (51) 33597640, ou no 2º andar do HCPA, sala 2227, de segunda à sexta, das 8h às 

17h. 

Esse termo é assinado em duas vias, sendo uma para o participante e seu responsável e outra para os 

pesquisadores. 

 

____________________________________ 

Nome do participante da pesquisa 

 

____________________________________ 

Assinatura (se aplicável) 

 

____________________________________ 

Nome do responsável 

 

____________________________________ 

Assinatura 
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____________________________________ 

Nome do pesquisador que aplicou o Termo 

 

____________________________________ 

Assinatura 

 

Local e Data: ________________________ 
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ANEXO II - FORMULÁRIO DE PESQUISA 
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QUESTIONÁRIO – Variáveis Sociodemográficas e História Médica
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QUESTIONÁRIO – Variáveis Exame Físico 
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  TESTAGEM COGNITIVA 

 

TESTE DO RELÓGIO 
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AVALIAÇÃO CLÍNICA DE DEMÊNCIA 

CLINICAL DEMENTIA RATING (CDR) 
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