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RESUMO 

 

Introdução: A síndrome demencial é um problema de saúde pública em crescimento sendo 

uma das principais causas de incapacidade e dependência no idoso. O estado nutricional 

desempenha um papel determinante no desenvolvimento da doença e qualidade de vida do 

indivíduo, sendo a alimentação um importante alvo de terapêutica não farmacológica. 

 

Objetivo: Estudar a relação entre a síndrome demencial e o estado nutricional no idoso. 

 
Metodologia: Estudo observacional de desenho transversal e analítico. Foram recolhidos 

dados sociodemográficos, clínicos e alimentares de 115 idosos, com o diagnóstico médico de 

demência. Os dados recolhidos foram resultantes de avaliações que se encontram integradas 

na prática assistencial dos serviços de saúde. O tratamento dos dados foi realizado através do 

software IBM SPSS Statistics, v.28. 

 

Resultados: Dos 115 idosos, 80% são do género feminino e 20,0% do género masculino, 

predominantemente      viúvos      (62,6%)      e      com      o      1º       ciclo       (65,2%).    

Foi encontrada uma correlação negativa e moderada, estatisticamente significativa entre o 

declínio cognitivo e o estado nutricional, o IMC e os perímetros braquial e geminal. 

Relativamente ao grau de dependência para desempenhar as atividades de vida diárias e o risco 

de desenvolver úlcera por pressão, verificou-se uma correlação positiva e forte, 

estatisticamente significativa com o declínio cognitivo. Além disso, ainda se verificou 

associação estatisticamente significativa entre o declínio cognitivo e a sarcopenia. No que 

concerne ao estado nutricional, verificou-se uma correlação positiva e forte, estatisticamente 

significativa com o grau de dependência para desempenhar as atividades de vida diárias, o grau 

de assistência na alimentação e o tipo de consistência da dieta. Verificou-se também uma 

associação significativa entre o estado nutricional e a albumina e as proteínas totais. 

 

Conclusão: Os resultados permitem concluir que a demência pode influenciar negativamente 

o estado nutricional assim como o mau estado nutricional pode levar ao agravamento da 

demência. 
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ABSTRACT 

 

 
Introduction: Dementia is a rapidly growing public health problem, being one of the main 

causes of disability and dependence in the elderly. Nutritional status seems to play a decisive 

role in the development of the disease and in the individual's quality of life, with food being an 

important target of non-pharmacological therapy. 

 

Purpose: To study the relationship between dementia and nutritional status. 

 
Methodology: Cross-sectional and analytical observational study. Sociodemographic, clinical, 

and dietary data were collected from 115 elderly people, with a medical diagnosis of dementia. 

The data collected resulted from assessments and procedures that are integrated into the care 

practice of health services. Data processing was performed using the IBM SPSS Statistics, 

v.28. 

 

Results: Of the 115 elderly people, 80% are female and 20% are male, mostly widows (62.6%) 

and with the primary school level (65.2%). 

A negative and moderate, statistically significant correlation was found between cognitive 

decline and nutritional status, BMI and arm and calf circumference. Regarding the level of 

dependence when performing daily activities and the risk of developing pressure ulcers, there 

was a positive and strong correlation, statistically significant, with cognitive decline. In 

addition, there was still a statistically significant association between cognitive decline and 

sarcopenia. Regarding nutritional status, there was a positive and strong correlation, 

statistically significant, with the degree of dependence when performing daily activities, the 

degree of feeding assistance and the type of consistency in the diet. There was also a significant 

association between nutritional status and albumin and total proteins. 

 

Conclusion: The results allow us to conclude that the dementia can negatively influence the 

nutritional status of the elderly, which, in turn, can lead to the worsening of the dementia. 

 

Keywords: dementia; nutritional status; elderly; nourishment; functional capacity. 
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1. Introdução 

 

 
A síndrome demencial é um problema de saúde pública em rápido crescimento sendo uma das 

principais causas de incapacidade e dependência no idoso. Esta doença apresenta um 

substancial impacto físico, psicológico, social e económico, não só nas pessoas com demência, 

mas também nos seus cuidadores e famílias (1). 

 
Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), atualmente, em todo o mundo, estima-se 

que cerca de 50 milhões de pessoas têm demência. Projetando-se chegar aos 82 milhões em 

2030 e 152 milhões em 2050 (2). Embora a idade seja um dos principais fatores de risco, a 

demência não é uma consequência inevitável do envelhecimento. Evidências crescentes 

sugerem as doenças não transmissíveis e fatores de risco relacionados com o estilo de vida 

como os hábitos alimentares desajustados, inatividade física, estado nutricional desequilibrado, 

uso do tabaco e uso prejudicial do álcool com impacto no potencial desenvolvimento de 

demência. O isolamento social, o baixo nível de escolaridade, inatividade cognitiva e a 

depressão, constituem fatores de risco potencialmente modificáveis mais específicos (3, 4). 

 
Ao longo dos últimos anos têm sido desenvolvidas diversas iniciativas internacionais de 

consciencialização e de incentivo para os países estabelecerem a demência como uma 

prioridade governamental e aumentar os recursos dedicados à doença, com vista a melhorar o 

seu diagnóstico, tratamento, cuidado e apoio (5). 

 
O estado nutricional parece desempenhar um papel determinante no desenvolvimento da 

doença (6, 7) e na qualidade de vida do indivíduo, sendo a alimentação um importante alvo de 

terapêutica não farmacológica (4, 8, 9). 

 
Neste sentido, este trabalho pretende contribuir para o estudo da relação entre a síndrome 

demencial e o estado nutricional a fim de aprofundar o conhecimento sobre os fatores 

associados à demência que podem exercer influência sobre o estado nutricional do idoso. 
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2. Fundamentação Teórica 

 
2.1. Envelhecimento 

 

O impacto do envelhecimento no organismo humano resulta de uma complexa interação entre 

os processos de envelhecimento celular, de órgãos e sistemas, com fatores ambientais e 

alimentares, fatores físicos, psíquicos e sociais (10). A capacidade de reparação, após uma 

lesão que desencadeie uma resposta patológica, torna-se cada vez mais difícil à medida que a 

idade avança, e deixa de ser eficiente. Assim sendo, o envelhecimento é considerado como 

uma alteração da capacidade adaptativa do organismo face às agressões a que está sujeito ao 

longo da vida (11, 12). 

 
O processo biológico e fisiopatológico do envelhecimento é complexo e multifatorial e está 

associado a inúmeras perdas graduais da função fisiológica (13). 

O cérebro é um órgão com um ritmo metabólico elevado e uma capacidade regenerativa 

reduzida, comparativamente a outros órgãos do organismo humano. Por esta razão é muito 

suscetível ao efeito lesivo do stress oxidativo, que é um dos principais fatores envolvidos nos 

mecanismos fisiopatológicos que conduzem à neurodegenerescência (14, 15). 

 
No que diz respeito ao envelhecimento cerebral, este é um processo complexo que envolve 

alterações estruturais, bioquímicas e funcionais e que dependem da interação entre 3 fatores, o 

tempo, a genética e o impacto cumulativo de diversas situações com que se confronta – stress, 

hipertensão, processo de oxidação, traumático ou tóxico, entre outros (14). 

 
A população geriátrica é bastante heterogénea, verificando-se um declínio rápido e dramático 

em alguns indivíduos e alterações pouco significativas noutros. Os diversos sistemas do 

organismo também envelhecem a ritmos diferentes, de acordo com a influência de 

determinados fatores genéticos e ambientais, sendo a sua primeira manifestação a perda da 

capacidade de reserva. O envelhecimento tem um início indeterminado e uma progressão 

variável (10, 12, 16). 
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2.2. Síndrome demencial 

 
 

O Manual de Diagnóstico e Estatística das Perturbações Mentais, 5.ª edição, define a demência 

como o declínio de funções cognitivas, incluindo a memória e outras funções (nomeadamente 

a capacidade de raciocínio e de julgamento) cuja valorização deve ser feita na ausência de 

delírio ou de obnubilação da consciência. O perfil clínico é progressivo ou persistente pelo 

período não inferior a 6 meses (17). 

 
Para a definição do diagnóstico, a obtenção da história clínica pode abordar uma série de 

elementos fundamentais como características demográficas, antecedentes pessoais de doenças 

neurológicas ou psiquiátricas, história familiar de demência, intervenções farmacológicas, 

entre outros (18, 19). 

 
A descrição e caracterização dos sintomas do doente podem ser feitas com base em três grandes 

categorias sintomáticas: sintomas da esfera cognitiva, prejuízo funcional e alterações 

psicológicas/ psiquiátricas. 

No domínio cognitivo incluem-se sintomas como o esquecimento, afasia, agrafia, alexia, 

problemas de cálculo, dificuldade em reconhecer pessoas, desorientação temporoespacial, 

problemas visuoespaciais, de atenção e concentração ou dificuldades de planeamento e 

organização. 

O domínio funcional abarca dificuldades na execução das atividades mais complexas 

(trabalhar/manter um emprego, cozinhar, tratar das finanças, tarefas domésticas, conduzir, ir 

às compras), até às tarefas mais básicas do dia a dia (vestir-se, tomar banho/ tratar da higiene 

pessoal, arranjar-se, mobilidade, alimentação, continência de esfíncteres) (20). 

A demência caracteriza-se também por uma série de sintomas psiquiátricos, que podem ir da 

depressão, ansiedade, irritabilidade, anedonia, apatia ou variação diurna do humor, até 

sintomas que revelam já alguma alteração do conteúdo do pensamento, como a desconfiança, 

delírio, ilusões ou alucinações (18, 21). 

 
O exame físico é importante na identificação de sinais característicos dos tipos de demência. 
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Um passo utilizado no diagnóstico diferencial da síndrome demencial é excluir as formas de 

demência reversíveis, ou seja, etiologias que se manifestam por deterioração cognitiva, mas 

que, uma vez tratadas, permitem o restabelecimento das funções cognitivas. 

 
A maioria das demências em idosos é causada por algum grau de neurodegeneração (15). As 

demências degenerativas mais comuns em idosos são a doença de Alzheimer, a demência 

vascular, a demência com corpos de Lewy, a demência frontotemporal e a doença de Parkinson 

(19). 

 
A doença de Alzheimer é a forma mais comum de demência no idoso. Caracteriza-se pela 

acumulação extraneuronal do peptídeo alfa-amiloide nas placas senis, e pela presença de 

agregados intraneuronais da proteína tau hiperfosforilada nas tranças neurofibrilares (22, 23). 

A demência vascular reúne um conjunto de situações clínicas secundárias a lesões 

hipóxico/isquémicas ou hemorrágicas do tecido cerebral (24). 

A demência com corpos de Lewy tem uma fenomenologia complexa e com aspetos comuns a 

outras formas de demência, razões pelas quais a sua aceitação como entidade própria foi 

controversa e demorada (25). Apresenta características clínicas e patológicas comuns à 

demência na doença de Parkinson decorrentes da sua neuropatologia comum. Também partilha 

características clínicas comuns à Doença de Alzheimer. 

A demência frontotemporal caracteriza-se pela atrofia do córtex frontal e temporal e a 

consequente manifestação de alterações da personalidade, do comportamento e/ou linguagem 

(26). 

A doença de Parkinson é uma doença do movimento, que se caracteriza pela perda de neurónios 

dopaminérgicos na pars compacta da substância negra e pela presença de inclusões 

citoplasmáticas nos neurónios sobreviventes (27). 
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2.3. Epidemiologia da síndrome demencial 

 
 

No que concerne à epidemiologia da demência, verifica-se que está inevitavelmente ligada ao 

envelhecimento da população. Este por sua vez reflete a redução da taxa de natalidade e 

aumento da esperança média de vida que, um pouco por todo o mundo, tem crescido a um 

ritmo regular, resultando num aumento exponencial do número de idosos na população. 

 
Analisando os dados populacionais de Portugal através do Dementia in Europe Yearbook, 

entende-se que se prevê um ligeiro decréscimo da população portuguesa no período de 2018 e 

2025, seguido de um decréscimo mais acentuado entre 2025 e 2050. Apesar da diminuição da 

população, o número global de pessoas com demência vai mais do que duplicar, de 193.516 

em 2018 para 346.905 em 2050 (Figura 1). Analisando em percentagem, entende-se que vai 

aumentar de 1,88% em 2018 para 3,82% em 2050 (Figura 2). Prevê-se que Portugal ultrapasse 

a tendência europeia, duplicando o número de pessoas com demência até 2050. 

Segundo o Dementia in Europe Yearbook, o fator chave para esta mudança é o aumento 

significativo do número de pessoas com mais de 70 anos e, em particular, a faixa etária com 

mais de 85 anos, que mais do que duplica entre 2018 e 2050 (28). 

 
Figura 1 - Número de pessoas com demência em Portugal entre 2018 e 2050. 

 

 
Fonte: Dementia in Europe Yearbook 2019 (28). 
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Figura 2 - Número de pessoas com demência em Portugal, em percentagem da população total entre 2018 e 2050. 

 

 
Fonte: Dementia in Europe Yearbook 2019 (28). 
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2.4. Políticas de saúde dedicadas à síndrome demencial 

 
 

No que respeita a políticas de saúde dedicadas à demência, entende-se que nos últimos anos 

têm sido desenvolvidas diversas iniciativas internacionais de consciencialização e de incentivo 

para os países estabelecerem a demência como uma prioridade governamental e aumentar os 

recursos dedicados à doença, com vista a melhorar o seu diagnóstico, tratamento, cuidado e 

apoio (29) . 

 
Em dezembro de 2013, os países que compõem o G8: Canadá, França, Alemanha, Itália, Japão, 

Rússia, Reino Unido e Estados Unidos criaram o World Dementia Council (30) para abordar a 

problemática da demência, reunindo políticos, investigadores, empresas farmacêuticas e 

instituições de solidariedade social de todo o mundo. 

 
Desde esta cimeira que a demência ganhou mais visibilidade. Houve ações para aumentar a 

conscientização e combater o estigma em muitos países. Além disso, melhorou a colaboração 

internacional, com partilha de conhecimento e melhores práticas. 

O cenário de financiamento para a investigação mudou drasticamente em alguns países. 

Por exemplo, o financiamento do governo dos Estados Unidos da América para a doença de 

Alzheimer e pesquisas relacionadas aumentou de 562 milhões de dólares ao ano para 2,3 

bilhões em 2013. Juntamente com o aumento do financiamento do governo, desde 2013 houve 

aumento do financiamento de organizações, sociedade civil, filantropia entre outros. 

 
Há três áreas-chave onde o progresso internacional ajudaria a cumprir as ambições 

estabelecidas pela cimeira de Londres: planos nacionais de demência, taxas de diagnóstico e 

prevalência e apoio na comunidade. 

 
Em maio de 2017 foi adotado o plano de ação global sobre a resposta de saúde pública à 

demência 2017-2025 pela 70ª Assembleia da OMS em Genebra, Suíça. A aprovação do plano 

de ação global de demência representa um compromisso internacional para melhorar a vida das 

pessoas com demência, seus cuidadores e famílias. O plano possui laços conceituais e 

estratégicos com outros planos de ação globais adotados pela OMS, partilhando o foco na 

colaboração multissetorial, equidade, direitos humanos, empoderamento, prevenção e 
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integração de serviços em todo o cuidado contínuo. O plano de ação global de demência 

também está alinhado com a Declaração de Xangai sobre a Promoção da Saúde na Agenda 

2030 para o Desenvolvimento Sustentável e a Convenção das Nações Unidas sobre os Direitos 

das Pessoas com Deficiência, aplicável a pessoas com demência (31). 

 
O plano de ação global de demência identifica sete áreas de ação: 

• demência como prioridade de saúde pública; 

• consciência e empatia pela demência; 

• redução do risco de demência; 

• diagnóstico de demência, tratamento, cuidados e apoio; 

• apoio para cuidadores de demência; 

• sistemas de informação para demência; 

• pesquisa e inovação em demência. 

 
 

De forma a apoiar e acompanhar a resposta mundial à demência, a OMS criou também em 

2017 o Observatório Global de Demência (32). Esta plataforma ajuda os países a medir seu 

progresso no plano de ação e auxilia no fortalecimento de políticas de demência, planeamento 

de serviços e sistemas de saúde e assistência social. 

 
Relativamente a Portugal, através do Despacho n.º 5988/2018 (33) entende-se que há um 

interesse e preocupação em “desenvolver uma estratégia que promova uma maior colaboração 

e coordenação intersectorial, o diagnóstico atempado e correto, bem como o acesso a 

tratamentos, farmacológicos e não farmacológicos, mediante o reforço do papel dos cuidados 

de saúde primários e da colaboração destes com os cuidados hospitalares, os cuidados 

continuados integrados e os cuidados paliativos, e a continuidade dos cuidados na comunidade 

e o apoio às famílias”. Também foi demonstrado o interesse de, na linha das propostas 

internacionais, desenvolver um plano de saúde para a demência em Portugal. 

No despacho em causa é ainda abordada a problemática da perda de peso e desnutrição nos 

indivíduos com demência, pelo que é recomendado o seu rastreamento de modo a intervir 

precocemente. 
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2.5. Relação entre síndrome demencial e estado nutricional 

 

 
Os maiores fatores de risco para a doença de Alzheimer de início tardio e outras demências são 

a idade (34-36), a história familiar (37) e os genes de suscetibilidade genética, como o alelo 

apolipoproteína ε4 (38, 39). No entanto, nenhum desses fatores de risco pode ser modificado 

por intervenções clínicas ou pelo comportamento individual. 

 
Nas últimas décadas, estudos observacionais indicaram uma ampla gama de fatores de risco 

potencialmente modificáveis para a demência que poderiam constituir alvos para estratégias 

preventivas (4). Isso promoveu uma mudança gradual da compreensão científica da demência 

de uma condição quase inevitável no final da vida para um processo resultante da competição 

de múltiplos fatores de risco e proteção (40). A evidência mais consistente diz respeito a fatores 

de risco vascular (por exemplo, hipertensão, diabetes, obesidade), fatores psicossociais (por 

exemplo, depressão), comportamentos de estilo de vida (por exemplo, baixa atividade mental 

e física, tabagismo) (4, 41). Alto nível educacional e complexidade de trabalho, envolvimento 

em atividades mentalmente estimulantes, exercício físico regular e hábitos alimentares 

saudáveis mostraram propriedades protetoras contra a demência (4, 41, 42). Relevante para 

este estudo em particular um crescente corpo de evidências tem se concentrado na associação 

entre hábitos alimentares e desempenho cognitivo/demência (43, 44). 

 
Por outro lado, em pessoas diagnosticadas com demência, pode-se verificar o surgimento 

gradual de problemas nutricionais (45). Devido a distúrbios mentais e cognitivos, deficiências 

físicas e fatores psicológicos (depressão e agitação), a literatura indica que indivíduos com 

demência apresentam dificuldades associadas à ingestão de alimentos e bebidas. Estes 

indivíduos necessitam de auxílio parcial ou total, sendo que algumas capacidades físicas podem 

ser perdidas, como a capacidade de mastigar e deglutir. 

Para além disso, evidências indicam que indivíduos com demência podem sentir diminuição 

do apetite, preferência por alimentos doces ou necessidades alimentares compulsivas (46). 

Outros desafios comportamentais incluem recusar abrir a boca, deixar a boca aberta permitindo 

que os alimentos caiam, deixar acumular comida na boca, demorar a deglutir, desviar a cabeça 

durante a alimentação e demonstrar apatia ou indiferença (47). 
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Os indivíduos com demência podem também ser afetados por comorbilidades relacionadas à 

idade e, em conjunto, provocar reduções na ingestão que podem levar à desnutrição (48). 

Estudos indicam que a diminuição da ingestão pode levar a um défice proteico, e consequente 

diminuição da massa muscular (49, 50). A diminuição da massa muscular leva a uma 

diminuição progressiva da mobilidade, aumentando o grau de dependência e o risco de quedas, 

contribuindo para o agravamento da sarcopenia (51). Decorrente do declínio funcional e 

sarcopenia, frequentemente verificado nos indivíduos com demência é o aparecimento de 

úlceras por pressão na pele (52). Vários estudos indicam que estas lesões estão associadas a 

um mau estado nutricional, com deficiências em macro e micronutrientes (53). As úlceras por 

pressão são geralmente acompanhadas de complicações graves, incluindo quadro de dor e 

infeção. 

 
Da dificuldade em se alimentar, para além das consequências já referidas, vários estudos 

referem a sobrecarga do cuidador, que por falta de conhecimentos pode ter comportamentos 

potencialmente prejudiciais aumentando o risco de aspiração, desnutrição e até morte (54-56). 

 
Desta forma, torna-se importante contribuir para o estudo da relação entre a síndrome 

demencial e o estado nutricional a fim de aprofundar o conhecimento sobre os fatores 

associados à doença que podem exercer influência sobre o estado nutricional do idoso. 
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3. Objetivos 

 

 
3.1. Objetivo Geral 

 

O presente trabalho de investigação teve como objetivo estudar a relação entre síndrome 

demencial e estado nutricional no idoso. 

 

3.2. Objetivos Específicos 

 

 
Definiu-se como objetivos específicos: 

 Caracterizar a amostra de acordo com os dados sociodemográficos, clínicos, 

antropométricos e alimentares;

 Determinar a prevalência de desnutrição;

 Analisar a associação entre o declínio cognitivo e o estado nutricional, a classificação 

de IMC e os perímetros braquial e geminal;

 Analisar a associação entre o declínio cognitivo e a capacidade funcional, o risco de 

sarcopenia e o risco de úlcera por pressão;

 Relacionar os dados laboratoriais com o estado nutricional;

 Relacionar o tipo de consistência da dieta e o grau de assistência na alimentação com 

o estado nutricional.
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4. Metodologia 

 

 
4.1. Desenho do estudo 

 

 
O presente estudo epidemiológico segue um desenho observacional, transversal e analítico. 

 

 
4.2. Processo de Amostragem 

 

4.2.1. População-Alvo 

 
 

Foi definida como população-alvo, indivíduos idosos com síndrome demencial, residentes em 

um dos lares da Santa Casa da Misericórdia de V.N. Gaia (SCMG). 

 
 

4.2.2. Critérios de Inclusão 

 
 

Foram considerados os seguintes critérios de inclusão: 

 Idade igual ou superior a 65 anos;

 Diagnóstico médico de síndrome demencial;

 Residente numa das unidades da Santa Casa da Misericórdia de V.N. Gaia:

- Equipamento Social António Almeida da Costa; 

- Equipamento Social Salvador Brandão; 

- Equipamento Social Tavares Bastos; 

- Residências Sénior Conde das Devesas. 

4.2.3. Critérios de Exclusão 

Foram considerados os seguintes critérios de exclusão: 

 Recusar ou não responder ao consentimento informado;

 Possuir doença ativa ou outra patologia que possa interferir com o estado nutricional e 

não esteja relacionada com a síndrome demencial.
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4.2.4. Amostra em estudo 

 
Foram identificados os indivíduos que reuniam os critérios de inclusão e não possuíam doença 

ativa ou outra patologia que pudesse interferir com o estado nutricional, não relacionada com 

a síndrome demencial. Seguidamente foi entregue o consentimento informado a cada indivíduo 

ou ao seu responsável legal, solicitando autorização para participar no estudo. 

Garantindo o cumprimento dos critérios de inclusão e exclusão, definiram-se 115 elementos 

elegíveis a participar, constituindo assim a amostra em estudo. Posteriormente, deu-se 

seguimento à recolha de dados. 

 

4.3. Recolha de Dados 

 
 

4.3.1. Período de recolha de dados 

 
 

A recolha de dados foi realizada entre os meses de maio e agosto de 2021. 

 
 

4.3.2. Instrumentos utilizados na recolha de dados 

 
 

Os instrumentos utilizados na recolha de dados foram os seguintes: 

- Processo clínico de cada participante; 

- Balança mecânica SECA 761, com capacidade até 150 kg e precisão de 0,1kg; 

- Estadiómetro SECA 213, com capacidade até 205 cm e precisão de 0,1cm; 

- Fita métrica extensível SECA 201, com capacidade até 205 cm e precisão de 0,1cm; 

- Barthel Index for Activities of Daily Living (BI); 

- Strength, Ambulation, Rising from chair, stair Climbing and history of Falling (SARC-F); 

- Braden Scale (BS); 

- The Global Deterioration Scale (GDS); 

- Cornell Scale for Depression in Dementia (CSDD); 

- Mini Nutritional Assessment (MNA); 

- Edimburgh Feeding Evaluation in Dementia (Ed-FED); 
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De modo a reunir toda a informação recolhida foi desenvolvida uma base de dados em 

Microsoft Excel. 

 
4.3.3. Procedimento de recolha de dados 

 
 

Os dados recolhidos são resultantes de avaliações e procedimentos que se encontram integrados 

na rotina e prática assistencial dos serviços de saúde da SCMG aos seus utentes, encontrando- 

se documentados no processo clínico de cada indivíduo. 

 
Para a elaboração deste trabalho de investigação foram recolhidos os seguintes dados: 

 
 

Idade 

A informação sobre a idade foi recolhida da ficha individual do indivíduo. Optou-se por 

considerar as seguintes classes de idade: 65 aos 74 anos, 75 aos 84 anos, 85 aos 94 anos e 95 

ou mais. 

 
Género 

A informação sobre o género foi recolhida da ficha individual do indivíduo, sendo esta 

categorizada em género feminino e género masculino. 

 
Estado Civil 

A informação sobre o estado civil foi recolhida da ficha individual do indivíduo. Foram 

definidas as seguintes categorias: solteiro, casado/ união de facto, divorciado/ separado e viúvo. 

 
Escolaridade 

A informação sobre a escolaridade foi recolhida da ficha individual do indivíduo. Foram 

atribuídas as seguintes categorias: sem escolaridade, ensino básico (1º ciclo), ensino básico (2º 

e 3º ciclos), ensino secundário e ensino superior. 

 
Índice de Massa Corporal 

A informação sobre o IMC de cada indivíduo foi recolhida da consulta de nutrição. 
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O IMC, proposto por Quetelet (57), foi calculado dividindo o peso, em quilogramas (kg), pelo 

quadrado da altura, em metros (m), avaliando assim a relação da massa corporal com a altura. 

Foram utilizados os pontos de corte determinados por Lipschitz (58), que considera as 

modificações da composição corporal que acontecem no envelhecimento. 

Foram atribuídas as seguintes classes: 

- Se o IMC é inferior a 22kg/m, o indivíduo é classificado com baixo peso. 

- Se o IMC é entre 22kg/m e 27kg/m, o indivíduo é classificado como normoponderal. 

- Se o IMC é superior a 27 kg/m, o indivíduo é classificado com sobrepeso. 

 
 

Peso 

Para obter o peso dos indivíduos foi utilizada uma balança mecânica SECA 761. O peso foi 

medido com o indivíduo descalço e com roupas leves. 

Em situação de impossibilidade de efetuar a medição com o auxílio de uma balança, recorreu- 

se à sua estimativa através de fórmulas adequadas, tendo presente que as mesmas apresentam 

limitações relacionadas com a necessidade de utilizar vários parâmetros antropométricos o que 

lhes confere grande margem de erro. Das fórmulas disponíveis, a mais consensual e a utilizada 

neste estudo foi a de Chumlea et al (59). Os parâmetros utilizados foram a altura do joelho (AJ) 

e o perímetro do braço (PB), medidos com a fita métrica extensível SECA 201. Para a 

medição da altura do joelho, foi colocado o indivíduo sentado ou deitado em decúbito dorsal, 

posicionando o membro inferior de modo a formar um ângulo de 90º entre o calcanhar e o 

joelho. Colocou-se a fita na superfície anterior do membro inferior, desde o calcanhar até 3 cm 

acima da rótula (60). A explicação sobre o método de medição do perímetro braquial encontra- 

se mais abaixo. 

Fórmula para estimar o peso do homem: (AJ x 1,10) + (PB x 3,07) - 75,81 

Fórmula para estimar o peso da mulher: (AJ x 1,09) + (PB x 2,68) - 65,51 

 
Altura 

Para obter a altura dos indivíduos foi utilizado o estadiómetro SECA 213. A medição foi 

efetuada em inspiração, posicionando o indivíduo com os braços ao longo do corpo, cabeça em 

plano de Frankfurt (arco orbital inferior alinhado em plano horizontal com o pavilhão auricular) 

e com três pontos encostados ao plano: omoplatas, gémeos e calcanhares (61). 
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Em situação de impossibilidade de efetuar a medição com o auxílio de um estadiómetro, 

recorreu-se à sua estimativa através de fórmulas adequadas. Mais uma vez, das fórmulas 

disponíveis, a mais consensual e a utilizada neste estudo foi a de Chumlea et al (62). Os 

parâmetros utilizados foram a altura do joelho e a idade, medida em anos. 

Fórmula para estimar a altura do homem: (1,94 x AJ) - (0,14 x idade) + 78,31 

Fórmula para estimar a altura da mulher: (1,85 x AJ) - (0,21 x idade) + 82,21 

 
Perímetro Braquial e Geminal 

A informação sobre o perímetro braquial e geminal de cada indivíduo foi recolhida na consulta 

de nutrição, utilizando a fita métrica extensível SECA 201. 

- Perímetro braquial 

A medição do perímetro braquial foi realizada colocando o indivíduo sentado ou deitado em 

decúbito dorsal, posicionando o membro superior não dominante ao longo do tronco com a 

palma da mão virada para a coxa. Colocou-se a fita no ponto médio entre o acrómio e o 

olecrânio medindo o perímetro do braço sem compressão dos tecidos. Foram realizadas três 

medições no mesmo ponto, sendo considerado como valor definitivo o maior das medições 

(60). 

Considerou-se os valores estabelecidos no MNA como os valores de interpretação do PB, 

sendo que, quando o indivíduo apresenta um PB inferior a 21 cm é classificado como abaixo 

da média, quando o PB está entre 21 e 22 cm é classificado como normal e quando o PB é 

superior a 22 cm é classificado como acima da média (63). 

 
- Perímetro geminal 

A medição do perímetro geminal (PG) foi realizada colocando o indivíduo sentado ou deitado 

em decúbito dorsal, posicionando-se o membro inferior num ângulo de 90º em relação à coxa. 

A fita foi colocada à volta do membro, na porção mais larga, e procedeu-se à leitura do valor 

obtido, sem compressão dos tecidos. Foram realizadas três medições no mesmo ponto, sendo 

considerado como valor definitivo o maior das medições (60). 

Considerou-se os valores estabelecidos no MNA como os valores de interpretação do PG, 

sendo que, quando o indivíduo apresenta um PG menor que 31 é classificado com défice de 
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massa magra e quando o indivíduo apresenta um PG maior ou igual a 31 é classificado com 

massa magra normal (63). 

 
Dados laboratoriais 

A informação sobre dados laboratoriais foi recolhida das últimas análises clínicas realizadas a 

cada indivíduo. 

Foram selecionados para o estudo, os valores de hemoglobina, linfócitos, albumina e proteínas 

totais, sendo atribuídas as seguintes categorias: sem doseamento, valores abaixo do intervalo 

de referência, valores dentro do intervalo de referência e valores acima do intervalo de 

referência. A seleção dos dados laboratoriais foi feita com base na amostra disponível e numa 

revisão sistemática que identificou os dados bioquímicos sensíveis ao estado nutricional (64). 

 
Medicação crónica 

A informação sobre medicação crónica foi recolhida do cardex de cada indivíduo. Foram 

atribuídas as seguintes categorias: toma de menos de 2 medicamentos/dia, toma de 2 a 4 

medicamentos/dia e toma de 5 ou mais medicamentos/dia. 

Uma vez que não existe unanimidade em relação ao número mínimo de fármacos prescritos 

para considerar o indivíduo polimedicado. A classificação utilizada divide em duas categorias 

(65): 

- Polimedicação minor: tratamento simultâneo com dois a quatro fármacos. 

- Polimedicação major: tratamento simultâneo com cinco ou mais fármacos. 

 
 

Consistência da dieta 

A informação sobre a consistência da dieta de cada indivíduo foi recolhida na consulta de 

nutrição. Foram atribuídas as seguintes categorias: sem alteração da consistência da dieta, dieta 

da consistência mole, dieta de consistência pastosa e dieta de consistência líquida. 

 
Instrumentos de avaliação 

Os serviços de saúde da SCMG, nomeadamente o serviço de nutrição, enfermagem e psicologia 

utilizam diversos instrumentos de avaliação dos seus utentes. Os instrumentos de avaliação 

incluídos neste estudo foram os seguintes: 
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Cornell Scale for Depression in Dementia 

A escala de Cornell foi desenvolvida por George Alexopoulos em 1988 (66) e está validada 

para população idosa com demência (67). 

A ferramenta avalia sinais e sintomas de depressão no indivíduo com demência e é constituída 

por dezanove itens que analisam e quantificam a informação obtida através de uma entrevista 

ao enfermeiro que presta cuidados ao utente, o qual colabora no preenchimento da escala. 

Cada item é avaliado por gravidade numa escala de 0-2 (0 = ausente, 1 = leve ou intermitente, 

2 = grave). Pontuações iguais ou inferiores a nove pontos estão relacionadas com a ausência 

de depressão. Pontuações entre dez e dezassete pontos indiciam uma provável depressão. 

Pontuações superiores a dezoito pontos indicam depressão. 

A Escala de Cornell foi aplicada aos participantes pelo serviço de psicologia da SCMG. 

 
 

The Global Deterioration Scale 

A escala de deterioração global foi desenvolvida por Reisberg em 1982 (68) e encontra-se 

validada e adaptada linguística e culturalmente para a língua portuguesa. 

Esta ferramenta caracteriza a demência degenerativa primária e classifica-a em estágios. Os 

sete estágios descritos são os seguintes: 

Estágio 1 - Sem evidência objetiva ou subjetiva de défice cognitivo. 

Estágio 2 - Declínio cognitivo muito leve, considerado normal para a idade. 

Estágio 3 - Declínio cognitivo leve, com evidência objetiva de défice cognitivo. 

Estágio 4 - Declínio cognitivo moderado, suficiente para preencher critérios operacionais para 

demência. 

Estágio 5 - Declínio cognitivo moderadamente grave, no qual os défices do indivíduo 

interferem com sua capacidade funcional. 

Estágio 6 - Declínio cognitivo grave, no qual os défices observados interferem com as 

atividades básicas da vida diária. 

Estágio 7 - Declínio muito grave, no qual os défices observados interferem com todas as 

atividades da vida diária. 

Esta escala foi aplicada aos participantes pelo serviço de psicologia da SCMG. 
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Mini Nutritional Assessment 

O Mini Nutritional Assessment (MNA) foi desenvolvido por Guigoz et al. em 1994 e está 

atualmente validado para a população idosa portuguesa (69, 70). 

É uma ferramenta de rastreio e avaliação nutricional, composta por dezoito questões e dividida 

em duas partes: Triagem (MNA-SF), constituída pelos primeiros seis itens e pela Avaliação 

Global constituída pelos restantes doze itens. 

A cada resposta é atribuído um valor pré-determinado cujo somatório constitui a pontuação 

final, que permite concluir sobre o estado nutricional do idoso avaliado, considerando-o normal 

se a pontuação for superior a 23,5, em risco de desnutrição se a pontuação estiver compreendida 

entre 17 e 23,5 e em desnutrição se a pontuação for inferior a 17 pontos. 

O MNA foi aplicado aos participantes pelo serviço de nutrição da SCMG. 

 
 

Barthel Index for Activities of Daily Living 

O índice de Barthel foi desenvolvido por Florence Mahoney e Dorothea Barthel em 1965 (71) 

e encontra-se validado para a população portuguesa desde 1995 por Ricardo Loução, José 

Pereira e Carlos Colaço. 

É um método quantitativo de avaliação do grau de dependência do indivíduo para a realização 

de dez atividades de vida diária (AVD): comer, realizar a higiene pessoal, usar a casa de banho, 

tomar banho, vestir e despir, controlar os esfíncteres, deambular, realizar a transferência da 

cadeira para a cama, subir e descer escadas. 

Cada atividade apresenta entre dois a quatro níveis de dependência e a pontuação total varia 

entre 0 e 100. Os pontos de corte são os seguintes: dependência total, dependência grave, 

dependência moderada, dependência leve e independência. O índice de Barthel foi aplicado 

aos participantes pelo serviço de enfermagem da SCMG. 

 
Strength, Ambulation, Rising from chair, stair Climbing and history of Falling 

O questionário SARC-F foi proposto por dois especialistas em composição corporal em 2013 

(72) e encontra-se validada e adaptada linguística e culturalmente para a língua portuguesa 

(73). 

É um método de rastreio simplificado para a sarcopenia em idosos, baseado nos critérios de 

EWGSOP (74). Segundo estes investigadores, o SARC-F deve ser incorporado no diagnóstico 

primário da sarcopenia, estando sugerido no algoritmo para deteção de casos, diagnóstico e 
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determinação da gravidade da sarcopenia, criado pelos mesmos autores (75). O SARC-F é um 

questionário de fácil implementação em contexto clínico, concebido de modo a detetar 

alterações no estado de saúde associadas às consequências da sarcopenia (76). Permite 

determinar o nível de dificuldade percecionada pelo indivíduo para cinco componentes: força, 

assistência para caminhar, levantar da cadeira, subir escadas e quedas. A pontuação final varia 

entre 0 e 10, em que pontuações iguais ou superiores a 4, são sugestivas da presença de 

sarcopenia. Esta ferramenta já foi traduzida e validada para diversos idiomas, estando 

comprovada a sua alta especificidade e baixa a moderada sensibilidade (77). 

O SARC-F foi aplicado aos participantes pelo serviço de nutrição da SCMG. 

 
 

Braden Scale 

A escala de Braden foi desenvolvida por Barbara Braden e Nancy Bergstrom em 1988 (78) e 

encontra-se validada para a população portuguesa desde 2001 por Carlos Margato, Cristina 

Miguéns, João Gouveia, Kátia Furtado e Pedro Ferreira. A Direção Geral de Saúde recomenda 

a utilização desta escala para qualquer contexto assistencial, através da circular de orientação 

nº17 de 2011 (79). 

Esta ferramenta avalia o risco de desenvolvimento de úlceras por pressão através da avaliação 

de seis dimensões: perceção sensorial, humidade, atividade, mobilidade, nutrição, fricção e 

forças de deslizamento. As dimensões estão ponderadas de 1 a 4, exceto a última que se 

encontra ponderada de 1 a 3. O score varia entre 6 (valor de mais alto risco) e 23 (valor de mais 

baixo risco), pelo que quanto maior for a pontuação menor o risco, e vice-versa. Pontuação 

superior a 15 pontos é considerado sem risco, entre 15 e 18 pontos é considerado baixo risco, 

entre 13 e 14 é considerado risco moderado, entre 10 e 12 pontos é considerado risco alto e 

inferior a 9 pontos é considerado risco muito alto. 

A escala de Braden foi aplicada pelo serviço de enfermagem da SCMG. 

 
 

Edimburgh Feeding Evaluation in Dementia 

A escala de avaliação da alimentação na demência é uma ferramenta de triagem psicométrica 

que avalia a dificuldade do idoso com demência em se alimentar. 

Foi desenvolvida na Universidade de Edimburgo por Roger Watson e Ian Deary (80) e é 

recomendada pela ESPEN como uma ferramenta validada para reconhecer problemas na 

alimentação de indivíduos com demência, ajudando a planear intervenções multidimensionais 
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(81). A escala avalia o nível de intervenção exigido aos cuidadores, aspetos relacionados com 

a alimentação e aspetos comportamentais. Os itens são pontuados numa escala tipo Likert de 

três pontos, sendo que 0 corresponde a nunca, 1 às vezes e 2 frequentemente. 

Através desta ferramenta, foi recolhida informação em particular sobre o grau de assistência 

prestado na alimentação de cada indivíduo, sendo classificada da seguinte forma: não necessita 

de assistência, necessita de ser incentivado, necessita de assistência parcial e necessita de 

assistência total. 

A ferramenta foi aplicada aos participantes no processo de monitorização das refeições, pelo 

serviço de nutrição da SCMG. 

 

 
 

4.4. Autorizações e Considerações Éticas 

 

O presente estudo foi autorizado pelo Sr. Provedor da Santa Casa da Misericórdia de V.N. de 

Gaia (anexo 1) e obteve parecer favorável de ética pela Comissão de Saúde da mesma 

instituição (anexo 2). 

Os indivíduos elegíveis a participar no estudo foram informados da finalidade, método, ligação 

institucional da investigadora, benefícios expectáveis do estudo e da não existência de conflitos 

de interesse, potenciais riscos ou incómodos associados. Foi lhes entregue o documento de 

consentimento informado (anexo 3), solicitando-lhes a autorização para utilização dos seus 

dados neste estudo. 

Relativamente aos indivíduos incapazes de decidir livre e esclarecidamente devido ao grau de 

demência apresentado, foi entregue o consentimento informado ao seu representante legal 

(anexo 4), disponibilizando informação semelhante à acima descrita. 

Todos os dados recolhidos foram resultantes de avaliações e procedimentos que se encontram 

integrados na rotina e na prática assistencial dos serviços de saúde da SCMG aos seus utentes, 

pelo que não foi introduzida nenhuma prática distinta do habitualmente praticado. 

No desenvolvimento deste trabalho de investigação foram respeitadas as regras de conduta 

constantes na Declaração de Helsínquia da Associação Médica (82) e da legislação nacional 

em vigor (lei nº 58/2019, de 08 de Agosto) tendo sido garantida a confidencialidade das 

informações pessoais recolhidas. 
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4.5. Análise Estatística 

 
 

O tratamento estatístico dos dados recolhidos foi efetuado utilizando o software IBM SPSS 

Statistics, versão 28. 

De modo a caracterizar a amostra utilizou-se estatística descritiva univariada recorrendo à 

tabela de frequências absolutas e relativas para as variáveis qualitativas com escala nominal e 

ordinal. 

Para estudar a relação entre variáveis utilizaram-se testes de estatística inferencial. 

O coeficiente de correlação não paramétrico de Spearman foi utilizado para estudar a relação 

entre variáveis ordinais, sendo que valores até 0,1 correspondem a uma correlação desprezível, 

entre 0,1 e 0,3 a uma correlação fraca, entre 0,3 e 0,5 a uma correlação moderada e acima de 

0,5 a uma correlação forte (83). 

De modo a estudar a relação entre variáveis nominais e ordinais utilizou-se os testes não 

paramétricos de Qui-Quadrado e Fisher. 

O valor de significância de 0,05 foi considerado como indicador de significado estatístico. 
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5. Resultados 

 
5.1. Caracterização da amostra quanto às variáveis em estudo 

 
 

Os dados sociodemográficos encontram-se descritos na tabela 1. A amostra em estudo é 

constituída por 115 indivíduos, na sua maioria do género feminino (80,0%; n=92). A faixa 

etária dos 85 aos 94 anos representa quase metade dos indivíduos (47,8%; n=55), seguida da 

faixa etária dos 75 aos 84 anos (36,6%; n=42). Verifica-se o predomínio de indivíduos viúvos 

(62,6%; n=72) e com o 1º ciclo (65,2%; n=75). 

 
Tabela 1 - Dados sociodemográficos 

 

Variável Categoria % (n) 

Género 
Feminino 80,0% (n=92) 

Masculino 20,0% (n=23) 

 
 

Idade 

65-74 anos 7,8% (n=9) 

75-84 anos 36,6% (n=42) 

85-94 anos 47,8% (n=55) 

95 ou mais 7,8% (n=9) 

 
 

Estado Civil 

Solteiro 11,4% (n=13) 

Casado/União de facto 20,0% (n=23) 

Divorciado/Separado 6,0% (n=7) 

Viúvo 62,6% (n=72) 

 
Nível de 

Escolaridade 

Sem nível 23,5% (n=27) 

1º Ciclo 65,2% (n=75) 

2º Ciclo/ 3º Ciclo / Ensino Secundário 7,8% (n=9) 

Licenciatura 3,5% (n=4) 

 

A tabela 2 evidência o estado de depressão e declínio cognitivo dos indivíduos. 

Aplicada a escala de Cornell, constatou-se que 14,8% dos indivíduos possuem provável 

depressão e 2,6% efetivamente depressão. 

Aplicada a escala de deterioração cognitiva, identificou-se que 62,7% dos indivíduos apresenta 

declínio cognitivo grave ou muito grave, seguido de 32,2% que apresenta declínio cognitivo 

moderado ou moderadamente grave. Por último, 5,2% apresenta declínio cognitivo ligeiro. 
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Tabela 2 - Dados sobre declínio cognitivo e estado de depressão 
 

Variável Categoria % (n) 

 
 

Depressão 

Não avaliável 10,4% (n=12) 

Ausência de depressão 72,2% (n=83) 

Provável depressão 14,8% (n=17) 

Depressão 2,6% (n=3) 

 
 

 
Declínio cognitivo 

Muito ligeiro 0,0% (n=0) 

Ligeiro 5,2% (n=6) 

Moderado 16,5% (n=19) 

Moderadamente grave 15,7% (n=18) 

Grave 35,7% (n=41) 

Muito grave 27,0% (n=31) 

 

Os dados antropométricos e o estado nutricional dos indivíduos em estudo encontram-se 

descritos na tabela 3. Constatou-se que 82,6% dos indivíduos apresenta risco ou estado de 

desnutrição, sendo que 33,0% estão desnutridos. Relativamente à classificação de IMC, 

verificou-se que 45,2% dos indivíduos são normoponderais, 39,1% apresentam baixo peso e 

15,7%, sobrepeso. No que concerne à avaliação dos perímetros, observou-se o predomínio de 

indivíduos que apresenta o perímetro do braço superior a 22 cm (74,8%; n=86) e o predomínio 

de indivíduos que apresenta o perímetro geminal inferior a 31 cm (58,3%; n=67). 

 
Tabela 3 - Dados antropométricos e estado nutricional 

 

Variável Categoria % (n) 

 
Estado Nutricional 

Desnutrição 33,0% (n=38) 

Risco de desnutrição 49,6% (n=57) 

Estado Nutricional Normal 17,4% (n=20) 

Classificação de 

IMC 

Baixo peso 39,1% (n=45) 

Normoponderal 45,2% (n=52) 

Sobrepeso 15,7% (n=18) 

 
Perímetro braquial 

<21 cm 13,0% (n=15) 

Entre 21 e 22 12,2% (n=14) 

>22 cm 74,8% (n=86) 

Perímetro geminal 
<31cm 58,3% (n=67) 

≥31cm 41,7% (n=48) 
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A tabela 4 identifica os dados sobre o grau de dependência nas AVDs, risco de sarcopenia e 

risco de úlcera por pressão dos indivíduos em estudo. 

Analisando o grau de dependência, entende-se o predomínio de indivíduos totalmente 

dependentes para as AVDs (56,5%; n=65). 

Aplicado o questionário SARC-F, verificou-se que 57,4% apresenta provável sarcopenia e 

aplicada a escala de Braden entende-se que 32,2% apresenta baixo risco de desenvolver úlcera 

por pressão, seguido de 26,1%, que não apresenta risco. 

 

Tabela 4 - Dados sobre grau de dependência nas AVDs, risco de sarcopenia e risco de úlcera por pressão 
 

Variável Categoria % (n) 

 
Grau de 

dependência nas 

AVDs 

Independência 2,6% (n=3) 

Dependência leve 3,5% (n=4) 

Dependência moderada 10,4% (n=12) 

Dependência grave 27,0% (n=31) 

Dependência total 56,5% (n=65) 

Risco de sarcopenia 
Sem sinais sugestivos de sarcopenia 42,6% (n=49) 

Provável sarcopenia 57,4% (n=66) 

 
 

Risco de úlcera por 

pressão 

Sem risco 26,1% (n=30) 

Risco baixo 32,2% (n=37) 

Risco moderado 18,3% (n=21) 

Risco alto 20,8% (n=24) 

Risco severo 2,6% (n=3) 

 
 

 
Na tabela 5 são demonstrados os dados bioquímicos recolhidos. Nas análises observadas, não 

foi realizado o doseamento de hemoglobina em 10 indivíduos, de linfócitos em 13, de albumina 

em 41 e de proteínas totais em 45. 

Verificou-se que 42,6% dos indivíduos apresentam valores de albumina abaixo do intervalo de 

referência e que 48,7% e 77,4% apresentam valores normais de proteínas totais e linfócitos 

respetivamente. 

A percentagem de indivíduos com valores de hemoglobina abaixo (42,6%) do valor de 

referência é idêntica à percentagem de indivíduos com valores normais (48,7%). 
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Tabela 5 - Dados laboratoriais 
 

 Não doseado 

% (n) 

Valores abaixo 

% (n) 

Valores normais 

% (n) 

Valores acima 

% (n) 

Albumina 35,7% (n=41) 42,6% (n=49) 21,7% (n=25) - 

Proteínas totais 39,1% (n=45) 12,2% (n=14) 48,7% (n=56) - 

Linfócitos 11,3% (n=13) 8,7% (n=10) 77,4% (n=89) 2,6% (n=3) 

Hemoglobina 8,7% (n=10) 42,6% (n=49) 48,7% (n=56) - 

 
 

 
A tabela 6 compreende os dados sobre medicação crónica. Verifica-se que 95,6% dos 

indivíduos tomam 5 ou mais medicamentos diferentes diariamente, sendo que metade (47,8%) 

toma 9 ou mais. 

 
Tabela 6 - Dados sobre medicação crónica 

 

Variável Categoria % (n) 

 
Medicamentos 

Menos de dois 0% (n=0) 

Dois a quatro 4,4% (n=5) 

Cinco ou mais 95,6% (n=110) 

 
 

 
Os dados recolhidos sobre a consistência da dieta dos indivíduos em estudo e a sua necessidade 

de assistência na alimentação encontram-se na tabela 7. 

No que concerne à consistência da dieta, verificou-se que 52,2% dos indivíduos necessita de 

alteração da consistência e 47,8% não necessita. 

Analisando o grau de assistência, verificou-se que quase metade dos indivíduos necessita de 

assistência total para se alimentar (47,9%; n=55). 

 
Tabela 7 - Dados sobre alimentação 

 

Variável Categoria % (n) 

Consistência da 

dieta 

Sem alteração de consistência 47,8% (n=55) 

Consistência mole 12,2% (n=14) 

Consistência pastosa 32,2% (n=37) 
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 Consistência líquida 7,8% (n=9) 

 
Grau de assistência 

para se alimentar 

Não necessita de assistência 25,2% (n=29) 

Necessita de ser incentivado 13,9% (n=16) 

Assistência parcial 13,0% (n=15) 

Assistência total 47,9% (n=55) 

 
 
 

Na tabela 8 são evidenciados os resultados do questionário ED-FED aplicado a 107 dos 115 

indivíduos em estudo. Excluiu-se 8 indivíduos por impossibilidade de avaliar os seus 

comportamentos uma vez que a administração da alimentação se efetuava via sonda 

nasogástrica ou PEG. 

Verificou-se que 50,4% dos indivíduos necessitavam às vezes ou frequentemente de supervisão 

de terceiros e 57,5% necessitavam às vezes ou frequentemente de ajuda para se alimentar. 

Realizando uma análise do comportamento alimentar, detetou-se que 11,2% dos indivíduos 

apresentavam às vezes o comportamento de derramar/entornar/deixar cair os alimentos 

enquanto se alimentavam e 12,2% viravam às vezes ou frequentemente a cabeça. 

Verificou-se que 37,4% dos indivíduos deixavam às vezes ou frequentemente sobras no prato 

no final das refeições e 9,5% apresentavam o comportamento de às vezes ou frequentemente 

cuspir a comida. Relativamente à recusa alimentar, identificou-se que 26% dos indivíduos se 

recusavam às vezes ou frequentemente a comer, 14,7% se recusavam às vezes ou 

frequentemente a abrir a boca e 6% se recusavam às vezes ou frequentemente a engolir. 

Identificou-se apenas 1 indivíduo que por vezes deixava a boca aberta permitindo que a comida 

caísse. 

 
Tabela 8 - Dados sobre comportamento alimentar 

 

 Nunca 

% (n) 

Às vezes 

% (n) 

Frequentemente 

% (n) 

 
 

 
Questionário 

ED-FED 

Precisa de supervisão enquanto se 

alimenta 
42,6% (n=49) 5,2% (n=6) 45,2% (n=52) 

Precisa de ajuda para se alimentar 35,7% (n=41) 11,2% (n=13) 46,1% (n=53) 

Derrama/entorna/deixa cair 

alimentos quando se alimenta 
81,8% (n=94) 11,2% (n=13) 0% (n=0) 

Deixa sobras no prato no final das 

refeições 
55,6% (n=64) 22,6% (n=26) 14,8% (n=17) 
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 Recusa-se a comer 67,0% (n=77) 20,8% (n=24) 5,2% (n=6) 

Vira a cabeça quando está a ser 

alimentado 
80,8% (n=93) 8,7% (n=10) 3,5% (n=4) 

Recusa a abrir a boca 78,3% (n=90) 8,7% (n=10) 6,0% (n=7) 

Cospe a comida 83,5 (n=96) 6,0% (n=7) 3,5% (n=4) 

Deixa a boca aberta permitindo 

que a comida caia 
92,2% (n=106) 0,8% (n=1) 0,0% (n=0) 

Recusa-se a engolir 87,0% (n=100) 5,2% (n=6) 0,8% (n=1) 
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5.2. Relação entre variáveis em estudo 

 
Na tabela 9, verifica-se uma correlação negativa e moderada, estatisticamente significativa 

(p<0,05), entre o declínio cognitivo e as variáveis dependentes. Deste modo, entende-se que à 

medida que aumenta o declínio cognitivo, ocorre o agravamento do estado nutricional, 

diminuição do IMC e dos perímetros braquial e geminal. 

 
Tabela 9 - Correlação entre declínio cognitivo e estado nutricional, classificação de IMC, perímetro do braço e geminal. 

 

 Declínio Cognitivo 

rs valor p 

Estado nutricional -0,424 <0,001 

Classificação de IMC -0,363 <0,001 

Perímetro braquial -0,363 <0,001 

Perímetro geminal -0,491 <0,001 

 
 

 
Na tabela 10, verifica-se uma correlação positiva e forte, estatisticamente significativa 

(p<0,05), entre o declínio cognitivo e o grau de dependência para desempenhar as atividades 

de vida diárias (AVD). Portanto, considera-se que à medida que agrava o estado nutricional, 

ocorre também o agravamento do grau de dependência. 

 
Tabela 10 - Correlação entre estado nutricional e grau de dependência nas AVD 

 

 Estado Nutricional 

rs valor p 

Grau de dependência para desempenhar as AVD 0,507 <0,001 

 
 

 
Na tabela 11, verifica-se uma correlação positiva e forte, estatisticamente significativa (p< 

0,05), entre o declínio cognitivo e as variáveis dependentes. Por conseguinte, reconhece-se que 

à medida que aumenta o declínio cognitivo, aumenta também o grau de dependência para 

desempenhar as atividades de vida diárias e do risco de desenvolver úlcera por pressão. 
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Tabela 11 - Correlação entre declínio cognitivo e capacidade funcional, mobilidade e risco de úlcera por pressão 
 

 Declínio Cognitivo 

rs valor p 

Grau de dependência para desempenhar as AVD 0,581 <0,001 

Risco de úlcera por pressão 0,584 <0,001 

 
 

 
Na tabela 12 verifica-se associação estatisticamente significativa entre o declínio cognitivo e a 

sarcopenia (p<0,05). Analisando os dados, verifica-se que 100% dos indivíduos com declínio 

cognitivo muito ligeiro/ligeiro não apresentam sinais sugestivos de sarcopenia. Por outro lado, 

73,6% dos indivíduos com declínio cognitivo grave/ muito grave apresentam provável 

sarcopenia. 

 
Tabela 12 - Associação entre declínio cognitivo e sarcopenia 

 

 Declínio Cognitivo  

 
valor p 

Muito ligeiro/ 

ligeiro 

% (n) 

Moderado/ 

Moderadamente grave 

% (n) 

Grave/ Muito 

grave 

% (n) 

 
 

Sarcopenia 

Sem sinais 

sugestivos de 

sarcopenia 

 
100% (n=6) 

 
64,9% (n=24) 

 
26,4% (n=19) 

 
 

<0,001 

Provável 

sarcopenia 
0,0% (n=0) 35,1% (n=13) 73,6% (n=53) 

 
 

 
Analisando a tabela 13 verifica-se associação estatisticamente significativa entre o estado 

nutricional e a albumina e as proteínas totais (p<0,05). 

Com efeito, verifica-se que 84,6% dos indivíduos desnutridos apresenta valores de albumina 

abaixo do valor de referência. Analisando os indivíduos com estado nutricional normal, 

verifica-se que 64,5% apresenta valores normais de albumina. 

Relativamente às proteínas totais, verifica-se que com o agravamento do estado nutricional 

ocorre um aumento da percentagem de indivíduos com valores abaixo do valor referência. 
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Apesar disso, nos indivíduos desnutridos são prevalentes os valores normais de proteínas totais 

(61,5%) 

Entre o estado nutricional e os linfócitos não se verifica uma associação estatisticamente 

significativa, no entanto, podemos observar que entre o estado nutricional e a hemoglobina 

existe uma associação marginalmente significativa (p < 0,1). 

 
Tabela 13 - Associação entre estado nutricional e albumina, proteínas totais, linfócitos e hemoglobina. 

 

 Estado nutricional  
valor p 

Desnutrição 
Risco de 

desnutrição 

Estado nutricional 

normal 

Albumina 
Valores abaixo 84,6% (n=22) 64,7% (n=22) 35,7% (n=5) 

0,011 
Valores normais 15,4% (n=4) 35,3% (n=12) 64,3% (n=9) 

Proteínas 

totais 

Valores abaixo 38,5% (n=10) 13,3% (n=4) 0,0% (n=0) 
0,005 

Valores normais 61,5% (n=16) 86,7% (n=26) 100,0% (n=14) 

 
Linfócitos 

Valores abaixo 11,4% (n=4) 10,6% (n=5) 5,0% (n=1)  
0,812 Valores normais 85,7% (n=30) 85,1% (n=40) 95,0% (n=19) 

Valores acima 2,9% (n=1) 4,3% (n=2) 0,0% (n=0) 

Hemoglobina 
Valores abaixo 58,3% (n=21) 46,9% (n=23) 25,0% (n=5) 

0,056 
Valores normais 41,7% (n=15) 53,1% (n=26) 75,0% (n=15) 

 

Na tabela 14, verifica-se uma correlação positiva e forte, estatisticamente significativa 

(p<0,05), entre o grau de assistência na alimentação e o estado nutricional. Deste modo, 

entende-se que à medida que ocorre o aumento da necessidade de assistência na alimentação, 

ocorre o agravamento do estado nutricional. Verifica-se também uma correlação positiva e 

forte, estatisticamente significativa (p<0,05) entre a consistência da dieta e o estado nutricional 

pelo que se entende que à medida que aumenta a uma necessidade de alteração da consistência 

da dieta, para uma dieta progressivamente menos sólida, ocorre o agravamento do estado 

nutricional. 

 
Tabela 14 - Correlação entre grau de assistência na alimentação e consistência da dieta com o estado nutricional. 

 

 Grau de assistência na alimentação Consistência da dieta 

rs valor p rs valor p 

Estado Nutricional 0,774 <0,001 0,675 <0,001 
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6. Discussão 

 

 
Um dos objetivos específicos deste estudo foi caraterizar a amostra de acordo com os dados 

sociodemográficos de modo a comparar com o descrito na literatura. 

Analisando os resultados, verificou-se a superioridade percentual das mulheres relativamente 

aos homens, atingindo os 80%. Na literatura entende-se que ainda não está claro se as mulheres 

possuem maior risco relativamente aos homens de desenvolver doença de Alzheimer (DA) (84, 

85). Vários estudos europeus sugeriram que as mulheres têm uma maior taxa de incidência de 

DA do que os homens. No entanto, estudos americanos não mostraram diferença, ou esta variou 

com a idade (84). Independentemente da diferença de risco (nas taxas de incidência) entre os 

continentes, todos os estudos mostraram consistentemente que mais mulheres do que homens 

têm DA em qualquer idade, possivelmente porque as mulheres sobrevivem por mais tempo 

(86-88). No entanto, o maior número de mulheres afetadas pela demência não se verifica para 

outras etiologias, como a demência vascular (DV) ou demência de corpos de Lewy. 

Explorando o fator idade, é importante referir que neste estudo, foram apenas incluídos 

indivíduos com mais de 65 anos, sendo que se verificou que a faixa etária dos 85 aos 94 anos 

possui quase metade da amostra (47,8%), seguido da faixa etária dos 65 aos 74 anos (36,6%). 

Embora a idade seja o maior fator de risco, a demência não é uma forma normal de 

envelhecimento e a idade avançada por si só não é suficiente para causar a doença (86). 

Outro fator com impacto no desenvolvimento da demência é o estado civil. Neste estudo, 

verifica-se que a maioria dos indivíduos são viúvos (62,6%), seguido de casados/ união de 

facto (20,0%), solteiros (11,4%) e por último divorciados/ separados (6,0%). Numa meta- 

análise de 2018 é demonstrado que as pessoas solteiras ao longo da vida têm um risco 42% 

maior e as viúvas um risco 20% maior de desenvolver demência do que as casadas, garantindo 

o ajuste para idade e género. Contudo, não foram encontradas evidências de que o risco de 

demência em pessoas divorciadas seja diferente de pessoas casadas, sendo que o risco reduzido 

em pessoas casadas persistiu nas análises de sensibilidade, indicando a robustez dos resultados 

(89). Entende-se que a superioridade percentual de indivíduos viúvos possivelmente estará 

relacionada com a maior prevalência de viuvez na faixa etária analisada. 

Relativamente ao nível de escolaridade verificou-se que a maioria dos indivíduos possui apenas 

o 1º ciclo (65,2%), seguido de analfabetismo, representando 23,5% dos indivíduos. 
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Efetivamente, numa meta-análise de estudos quantitativos é demonstrado de forma forte e 

consistente que indivíduos com menor escolaridade apresentam maior risco de demência. O 

odds ratio combinado foi de 2,61 para estudos de prevalência e 1,88 para estudos de incidência, 

fornecendo evidências robustas de que uma educação de nível superior resulta numa redução 

significativa tanto na prevalência quanto na incidência de demência, seja na DA, DV ou 

demência não especificada. As análises dos estudos descritivos também corroboram com 

firmeza a hipótese que postula que indivíduos com ensino superior terão menor prevalência e 

incidência de demência (90). 

Alguns autores acreditam que ter mais anos de educação cria uma “reserva cognitiva” que 

permite aos indivíduos compensar melhor as mudanças no cérebro que podem resultar em 

sintomas de DA ou outra demência (91-93). De acordo com a hipótese da reserva cognitiva, 

ter mais anos de educação aumenta as conexões entre os neurônios no cérebro e permite que o 

cérebro compense as alterações cerebrais precoces usando rotas alternativas de comunicação 

neurônio a neurônio para concluir uma tarefa cognitiva. No entanto, alguns autores acreditam 

que o aumento do risco de demência entre aqueles com menor nível educacional pode ser 

explicado por outros fatores comuns a pessoas em grupos socioeconómicos mais baixos, como 

aumento do risco de doenças e menor acesso a cuidados médicos (94). 

 
Outro objetivo deste estudo foi caracterizar a amostra de acordo com fatores clínicos como a 

depressão. A relação entre depressão e demência é complexa e ainda pouco compreendida (95). 

Neste estudo, a presença de depressão foi avaliada através da escala de Cornell, identificando 

14,8% dos indivíduos com provável depressão e apenas 2,6% efetivamente com depressão. 

Fernandez et al. (96) estimaram que aproximadamente 45% dos indivíduos idosos com DA 

institucionalizados e na comunidade sofrem de depressão. A percentagem apresentada neste 

estudo, bastante abaixo do estimado por este autor pode ser explicada pela intervenção do 

psiquiatra e da equipa de psicologia a tempo inteiro em todos os lares da SCMG. 

Em relação à tentativa de explicar os mecanismos neurobiológicos subjacentes, não há uma 

hipótese única. Ganguli (97) fez referência ao conceito da lógica epidemiológica da “teia de 

causalidade”, o que significa que não há uma causa única, mas vários fatores que interagem 

uns com os outros de diversas maneiras em diferentes pontos ao longo do curso da vida. Butters 

et al. (98) propuseram o “modelo de vias múltiplas” baseado no conceito de reserva cognitiva. 

Entende-se que a depressão lesa os neurônios por diferentes mecanismos, como aumento da 
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doença vascular (99), inflamação (100), produção elevada de glicocorticóides (101), bem como 

deposição de amiloide e formação neurofibrilar (102), cada um dos quais pode levar a lesões 

no hipocampo, bem como danos noutras áreas do cérebro. Além de levar diretamente à 

demência, propõe-se que essas vias diminuam a reserva levando ao comprometimento 

cognitivo sendo expresso mais cedo e/ou com mais frequência do que seria de outra forma. O 

facto de esses processos não serem mutuamente exclusivos e mais provavelmente sinérgicos, 

explica a variabilidade substancial das descobertas da literatura dedicadas a este tópico. 

 
Estudar a associação entre declínio cognitivo e estado nutricional constituiu o principal 

objetivo deste estudo. Ao analisar os resultados, verificou-se que 62,7% dos indivíduos 

apresenta declínio cognitivo grave ou muito grave, seguido de 32,2% que apresenta declínio 

cognitivo moderado ou moderadamente grave. Desta forma, decidiu-se estudar se a severidade 

da demência, avaliada pela escala de deterioração cognitiva, apresenta associação com o estado 

nutricional, pelo que se verificou que é considerada um fator preditivo, sugerindo que o risco 

de baixo peso e desnutrição aumenta com a severidade e progressão da doença. 

 
É evidenciado em vários estudos observacionais prospetivos que a perda de peso (103-108) e 

a desnutrição (109, 110) estão associadas à progressão da doença e declínio cognitivo. Assim, 

numa coorte de 414 indivíduos da comunidade com diagnóstico de provável DA, a perda de 

peso de 4% ou mais do peso corporal durante o primeiro ano de acompanhamento foi preditiva 

de forma independente do declínio cognitivo rápido durante um acompanhamento de 3 anos 

(108). Em indivíduos com DA muito leve, um pior estado nutricional avaliado pelo MNA é 

considerado como preditor de progressão da doença após 1 ano (110). 

 
À semelhança de outro estudo internacional (103), verificou-se também a existência de 

associação estatisticamente significativa entre o declínio cognitivo e os perímetros braquial e 

geminal, medidas integrantes na avaliação do estado nutricional, constatando-se uma 

correlação negativa, pelo que com o aumento do declínio cognitivo ocorre a diminuição dos 

perímetros. Na diminuição dos perímetros está implícita a perda de peso. 

Os mecanismos subjacentes à perda de peso na demência são complexos, multifatoriais e 

apenas parcialmente compreendidos (103, 111-113), pelo que têm sido descritas várias 

hipóteses. 
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Alguns estudos destacaram o papel de processos neurodegenerativos em regiões específicas do 

cérebro, fatores genéticos e processos inflamatórios no desenvolvimento de alterações do 

estado nutricional em indivíduos com DA (114). A atrofia cerebral relacionada com a demência 

pode afetar regiões do cérebro envolvidas na regulação do apetite e do comportamento 

alimentar (114). 

A atrofia do córtex temporal tem sido associada a alterações do comportamento alimentar e 

consequentemente diminuição do IMC, sugerindo uma conexão entre danos no sistema límbico 

e baixo peso corporal em indivíduos com DA (115). 

A presença do alelo apolipoproteína e4, um polimorfismo associado ao risco aumentado de 

desenvolver DA, tem sido relacionado à perda de peso e diminuição do IMC em mulheres com 

a doença (116). Sugere-se que processos inflamatórios no cérebro são de importância etiológica 

na DA e DV (117), sendo que altos níveis de citocinas pró-inflamatórias são encontradas no 

plasma e líquido cefalorraquidiano em indivíduos com demência (118-120). Este facto pode 

explicar a anorexia relacionada à demência e à perda de peso (121). 

Além disso, encontrou-se na literatura que alterações patológicas no sistema olfativo que 

podem ocorrer anos antes do início do declínio cognitivo associado à demência contribuam 

para a diminuição da ingestão alimentar e perda de peso (122, 123). 

A associação entre perda de peso e aumento do risco de mortalidade também é documentada 

em indivíduos com demência (104, 124, 125). Assim, a desnutrição pode desencadear um 

círculo vicioso de demência levando à diminuição da ingestão alimentar e deterioração do 

estado nutricional, o que por si só contribui para a aceleração da doença. 

 
Estudar a associação entre declínio cognitivo, capacidade funcional, sarcopenia e úlcera por 

pressão (UP) constituiu outro objetivo específico deste estudo. Os efeitos deletérios da perda 

de peso e da desnutrição no idoso são bem conhecidos, sendo que no idoso com demência é 

semelhante (126-128). 

Neste estudo verifica-se uma associação estatisticamente significativa entre o estado 

nutricional e a capacidade funcional. Deste modo, à medida que se assiste a um agravamento 

do estado nutricional, assiste-se também a um aumento do grau de dependência para o 

desempenho de tarefas diárias. 
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Estudos indicam que a perda de peso corporal implica perda de massa muscular, acompanhada 

de declínio funcional, estando associada a um risco aumentado de morbilidade e mortalidade 

(129, 130). 

Para além disso, na literatura está amplamente descrito que mudanças na cognição terão 

impacto na capacidade funcional do indivíduo. A pessoa deixará de ser independente, 

tornando-se frágil para finalmente ficar incapacitado e dependente. Neste estudo identifica-se 

que a maioria dos indivíduos se encontra totalmente dependente (56,5%), seguido de 

gravemente dependente (27,0%), estando diretamente relacionado com a severidade da 

demência. 

Relativamente à sarcopenia, identificou-se que a maioria dos indivíduos (57,4%) apresenta 

provável sarcopenia, estando esta também diretamente relacionada com a severidade da 

demência. 

 
Numa revisão sistemática e meta-análise de estudos transversais, a sarcopenia foi associada a 

comprometimento cognitivo leve e demência (131). Os indivíduos com sarcopenia tiveram 

aproximadamente o dobro do risco de comprometimento cognitivo leve e demência quando 

comparados com indivíduos sem sarcopenia. Essa associação foi consistente em diferentes 

populações e regiões do estudo, definição de sarcopenia, definição de comprometimento 

cognitivo e nível de qualidade do estudo. Estudos epidemiológicos sugeriram uma possível 

fisiopatologia relacionada com marcadores inflamatórios e a via hormonal entre a sarcopenia 

e comprometimento cognitivo. Níveis mais altos de interleucina-6 e proteína C reativa foram 

associados a perda de músculo esquelético (132), força muscular (133) e um risco aumentado 

de demência (117). Níveis séricos mais baixos de testosterona foram associados com menor 

massa muscular e força (134) e foram preditores independentes de demência (135). 

 
Embora a demência seja tipicamente vista como uma doença neurodegenerativa sem 

implicações sistémicas, Gibson et al. (136) sugeriram que a DA pode incluir efeitos sistémicos 

possivelmente relacionados com o stresse oxidativo da disfunção mitocondrial. Esses efeitos 

sistémicos podem resultar em alterações motoras, sensoriais, autonómicas, alterações 

cognitivas ou comportamentais que predispõem ao desenvolvimento da UP (137). 
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Neste estudo, verifica-se uma associação significativa entre o declínio cognitivo e o risco de 

UP, o que significa que à medida que ocorre o agravamento do declínio cognitivo, observa-se 

também o agravamento do risco de UP. 

A tendência a ficar acamado, imóvel, sofrer de flexão com espasticidade severa e rigidez na 

doença de Parkinson, aumentam o risco de desenvolvimento de úlceras por pressão. 

Mitchell et al. (138) descrevem o curso da demência avançada, incluindo dificuldade em 

deglutir, episódios de febre e infeções e aumento da agitação relacionados com o 

desenvolvimento de UP, sendo que o principal fator indireto é a má nutrição. 

Baixa ingestão energética e proteica causam sarcopenia e resulta na diminuição da força das 

extremidades inferiores, na fragilidade e risco de quedas com lesão, em internamentos e 

imobilização. A desnutrição prejudica o sistema imunológico e a função hormonal, provocando 

alterações na pele (epiderme e derme), reduzindo o tecido subcutâneo e causando atrofia, 

aumentando a vulnerabilidade à UP (139). 

Num estudo transversal de indivíduos hospitalizados e indivíduos com apoio da enfermagem 

ao domicílio, Shahin et al. (140) encontraram relação significativa entre os parâmetros de 

desnutrição, como perda de peso, IMC < 18,5 e baixa ingestão nutricional com o 

desenvolvimento de UP. 

O baixo IMC está altamente associado à UP devido à redução da espessura do tecido cutâneo 

e subcutâneo (141). 

O estado de caquexia pró-inflamatória (devido a doença crónica) pode contribuir diretamente 

para o desenvolvimento de UP, além de causar perda de peso e desnutrição. 

 
A recente abordagem baseada na etiologia para o diagnóstico de desnutrição em adultos 

reconhece a importância da inflamação na fisiopatologia da desnutrição (142). Em ambientes 

de cuidados de saúde agudos, as concentrações de muitos biomarcadores podem ser 

potencialmente alteradas por muitos fatores não nutricionais, como infeção e inflamação (143). 

A inflamação, por doença, é um importante fator etiológico para o desenvolvimento da 

desnutrição (144). Possuir doença ativa ou outra patologia que interfira com o estado 

nutricional e não esteja relacionada com a síndrome demencial é fator de exclusão deste estudo, 

pelo que se espera que a inflamação não seja comum na amostra em estudo. Foram recolhidos 

os dados bioquímicos referentes à albumina, proteínas totais, linfócitos e hemoglobina, uma 
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vez que a literatura mostra relação com estado nutricional e possuíam tamanho de amostra 

significativo. 

Estudar a associação entre estado nutricional e dados bioquímicos constituiu um dos objetivos 

específicos deste estudo. 

Ao analisar os resultados, verificou-se associação significativa entre o estado nutricional e a 

albumina e proteínas totais. Relativamente à hemoglobina sérica, a associação foi 

marginalmente significativa. 

Os resultados de uma meta-análise mostraram que vários biomarcadores sanguíneos, incluindo 

albumina, pré-albumina, hemoglobina, colesterol total e proteína total, são indicadores 

bioquímicos úteis de desnutrição, mesmo na presença de inflamação crónica. 

Mais importante, observou-se que a hemoglobina sérica, colesterol total e proteínas totais eram 

insensíveis ao stresse agudo da doença. 

A combinação de vários biomarcadores que refletem o estado nutricional pode ter o potencial 

de aumentar a sensibilidade e a especificidade. Dois estudos tentaram combinar ferramentas 

de triagem validadas e/ou um biomarcador sanguíneo para rastrear o risco de desnutrição (145, 

146). Vários estudos combinaram diretamente um ou mais biomarcadores sanguíneos e 

medidas antropométricas para identificar a desnutrição (147-152). Índices nutricionais que 

combinam medidas antropométricas com índices bioquímicos, como o índice inflamatório, de 

prognóstico nutricional (153, 154) e o índice de risco nutricional geriátrico, também têm sido 

propostos para avaliação da desnutrição. No entanto, nenhum deles ainda foi validado como 

confiável para diferentes contextos clínicos. 

 
Outro objetivo deste estudo foi caracterizar a amostra de acordo com fatores clínicos como a 

polimedicação. 

Ao analisar os resultados, verificamos que neste estudo 95,6% dos indivíduos tomam 5 ou mais 

medicamentos diferentes diariamente, sendo que metade (47,8%) toma 9 ou mais. Vários 

estudos experimentais têm sido realizados para avaliar o impacto da polifarmácia na função 

cognitiva. 

A título de exemplo, Jykka et al. avaliou a capacidade cognitiva usando o Mini-Mental Status 

Examination e comparou-os com base nos níveis de polifarmácia. Identificaram que os casos 

com polifarmácia excessiva (10 ou mais medicamentos) exibiram função cognitiva 

significativamente diminuída em comparação com casos que tomam 0 a 5 medicamentos (155). 
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Lai et al. compararam o status de polifarmácia entre idosos com e sem demência usando os 

dados do Seguro Nacional de Saúde em Taiwan (156). Mostraram que o risco de demência 

aumentou com o uso de medicamentos e confirmou que a doença cerebrovascular interagia 

com a polifarmácia. 

Park et al. demonstram a relação entre polifarmácia e demência, destacando a necessidade de 

esforços multilaterais para reduzir a polifarmácia entre os idosos (157). 

 
Estudar a associação entre a consistência da dieta e a assistência na alimentação com o estado 

nutricional consistiu outro objetivo deste estudo. 

O declínio cognitivo, a perda de massa muscular, a diminuição da capacidade funcional e a 

polimedicação são considerados fatores de risco para desenvolvimento de disfagia (158, 159). 

A disfagia apresenta um elevado impacto na qualidade de vida associada à alimentação, sendo 

que, num estudo em idosos institucionalizados, 36% reportam evitar realizar refeições 

acompanhados devido a disfagia e 41% reportam ansiedade e pânico durante a alimentação 

(158). 

A modificação da consistência de alimentos sólidos e/ou líquidos é o principal passo da 

terapêutica compensatória para o doente disfágico, sendo o seu efeito terapêutico muito 

elevado. A prevalência desta condição é cada vez mais frequente na população idosa, seja pelo 

efeito fisiológico do envelhecimento, que contribui para o seu desenvolvimento, seja pela 

presença de comorbilidades associadas como a demência (158). Neste estudo, verificou-se que, 

devido a disfagia e/ou problemas de mastigação, 52,2% dos indivíduos necessita de alteração 

da consistência da dieta. 

Um estudo internacional indicou que a prevalência da disfagia em idosos institucionalizados 

encontra-se próxima dos 60% (160). A alteração e diminuição da força e mobilidade dos órgãos 

fonoarticulatórios (língua, palato mole, palato duro, dentes, lábios e protuberância alveolar) 

prejudicam a força e a amplitude do movimento, afetando o normal fluxo dos alimentos. 

Observam-se alterações no paladar, olfato e na produção de saliva, assim como uma higiene e 

saúde oral muitas vezes deficitária (ausência de peças dentárias e/ou próteses desajustadas), 

que influenciam negativamente a mastigação e/ou a deglutição (158, 159). Proceder à 

modificação da textura das dietas diminui a necessidade de mastigação e preparação oral do 

alimento, melhorando a capacidade de deglutição (161). 
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Neste estudo verifica-se a associação significativa entre a consistência da dieta e o estado 

nutricional, sendo que à medida que se altera a consistência da dieta por disfagia ou problemas 

de mastigação, maior o risco de desnutrição. 

A relação entre a desnutrição e a disfagia já foi estabelecida em vários estudos, o que enfatiza 

a necessidade da avaliação do estado nutricional de idosos com disfagia e o estabelecimento 

de medidas de intervenção. 

 
Efetivamente, um dos desafios que os indivíduos com demência enfrentam é manter uma 

ingestão alimentar adequada e poder desfrutar das refeições. 

Aproximadamente 50% dos indivíduos com demência encontram dificuldades em se alimentar 

dentro de oito anos após o início dos sintomas, e mais de 80% dos indivíduos em estágio 

avançado da doença (46). 

As dificuldades de alimentação incluem incapacidade parcial ou completa de se alimentar de 

forma independente, dificuldade em manter a atenção durante as refeições, colocar alimentos 

na boca, mastigar ou engolir. Problemas comportamentais experimentados durante as refeições 

incluem perambulação, ritmo, recusa alimentar, apatia ou indiferença à comida (162). 

Chang e Roberts (163) afirmam ainda que as questões de alimentação surgem na interação 

entre o idoso e a equipa de auxiliares, refletindo uma grande dificuldade em gerir o momento 

da refeição. 

Manter e promover a capacidade de se alimentar de forma independente são objetivos do plano 

individual de cuidados em indivíduos com demência. Uma percentagem significativa de 

indivíduos com demência necessita de assistência para se alimentar, sendo que até 40% dos 

indivíduos são dependentes da equipa de auxiliares (164). Na amostra em estudo, verificou-se 

que a percentagem é superior, cerca de 61% dos indivíduos necessitam de assistência total ou 

parcial para se alimentar, sendo que também se verifica associação significativa com o estado 

nutricional pelo que com o aumento da necessidade de assistência, aumenta também o risco de 

desnutrição. 

A assistência à alimentação é um cuidado essencial, e o tempo que leva é semelhante ao tempo 

gasto para apoiar os indivíduos na sua higiene pessoal. 

Devido aos défices cognitivos e de comunicação, os indivíduos com demência podem não ser 

capazes de explicar que sentem fome, que precisam de ajuda para se alimentar ou que 

necessitam de mais tempo para mastigar e engolir. Quando as auxiliares se prontificam para 
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ajudar, alguns indivíduos com demência resistem, afastam a comida, recusam-se a abrir a boca 

ou cospem a comida (165). 

Efetivamente, realizando a análise do comportamento alimentar da amostra em estudo, detetou- 

se que 11,2% dos indivíduos apresentavam o comportamento de derramar/entornar/deixar cair 

os alimentos e 12,2% viravam a cara. 

Verificou-se que 37,4% deixavam sobras no prato no final das refeições e 9,5% apresentavam 

o comportamento de cuspir a comida. Relativamente a recusa alimentar, identificou-se que 

26% se recusavam a comer, 14,7% se recusavam a abrir a boca e 6% se recusavam a engolir. 

Identificou-se também que 1 indivíduo deixava a boca aberta permitindo que a comida caísse. 

Iniciar a alimentação e manter atenção dos indivíduos com demência é essencial para que 

tenham ingestão suficiente de alimentos durante as refeições (166), no entanto é um desafio 

para a equipa de auxiliares, principalmente quando se deparam com situações perturbadoras 

(167). Lidar com indivíduos com demência que demonstram comportamentos instáveis às 

refeições leva a sentimentos de frustração e aumento do conflito interpessoal. 

As dificuldades na alimentação aumentam o risco de perda de peso não intencional e, 

posteriormente, causam risco de desnutrição (168, 169), exacerbando problemas de saúde, 

aumentando internamentos hospitalares e prolongando a hospitalização (170, 171). Essas 

complicações sobrecarregam ainda mais os indivíduos e a equipa de saúde. 

A identificação precoce da desnutrição pela utilização de ferramentas de triagem validadas, a 

realização de uma avaliação nutricional regular e o fornecimento de suporte e intervenções 

nutricionais adequadas podem ajudar a reverter ou interromper a trajetória da desnutrição e as 

consequências adversas associadas (172). No entanto, a falta de conhecimento e educação 

sobre as dificuldades alimentares e atitudes inadequadas para suprir as necessidades das 

refeições entre a equipa de auxiliares resulta muitas vezes em más práticas na assistência à 

alimentação. 

É necessário atuar ao nível da formação à equipa de enfermagem e auxiliares para que sejam 

capazes de reconhecer comportamentos alimentares perturbadores e entender como fornecer 

cuidados adequados para auxiliar e incentivar o aumento da sua ingestão alimentar. 
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7. Conclusão 

 
A presente investigação teve como objetivo estudar a relação entre síndrome demencial e 

estado nutricional no idoso. Os resultados permitem concluir que a síndrome demencial pode 

influenciar negativamente o estado nutricional do idoso assim como o mau estado nutricional 

pode levar ao agravamento da síndrome demencial. Os distúrbios psiquiátricos e 

comportamentais, nomeadamente o comportamento alimentar desadequado, a dependência 

para se alimentar e a dificuldade de mastigação e deglutição, fazem parte da patologia, 

colocando os indivíduos com demência em risco nutricional. A desnutrição associa-se de forma 

clara a piores outcomes, contribuindo para a progressão da doença, aumentando também a 

sobrecarga do cuidador. 

As pessoas com demência têm necessidades complexas que são de natureza multifatorial. 

Reconhecer e atender a essas necessidades requer esforços coordenados de todos os serviços 

de saúde de uma instituição social. 

A formulação de um plano de ação é essencial pois não só sinaliza o compromisso de identificar 

e abordar a demência como uma prioridade, como também permite racionalizar a prestação de 

serviços e otimizar os recursos disponíveis. 

Tendo por base os resultados obtidos, pode-se afirmar que o papel do nutricionista é uma mais 

valia para a gestão do estado nutricional do indivíduo com síndrome demencial. 
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9. Anexos 

 

 
9.1. Anexo 1 - Autorização para efetuar o estudo na SCMG 
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9.2. Anexo 2 - Parecer de Ética 
 

 

 
 



61 

Dissertação de Mestrado em Nutrição Clínica 

 

9.3. Anexo 3 - Consentimento informado | Utente 
 

 

 

 

 
 

 

 
Consentimento informado, livre e esclarecido para a participação em investigação de 

acordo com a Declaração de Helsínquia e a Convenção de Ovídeo 

 

Título do estudo: Relação entre Síndrome Demencial e Estado 

Nutricional no Idoso 

Responsável pelo estudo: Dra. Mafalda Reis 
(Nutricionista - C.P. 4355N) 

 
Exmo. Sr. / Sr.ª: 

 
A Síndrome Demencial é uma das principais causas de dependência no idoso, afetando a 
memória, habilidade cognitiva, o comportamento e o desempenho das atividades de vida 
diárias, como a alimentação. Esta condição pode interferir na mastigação, deglutição, escolhas 
alimentares e aumentar a dependência alimentar afetando negativamente o estado nutricional, 
predispondo-o ao desenvolvimento de patologias, ao mesmo tempo que condiciona o seu 
prognóstico. 

A nutrição assume um papel importante no âmbito da saúde púbica, sendo considerada um dos 

“ex-libris” do envelhecimento ativo. Desta forma, uma alimentação equilibrada ajustada às 
necessidades do idoso assume particular importância na sua saúde, bem-estar e longevidade.    
A fim de desenvolver estratégias de promoção da saúde nutricional, criando respostas 
adequadas à pessoa com demência, realizar-se-á um estudo para entender a relação entre a 
síndrome demencial e o estado nutricional no idoso. 
Para a realização deste estudo, será efetuada a recolha e o tratamento de dados 
sociodemográficos, clínicos, bioquímicos, antropométricos, alimentares e psicológicos no 
âmbito da consulta de nutrição, psicologia e enfermagem, dos idosos com o diagnóstico de 
Síndrome Demencial, residentes num dos equipamentos da Santa Casa da Misericórdia de Vila 
Nova de Gaia. 
Este estudo não lhe trará qualquer despesa ou risco. Qualquer informação recolhida será 
confidencial e não revelada a terceiros. A sua autorização para participar é voluntária e pode 
recusar, sem que haja qualquer consequência. O tratamento dos dados recolhidos será realizado 
pela responsável deste estudo, de acordo com a lei de proteção de dados em vigor (nº 58/2019 
de 8 de Agosto e regulamento (EU) 2016/679). 

 

Pretendemos contribuir para um melhor conhecimento acerca deste tema, de modo que a sua 
colaboração é fundamental. 

 

Eu,  , 
declaro que fui informado/a dos objetivos do estudo de forma clara e detalhada e aceito 
participar neste estudo. 

 
Data:   
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9.4. Anexo 4 - Consentimento informado | Representante Legal 
 

 

 

 

 
 

 

Consentimento informado, livre e esclarecido para a participação em investigação de 

acordo com a Declaração de Helsínquia e a Convenção de Ovídeo 

 

Título do estudo: Relação entre Síndrome Demencial e Estado 

Nutricional no Idoso 

Responsável pelo estudo: Dra. Mafalda Reis 
(Nutricionista - C.P. 4355N) 

 
Exmo. Sr. / Sr.ª: 

 

A Síndrome Demencial é uma das principais causas de dependência no idoso, afetando a 
memória, habilidade cognitiva, o comportamento e o desempenho das atividades de vida 
diárias, como a alimentação. Esta condição pode interferir na mastigação, deglutição, escolhas 
alimentares e aumentar a dependência alimentar afetando negativamente o estado nutricional, 
predispondo-o ao desenvolvimento de patologias, ao mesmo tempo que condiciona o seu 
prognóstico. 
A nutrição assume um papel importante no âmbito da saúde púbica, sendo considerada um dos 
“ex-libris” do envelhecimento ativo. Desta forma, uma alimentação equilibrada ajustada às 
necessidades do idoso assume particular importância na sua saúde, bem-estar e longevidade. 
A fim de desenvolver estratégias de promoção da saúde nutricional, criando respostas 
adequadas à pessoa com demência, realizar-se-á um estudo para entender a relação entre a 
síndrome demencial e o estado nutricional no idoso. 
Para a realização deste estudo, será efetuada a recolha e o tratamento de dados 
sociodemográficos, clínicos, bioquímicos, antropométricos, alimentares e psicológicos no 
âmbito da consulta de nutrição, psicologia e enfermagem, dos idosos com o diagnóstico de 
Síndrome Demencial, residentes num dos equipamentos da Santa Casa da Misericórdia de Vila 
Nova de Gaia. 
Uma vez que o utente selecionado para participar no estudo não tem a possibilidade de decidir 
livre e esclarecidamente, solicita-se ao representante legal a decisão da sua participação. 
Este estudo não trará qualquer despesa ou risco para o participante. Qualquer informação será 
confidencial e não revelada a terceiros. A sua autorização para participar é voluntária e pode 
recusar, sem que haja qualquer consequência. O tratamento dos dados recolhidos será realizado 
pela responsável deste estudo, de acordo com a lei de proteção de dados em vigor (nº 58/2019 
de 8 de Agosto e regulamento (EU) 2016/679). 

 

Pretendemos contribuir para um melhor conhecimento acerca deste tema, de modo que a sua 
colaboração é fundamental. 

 

Eu,  , responsável 
legal do utente   , 
declaro que fui informado/a dos objetivos do estudo de forma clara e detalhada e aceito a sua 
participação neste estudo. 

 

Data:   


	1. Introdução
	2. Fundamentação Teórica
	2.1. Envelhecimento
	2.2. Síndrome demencial
	2.3. Epidemiologia da síndrome demencial
	2.4. Políticas de saúde dedicadas à síndrome demencial
	2.5. Relação entre síndrome demencial e estado nutricional

	3. Objetivos
	3.1. Objetivo Geral
	3.2. Objetivos Específicos

	4. Metodologia
	4.1. Desenho do estudo
	4.2. Processo de Amostragem
	4.3. Recolha de Dados
	Cornell Scale for Depression in Dementia
	The Global Deterioration Scale
	Mini Nutritional Assessment
	Barthel Index for Activities of Daily Living
	Strength, Ambulation, Rising from chair, stair Climbing and history of Falling
	Braden Scale
	Edimburgh Feeding Evaluation in Dementia

	4.4. Autorizações e Considerações Éticas
	4.5. Análise Estatística

	5. Resultados
	5.1. Caracterização da amostra quanto às variáveis em estudo
	5.2. Relação entre variáveis em estudo

	6. Discussão
	7. Conclusão
	8. Bibliografia
	9. Anexos
	9.1. Anexo 1 - Autorização para efetuar o estudo na SCMG
	9.2. Anexo 2 - Parecer de Ética
	9.3. Anexo 3 - Consentimento informado | Utente
	9.4. Anexo 4 - Consentimento informado | Representante Legal


