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RESUMO 
 

Introdução: A população idosa constitui um dos grupos etários de maior risco à desnutrição e 

deficiências nutricionais devido ao declínio das funções fisiológicas, somada a uma maior 

incidência de doenças crônicas e ao uso de medicamentos que levam à alterações no 

metabolismo e na absorção de nutrientes.  O zinco está entre os minerais que podem sofrer 

redução no consumo ou na biodisponibilidade nessa população causando deficiência. Estudos 

vêm evidenciando que o comprometimento cognitivo pode estar associado a um baixo 

consumo alimentar de fonte de zinco e também a baixos níveis séricos desse micronutriente. 

Objetivo: Avaliar a associação da deficiência de zinco sérico com déficit cognitivo em idosos 

da comunidade. Métodos: Estudo transversal com amostra de 591 idosos usuários da atenção 

básica dos municípios de Campinas, Limeira e Piracicaba do estado de São Paulo. Para 

avaliação do estado cognitivo, foi utilizado o Instrumento de Triagem de Habilidades 

Cognitivas – versão abreviada (Cognitive Abilities Screening Instrument - CASI-S), que tem 

pontuação máxima de 33 pontos, e considerou-se déficit cognitivo um escore <23 pontos para 

idosos entre 60 e 69 anos e <20 para aqueles com idade ≥70 anos. Para deficiência de zinco 

sérico considerou-se valores abaixo de 70 µg/dL para mulheres e 74 µg/dL para 

homens. Resultados: A prevalência da deficiência de zinco foi de 3,9% e de déficit cognitivo 

de 9,4%. Os idosos com deficiência de zinco tiveram prevalência de déficit cognitivo maior 

em relação aos que tinham concentrações de zinco dentro da faixa esperada (26,1% e 8,8%, 

respectivamente, p=0.006). Na análise de regressão ajustada por sexo, idade e escolaridade, a 

deficiência de zinco permaneceu associada ao déficit cognitivo (OR=4,3; 

p=0.006). Conclusão: a deficiência de zinco foi associada à presença de declínio cognitivo 

em idosos da comunidade, sendo importante desenvolver ações de promoção em saúde em 

nível de atenção básica visando prevenir a deficiência deste nutriente. 
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ABSTRACT 

Introduction: The elderly population is one of the age groups most at risk for malnutrition 

and nutritional deficiencies due to the decline in physiological functions, added to a higher 

incidence of chronic diseases and the use of medications that lead to changes in metabolism 

and nutrient absorption. Zinc is among the minerals that may suffer a reduction in 

consumption or bioavailability in this population causing deficiency. Studies have shown that 

cognitive impairment may be associated with a low dietary intake of zinc source and also with 

low serum levels of this micronutrient. Objective: To evaluate the association of the 

prevalence of seric zinc deficiency with cognitive impairment in community 

elderly. Methods: Cross-sectional study with data from 591 older adults, users of primary 

care from the municipalities of Campinas, Limeira and Piracicaba in the state of São Paulo, 

Brazil. For the evaluation of cognitive status, the Cognitive Skills Screening Instrument - 

abbreviated version (Cognitive Abilities Screening Instrument - CASI-S), which has a 

maximum score of 33 points, was used, and cognitive deficit was considered a score <23 

points for those between 60 and 69 years and <20 for those aged ≥70 years. For zinc 

deficiency, values below 70 μg/dL were considered for women and 74 μg/dL for 

men. Results: The prevalence of zinc deficiency was 3.9%, and cognitive deficit was 9.4%. 

Older adults with zinc deficiency had a higher prevalence of cognitive deficit in relation to 

those with normal zinc concentrations (26.1% and 8.8%, respectively, p=0.006). In the 

regression analysis adjusted for gender, age and schooling, zinc deficiency remained 

associated with cognitive deficit (OR=4.3; IC=95%; p=0.006). Conclusion: Zinc deficiency 

was associated with the presence of cognitive decline in community-dwelling older adults, 

and it is important to develop actions of health promotion at the primary care level to prevent 

the deficiency of this nutrient. 
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1 INTRODUÇÃO 

Nas últimas décadas, o Brasil, assim como outros países em desenvolvimento, vem 

apresentando mudanças estruturais quanto ao padrão comportamental em relação à dieta e 

hábitos cotidianos, além da presença de desnutrição, deficiência de micronutrientes, excesso 

de peso e outras doenças crônicas não transmissíveis coexistindo nas mesmas comunidades e, 

muitas vezes no mesmo domicílio que, associados às mudanças econômicas, ambientais, 

demográficas e culturais, são características de um processo denominado como transição 

nutricional (COUTINHO, 2008; JAIME, et. al., 2018; BARROS, et. al., 2021). Estabelece-se, 

dessa forma, um antagonismo de tendências entre diminuição da desnutrição e aumento da 

prevalência de sobrepeso e obesidade, definindo uma das características marcantes do 

processo de transição nutricional do país (FILHO & RISSIN, 2003; COUTINHO, 2008).  

A Estratégia Saúde da Família, em conjunto com diversos aspectos conjunturais do 

país, apresentou estratégias eficazes para a redução da desnutrição – através dos Núcleos de 

Apoio à Saúde da Família (NASF), compostos por médicos e profissionais da saúde de 

diferentes áreas e assistentes sociais permitindo a ampliação da abrangência e o escopo das 

ações e de sua resolubilidade; contudo, a má-alimentação contribuiu de forma expressiva para 

o aumento da prevalência de obesidade e de outras doenças crônicas não transmissíveis 

(DCNT), que, além de ter grande impacto na qualidade de vida do indivíduo, oneram 

significativamente o Sistema Único de Saúde, uma vez que são as que mais demandam ações, 

procedimentos e serviços de saúde (COUTINHO, 2008; JAIME, et. al., 2018). Estima-se que 

os gastos do Ministério da Saúde com atendimentos ambulatoriais e internações em função 

das doenças crônicas não transmissíveis sejam de aproximadamente R$ 7,5 bilhões por ano. 

As DCNT’s são propiciadas pelo perfil alimentar encontrado entre as famílias 

brasileiras, onde há uma participação crescente de alimentos pobre em nutrientes, como 

gorduras em geral, gorduras de origem animal e alimentos industrializados ricos em açúcar e 

sódio e a diminuição de alimentos in natura e ricos em fibras, como cereais, leguminosas, 

frutas, verduras e legumes (COUTINHO, 2008; JAIME, et. al., 2018; BARROS, et. al., 2021).  

A população idosa constitui-se um dos grupos etários de maior risco à desnutrição e 

deficiências nutricionais devido a alterações metabólicas, fisiológicas e cognitivas, que são 

consequências do processo de envelhecimento (CLEGG & WILLIAMS, 2018). É também o 

segmento populacional com maior taxa de crescimento. Conforme dados e projeções do 

Instituto Brasileiro de Geografia Estatística (IBGE), o Brasil poderá apresentar taxas de 
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crescimento de mais de 4% ao ano no período de 2012 a 2022 (BRASIL, 2015). De acordo 

com o censo de 2010, pessoas com 60 anos ou mais de idade passarão de aproximadamente 

20,6 milhões, para 41,5 milhões, em 2030, e 73,5 milhões, em 2060, segundo estimativas.   

(IBGE, 2010, 2015).  

Para os idosos, a nutrição é especialmente importante devido ao declínio das funções 

fisiológicas, como a redução da acidez gástrica (MORAES, 2008), o que leva à menor 

biodisponibilidade de nutrientes como vitamina B12, ferro, cálcio, ácido fólico e zinco, além 

das mudanças relacionadas ao envelhecimento e ao desenvolvimento de doenças crônico-

degenerativas, que, somada ao uso de medicamentos, pode afetar na biodisponibilidade de 

nutrientes (CESAR; WADA & BORGES, 2005).  

O envelhecimento também está associado a alterações no sistema endócrino, bem 

como na fisiologia gastrointestinal e renal, que podem modificar as necessidades de alguns 

minerais (RUSSEL, 2001). Dessa forma, o atendimento das necessidades de vitaminas e 

minerais é imprescindível. 

A alteração no consumo de nutrientes se dá devido a diversos fatores, entre eles 

podemos destacar as constantes alterações no apetite que podem ser provocadas pelo uso de 

diversos medicamentos, causando alterações no paladar e nas sensibilidades olfativas 

(WOOD,1995). Também diversos problemas dentários que acometem os idosos com o 

avanço da idade, como próteses mal ajustadas, problemas gengivais e edentulismo, que 

podem estar associados à dificuldade de mastigação e deglutição. Além disso, a dificuldade 

de locomoção, depressão e isolamento podem levar o idoso a optar por uma alimentação à 

base de produtos lácteos e farináceos (alimentos de fácil aquisição e preparo), o que pode 

reduzir a ingestão de ferro e zinco, devido ao baixo consumo de cárneos (VENTURINI, et. 

al., 2015). 

O zinco está entre os minerais que podem sofrer redução no consumo ou 

biodisponibilidade nessa população, devido a capacidade reduzida de absorção, do aumento 

da probabilidade de estados de doença que alteram a utilização do zinco e do aumento do uso 

de medicamentos que diminuem sua biodisponibilidade no organismo. Ele é um elemento-

traço essencial para a atividade de mais de 300 enzimas, é componente das membranas 

celulares e necessário para a manutenção da sua estrutura, apresenta função importante na 

regulação da síntese e degradação de macronutrientes e ácidos nucleicos, na transcrição de 

polinucleotídeos e consequente regulação da expressão gênica (COZZOLINO et. al., 2016; 

SAUERESSIG et. al., 2016).    
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Em idosos, a deficiência está associada, principalmente, à redução da 

imunocompetência e do sistema de defesa antioxidante, a alterações fisiológicas (anorexia, 

hipogonodismo, hipogeusia, dermatites e danos neuropsicológicos) e ao comprometimento da 

capacidade cognitiva, podendo estar relacionado com a depressão e a doença de Alzheimer 

(CESAR; WADA; BORGES, 2005; CHASAPIS, et. al., 2020).  

Avançar as práticas de assistência ao idoso no sentido da promoção da saúde e estimular 

alimentação saudável e adequada é primordial. Essa prática encontra-se respaldada na própria 

Política Nacional de Promoção da Saúde (BRASIL, 2006). Há, portanto, necessidade urgente 

de avaliar a prevalência da deficiência de zinco nos grupos populacionais de alto risco, como 

os idosos, seus fatores associados, e então propor modificações necessárias à alimentação, a 

fim de se prevenir futuras alterações funcionais e patológicas que podem comprometer a 

capacidade funcional e cognitiva do indivíduo idoso. 

 

1.1 Zinco 

A essencialidade do zinco para os humanos foi reconhecida no início dos anos 1960 

com as demonstrações iniciais de que as dietas deficientes em zinco estavam associadas a 

condições anêmicas específicas (PRASAD, 1963; PRASAD, 1985; SANNA, et. al., 2018).  O 

micronutriente zinco é um oligoelemento essencial e o segundo cátion divalente mais 

abundante no corpo (2–4 g), com aproximadamente 57% existindo no músculo esquelético e 

29% no osso (SAPER & RASH, 2009; NAKATANI, et. al., 2021). O zinco catalisa a 

atividade enzimática, contribui para a estrutura da proteína e regula a expressão gênica 

(SAPER & RASH, 2009). Esse micronutriente desempenha um papel estrutural ou catalítico 

chave em mais de 300 enzimas e está envolvido em todos os níveis de transdução de sinal 

celular (SANNA, et. al., 2018).  

O zinco está envolvido na comunicação celular, proliferação, diferenciação e 

sobrevivência celular (SANNA, et. al., 2018). Portanto, também desempenha um papel 

fundamental na regulação do sistema imunológico, tanto inato (afetando as células T, NK e 

NKT) quanto adaptativo (produção de citocinas anti/pró-inflamatórias), com consequentes 

implicações em patologias onde a deficiência de zinco e a inflamação são observadas 

(MOCCHEGIANI, et. al., 2013; SANNA, et. al., 2018), ou seja, desempenha importante 

papel na resposta imune e no estresse oxidativo ao prevenir a formação de espécies reativas e 

proteger estruturas biológicas (SAUERESSIG, et. al., 2016). Ele também é essencial no 

funcionamento das estruturas cerebrais e neurais, atua como modulador da neurotransmissão 
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simpática em neurônios zinco-dependentes encontrados na região anterior do cérebro, onde 

estão localizados o tálamo e o hipotálamo (TAKEDA; TAMANO, 2009; COZZOLINO et. al., 

2016).  

O corpo não consegue acumular zinco e é, portanto, essencial ingerir este elemento de 

forma consistente na dieta alimentar. Embora os níveis de zinco na dieta variem 

substancialmente, as células eucarióticas precisam manter a homeostase intracelular do zinco 

para garantir seu funcionamento adequado. Esta homeostase é regulada em mamíferos por 

processos de importação e exportação, armazenamento de zinco em vesículas no interior das 

células (zincossomos) e associação a metalotioneínas (MTs) (FUKADA, et. al., 2011; 

PORTBURY & ADLARD, 2017).  

O zinco é absorvido preferencialmente no jejuno. No lúmen intestinal a quantidade 

deste mineral pode até triplicar, devido à soma entre o zinco proveniente da dieta e aqueles 

secretados nos sucos digestivos. Alguns fatores dietéticos intraluminares e sistêmicos 

influenciam na captação e no transporte celular de zinco, tais como: forma química do 

elemento na dieta, interação ferro-zinco, taninos, oxalatos, fitatos, drogas, estado catabólico, 

hormônios, infecções e estresse (PEDROSA & COZZOLINO, 1998). 

O zinco é transportado no plasma ligado a albumina (57%), a-2-macroglobulina 

(40%), e aminoácidos (3%). Uma vez absorvido, o zinco é captado pelo fígado, e, 

subsequentemente, distribuído para os outros tecidos (PEDROSA & COZZOLINO, 1998). Os 

transportadores de zinco desempenham um papel importante na homeostase desse íon e 

controlam rigidamente sua concentração nos diferentes órgãos para permitir funções 

biológicas adequadas, enquanto a função deficiente do transportador de zinco se correlaciona 

com doenças (CHERASSE & URADE, 2017). 

 A excreção de zinco é feita principalmente pelo trato gastrointestinal, sendo cerca de 

2-5 mg provenientes das secreções pancreáticas exócrinas. Sob condições normais, 95% do 

zinco da fração filtrável do plasma é reabsorvido na parte distal do túbulo renal. Nos estados 

catabólicos resultantes de queimaduras, traumas, cirurgias, subnutrição, diabetes, e em 

algumas patologias renais e hepáticas, pode haver um aumento na excreção urinária desse 

micronutriente (PEDROSA & COZZOLINO, 1998). 

O zinco é encontrado em altos níveis no hipocampo, amígdala, substância cinzenta, 

substância negra, núcleo lentiforme e caudado (BOROUJENI et. al., 2009). Tanto o tálamo 

estriado quanto o neocórtex contêm zinco (BOROUJENI et. al., 2009). Os níveis mais altos 

são encontrados no hipocampo e sua presença é quase dez vezes maior em comparação com 

qualquer outro metal residual (CHU, et. al., 2003; BOROUJENI et. al., 2009).  
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Além do seu papel como cofator, esse mineral também tem um papel importante na 

neurotransmissão e atua como neuromodulador na região hipocampal do cérebro (CHU, et. 

al., 2003; BOROUJENI et. al., 2009; CHERASSE & URADE, 2017).  Embora a maior parte 

do zinco seja ligada a proteínas, algumas subpopulações específicas de neurônios contêm 

vesículas cheias de íons de zinco fracamente ligados ou livres (Zn
2+

). Esses neurônios 

contendo zinco foram identificados pela primeira vez nas fibras musgosas do hipocampo 

(VOGT, et. al., 2000; CHERASSE & URADE, 2017). A primeira população relatada e mais 

abundante de neurônios contendo zinco é glutamatérgica (às vezes chamada de neurônios 

"gluzinérgicos") (FREDERICKSON; KOH; BUSCH, 2005), e o zinco liberado das vesículas 

desses neurônios na fenda sináptica pode modular a atividade do receptor N-metil-d-aspartato 

(NMDA) de uma maneira dependente da dose e reversível (WESTBROOK & MAYER, 

1987; CHU, et. al., 2003; CHERASSE & URADE, 2017). No entanto, o zinco também pode 

modular a atividade de outros receptores de glutamato, como o ácido α-amino-3-hidroxi-5-

metil-4-isoxazolpropiônico (AMPA) (RASSENDREN, et. al., 1990), receptores 

metabotrópicos, bem como os receptores para outros neurotransmissores, como adenosina, 

dopamina e serotonina (FREDERICKSON; KOH; BUSCH, 2005). Além disso, o zinco 

também pode diminuir a absorção de transportadores de glutamato e dopamina e exibe vários 

efeitos sobre o cálcio, potássio, sódio e canais de cloreto, enquanto evidências recentes 

demonstram que o zinco também pode ser liberado nas sinapses glicinérgicas (ZHANG; 

KERAMIDAS; LYNCH, 2016; CHERASSE & URADE, 2017). Esse processo é considerado 

importante para a memória, sugerindo um papel do zinco na formação da memória  

(BOROUJENI et. al., 2009). 

Uma das funções fisiológicas mais bem caracterizadas do zinco após sua liberação na 

fenda sináptica envolve a modificação da memória dependente do hipocampo pela amígdala. 

O núcleo lateral da amígdala, um componente do sistema límbico essencial para a emoção, 

recebe projeções maciças do córtex entorrinal (KODIROV, et. al., 2006; CHERASSE & 

URADE, 2017). Depois que o zinco é liberado dos neurônios gluzinérgicos para a fenda 

sináptica, sua concentração diminui rapidamente por meio de vários mecanismos. Em 

primeiro lugar, um mecanismo muito eficiente de recaptação de zinco é responsável por 

remover o zinco disponível e reconstituir as vesículas de zinco (VERGNANO, et. al., 2014; 

CHERASSE & URADE, 2017). Em segundo lugar, ao contrário dos neurotransmissores 

convencionais, o zinco pode ser translocado da fenda sináptica (ou mesmo da vesícula pré-

sináptica) para os neurônios pós-sinápticos por meio de canais permeáveis ao zinco, como 

NMDA (LI, et. al., 2001; CHERASSE & URADE, 2017). Além disso, espera-se que uma 
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quantidade desconhecida de zinco se espalhe pela fenda sináptica devido à diferença de 

concentração entre a fenda e o líquido cefalorraquidiano (LCR). Também é hipotetizado que 

as células gliais desempenham um papel crítico não apenas na remoção do zinco liberado, 

mas também na integração da transmissão sináptica modulada pelo zinco. No entanto, os 

mecanismos precisos permanecem indefinidos (HANCOCK; FINKELSTEIN; ADLARD, 

2014; TAKEDA & TAMANO, 2016; CHERASSE & URADE, 2017). 

O zinco é encontrado em uma variedade de alimentos. As ostras contêm mais zinco 

por porção do que qualquer outro alimento, mas a carne vermelha e as aves fornecem a maior 

parte do zinco na dieta (SAPER & RASH, 2009; National Institutes of Health, 2021).  

Conforme as Dietary References Intakes do Institute Of Medicine (DRI’s – IOM) 

(2002), sua ingestão recomendada (Estimated Average Requirement - EAR) é de 9,4 mg/dia 

para homens e 6,8 mg/dia para mulheres. Embora não hajam evidências de efeitos adversos 

pela ingestão de zinco via alimentação, o nível máximo de ingestão tolerável (UL) foi 

estabelecido em 40 mg/dia levando em conta o consumo de zinco total, incluindo água, 

alimentos e suplementos. Vegetarianos tem sua necessidade dietética de zinco aumentada em 

comparação com aqueles que consomem carne, uma vez que há uma biodisponibilidade 

reduzida de zinco em dietas baseadas em vegetais (MCCLUNG, 2019). Dietas constituídas de 

ovos, leite, frango e peixe têm menor razão Zinco:Proteína do que aquelas constituídas de 

mariscos, ostras e carne vermelha (MAFRA, COZZOLINO, 2004).  

A deficiência de zinco é uma das deficiências de micronutrientes mais comuns em 

todo o mundo, afetando cerca de 2 bilhões de pessoas, especialmente entre os países em 

desenvolvimento (NARVÁEZ-CAICEDO, et. al., 2018). Ela afeta igualmente grupos 

populacionais em países desenvolvidos e em desenvolvimento, sendo considerada um 

problema nutricional mundial (CESAR; WADA & BORGES, 2005; PEDRAZA; SALES, 

2015; RESTREPO CARO, et. al. 2016).  

A ingestão inadequada como resultado de uma dieta deficiente em zinco ou rica em 

fitato é a causa mundial mais comum de deficiência de zinco. Os indivíduos mais suscetíveis 

são aqueles com maior demanda fisiológica, como crianças, os idosos, as mulheres grávidas, 

os vegetarianos, pessoas com dieta para emagrecimento, alguns grupos de atletas, pessoas 

hospitalizadas e institucionalizadas, indivíduos com doenças crônicas inflamatórias. As 

populações idosas também estão em risco devido ao declínio na absorção relacionado à idade 

e à dieta deficiente em zinco (CESAR; WADA; BORGES, 2005; KOGAN, SOOD & 

GRANICK, 2017). 
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Em idosos, o consumo de alimentos fontes de zinco pode estar reduzido por causa das 

modificações fisiológicas e patológicas que ocorrem no envelhecimento. Elas podem acarretar 

em baixo consumo de alimentos cárneos, pois esses possuem uma textura mais firme e de 

difícil deglutição. Vegetais crus também podem ser excluídos ou submetidos à cocção 

prolongada, reduzindo o seu valor nutricional (VENTURINI, et. al., 2015). 

Estudos sugerem que a ingestão de zinco entre os idosos pode ser marginal. Uma 

análise dos dados do National Health and Nutrition Examination Survey - NHANES III 

revelou que 35% –45% dos adultos com 60 anos ou mais tinham ingestão de zinco abaixo da 

necessidade média estimada (6,8 mg/dia para mulheres idosas e 9,4 mg/dia para homens). 

Quando os pesquisadores consideraram a ingestão de alimentos e suplementos dietéticos, eles 

descobriram que 20% a 25% dos idosos ainda tinham ingestão inadequada de zinco (ERVIN 

& KENNEDY-STEPHENSON, 2002; National Institutes of Health, 2021). Outros dados do 

estudo NHANES III indicam que idosos com 60 anos ou mais de famílias com acesso 

insuficiente a alimentos tiveram menor ingestão de zinco e de vários outros nutrientes e eram 

mais propensos a ter ingestão de zinco abaixo de 50% da RDA em um determinado dia 

quando comparados com aqueles de famílias com quantidade de alimentos suficientes 

(DIXON, WINKLEBY & RADIMER, 2001; National Institutes of Health, 2021). 

O zinco pode ser dosado no plasma, no soro, nas hemácias, nos leucócitos e nos 

fâneros (cabelo, pele ou unha). A quantidade de proteína no sangue pode influenciar a 

concentração normal plasmática do zinco, além do mais, o valor sérico pode não refletir a 

quantidade de zinco no organismo (JEEJEEBHOY, 2009).  

No entanto, a identificação da deficiência de zinco nem sempre é fácil. Os níveis 

séricos de zinco podem ser classificados como normais mesmo em estados de deficiência 

leve, pois o zinco atua principalmente como um nutriente intracelular (YASUDA, TSUTSUI, 

2016), tornando-se preocupante uma vez que esta deficiência acaba sendo sub relatada e, 

assim, não tratada, trazendo consigo o agravamento de sintomas relacionados a ela na 

população idosa. Apesar desses fatores, a concentração plasmática e sérica de zinco são os 

índices mais comumente usados para avaliar a de deficiência desse micronutriente em nível 

populacional (PILCH & SENTI, 1985; HOTZ & BROWN et al.,2004; ANDRIOLLO-

SANCHEZ, et. al., 2005; YASUDA, TSUTSUI, 2016; HENNIGAR, et.al., 2018). 

Muitos sistemas são afetados pela deficiência severa de zinco, incluindo os sistemas 

tegumentar, gastrointestinal, nervoso central, imunológico, esquelético e reprodutivo 

(TUERK & NASIM, 2009). Os sintomas atribuídos à deficiência de zinco abrangem um 
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amplo espectro de doenças, dependendo da gravidade da deficiência. A variedade de 

manifestações clínicas vistas na deficiência de zinco ilustra as inúmeras funções que o zinco 

desempenha no corpo (TUERK & NASIM, 2009). 

A deficiência severa de zinco pode ser hereditária ou adquirida e pode ser fatal se não 

tratada. Dermatite pustulosa bolhosa, alopecia, diarreia, comprometimento psicológico, perda 

de peso, infecções secundárias à disfunção da imunidade mediada por células, hipogonadismo 

em homens, distúrbios neurossensoriais e cicatrização problemática de úlceras são sintomas 

que podem ser observados nesses casos (TUERK & NASIM, 2009; PRASAD, 2013; 

KOGAN, SOOD & GRANICK, 2017). 

A deficiência moderada de zinco pode resultar em retardo de crescimento e 

hipogonadismo em adolescentes do sexo masculino, pele áspera, falta de apetite, letargia 

mental, retardo na cicatrização de feridas, disfunção na imunidade mediada por células e 

alterações neurossensoriais anormais (TUERK & NASIM, 2009; KOGAN, SOOD & 

GRANICK, 2017). Já a deficiência leve de zinco na dieta resulta em diminuição da 

velocidade de crescimento em crianças, diminuição do nível de testosterona sérica e 

oligospermia em homens, comprometimento do sistema imunológico, hiperamonemia, 

hipogeusia, diminuição da adaptação ao escuro e diminuição da massa corporal magra 

(TUERK & NASIM, 2009; KOGAN, SOOD & GRANICK, 2017). 

Além da deficiência nutricional de zinco, vários estados de doença e não-doença 

podem resultar na deficiência desse micronutriente, incluindo síndrome de má absorção, 

doença falciforme, doenças hepáticas e renais crônicas e suor excessivo em climas tropicais 

quentes (TUERK & NASIM, 2009). O zinco também pode ser esgotado em casos de trauma, 

queimaduras, perda de sangue, isquemia grave, cirurgia de grande porte e infecção grave 

(TUERK & NASIM, 2009; KOGAN, SOOD & GRANICK, 2017). 

A ingestão insuficiente de zinco em longo prazo, juntamente com uma redução da 

eficiência de absorção, pode comprometer gravemente o status de zinco em indivíduos idosos. 

Esse status subótimo pode ser responsável pela alta incidência de infecções e patologias 

degenerativas relacionadas à idade (incluindo diminuição da acuidade gustativa, estresse 

oxidativo, alteração da função imunológica, distúrbios neurológicos) (MEUNIER, et. al., 

2005). 
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1.2 Cognição em idosos  

Em humanos, o envelhecimento cerebral é caracterizado por alterações macroscópicas 

que incluem: alargamento dos ventrículos, alargamento dos sulcos, adelgaçamento dos giros e 

diminuição progressiva do peso do cérebro, que acomete cerca de 10% aos 80 anos. Essas 

alterações podem ser resumidas por um encolhimento significativo de todo o órgão ou uma 

redução progressiva do volume cérebro-crânio (BERTONI-FREDDARI, et. al., 2008). No 

entanto, os mecanismos implícitos ao envelhecimento dentro do cérebro permanecem mal 

compreendidos e, de fato, uma das marcas do envelhecimento é sua variabilidade, com a 

preservação ou perda de funções cognitivas diferindo entre os indivíduos (HANCOCK; 

FINKELSTEIN; ADLARD, 2014; ALQABBANI; ALBADR, 2020).  

Cognição é definida como um conjunto de atividades mentais que envolvem aquisição, 

retenção, transformação e uso de conhecimento (PEREIRA et. al. 2020). Pela memória, 

função executiva e visuoespacial, linguagem, gnosia (capacidade de reconhecimento de 

estímulos auditivos, táteis e visuais) e praxia (capacidade de executar atos motores). Todas 

essas funções, atuando de forma conjunta, conferem ao idoso a capacidade de gerir sua 

própria vida (ARAÚJO, et. al. 2012). 

 Com a senescência, limitações cognitivas advindas de alterações anátomo-fisiológicas 

no cérebro podem afetar alguns aspectos da cognição, além de se associar ao desenvolvimento 

de doenças neurodegenerativas, incluindo a doença de Alzheimer (DA).  

O declínio cognitivo pode ser definido como uma síndrome caracterizada pela 

deterioração da função cognitiva (ou seja, a capacidade de processar o pensamento), que 

interfere nas atividades sociais ou profissionais do indivíduo e que independe de alterações do 

nível de consciência e está associado ao aumento da idade, mudança de ambiente, imobilidade 

e depressão e está entre os fatores que desempenham um papel importante no declínio 

funcional e na dependência de idosos (SANTANA et al., 2008; BEZERRA et. al., 2016; 

PEREIRA et. al. 2020; MELLO et. al. 2021). Embora a maioria dos idosos tenha saúde 

relativamente bem preservada, 20% dos idosos com 70 anos ou mais apresentam dificuldades 

nas atividades cotidianas e perdem a independência (JOUBERT & CHAINAY, 2018). 

O declínio cognitivo afeta a memória, pensamento, orientação, compreensão, cálculo, 

capacidade de aprendizagem, linguagem e julgamento, no entanto, a consciência não é 

afetada. O comprometimento da função cognitiva é comumente acompanhado, e 

ocasionalmente precedido, por deterioração no controle emocional, comportamento social ou 

motivação (Organização Mundial da Saúde, 2019). 
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Embora esse declínio cognitivo ainda não seja bem elucidado, algumas propostas têm 

sido levantadas. Teorias sugerem que devido a redução progressiva da plasticidade sináptica, 

diminuição do volume da substância cinzenta, principalmente no córtex pré-frontal, e a 

diminuição do volume da substância branca, sobretudo do para-hipocampo, podem contribuir 

para as mudanças cognitivas observadas no envelhecimento. A redução da velocidade no 

processamento de informações, decréscimo de atenção, déficit sensorial, redução da 

capacidade de memória de trabalho, prejuízo na função do lobo frontal e na função 

neurotransmissora, além da deterioração da circulação sanguínea central e da barreira 

hematoencefálica também vêm sendo apontados como possíveis fatores para esse declínio 

(BEZERRA, 2016). 

Um dos achados de pesquisa mais observados é a demora de reação-resposta dos 

idosos. Essa desaceleração é observada tanto em respostas comportamentais quanto no 

processamento neural, que afeta múltiplos estágios da função cognitiva. A desaceleração 

relacionada à idade tem sido associada a declínios na integridade estrutural dos tratos de 

matéria branca e na perda de volume cerebral. A consequência dessas alterações anatômicas, 

somadas a diminuição da dopamina no cérebro envelhecido, aumenta os ruídos neurais, 

exigindo um tempo maior para avaliar adequadamente os sinais neurais, diminuindo assim as 

funções cognitivas e contribuindo para declínios relacionados à idade no desempenho da 

tarefa (ZANTO & GAZZALEY, 2019).  

A Organização Mundial da Saúde (OMS) reconhece o declínio cognitivo como uma 

prioridade de saúde pública. Em maio de 2017, a Assembleia Mundial da Saúde aprovou o 

“Plano de ação global sobre a resposta da saúde pública à demência 2017-2025”, que 

fornece um plano abrangente de ação - para formuladores de políticas, parceiros 

internacionais, regionais e nacionais e a OMS nas seguintes áreas: abordar a demência como 

uma prioridade de saúde pública; aumentar a conscientização sobre a demência e estabelecer 

iniciativas favoráveis à demência; reduzindo o risco de demência; diagnóstico, tratamento e 

cuidados; sistemas de informação para demência; suporte para cuidadores de demência; e 

pesquisa e inovação (Organização Mundial da Saúde, 2019).  

Além disso, a OMS também possui diretrizes sobre redução de risco de declínio 

cognitivo e demência que fornecem recomendações baseadas em evidências sobre 

intervenções para reduzir fatores de risco modificáveis para demência, como inatividade física 

e dietas não saudáveis, bem como controle de condições médicas relacionadas à demência, 

incluindo hipertensão e diabetes (Organização Mundial da Saúde, 2019). 
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Medidas de triagem cognitiva podem ser usadas para identificar causas tratáveis ou 

reversíveis de comprometimento cognitivo ou para identificar comprometimento cognitivo 

em populações de risco, incluindo pacientes com tumores cerebrais, transtornos psiquiátricos, 

lesões cerebrais traumáticas ou comprometimento cognitivo (ROEBUCK-SPENCER, et. al.,  

2017). 

Os testes de rastreamento cognitivo não são por si só diagnósticos, mas pode-se dizer 

que o objetivo básico desses testes é indicar a probabilidade de comprometimento cognitivo 

genuíno, inferido a partir da relação da pontuação do paciente com as normas de referência 

(CULLEN, et. al., 2007). Uma pontuação muito prejudicada pode indicar a probabilidade de 

ter uma condição particular em comparação com um grupo de referência e podem identificar 

as pessoas que requerem uma avaliação neuropsicológica diagnóstica mais extensa e 

abrangente (CULLEN, et. al., 2007; MORLEY, et. al., 2015; ROEBUCK-SPENCER, et. al.,  

2017). Além disso, os testes devem ser escolhidos com base na disponibilidade de dados 

normativos apropriados e que levam em consideração fatores demográficos como idade, etnia, 

raça, educação e gênero (American Academy of Neurology, 2010; ROEBUCK-SPENCER, et. 

al., 2017). 

O sucesso de uma ferramenta de triagem específica para esse propósito estará em sua 

robustez estatística - idealmente, alta sensibilidade e especificidade, juntamente com um alto 

valor indicativo e positivo em uma população com uma taxa relevante de deficiência 

(CULLEN, et.al., 2007). A sensibilidade refere-se à proporção de pessoas com deficiência que 

são classificadas como deficientes; a especificidade refere-se à proporção de pessoas sem 

deficiência que são classificadas como sem deficiência; o valor indicativo positivo se refere à 

proporção de pessoas que são classificadas como deficientes e que realmente têm deficiência 

(essa estatística nem sempre é relatada em documentos de validação). A pressão do tempo na 

consulta clínica significa que esta robustez deve ser alcançada no mínimo de tempo possível, 

utilizando um instrumento de fácil aplicação (CULLEN, et.al., 2007). 

Sabe-se que a atenção primária à saúde é a porta de entrada do paciente na rede de 

atenção à saúde, e que esta é dotada de características para acolher o paciente e procurar 

atender integralmente às suas demandas de saúde. É neste cenário que se iniciam os 

rastreamentos para as diversas doenças que acometem o ser humano ao longo da vida, mas em 

decorrência das filas de espera, da grande demanda por consultas, da demora na realização de 

exames laboratoriais e imaginológicos, doenças e/ou sinais que acabam comprometendo a 

cognição ficam negligenciados no rastreio na atenção primária à saúde, sendo avaliadas por 
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médicos especialistas na atenção secundária, e, na grande maioria das vezes, em condições 

avançadas (GUIMARÃES; ALMEIDA; PEREIRA, 2020). 

 

1.3 O papel do Zinco no Declínio Cognitivo 
 

É conhecido que a desnutrição protéico-energética, uma síndrome de deficiência de 

múltiplos nutrientes, compromete o desenvolvimento cognitivo das crianças e sua capacidade 

de aprendizado. Da mesma forma em idosos, a desnutrição decorrente da ingestão alimentar 

insuficiente pode contribuir para déficits cognitivos e comprometer sua qualidade de vida 

(SANDSTEAD & LOFGREN, 2000). 

Estudos realizados em animais experimentais e humanos indicaram que as deficiências 

de ferro e zinco podem afetar a cognição. Estes dois minerais estão envolvidos no 

desenvolvimento do cérebro e nas funções do sistema nervoso central (SANDSTEAD & 

LOFGREN, 2000). No entanto, ainda existem poucos estudos que examinaram o papel do 

zinco na função neuropsicológica humana. Os efeitos adversos da deficiência grave de zinco 

no cérebro humano incluem déficits neuromotores e distúrbios mentais graves (SANDSTEAD 

& LOFGREN, 2000). 

Sendo assim, estudos recentes vêm apontando que a deficiência de zinco sérico pode 

estar correlacionada com um declínio cognitivo em idosos. Esse grupo têm sido descrito como 

tendo baixo status de zinco ou diminuição da ingestão desse micronutriente, podendo estar 

relacionado à ingestão alimentar inadequada, absorção intestinal deficiente, uso de 

medicamentos e doenças crônicas (BARNETT, et. al., 2016; SALES, et. al., 2018).  

Estudo elaborado por Ortega e colaboradores (1997) na cidade de Madrid, Espanha, 

detectou que indivíduos idosos com maior ingestão de zinco tiveram menor 

comprometimento de sua função cognitiva. Em outro estudo espanhol de Garcia e 

colaboradores (2018), com indivíduos idosos não-dementes na cidade de Valência, 

correlacionou os níveis de zinco séricos de zinco com função cognitiva, a mobilidade, 

qualidade de vida e a depressão , e encontrou uma associação positiva do zinco sérico com o 

Mini Exame do Estado Mental (MEEM), exclusivamente. Um outro estudo de revisão, 

realizado por Portbury & Adlard (2017), revelou que uma diminuição do nível de zinco sérico 

tem sido associada a insuficiência da função cognitiva. No entanto, a existência de uma 

associação entre o zinco e dimensões específicas da função cognitiva, como orientação, 

memória e atenção, evocação e linguagem em indivíduos idosos não é clara. 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/intestine-absorption
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O zinco também foi implicado em doenças neurodegenerativas (TAKEDA & 

TAMANO, 2016; CHERASSE & URADE, 2017). Alterações na homeostase de zinco 

também podem levar à patogênese de doenças relacionadas a cognição, causando implicações 

na aprendizagem, memória, controle da emoção e do humor, podendo causar transtornos 

como depressão e ansiedade, além de neurodegeneração e demência, como a observada na 

doença de Alzheimer (MOCCHEGIANI, et. al., 2005; GOWER-WINTER & LEVENSON, 

2012; CHOI et al.,2020, CHASAPIS, et. al., 2020). Alguns pacientes com doença de 

Alzheimer apresentaram uma deficiência sistêmica em zinco, no entanto, também foi 

comprovado que as placas amilóides são altamente enriquecidas em zinco. É possível que as 

placas amilóides imobilizem a reserva de zinco no cérebro e, portanto, reduzam a 

biodisponibilidade para os neurônios (CHERASSE & URADE, 2017). 
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2 JUSTIFICATIVA 

O zinco é um elemento traço importante na manutenção das funções corretas de um 

grande número de atividades biológicas e bioquímicas, principalmente para cérebro e suas 

funções cognitivas.  

Como evidenciado anteriormente, durante o processo de envelhecimento algumas 

alterações cognitivas ocorrem podendo afetar a memória, pensamento, orientação, 

compreensão, cálculo, capacidade de aprendizagem, linguagem e julgamento. Entretanto, 

estudos sugerem que essas alterações podem ser acompanhadas de níveis séricos reduzidos de 

zinco.  

Nesse contexto, a nutrição possui papel fundamental, para manter a homeostase de 

zinco e prevenir sua deficiência. O Brasil ainda não dispõe de estudos nacionais e não se 

conhece a real magnitude dessa deficiência no país. Além disso, informações acerca do 

impacto dos níveis de zinco sérico do comprometimento ainda são escassas. Esse 

desconhecimento se torna preocupante, ao levarmos em conta um grupo de risco para adquirir 

deficiências nutricionais, como é o caso da população idosa.   

Considerando que a orientação nutricional pode ser uma estratégia de prevenção de 

doenças efetiva, de baixo custo e de implantação factível na atenção básica, é importante que 

se compreenda a associação da deficiência de nutrientes com doenças comuns no 

envelhecimento, de modo que ações de prevenção e promoção à saúde possam auxiliar no 

controle destas condições, evitando o desenvolvimento de quadros mais graves da doença e 

consequentemente sobrecarga dos níveis secundários e terciário na saúde pública.  
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3 OBJETIVOS 

3.1 Objetivo geral 

Identificar a prevalência da deficiência de zinco sérico e avaliar sua associação com o 

comprometimento cognitivo em idosos que são residentes de cidades da região de Campinas-

SP. 

3.2 Objetivos específicos 

 Descrever a distribuição dos níveis séricos de zinco e identificar a prevalência de sua 

deficiência em indivíduos idosos de cidades da região de Campinas-SP. 

 Avaliar a associação entre os níveis de zinco sérico com características sociais, de 

estado nutricional e de estilo de vida da população estudada. 

 Descrever a prevalência de déficit cognitivo em relação à deficiência de zinco sérico e 

variáveis sociodemográficas, nutricionais e de estilo de vida dos idosos. 

 Avaliar a associação entre os níveis de zinco sérico com o comprometimento 

cognitivo em indivíduos idosos.  

 Descrever a pontuação obtida em cada um dos domínios cognitivos avaliados segundo 

a presença de deficiência de zinco nos idosos estudados. 
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4 MATERIAIS E MÉTODOS 

4.1 Delineamento do estudo e amostra 

Este estudo é parte do projeto “Avaliação da prevalência de deficiência de 

micronutrientes em idosos residentes em cidades da região de Campinas-SP”, com 

delineamento transversal, no qual a coleta de dados ocorreu durante os meses de setembro de 

2018 a dezembro de 2019 em três municípios paulistas pertencentes à região administrativa 

de Campinas: Campinas, Limeira e Piracicaba. Para cada município, foi realizado um sorteio 

entre as unidades básicas de saúde (UBS) participantes da Estratégia de Saúde da Família 

(ESF) segundo região do município, de modo que pudesse representar todas as regiões.  

A amostra foi estimada com base no número total de habitantes com idade de 60 anos 

e mais dos municípios de Campinas, Limeira e Piracicaba divulgado nas estimativas 

populacionais para o ano de 2018 e considerando-se uma prevalência de 70% dos idosos 

apresentando deficiência de pelo menos um dos nutrientes avaliados, com erro de amostragem 

de 10% e nível de 95% de confiança. Com isso, a amostra prevista total foi de 600 idosos.  

Foram coletados os dados de 611 participantes. Para o presente estudo, foram 

excluídos 20 indivíduos que não continham dados completos de zinco sérico, totalizando uma 

amostra final de 591 indivíduos.  

Os critérios de inclusão para participação no estudo foram: ter idade igual ou superior 

a 60 anos, ser morador de algum dos municípios participantes, estar cadastrado na ESF e 

apresentar a capacidade de compreender os procedimentos do estudo e os termos do termo de 

consentimento. Os critérios para a exclusão foram: uso de suplementos alimentares à base de 

vitaminas e/ou minerais, estar em acompanhamento pelo programa de atenção domiciliar, ou 

em tratamento quimioterápico.  

4.2 Aspectos éticos 

O protocolo de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Estadual de Campinas em setembro de 2018 sob CAAE número 

95607018.8.0000.5404 e parecer número 2.878.652 (ANEXO 1). Todos os participantes 

leram e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) e somente foram 

avaliados após a assinatura. 

 

4.3 Coleta de dados e variáveis do estudo 

O recrutamento dos voluntários se deu a partir de convite realizado nas Unidades 

Básicas de Saúde (UBS) indicadas pelas respectivas Secretarias de Saúde de cada município. 
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Em cada unidade de saúde selecionada, os idosos eram convidados, pela própria equipe, a 

participar da pesquisa e orientados a comparecer em jejum de pelo menos 8 horas na data 

agendada. A coleta de dados foi realizada na própria UBS onde o idoso era cadastrado e 

acompanhado, mediante um agendamento prévio, com aplicação de uma entrevista que 

contava com o preenchimento de um questionário estruturado com questões fechadas 

elaborado pelos próprios pesquisadores, que contava os dados pessoais, condições 

socioeconômicas, questões de saúde, estilo de vida e cognitivas. As respostas do entrevistado 

foram registradas em tablets pelos entrevistadores envolvidos no estudo e utilizando-se o 

sistema RedCap
®
 para posterior computação e análise de dados. Os entrevistadores 

envolvidos no estudo foram nutricionistas ou estudantes de nutrição, e que passaram por 

treinamento teórico e prático para aplicação dos questionários e avaliações.  

 Foram coletados dados antropométricos de acordo com os protocolos clássicos: peso e 

estatura; circunferência de cintura, quadril e panturrilha; força de preensão manual (usando o 

dinamômetro manual). As medidas antropométricas foram realizadas seguindo o protocolo 

proposto por Lohman e colaboradores (1988). Além disso, os valores obtidos foram 

classificados com o objetivo de obter o diagnóstico nutricional dos participantes do estudo 

(LOHMAN et. al., 1988; GRACIANO et.al. 2016) 

Além disso, foram coletadas amostras sanguíneas em jejum para avaliação do estado 

nutricional de algumas vitaminas e minerais. As dosagens incluíram: retinol; vitamina B6 

total; vitamina B12; ácido fólico; vitamina D; vitamina E; zinco; ferro sérico; hemograma 

completo; colesterol em frações, albumina e glicemia em jejum. A coleta de material 

biológico foi realizada por enfermeiros da própria unidade de saúde ou contratados para o 

estudo, conforme a disponibilidade do local e o acordo prévio com as prefeituras. Os 

participantes da pesquisa foram orientados a permanecerem em jejum por um período de 10 a 

12 horas, com um mínimo de 8 horas e a coleta ocorreu entre o período matutino, entre as 07h 

e 09 horas. 

Para o presente estudo, foi considerada a dosagem de zinco sérico, que foi coletada em 

tubos de polietileno TRACE, tampa branca, sem aditivos. Os tubos contendo sangue coletado 

foram armazenados em caixa térmica com gelo e enviados imediatamente ao final da coleta 

para o mesmo laboratório privado contratado para a pesquisa (Pasteur®). Como este 

laboratório não realizava a dosagem de zinco, foi feita a centrifugação da amostra, separação 

e congelamento do soro, e envio diário para um laboratório de referência, que fazia as análises 

tão logo as amostras eram recebidas. O método de análise foi de Espectrofotometria de 

absorção atômica (chama) - Modo In house.  O ponto de corte inferior a 70 ug/dL de zinco 
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sérico foi estabelecido na literatura para identificação da deficiência de zinco em indivíduos 

acima dos 60 anos (HOTZ, PEERSON, BROWN, 2003). No entanto, Hennigar e 

colaboradores (2018) avaliaram em seu estudo os diferentes níveis de zinco sérico e os 

diversos fatores que podem interferir em sua medição, como sexo, idade, alimentação e 

horário de coleta e propuseram pontos de corte diferentes para os sexos para o zinco sérico, 

sendo eles: 70 µg/dL para mulheres em jejum e 74 µg/dL para homens em jejum. Esses 

valores também foram preconizados pelo International Zinc Nutrition Consultative Group – 

IZiNCG, e esses valores de referência foram utilizados em nosso estudo. Indivíduos que 

apresentaram valores de zinco séricos menores do que a referência proposta por Hennigar e 

colaboradores (2018), foram considerados com deficiência desse micronutriente.  

Os participantes receberam uma cópia dos resultados, disponibilizadas ao coordenador 

do UBS onde são cadastrados. 

Para a avaliação cognitiva, utilizou-se o Cognitive Abilities Screening Instrument - 

Instrumento de Triagem de Habilidades Cognitivas – versão abreviada (CASI-S).  O CASI-S 

é a forma reduzida do teste CASI-C, possuindo sensibilidade e especificidade semelhantes ao 

do teste completo. Este teste foi escolhido, devido a sua maior facilidade e rapidez de 

execução, e por também possuir graduação que permita maior cobertura dos níveis de 

dificuldade e não envolver escrita, leitura, desenho e cálculo, o que facilita sua utilização em 

idosos analfabetos, cujo escore pode ser baixo e não indicar declínio cognitivo, mas uma 

limitação em relação à escrita e leitura (REZENDE; CECATO; MARTINELLI, 2013). O 

CASI-S compreende os seguintes subtestes: 1) evocação: registro de três palavras (camisa, 

marrom, honestidade) com a pontuação de 0 a 3; 2) orientação temporal com pontuação 

graduada de acordo com a proximidade da resposta à resposta correta (ao ano: 0-4; ao mês e 

data: 0-5; ao dia da semana: 0-1; e à hora do dia, permitindo Erro de 59 minutos: 0-1);  3) 

fluência verbal (categoria: animais de quatro patas, pontuando o número de respostas corretas 

em 30 segundos, até 10); e 4) memória (lembrando três palavras): recordação espontânea de 

cada palavra correta obteve pontuação 3; lembrança após indicação de categoria (por 

exemplo, "algo para vestir"), pontuação 2;  recordar depois de fornecer três opções (por 

exemplo, "sapatos, camisa, meias"), pontuação 1; e se a resposta ainda estiver incorreta, 

pontuação 0. A pontuação máxima do CASI-S é de 33 pontos. O ponto de corte adotado para 

a presença de déficit cognitivo para aqueles com idade de 60 a 69 anos foi de <23 pontos; 

para aqueles maiores de 70 anos a pontuação adotada foi <20. O instrumento foi validado e 

traduzido no Brasil por Damasceno et.al. em 2005 (ANEXO 2) (DAMASCENO, et. al. 2005).  
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Foram também incluídas nas análises, variáveis sociodemográficas, como sexo 

(masculino e feminino); faixa etária (idade em anos considerada em 3 categorias: entre 60-69 

anos, 70-79 anos e ≥ 80 anos); escolaridade em anos de estudos (categorizada em 0-4 anos e   

≥ 5 anos); e número de moradores do domicílio (sozinho, 1 ou 2 e 3 ou mais). Entre os 

indicadores de estado nutricional considerou-se: Índice de Massa Corporal -IMC (valores   

≤ 22,0 para baixo peso, >22,0 e <27 para eutrofia e ≥ 27 para sobrepeso) e circunferência da 

cintura (valores <80 para mulheres e <94 para homens indicam a ausência de risco e valores ≥ 

80 para mulheres e ≥ 94 para homens indicam a presença de risco cardiometabólico); e entre 

as variáveis de estilo de vida, considerou-se: etilismo (não etilista, ex – etilista e etilista); 

tabagismo (não fumante, ex- fumante e fumante); prática de atividade física (não ativo, pouco 

ativo e ativo).  

 

4.4 Análise Estatística 

Para análise estatística das variáveis do estudo foram calculadas média e desvio-

padrão para as variáveis contínuas e, para as variáveis categóricas, foram estimadas 

proporções e distribuições de frequências relativas. A adesão à distribuição normal dos dados 

foi avaliada utilizando o teste de Shapiro Wilk. Para testar a diferença na média de zinco 

sérico em relação à presença de declínio cognitivo, utilizou-se o teste t-student. Para testar as 

diferenças entre as demais variáveis categóricas foi adotado o teste x
2
 de Pearson. Para a 

concentração de zinco sérico, foi também calculada a distribuição em quartis.  

A diferença na pontuação de cada um dos diferentes domínios (evocação; orientação 

temporal; fluência verbal; memória) do questionário CASI-S em relação à deficiência de 

zinco foi avaliada utilizando-se o teste de Mann-Whitney já que as variáveis não aderiram à 

distribuição normal.  

A razão de chances (odds ratio – OR) da presença de declínio cognitivo (variável 

dependente do estudo) em relação à deficiência de zinco sérico (variável independente de 

interesse) foi estimada utilizando-se modelo múltiplo de regressão logística. Foram incluídas 

como variáveis independentes todas aquelas que apresentaram p<0,20 nas análises bivariadas 

entre cada variável e o declínio cognitivo, e mantidas no modelo final somente aquelas que se 

mantiveram significativas. 

O nível de significância estatística utilizado foi p<0,05. As análises foram realizadas 

utilizando o software Stata® versão 14. 
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6 RESULTADOS 

A concentração média de zinco sérico foi de 93,4µg/dL nos participantes do estudo, e 

a prevalência de deficiência de zinco na amostra foi de 3,9%, sem diferença significativa entre 

os sexos (5,4% em homens e 3,1% em mulheres).  

Dos 591 participantes do estudo, 68,87% eram do sexo feminino, com média de idade 

de 69 anos de idade, e 57,53% tinham escolaridade baixa (até 4 anos de estudo). Em relação 

ao estado nutricional, 60,24% estava classificado com sobrepeso, enquanto 45,85% dos 

participantes apresentaram risco cardiometabólico segundo a circunferência da cintura. Em 

nosso estudo, apresentaram maiores prevalências de deficiência de zinco aqueles indivíduos 

que se encontravam na faixa etária de 70 a 79 anos, escolaridade de 0 a 4 anos, classificação 

do IMC como sobrepeso, pouco ativos em relação a atividade física, embora, essas 

associações não foram significativas (tabela 1).  
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Tabela 1 – Prevalência (%) de deficiência de zinco sérico em relação a variáveis de saúde, 

estilo de vida e estado nutricional de idosos da comunidade da região de Campinas-SP, 2019 

(n=591). 

                                          

Variáveis 

Total  Prevalência de deficiência de zinco sérico 

N (%)  Adequado 

(%) 

Inadequado 

(%) 

   Valor 

P 
Zinco     

  Zinco sérico - 96,1 3,9 - 

Sexo     

  Masculino 184 (31,1) 94,6 5,4 - 

  Feminino 407 (68,9) 96,8 3,2 0,192 

Faixa Etária     

  60-69   305 (51,6) 97,4 2,6 - 

  70-79 233 (39,4) 94,0 6,0 - 

  ≥ 80 53 (8,9) 98,1 1,9 0,097 

Escolaridade (em anos de estudo)    

    ≥ 5  235 (39,8) 96,6 3,4 - 

    0-4  340 (57,5) 95,6 4,4 - 

    Não informado 16 (2,7) 100,0 0,0 0,594 

Número de Moradores no domicílio    

  Sozinho 100 (17,0) 96,0 4,0 - 

  1 ou 2 351 (59,3) 96,8 3,2 - 

  3 ou mais 140 (23,7) 94,2  5,8 0,411 

Índice de Massa Corporal (IMC)    

  Desnutrição 49 (8,3) 98,0 2,0 - 

  Eutrofia 186 (31,5) 96,8 3,2 - 

  Sobrepeso 356 (60,2) 95,5 4,5 0,602 

Circunferência da Cintura     

  Sem risco 320 (54,2) 95,6 4,4 - 

  Com risco 271 (45,8) 96,7 3,3 0,509 

Etilismo     

  Não etilista 365 (61,8) 96,4 3,6 - 

  Ex – etilista 86 (14,5) 95,4 4,6 - 

  Etilista  140 (23,7) 95,7 4,3 0,862 

Tabagismo     

  Não fumante 352 (59,6) 96,9 3,1 - 

  Ex- fumante 198 (33,5) 95,0 5,0 - 

  Fumante  41 (6,9) 95,1 4,9 0,504 

Atividade física     

  Ativo 267 (45,2) 96,3 3,7 0,908 

  Não ativo 216 (36,5) 96,3 3,7 - 

  Pouco ativo 108 (18,3) 95,4 4,6 - 

Nota: * Zinco sérico adequado ≥70µg/dL para mulheres e ≥74µg/dL para homens.   

** Teste t-student para diferença da média do zinco sérico; demais variáveis teste qui- 

quadrado de Pearson. 
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Na Tabela 2 estão descritos os dados referentes a concentração sérica de zinco 

categorizada em quartis. Os resultados demonstram que mesmo os participantes categorizados 

no primeiro quartil obtiveram uma média de concentração sérica de zinco superior aos pontos 

de corte para a deficiência desse mineral (70 µg/dL para mulheres e 74 µg/dL para homens) 

para todas as variáveis estudadas.  

A prevalência de déficit cognitivo foi de 9,4%. O déficit foi significativamente mais 

prevalente em idosos de 80 anos ou mais e menor escolaridade. Os idosos com deficiência de 

zinco tiveram uma prevalência de déficit cognitivo de 26,1%, sendo significativamente maior 

(p=0.006) em relação aos que tinham concentrações sanguíneas de zinco dentro da faixa 

esperada (Tabela 3). Também apresentaram maior prevalência de comprometimento cognitivo 

os idosos ex-etilistas. 
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Tabela 2- Caracterização dos quartis da concentração de zinco sérico segundo características 

sociodemográficas, de estado nutricional e de estilo de vida de idosos residentes da região de 

Campinas-SP (n=591). 

                                          

Variáveis                       

Distribuição dos níveis séricos de zinco (Média ± Erro 

Padrão)  

Q1 Q2 Q3 Q4 

Zinco     

  Zinco sérico 76,6 ± 0,46 87,3 ± 0,20 96,6 ± 0,26 113,6± 0,72 

Sexo     

  Masculino  76,9 ± 0,62 87,4 ± 0,39 96,4 ± 0,47 114,9 ± 1,41 

  Feminino    76,4 ± 0,61 87,3 ± 0,24 96,7 ± 0,31 112,7 ± 0,76 

Faixa Etária     

  60-69   76,9 ± 0,64 87,4 ± 0,27 97,2 ± 0,35 113,6 ± 0,96 

  70-79  75,8 ± 0,75 87,0 ± 0,33 95,8 ± 0,40 113,2 ± 1,12 

  ≥ 80  78,4 ± 1,15 88,3 ± 0,70 96,5 ± 0,93 114, 5 ± 3,15 

Escolaridade (em anos de estudo)    

    ≥ 5    76,2 ± 0,71 87,0 ± 0,28 96,6 ± 0,36 114,6 ± 1,20 

    0-4  76,7 ± 0,62 87,6 ± 0,29 96,6 ± 0,39 113,2 ± 0,91 

    Não informado  76,7 ± 1,46 86,9 ± 0,95 97,0 ± 1,34 106,5 ± 2,05 

Número de Moradores no domicílio     

  Sozinho 76,9 ± 0,83 87,1 ± 0,56 96,6 ± 0,62 112,6 ± 1,51 

  1 ou 2 76,9 ± 0,68 87,1 ± 0,26 96,8 ± 0,34 114,2 ± 0,99 

  3 ou mais 75,6 ± 0,85 88,1 ± 0,38 96,3 ± 0,56 113,2 ± 1,45 

Índice de Massa Corporal (IMC)    

  Desnutrição 77,0 ± 1,59 86,4 ± 0,67 97,8 ± 0,93 116,7 ± 3,38 

  Eutrofia  76,9 ± 0,68 86,8 ± 0,36 96,4 ± 0,45 115,1 ± 1,34 

  Sobrepeso  76,3 ± 0,63 87,6 ± 0,26 96,6 ± 0,33 112,2 ± 0,79 

Circunferência da Cintura      

  Sem risco 76,6 ± 0,56  87,4 ± 0,28 96,72± 0,34  115,1 ± 1,1 

  Com risco 76,5 ± 0,75 87,2 ± 0,29 96,5 ± 0,40  111,4 ± 0,70 

Etilismo     

  Não etilista 77,0 ± 0,55 87,2 ± 0,26 96,7 ± 0,33 113,3 ± 0,88 

  Ex–etilista 75,2 ± 1,51 87,7 ± 0,60 96,3 ± 0,66 113,9 ± 1,93 

  Etilista  75,6 ± 1,00 87,4 ± 0,37 96,7 ± 0,54 114,0 ± 1,57 

Tabagismo     

  Não fumante 76,8 ± 0,60  87,2 ± 0,28 96,7 ± 0,31 112,6 ± 0,73 

  Ex-fumante 76,2 ± 0,80 87,5 ± 0,32 96,6 ± 0,51 113,3 ± 1,33 

  Fumante  76,2 ± 1,90 87,3 ± 0,67 95,9 ± 0,92 122,0 ± 4,09 

Atividade física     

  Ativo 75,8 ± 0,81  87,8 ± 0,33 96,8 ± 0,38 114,1 ± 1,00 

  Não ativo 76,5 ± 0,65 87,4 ± 0,29 96,7 ± 0,45 112,9 ± 1,23 

  Pouco ativo 77,9 ± 0,94 87,3 ± 0,51 96,1 ± 0,60 113,3 ± 1,87 

Nota: Divisão da amostra (n=591) em quartis; 
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Tabela 3- Prevalência (%) de déficit cognitivo em relação a variáveis de saúde, estilo de vida 

e estado nutricional de idosos da comunidade da região de Campinas-SP, 2019 (n=591). 

                                          

Variáveis 

Prevalência de Déficit Cognitivo  

 Sem déficit 

(%) 

Déficit (%)    Valor P 

Zinco Sérico    

   Adequado 91,2 8,8 - 

   Inadequado  73,9   26,1 0,006 

Sexo    

  Masculino  92,4 7,6 - 

  Feminino  89,7  10,3 0,297 

Faixa Etária    

  60-69    91,5 8,5 - 

  70-79  91,4 8,6 - 

  ≥ 80  81,1  18,9 0,050 

Escolaridade (em anos)    

   ≥ 5   95,7              4,3 - 

   0-4  87,1 12,9 - 

   Não informado 87,5 12,5 0,002 

Número de Moradores no domicílio     

  Sozinho 87,0 13,0 - 

  1 ou 2 91,9 8,1 - 

  3 ou mais 89,2 10,8 0,281 

Índice de Massa Corporal (IMC)    

  Desnutrição 85,7 14,3 - 

  Eutrofia 88,2 11,8 - 

  Sobrepeso 92,4 7,6 0,135 

Circunferência da Cintura     

  Sem risco 90,3 9,7 - 

  Com risco 90,8 9,2 0,848 

Etilismo    

  Não etilista 90.1 9,9 - 

  Ex – etilista 84,9 15,1 - 

  Etilista  95,0 5,0 0,038 

Tabagismo    

  Não fumante 91,5 8,5 - 

  Ex- fumante 90,4 9,6 - 

  Fumante  82,9 17,1 0,209 

Atividade física    

  Ativo 93,3 6,7 0,116 

  Não ativo 88,0 12,0 - 

  Pouco ativo 88,9 11,1 - 

Nota: * Presença de déficit cognitivo para idade de 60 a 69 anos foi de <23 pontos e para 

maiores de 70 anos a pontuação adotada foi <20 pontos.   

** Teste t-student para diferença da média do zinco sérico; demais variáveis teste qui- 

quadrado de Pearson. 
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A Tabela 4 apresenta os resultados brutos e ajustados da análise de regressão logística 

para avaliar a associação entre deficiência de zinco e déficit cognitivo. Na análise bruta, o 

zinco sérico inadequado foi significativamente associado a maiores chances de déficit 

cognitivo. Faixa etária, escolaridade e nível de atividade física também foram associados ao 

declínio. A associação de déficit cognitivo com, etilismo, tabagismo e atividade física não 

foram significantes na análise bruta, mas foram inseridas para ajuste das demais variáveis. No 

modelo múltiplo, os idosos com baixos níveis de zinco tiveram aproximadamente 5 vezes 

mais chance de déficit cognitivo do que os idosos com níveis de zinco dentro do esperado 

(p=0,003). Escolaridade baixa também permaneceu significante, já a associação com IMC - 

sobrepeso, tornou -se significativa no modelo final. 
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Tabela 4- Resultados da modelo regressão logística da associação entre declínio cognitivo, 

deficiência de zinco sérico e demais variáveis independentes em idosos da comunidade da 

região de Campinas-SP, 2019 (n=591). 

Variáveis  OR* 

Bruto  

Valor p OR 

Ajustado 

Valor p** 

Zinco Sérico     

  Adequado 1,0 - 1,0 - 

  Inadequado  3,6 0,009 4,9 0,003 

Faixa Etária     

  60-69  1,0 - 1,0 - 

  70-79 1,0 0,981 0,7 0,389 

  ≥ 80 2,5 0,024 1,9 0,159 

Escolaridade (em anos)     

   ≥ 5  1,0 - 1,0 - 

   0-4  3,3 0,001 2,9 0,005 

Índice de Massa Corporal 

(IMC) 

    

  Eutrofia 1,0 - 1,0 - 

  Desnutrição 0,8 0,642 0,6 0,316 

  Sobrepeso 0,5 0,119 0,3 0,035 

Etilismo     

  Não etilista 1,0 - 1,0 - 

  Ex – etilista 1,6 0,162 1,7 0,150 

  Etilista  0,5 0,086 0,5 0,094 

Tabagismo     

  Não fumante 1,0 - 1,0 - 

  Ex- fumante 1,1 0,672 1,0 0,943 

  Fumante  2,2 0,083 2,4 0,085 

Atividade física     

  Ativo 1,0 - 1,0 - 

  Não ativo 0,9 0,807 1,0 0,977 

  Pouco ativo 0,5 0,047 0,6 0,173 

Nota: *OR: Odds Ratio 

** Teste de Regressão Logística  

*** Variáveis de confusão: etilismo, tabagismo e atividade física, idade, sexo e 

escolaridade. 

Na tabela 5 analisou-se a pontuação obtida pelos participantes no escore total do 

CASI-S e seus domínios separadamente segundo a presença de deficiência de zinco. Assim, a 

média da pontuação total entre os participantes do estudo com zinco sérico adequado foi de 

27,2, já aqueles com deficiência de zinco apresentaram média significativamente menor de 

pontuação. Entre os domínios, houve diferença significativa na pontuação média somente 

para o teste de memória (p=0,018). Os demais domínios não apresentaram associações 

significativas com a deficiência de zinco.   
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Tabela 5 – Pontuação média (erro padrão - EP), dos domínios do Instrumento de Triagem de 

Habilidades Cognitivas – versão abreviada (CASI-S), em relação à presença de deficiência de 

zinco dos idosos da comunidade da região de Campinas-SP, 2019 (n=591). 

 

Domínios 

Média (EP) de Domínios CASI-S 

Zinco Sérico 

Adequado  

Zinco Sérico 

Inadequado 

Valor p* 

Memória  2,9 (0,02) 2,8 (0,11) 0,018 
Orientação Temporal 3,7 (0,04) 3,6 (0,24) 0,980 

Fluência Verbal  7,1 (0,09) 6,1 (0,58) 0,117 

Evocação 7,3 (0,09) 6,5 (0,52) 0,133 

Pontuação Total  27,7 (0,19) 25,4 (1,07) 0,022 

          Nota:*Teste de Mann-Whitney. 
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7 DISCUSSÃO  

No presente estudo, encontrou-se que os idosos com baixos níveis de zinco tiveram 

aproximadamente 5 vezes mais chance de déficit cognitivo do que os idosos com níveis de 

zinco dentro do esperado.  

Em relação à prevalência de deficiência de zinco observada no presente estudo, ela 

está abaixo dos valores reportados em outros estudos com idosos e que também avaliaram a 

prevalência de deficiência de zinco nessa população, e não mostrou associação com nenhum 

dos fatores sociais, nutricionais ou estilo de vida analisados. É importante mencionar que 

outros estudos que encontraram prevalências diferentes também adotaram diferentes valores 

de corte para definição da deficiência, o que pode justificar em parte esta diferença, como  o 

trabalho  de Cheong e colaboradores (2020), que encontrou a prevalência de 10% de 

deficiência de zinco (<72,4 µg/dL) em 400 idosos residentes na comunidade (com idade ≥65 

anos) em Cingapura (CHEONG et. al. 2020). Estudo de Kvamme et. al. (2014) também 

mostrou uma prevalência de deficiência de zinco sérico de 10% em 1521 idosos na Noruega, 

com maior prevalência de deficiência em homens (12%) do que em mulheres (6,7%) (análise 

sem considerar estado de jejum, valores de corte período da manhã: 10,7 μmol / l – homens e 

10,1 μmol / l - mulheres; período da tarde: 9,3 μmol / l- homens e 9,0 μmol / l – mulheres).  

Além disso, também reportaram que aumento da idade está associado a um aumento da 

prevalência de deficiência de zinco, bem como o risco de desnutrição (KVAMME et. al. 

2014). Já um estudo brasileiro realizado com 70 participantes com idade > 50 anos em duas 

cidades do Rio Grande do Sul mostrou prevalência consideravelmente maior, de 26,4% para a 

deficiência de zinco sérico (<70µg/dL), também associada positivamente com o aumento da 

idade e a relacionando com a diminuição de absorção de zinco (ROCHA, et. al., 2014). 

 De acordo com IZiNCG, uma prevalência de deficiência de zinco inferior a 10% não 

seria considerada um problema de saúde pública na população, ou seja, nos idosos 

participantes do presente estudo, a deficiência de zinco não se configura como um problema 

de saúde pública. (HOTZ et. al. 2004). Entretanto, as diferenças entre os pontos de corte 

utilizados nos estudos e a falta de valores de referência específicos designados para idosos, 

podem comprometer a análise da presença de deficiência de zinco nessa população, tornando-

se importante uma reavaliação e padronização desses parâmetros, visto que a análise de 

prevalência é importante para nortear políticas públicas para os grupos de risco. Em nosso 

trabalho, foi utilizado como o padrão de referência 70 µg/dL para mulheres e 74 µg/dL para 

homens, ambos em jejum. Estes valores são indicados pelo IZiNCG, em sua reanálise do 
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estudo National Health and Nutrition Examination Survey II dos Estados Unidos (NHANES 

II: 1976–1980), uma pesquisa de base populacional que fornece dados para as concentrações 

séricas de zinco em uma amostra representativa de pessoas saudáveis, e com parâmetros 

específicos para crianças e gestantes, homens e mulheres com idade acima de 10 anos, mas 

não tem uma faixa especifica para idosos (HOTZ et. al. 2004).  Além disso, a avaliação do 

status de zinco é significativamente prejudicada pela regulação da homeostase do zinco 

(MCCLUNG, 2019), e pode ser afetada por vários fatores além da ingestão de zinco na dieta, 

sendo alguns deles muito comuns em idosos, como hipoalbuminemia, anemia, infecção, 

estresse agudo, , os quais podem reduzir os níveis de zinco no soro (PILCH, SENTI, 1985; 

HOTZ et al.,2004; ANDRIOLLO-SANCHEZ, et. al., 2005; YASUDA, TSUTSUI, 2016; 

HENNIGAR, 2016; MCCLUNG, 2019).   

A prevalência de déficit cognitivo em nosso estudo foi de 9,4%, sendo maior nos 

indivíduos com deficiência de zinco, idade maior ou igual a 80 anos, menor escolaridade e ex-

etilistas, associações semelhantes ao estudo de Nascimento et al. (2015), com amostra uma de 

310 idosos residentes no município de Ibicuí/BA, no qual foi avaliado o estado cognitivo por 

meio do Mini-exame do Estado Mental- MEEM, que apesar de mostrar prevalência de déficit 

cognitivo bastante superior à reportada no presente estudo (18,7%), o mesmo foi 

significativamente associado à idade (>80 anos), escolaridade (não alfabetizados) e ao 

consumo regular de bebidas alcoólicas (NASCIMENTO et al., 2015).  Esses resultados 

auxiliam no entendimento do déficit cognitivo como uma condição multifatorial (PEREIRA 

et. al., 2020) 

Nosso estudo encontrou uma forte associação do déficit cognitivo com a deficiência de 

zinco sérico em idosos de comunidade, o que corrobora outros estudos internacionais prévios 

sobre o tema. Alqabbani & AlBadr (2020) em estudo realizado na Arábia Saudita com 400 

participantes com idade igual ou superior a 65 anos, de centros de atenção primária, 

evidenciou que 36% dos participantes apresentaram deficiência de zinco (considerando 

valores de referência ≥65 µg/dL) e 35% dos participantes apresentaram funções cognitivas 

prejudicadas, com uma correlação positiva significativa entre o status de zinco sérico e 

funções cognitivas (ALQABBANI & ALBADR, 2020). Estas prevalências foram superiores 

às descritas em nosso estudo, porém ressalta-se que o uso de instrumentos diferentes para 

avaliação cognitiva (foi utilizado Abbreviated Mental Test Score- AMTS) e diferenças entre 

os pontos de corte para deficiência de zinco podem justificar parcialmente estas diferenças 

encontradas.  
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Outro estudo realizado sobre a relação do zinco sério e  estado mental e físico com 100 

idosos que residiam em instituição de longa permanência na Polônia, evidenciou que as 

concentrações de zinco sérico foram maiores em indivíduos sem déficit cognitivo em 

comparação com indivíduos com alterações na função cognitiva (avaliados pelo Abbreviated 

Mental Test Score -AMTS), assim como os participantes com sinais de depressão (avaliados 

pela Escala de Depressão Geriátrica – GDS) apresentaram concentração sérica de zinco 

menor do que aqueles sem depressão (MARKIEWICZ-ŻUKOWSKA et. al. 2015).  

Já o estudo de Grønli e colaboradores (2013), que incluiu 100 idosos da Noruega com 

diagnóstico prévio de transtorno psiquiátrico (demências, transtorno psicótico, transtorno 

bipolar, transtorno depressivo unipolar e transtornos de ansiedade), realizou uma comparação 

das concentrações de zinco sérico desses indivíduos com um grupo controle. Os autores 

concluíram que a deficiência desse micronutriente é muito comum entre pacientes 

psicogeriátricos, principalmente naqueles que sofrem de outros transtornos psiquiátricos, não 

somente da depressão (GRØNLI et. al. 2013).  

Anbari-Nogyni e colaboradores (2020) analisaram o status de zinco sérico de 297 

idosos iranianos e os relacionou com a prevalência de ansiedade e depressão, e evidenciaram 

uma associação de proteção em relação a concentração sérica de zinco e depressão, pois, os 

participantes com maior concentração sérica de zinco tiveram 51% menos chance apresentar 

depressão (ANBARI-NOGYNI, et. al.,2020).  

Em relação aos domínios analisados pelo CASI-S, a deficiência de zinco foi 

significativamente associada com o domínio da memória. Embora poucos estudos avaliaram 

essa associação, Markiewicz-Żukowska e colaboradores (2015), também encontraram em seu 

estudo, correlação entre deficiência de zinco com comprometimento de memória (avaliados 

pelo Abbreviated Mental Test Score-AMTS) (MARKIEWICZ-ŻUKOWSKA et. al. 2015). 

Resultados semelhantes também encontrados por Alghadir e colaboradores. (2016), no qual, 

menores concentrações de zinco sérico foram fortemente associadas com pior desempenho 

cognitivo (avaliados pelo Loewenstein Occupational Therapy Cognitive Assessment-

LOTCA), principalmente em testes de memória de longo prazo (ALGHADIR et. al. 2016). 

Em nossos resultados, a escolaridade permaneceu associada ao déficit cognitivo, de 

acordo com a literatura, a escolaridade é o principal fator de proteção para o declínio 

cognitivo na idade avançada (CHAPKO, et. al. 2017; LIPNICKI, et. al. 2019). Gomes e 

colaboradores (2020), em sua revisão integrativa ressalta que fatores do ambiente, como a 

escolaridade, poderiam favorecer o crescimento neuronal e neuroplasticidade e assim, retardar 

o surgimento de déficits cognitivos.  



44 
 

Diversos estudos têm demostrado a relação entre a baixa escolaridade e 

comprometimento cognitivo. Pereira e colaboradores (2020), em seu estudo que buscou 

avaliar a prevalência de déficit cognitivo (avaliado pelo Mini-exame do Estado Mental -

MEEM) e fatores associados em 818 idosos de uma cidade no interior do nordeste brasileiro, 

evidenciaram que os participantes analfabetos apresentaram uma ocorrência 65% maior de 

déficit cognitivo. Silva e colaboradores (2020) também observaram esta associação entre 

menor escolaridade e déficit cognitivo (avaliado pelo Mini-exame do Estado Mental -MEEM) 

em 303 idosos de uma cidade de Minas Gerais.   

Com relação ao estado nutricional dos idosos, apresentar sobrepeso foi associado 

negativamente ao déficit cognitivo. Trabalhos prévios já apontaram que idosos em risco de 

desnutrição ou desnutridos são significativamente mais susceptíveis ao déficit cognitivo, 

conforme evidenciado no estudo de Pereira e colaboradores (2020) e na revisão de 

Nourhashémi et al. (2003), relação também mostrada por Sanders et. al. (2018), em que os 

idosos com desnutrição apresentaram de três a quatro vezes maiores riscos de demência grave 

em comparação com os participantes bem nutridos.  Entretanto, efeitos positivos do aumento 

do IMC contra o declínio cognitivo em idosos necessitam de uma análise mais aprofundada e 

podem estar associadas ao “paradoxo da obesidade”, no qual uma das possíveis justificativas 

para tal é a maior composição de massa magra na perna, conforme apontado por Dye e 

colaboradores (2017) em seu trabalho de revisão. Apesar disso, na literatura é possível 

encontrar estudos como a revisão de Gorospe e Dave (2007), e Favieri et al. (2019) que 

evidenciam a associação inversa, no qual o sobrepeso/obesidade são fatores de risco 

modificáveis para o declínio cognitivo, associação também enfatizada por de Dye e 

colaboradores (2017), que investigaram a relação entre a obesidade e função cognitiva 

prejudicada, ressaltando que a idade avançada em conjunto com a obesidade e suas alterações 

metabólicas podem contribuir significativamente para o déficit cognitivo bem como para a 

incidência de demência, além disso, as medidas antropométricas de obesidade também foram 

associadas à modificações na estrutura neural, como atrofia da substância cinzenta e branca.  

Em nosso estudo, obtivemos maiores prevalências de comprometimento cognitivo em 

idosos que eram ex-etilistas. Resultados semelhantes foram encontrados no estudo de Oliveira 

e colaboradores (2016), realizado na cidade de Porto Alegre (RS), que verificou que o uso de 

álcool em idosos contribuiu para pior desempenho em funções executivas em comparação 

àqueles que não consomem bebidas alcoólicas, sendo esse efeito de ordem moderada. A 

literatura apresenta resultados heterogêneos em relação ao impacto do uso de álcool na 

cognição de idosos, havendo variação de acordo com a quantidade ingerida, assim como a 
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cronicidade do consumo (OLIVEIRA, et. al., 2016). O uso crônico de álcool provoca 

deficiência de vitaminas do complexo B e minerais (magnésio, ferro, zinco e cobre) pelos 

seguintes mecanismos: confere sensação de saciedade por possuir alta densidade calórica, 

levando à redução da ingestão de alimentos; aumenta o metabolismo hepático, levando a um 

“gasto” exacerbado de nutrientes detoxificadores; redução da taxa de absorção de nutrientes 

pelo trato digestório devido à lesão da mucosa gástrica e duodenal (VENTURINI, et. al., 

2015) e, além disso, o uso crônico do álcool tem como consequência tardia a diminuição das 

áreas frontal e pré-frontal do cérebro, que implica em déficits neuropsicológicos (OLIVEIRA, 

et. al., 2016). 

Apesar das demais variáveis não apresentarem resultados estatisticamente 

significativos em nosso trabalho, na literatura, é possível encontrar outros fatores que podem 

estar relacionadas com o déficit cognitivo, como: ser mulher (LAWS; IRVINE; GALE, 2016; 

REN, et.al., 2018), morar sozinho (BOSS; KANG; BRANSON, 2015; TZANG et. al. 2015; 

REN, et.al., 2018), baixo nível de atividade física (HUANG et. al. 2009), doenças crônicas 

(DYE et. al. 2017), tabagismo (CONTI et. al. 2019; LEE et al. 2009). Enquanto isso, alto 

nível socioeconômico (TON et. al. 2017), alto nível de atividades sociais e de lazer (IWASA 

et. al., 2012; FU et. al., 2018), boa nutrição (BAJERSKA et.al. 2014; SUN et. al. 2018); estar 

livre de ansiedade, estresse ou depressão (TZANG et. al. 2015; DYE et. al. 2017); bem como 

alto nível de atividade física (REN, et.al., 2018; LOPRINZI; FRITH, 2018), foram 

considerados fatores de proteção contra comprometimento cognitivo (SAW, et.al., 2020). No 

entanto, em nosso estudo, estes fatores não mantiveram associação significativa com o déficit 

cognitivo nos modelos finais que incluíram a deficiência de zinco.  

Desse modo, estudos que buscam a compreensão da prevalência de déficit cognitivo 

em idosos, bem como sua correlação com outras variáveis, principalmente sua associação 

com deficiência de zinco, são importantes para aprimorar ações de prevenção ou tratamento, 

visto que, essa condição interfere na qualidade de vida dessa população (PEREIRA et. 

al.,2020; CHOI et. al.,2020). Além disso, faz-se necessário programas e ações educacionais 

voltadas para a população idosa sobre promoção à alimentação saudável, como a criação de 

grupos específicos para essa população nas redes de atenção básica de saúde ou em parcerias 

com centros comunitários, igrejas e instituições de longa permanência com a finalidade de 

disseminar informações buscando maior envolvimento e conscientização dos idosos.  

Nosso estudo tem algumas limitações. Por tratar-se de um estudo com delineamento 

transversal, não é possível estabelecer relações causais. A ausência de pontos de corte para 

deficiência de zinco específicos para a população idosa pode também ter impactado nos 
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resultados obtidos, já que condições metabólicas se modificam com o avançar dos anos e 

parâmetros utilizados para adultos jovens podem não ser apropriados ao público idoso. Em 

relação à análise do status de zinco no sangue, o método utilizado pode não ser o melhor 

método, pois mesmo sendo validado e utilizado em estudos populacionais, o mesmo pode ser 

influenciado por outros fatores que podem interferir na detecção da deficiência. Além disso, 

não há padronização de ferramenta para rastreio de déficit cognitivo, sendo encontrado 

diversas ferramentas em diferentes estudos, dificultando a comparação entre eles. Contudo, 

salienta-se que o estudo foi realizado com idosos de comunidade, que possuem maior acesso a 

núcleos de convivência social, que frequentavam atividades de saúde da rede de atenção 

básica, caracterizando assim o viés do “participante/voluntário saudável”, mas mesmo nesse 

contexto, foi encontrada associação positiva em relação a deficiência de zinco e déficit 

cognitivo, especialmente no domínio de memória,  indicando portanto que o zinco pode estar 

associado a estágios iniciais do déficit cognitivo. Além disso, não foram encontrados estudos 

nacionais que avaliam a prevalência da deficiência de zinco e sua relação com o déficit 

cognitivo em idosos, desse modo, nosso estudo pode ser de grande relevância para orientar 

políticas públicas para esta população. 
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8 CONCLUSÃO 

Os resultados aqui apresentados mostram que a prevalência de deficiência de zinco foi 

de 3,9% nos idosos estudados, prevalência esta que não apresentou diferenças segundo as 

características sociais, nutricionais e estilo de vida analisadas no estudo.  

Também foi encontrada uma prevalência de déficit cognitivo de 9,4%, sendo maior 

nos indivíduos com deficiência de zinco, idade maior ou igual a 80 anos, menor escolaridade 

e ex-etilistas.  

 A deficiência sérica de zinco foi fortemente associada à presença de declínio 

cognitivo em idosos da comunidade, mesmo após ajuste pelas variáveis socioeconômicas, de 

estado nutricional e de estilo de vida.  Entre os domínios da cognição avaliados, a deficiência 

de zinco foi significativamente associada com o domínio da memória. 

Sendo assim, há necessidade de avaliar a prevalência da deficiência de zinco nos 

grupos populacionais de alto risco, como os idosos bem como seus fatores associados, e então 

propor modificações necessárias à alimentação ou outras medidas terapêuticas, bem como 

desenvolver ações de promoção em saúde em nível de atenção básica visando prevenir a 

deficiência deste nutriente, e a fim de prevenir futuras alterações que podem comprometer a 

capacidade cognitiva do indivíduo idoso.  
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ANEXOS 
 

Anexo 1. PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA DA UNICAMP 
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Anexo 2. INSTRUMENTO DE TRIAGEM DE HABILIDADES COGNITIVAS – VERSÃO 

ABREVIADA (CASI-S): 
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