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1. Introdugao

A doenga de Alzheimer ou mal de Alzheimer € uma doenga degenerativa do
cérebro caracterizada por uma perda das faculdades cognitivas superiores,
manifestando-se inicialmente por alteracbes da memdria, sendo a causa mais comum
de deméncia entre os idosos (Qiu et al, 2007). Tais alteragdes de memdéria agravam-se
com a progressao da doenga e sao posteriormente acompanhados por déficits visuo-
espaciais e de linguagem. O inicio da doenga pode muitas vezes dar-se com simples
alteracdes de personalidade acompanhadas de ideagao paranoide.

A base histopatolégica da doenca foi descrita pela primeira vez pelo
neuropatologista aleméo Alois Alzheimer em 1907, que verificou a existéncia
juntamente com placas senis (hoje identificadas como agregados de proteina beta-
amiléide), de emaranhados neurofibrilares (hoje associados a mutagao da proteina tau,
no interior dos neurotubulos). Estas proteinas beta-amiléides se fixam nos espagos
entre as células nervosas e sio téxicas as células, interferindo nas fungdes normais do
cérebro. Estes dois achados patoldgicos, num doente com importantes perturbagdes
neurocognitivas e na auséncia de evidéncia de comprometimento ou lesdo intra-
vascular, permitiram a Alois Alzheimer caracterizar este quadro clinico como distinto de

outras patologias organicas do ceérebro, vindo Emil Kraepelin a dar o nome de



Alzheimer a doenga por ele estudada pela primeira vez, combinando os resultados
histolégicos com a descrigdo clinica.

Tais alteragdes histopatolégicas comegam no cortex e, posteriormente,
acometem o hipocampo, que € uma estrutura importante na formagcao de memoaria. Na
doenca de Alzheimer os neurdnios hipocampais se degeneram, sendo esta a causa da
falta de memdria. Tal degeneracao pode se espalhar gradualmente para outras regides
do cérebro, mais particularmente para o coértex cerebral, que esta envolvido nas
fungdes de linguagem e razdo. O acometimento do cértex causa atrofia que resulta em
uma falha intelectual que clinicamente pode ser diagnosticada por perda de meméria e,
nos casos mais avangados, a incapacidade total do individuo (Qiu et al, 2007).

A perda de memoria causa a estes pacientes um grande desconforto em sua
fase inicial e intermediaria, ja na fase adiantada, estes ndo apresentam mais condi¢des
de perceber-se doentes, por falha da auto-critica. Nao se trata de uma simples falha na
memaoria, mas sim de uma progressiva incapacidade para o trabalho e convivio social,
devido a dificuldades para reconhecer pessoas proximas e objetos ou até mesmo de
realizar tarefas simples, como higiene pessoal ou vestir roupas. Mudangas de domicilio
sao mal recebidas, pois tornam os sintomas mais agudos. Um paciente com doenca de
Alzheimer pergunta a mesma coisa centenas de vezes, mostrando sua incapacidade de
fixar algo novo. Palavras sdo esquecidas, frases séo truncadas, muitas permanecendo

sem finalizacdo (Qiu et al, 2007).

2. Evolucgao

A doenca se subdivide em trés estagios: inicial, intermediario e o grave ou final.
Estima-se que a cada ano, a doenca causa uma piora de aproximadamente 5 a 15% da
cognigao, o que, em média, faz com que o paciente demore apenas oito anos para sair
do estagio inicial até o final. Os sintomas depressivos sdo comuns, associados com
instabilidade emocional e choros. Delirios e outros sintomas de psicose sao frequentes,
embora dificeis de avaliar nas fases finais da doenca, devido a total perda de nocéo de
lugar e de tempo e da deterioragédo geral. Comumente, a doenga instala-se em pessoas
com mais de 65 anos, mas existem pacientes com inicio aos quarenta anos, e relatos

raros de inicio na infancia, de provavel cunho genético. Podem aparecer varios casos



numa mesma familia, e também podem acontecer casos unicos, sem nenhum outro

parente afetado.

3. Epidemiologia

A doencga de Alzheimer transformou-se, a partir dos anos 70, de uma forma
considerada relativamente rara de deméncia em uma das doengas mais freqlentes e
que mais preocupacodes tém despertado na populagdao. Duas sao as causas principais
desse fenbmeno: a extensao do conceito de doenca de Alzheimer e o envelhecimento
da populacdao mundial e brasileira.

A prevaléncia da doenca de Alzheimer aumenta progressivamente com a idade
(Jorm, 1990). O envelhecimento da populacédo, fendmeno que se restringia a paises
ricos, tem se generalizado, aumentando o risco das doengas degenerativas em todo o
mundo, particularmente da doenga de Alzheimer, transformando o que deveria ser
celebrado como uma conquista da sociedade moderna em uma ameaca de epidemia
para a qual ndo estamos ainda preparados (Kalache, 1998). Estima-se que
aproximadamente, 4 milhdes de americanos tenham doenga de Alzheimer e mais de 1
milhdo de pessoas sao afetadas pela doenga no Brasil (Tatsch et al., 2006). No mundo,
atualmente, existem entre dezessete a vinte e cinco milhdes de pessoas com a doencga
de Alzheimer (Azevedo, Ribas, 2004).

Aproximadamente, 5% da populacdo com idade acima de 65 e 20% daqueles
acima de 80 anos apresentam doenca de Alzheimer, sendo esta a forma mais comum
de deméncia (Cooper, 1991) e a quarta causa mais freqiente de morte em paises
desenvolvidos (Clark, Goate, 1993).

Ap0ss os 65 anos, a prevaléncia da doenga dobra a cada década de vida. A maior
incidéncia esta relacionada aos individuos com 85 anos ou mais. Sendo a doenga mais

prevalente nas mulheres.

4. Tratamento
O tratamento visa a confortar o paciente e retardar o maximo possivel a evolugao
da doenca. Algumas drogas sao uteis no inicio da doenga, e sua dose deve ser

personalizada. Os inibidores da acetilcolinesterase, medicagdes que inibem a enzima



responsavel pela degradagao da acetilcolina produzida sdo comumente utilizados, pois
a deficiéncia de acetilcolina é considerada epifenébmeno da doenga de Alzheimer.

Porém, a deficiéncia na acetilcolinesterase ndao é o Unico evento
bioquimico/fisiopatoldégico que ocorre. Mais recentemente, um grupo de medicagbes
conhecido por inibir os receptores do tipo NMDA (N-Metil-D-Aspartato) do glutamato
entrou no mercado brasileiro, ja existindo no europeu ha mais de uma década. A
memantina € tal droga, e sua agao da-se pela inibigdo da ligacdo do glutamato,
neurotransmissor excitatorio do sistema nervoso central a seus receptores. Desta forma
reduz-se as reacgdes de excitotoxicidade e eventual liberacdo de radicais livres que
podem gerar lesao tecidual e neuronal.

Outros medicamentos utilizados para a melhora da qualidade de vida dos
pacientes sao os antidepressivos, os hipndticos e os neurolépticos para a modificagao
do comportamento psicético. Essas drogas séo usadas para controlar a depressao,
comportamento psicético, agitacdo, agressdo e disturbio de sono. E importante
salientar, que pela idade avancada na qual a doenga se manifesta, muitos individuos
ingerem outros tipos de medicamentos, tais como aqueles para controle da pressao
arterial, artrose, doencgas cardiacas, doenca de Parkinson, e outras condigdes que sao

geralmente encontradas nos idosos.

5. Beneficios do exercicio

A pratica regular de exercicios pode prevenir e controlar a hipertensao, o
diabetes, as cardiopatias e outras doencas cronico-degenerativas. Em estudos
recentes, foi demonstrado o exercicio possui grandes efeitos e potenciais beneficios na
doenca de Alzheimer.

O principal papel de um programa de exercicio para pessoas com doenga de
Alzheimer é melhorar a qualidade de vida por meio de atenuacgéo dos principais efeitos
deletérios proporcionados pela doenga, tais como, maior risco de hospitalizagao
(Andrieu et al., 2002), institucionalizagdo (Steeman et al, 1997), perda da
independéncia (Wlodarczyk et al, 2004) e mortalidade (Newcomer et al, 2003).

Estudos tém mostrado que intervengdes nao-farmacoldgicas, tais como o

exercicio, podem ser efetivas em retardar o declinio funcional em pessoas com doenca



de Alzheimer. Por exemplo, a despeito do grande comprometimento funcional e
cognitivo desses pacientes, eles sdo capazes de respostas ao exercicio semelhantes
aos idosos sem este disturbio (Yu et al. 2005). Pessoas nos estagios iniciais e
intermediarios da doencga reduzem o tempo necessario para realizar uma atividade
funcional ap6s serem submetidas a um programa de treinamento (Zanetti et al., 1997).

Larson et al. (2006), com o objetivo de determinar se a pratica de exercicio
regular estd associada com a redugéao do risco de incidéncia de doenca de Alzheimer e
deméncia, realizaram um estudo prospectivo com 1740 pessoas acima de 65 anos sem
comprometimento cognitivo durante 6 anos. Os autores mostraram que 158
participantes desenvolveram deméncias (dos quais 107 tinham Alzheimer). A taxa de
incidénca de deméncia foi de 13,0 para 1000 pessoas/ano para aqueles individuos que
se exercitavam por pelo menos trés vezes por semana em contrapartida, aqueles
sujeitos sedentarios ou que se exercitavam menos de trés vezes por semana tiveram
taxa de incidéncia de 19,7 para 1000 pessoas/ano. Estes resultados sugerem que o
exercicio regular esta associado com retardamento do inicio da deméncia ou doenga de
Alzheimer pelo fato do exercicio inibir as mudancas cerebrais causadas pelo mal, sendo
que a atividade permanente aumenta a capacidade de aprendizagem e reduz a
formacao de placas de proteina beta-amiléide no cérebro - relacionadas ao Alzheimer
(Lent, 2002).

Uma possivel explicagdo para os beneficios do exercicio € que o mesmo
aumenta a circulagdo sanguinea cerebral, estimulando a liberacdo de substancias que
ajudam no funcionamento do sistema nervoso central, como o BDNF, uma proteina
responsavel pela estimulagdo da regeneragédo neural em diversas areas cerebrais, que
age como um mediador da eficacia sinaptica favorecendo a neuroplasticidade
(Berchtold, Cotman, 2002).

6. Teste de exercicios

Devido a sintomatologia da doenca de Alzheimer, testes laboratoriais de
exercicio, tais como, ergoespirometria e eletrocardiograma de esforgo, sdo de dificil
execucao, especialmente durante os estagios mais avancados da doenga. Muitas

pessoas com a doenga apresentam um nivel de agitacdo muito grande e provavelmente



nao suportam todo o processo do teste. Logo, é recomendado que em testes de
exercicios, a pessoa realize varias sessdes de habitualizagdo antes do teste. Caso a
pessoa comece a ficar agitada ou confusa, o melhor procedimento é abortar o teste e
remarca-lo. Quaisquer testes feitos nessas pessoas devem ser realizados durante o
periodo da manha, uma vez que estas pessoas apresentam melhor desempenho

durante o periodo matutino.

7. Recomendacgoes para programas de exercicio

Nos estagios mais iniciais da doenca, a maioria dos individuos sera capaz de
participar de programas de exercicio. Um grande problema a ser enfretado sera a perda
de memodria. A maioria dos individuos esquece as sessdes de exercicio ou esquecem
como devem ser feitos os exercicios. A depressdo € um dos fatores mais comuns
durante o inicio da doenca o que pode resultar na desisténcia do individuo do programa
de exercicio. Para trabalhar com esse tipo de populagéo, o programa de exercicio deve
ser caracterizados pela consisténcia, paciéncia e prazer em realizar as sessdes de
exercicio. E necessario estar sempre motivando e apoiando os individuos com palavras
de encorajamento. Exercicios como caminhadas e calisténicos leves sao mais
recomendaveis do que 0s exercicios mais complexos.

Ja o estagio intermediario da doenga de Alzheimer apresenta um outro desafio
para a realizagdo dos exercicios. Estes devem ficar mais simples e o responsavel pela
aplicagdo dos exercicios deve buscar critérios racionais na hora de determinar o
programa que sera utilizado. Um grande fator de problema nesse estagio é o
comportamento. Os individuos ficam muito agitados o que pode culminar com crises
nervosas e até agressdes fisicas. Geralmente esse comportamento dura alguns
minutos e o individuo logo esquece do incidente ocorrido. A perda de memoria pode
levar o individuo a desistir dos programas de exercicio.

Finalmente, durante o estagio mais grave e final da doenca de Alzheimer, o
individuo necessita de constante supervisdo. A habilidade de comunicacdo tem uma
significativa queda, tornando a compreensdo muito limitada. Os individuos correm o
risco de ter pneumonia, desnutricdo e necrose da pele causada pelo tempo que o

individuo permanece deitado numa mesma posicao (Serro Azul et al., 1981).



As sessbes de exercicios devem ser feitas de maneira individual devido as
limitagdes do individuo que nesse estagio da doenga ja se encontram inconscientes e
com a mobilidade bem limitada. Os exercicios para amplitude de movimento e de forca

sdo os exercicios mais focados para esse estagio da doenga (O’Sullivan et al., 2003).

8. Exemplo de um Programa de Exercicio para pessoas com doenga de

Alzheimer:

Objetivo:

- Manter a independéncia

- Divertimento durante a participagao

Resfriamento de cada sess3o

Modo Frequéncia Duragao Intensidade | Progressao
Aumentar para
Aerodbio _ . ; . 10-15 min/dia,
5 dias/semana 10 min/sessao | Baixa
(Caminhada) por 5-7
semanas
Treinamento de Iniciar sentado;
levantar de
Forga Theraband q
i i acordo com o
(supino/desenvolvimento, - trie do 10 Completar -
= ; série de 10- imite.
extensao de triceps, 3 dias/semana 19 todos os A )
; reps umentar para
rosca biceps, P exercicios em 3 séries d p12
= séries de
agachamento, flexao de 10-15 min
brago na parede ou reps por 3-6
cadeira) semanas
Flexibilidade Movimentos
3-5 reps;
(todos os grandes . dentro da
5 dias/semana suportar por itud -
t amplitude sem
grupamentos 10-30s p
musculares) dor
Aumente 1
Andar 5
Neuromuscular _ passo/semana
5 dias/semana | passos, voltar, - .
(caminhada, circuitos) até 20
retornar
passos/dia.
Aquecimento/ Antes e depois .
5-10 min - -

Rimmer (2003)




9. Conclusao

A partir da literatura estudada, podemos afirmar que o exercicio fisico € um
tratamento positivo, mas ndo um fator que possa substituir o tratamento com os
medicamentos. O exercicio promove em individuos com a doenga de Alzheimer
beneficios como o0 aumento da capacidade de aprendizagem e a redugao da formacgao
das placas de proteina beta-amildide que sao altamante téxicas as células. Além disso,
atua como um grande fator de protegao para o desenvolvimento precoce de deméncia e
a doenca de Alzheimer. Uma vez que o exercicio fisico passa a fazer parte da vida
diaria dos individuos, mudancgas cerebrais causadas pela doenca sao inibidas. Mesmo
havendo obstaculos e resisténcia dos individuos com a doenga de Alzheimer em fazer
atividade fisica, vale lembrar que o exercicio proporciona a sensacao do bem-estar dos

individuos aumentando a qualidade diaria dos mesmos.
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