Estratégias de intervencao
fisioterapéutica em individuo
portador de doenca de Alzheimer

Resumo

O objetivo desta revisao biblio-
grafica foi estudar as diversas estra-
tégias de intervencao fisioterapéutica
em individuos portadores de doenga
de Alzheimer. A doenca de Alzheimer
¢ uma desordem do sistema nervoso
central de carater degenerativo, que
resulta gradualmente numa perda da
memoria, alteracoes de comportamento
e personalidade, juntamente com um
declinio cognitivo. A doenca afeta o
desempenho funcional e social do indi-
viduo em virtude da lesdo de estruturas
cerebrais responsaveis pelos processos
cognitivos. A intervencao fisioterapéu-
tica pode contribuir em qualquer fase
da doenca de Alzheimer ao atuar tanto
na manuten¢ao quanto na melhora do
desempenho funcional do individuo.
Consideraram-se inicialmente fatores
epidemioldgicos, fisiopatologia, etiolo-
gia, critérios diagndsticos e quadro cli-
nico para um melhor entendimento da
intervencao fisioterapéutica nos indivi-
duos portadores da doenca. Os dados
deste trabalho foram coletados em ar-
tigos originais e de revisao e em livros
direcionados ao tema. Conclui-se, com

Jaqueline Colombo Ely*
Magall Gravea‘:ae

base na literartura cientifica, que a in-
tervencao fisioterapéutica pode propor-
cionar uma melhora da qualidade de
vida do individuo portador da doenca
de Alzheimer.

Palavras-chave: Fisioterapia. Doenca de
Alzheimer. Sistema nervoso central.

Académica do curso de Fisioterapia. Laboratério
de Cinesioterapia; Laboratério de Bases, Métodos
e Técnicas de Avaliacdo do Centro Universitario.
Fisioterapeuta. Especialista em Estimulacao Pre-
coce. Pés-Graduada em Desenvolvimento Infantil.
Pé6s-Graduada em Fisiologia do Exercicio. For-
macdo Internacional nos métodos de Bad Ragaz,
Watsu, Halliwick. Formacdo no Conceito Bobath.
Mestra em Desenvolvimento Regional. Professora
do Centro Universitario Univates.

Recebido em jan. 2008 e avaliado em maio 2008

RBCEH, Passo Fundo, v. 5, n. 2, p. 124-131, jul./dez. 2008



Introducao

A doenca de Alzheimer ¢ um disttrbio
degenerativo do sistema nervoso central
que resulta, gradualmente, numa perda de
memoria, em alteragdes de comportamen-
to e personalidade, juntamente com um
declinio cognitivo (KAUFFMAN, 2001).
A doenca afeta o desempenho funcional
e social do individuo em virtude da lesao
de estruturas cerebrais responsaveis pelos
processos cognitivos (KAUFFMAN, 2001).
Essa desordem ¢é de etiologia idiopatica e
acomete de 8 a 15% da populagdo com
mais de 65 anos (RITCHIE; KILDEA,
1995).

O disturbio neuroldgico esta relacio-
nado com o acimulo de uma proteina
chamada beta-amildide intracelular e
de emaranhados neurofibrilares (MIL-
LER et al., 1984) e pelo envolvimento do
sistema colinérgico cerebral (DAVIES;
MALONEY, 1976). O comportamento de
uma pessoa com DA reflete diretamente
as alteracdes cognitivas que ocorrem em
razdo da lesao desses centros cerebrais
(COHEN, 2001).

A intervencao fisioterapéutica pode
contribuir em qualquer fase da doenca
de Alzheimer, tanto para manter o indivi-
duo o mais ativo e independente possivel
quanto para melhorar o desempenho
motor funcional (KOTTKE; LEHMANN,
2002). A manutencao da capacidade fun-
cional é de extrema importancia, pois as
alteracoes no desempenho motor terdo
implicacao direta na qualidade de vida do
individuo portador dessa desordem.

A doenca de Alzheimer

Descrita pela primeira vez por Alois
Alzheimer, um neurologista alemao, em
1906, a doenca de Alzheimer é definida
como um disturbio do sistema nervoso
central de carater degenerativo, que afeta
o funcionamento cognitivo e leva a um de-
clinio das habilidades funcionais e sociais
(COHEN, 2001). A sobrevida média apds
o diagndstico da deméncia é de 3,3 anos
(WOLFSON et al., 2001).

A DA ¢ caracterizada pelo déficit na
memoria episddica de longo termo e na
memoria de curto prazo, que pode estar
relacionada com a gravidade do quadro
(REBELATTO; MORELLI, 2004). Essoa
perda da memoria dificulta a aproximagao
das pessoas em suas relacoes afetivas e fa-
miliares, bem com afeta o seu desempenho
funcional e suas relacdes socias (ROZEN-
THAL; ENGELHARDT; LAKS, 1995).

Epidemiologia

A doenca de Alzheimer acomete de §
a 15% das pessoas com mais de 65 anos
(RITCHIE; KILDEA, 1995). Existem,
atualmente, em todo o mundo entre 17 a
25 milhoes de pessoas com a doencga, o que
representa 70% do conjunto das doengas
que afetam as pessoas idosas (COHEN,
2001). Tem-se presente que a DA atinge
aproximadamente quatro milhdes de
norte-americanos, constituindo um dos
maiores problemas de saude nos Estados
Unidos, pelo seu enorme impacto nos
individuos, na familia, na sociedade e,
principalmente, na economia (ERNST;
HAY, 1994).
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Fisiopatologia

A doenca de Alzheimer € caracterizada
por grandes placas (placas senis) de uma
proteina chamada beta-amildide intrace-
lulares e pela presenca de emaranhados
neurofibrilares (MILLER et al., 1984). Os
emaranhados neurofibrilares sdo bandas
fibrosas de inclusoes intracitoplasmaticas
de microtibulos e que estao associados a
proteina tau (SADOCK; SADOCK, 2002).
Na DA esses emaranhados tornam-se
retorcidos, dificultando o funcionamento
das células nervosas (EDELBERG; WEI,
1996). Sugere-se perda neuronal em es-
truturas especificas do encéfalo, com as
alteracoes ocorrem principalmente no
cortex cerebral e no sistema limbico, espe-
cificamente no hipocampo e na amigdala,
responsaveis pelo aprendizado e memoria
(DOUBLE; HALLIDAY; KRILL, 1996).

Os comportamentos de uma pessoa
com DA refletem diretamente as alte-
racdes cognitivas que ocorrem por lesao
nesses centros cerebrais (COHEN, 2001).
Embora alguns estudos tenham indicado a
presenca de placas senis durante o proces-
so de senescéncia (BRODY, 1992), outras
linhas de pesquisa sugerem que a forma-
cao difusa de placas senis pode realmente
representar o inicio da (COTMAN; SU,
1996). Os emaranhados neurofibrilares
no cérebro de individuos com a DA geral-
mente sao mais densos no hipocampo que
os observados no envelhecimento normal
(EDELBERG e WEI, 1996). Embora este-
ja claro que a proteina beta-amildide esta
presente em niveis anormais nos individu-
os com DA, ainda nao esta bem elucidado
se ¢ uma proteina neurotdxica que causa
a destruigao dos neurdnios, ou se é um
subproduto da lesao neuronal causada por

algum outro fator (COTMAN; SU, 1996;
GOOD et al., 1996).

A doenca ¢ caracterizada também
pelo envolvimento do sistema colinérgico
cerebral. Ocorre diminuicdo da acetilco-
linesterase e da colinoacetiltransferase
em hipocampo, amigdala e neocoértex,
juntamente com a morte de neurdnios que
utilizam acetilcolina no cérebro (DAVIES;
MALONEY, 1976).

Etiologia

A causa da DA ainda permance obs-
cura e muito controversa. Hoje, porém,
trés hipdteses tém sido tracadas quanto
a patogenia da doenca de Alzheimer:
perda da homeostase do célcio, alteracoes
do metabolismo oxidativo e componente
genético envolvido na patologia (COHEN,
2001).

A hipoétese do calcio nos disturbios
degenerativos é baseada em dois prin-
cipios basicos. Primeiro, os mecanismos
celulares responsaveis pela manutencgao
dos niveis de cdlcio citoplasmatico tém
um papel fundamental nos processos
neurodegenerativos. Segundo, as altera-
¢oes sustentadas da homeostasia do célcio
podem fornecer uma via comum para as
alteracdes patoldgicas observadas nos
distarbios degenerativos (COHEN, 2001).
Evidéncias usando culturas de neurénios
do hipocampo de ratos e camundongos
revelam uma desregulacdo no processo
influxo-efluxo do ion, causando um au-
mento nos niveis intracelulares relacio-
nados a idade (KHACHATURIAN, 1994;
BIESSELS; GISPEN, 1996). O achado
acompanha a idéia de que um aumento
na deposicao da proteina beta-amildide
pode aumentar o influxo do cilcio, esta-
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belecendo, desse modo, uma relagio entre
a alteracdo da homeostase do calcio e a
neuropatologia da doenca de Alzheimer
(PETTIT; SHAO; YAKEL, 2001).

O estresse oxidativo tem sido rela-
cionado a patogenia de varias desordens,
incluindo aquelas do sistema nervoso
central (HALLIWELL, 1992). A teoria
dos radicais livres e do dano oxidativo
por eles causado (HARMAN, 1956) tem
se tornado especialmente consistente. Foi
demonstrado que a nitracdo de residuos de
tirosina em proteinas, mediada pelo pero-
xinitrito, estd envolvida na degeneracao da
doenca (PORTH, 2002). O peroxinitrito,
um subproduto da reagao do 6xido nitrico
com radicais superéxido, foi demonstrado
nos emaranhados neurofibrilares (OLA-
NOW; ARENDASH, 1994). Algumas
evidéncias de aumento nos niveis de ferro,
de alteracoes das enzimas protetoras e da
peroxidacdo associadas a doenca sugerem
a teoria do estresse oxidativo (COTMAN;
SU, 1996; GOOD et al., 1996).

Os fatores genéticos parecem ser mui-
to relevantes. A DA pode ser transmitida
de forma autossomica dominante, ¢ as ca-
racteristicas de idade de inicio e evolugao
sdo determinadas pelos diferentes subti-
pos genéticos (REBELATTO; MORELLI,
2004). Os cromossomos implicados, até o
momento, nos subtipos genéticos sao o 14
(gene PS-1), 21 (gene APP), 1 (gene PS-2)
e 19 (apoE e4/e4, apoE e3/e3) (GOATE et
al., 1991; LEVY-LAHAD et al., 1995; VAN
DUIJIN, 1996).

Critérios diagnodsticos
Quando existem problemas de de-
meéncia, apods se eliminar a possibilidade
de outras doengas que causam 0s mes-

mos sintomas, incluindo problemas da
tire6ide, doencas vascular encefalica e
depressao, pode-se suspeitar da doenca de
Alzheimer (PORTH, 2002). Assim, da-se
o diagnostico clinico de DA basicamente
pela exclusao de outras condicoes clinicas
(KAUFFMAN, 2001). Nao existem mar-
cadores bioquimicos periféricos ou testes
para a doenca (KAUFFMAN, 2001), pois
o diagnéstico definitivo de DA sé pode
ser feito com a analise histopatoldgica
do tecido cerebral post-mortem (PORTH,
2002).

O diagnéstico baseia-se nos achados
clinicos e exige a presenca de deméncia
estabelecida por exame clinico e do-
cumentada pelos resultados de testes espe-
cificos, nenhum disturbio na consciéncia,
inicio entre quarenta e noventa anos de
idade, mais freqiiente apo6s os 65 anos,
auséncia de disturbios sistémicos ou
cerebrais que possam contribuir para o
déficit de memoria ou cognitivo (MOR-
RIS, 1997).

O Mini-Exame do Estado Mental
seria complementar em individuos com
suspeita de sindrome demencial e, como
conseqliéncia, aumentariam a sensibilida-
de e especificidade para rastrear a doenca
numa populacdo nao homogénea como a
nossa, do ponto de vista cultural e socioe-
condémico (MACKINNON; MULLIGAN,
1998).

Quadro clinico

A doenga de Alzheimer (DA) res-
ponde por cerca de 60% de todas as de-
meéncias, o que a torna a principal causa
de deméncia (LOGIUDICE, 2002). Nos
estagios iniciais, geralmente se encontram
labilidade emocional, reacdes lentas,
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perda de memoria recente e dificuldade
para aquisi¢ao de novas habilidades, além
de apresentar queda em seu rendimento
funcional em tarefas complexas (KAUF-
FMAN, 2001; PORTH, 2002), evoluindo
gradualmente com prejuizos em outras
funcoes cognitivas, tais como julgamento,
calculo, raciocinio abstrato e habilidades
visuo-espaciais (KAUFFMAN, 2001;
PORTH, 2002).

Nos estagios intermediarios, podem
ocorrer afasia fluente, apresentando-se
como dificuldade para nomear objetos
ou para escolher a palavra adequada para
expressar uma idéia; apraxia e agnosia
espacial (REBELATTO; MORELLI,
2004). Nos estagios terminais, instalam-se
a apraxia de vestir-se e ideomotora, soma-
tognosias e alteragoes do ciclo sono-vigilia
(KAUFFMAN, 2001; PORTH, 2002). O
quadro agrava-se quando o paciente de-
senvolve sintomas psicoticos ou alteragoes
comportamentais, muitas vezes disrupti-
vas, impondo grande desgaste a ele pro-
prio e sobrecarga ao cuidador (COHEN,
2001). A medida que a doenca progride,
o paciente passa a ter dificuldades para
desempenhar as tarefas mais simples,
como utilizar utensilios domésticos, ou
vestir-se, cuidar da propria higiene e
alimentar-se (PORTH, 2002).

Na fase terminal observa-se um in-
dividuo apatico e distante, com perda
de orientagdo em ambientes familiares,
normalmente apresentando incontinéncia
e com gradual perda da capacidade de
locomover-se (KAUFFMAN, 2001). Em
cada uma dessas etapas pode-se observar
gradativa perda da autonomia, com con-
seqliente aumento das necessidades de
cuidados e supervisao de terceiros (KAUF-

FMAN, 2001). O 6bito geralmente advém
apds dez a 15 anos de evolucdo, como
complicagao de comorbidades clinicas ou
quadros infecciosos em individuos que se
tornaram progressivamente fragilizados
pela doenca cronica (TRUZZI; LAKS,
2005).

Intervencao fisioterapéutica

A intervencao fisioterapéutica pode
contribuir em qualquer fase da doencga
de Alzheimer para manter o individuo o
mais ativo e mais independente possivel,
seja no domicilio, seja numa instituigao
(KOTTKE; LEHMANN, 2002). A insti-
tuicao de qualquer atividade terapéutica
deve assegurar que o paciente permaneca
seguro, independente e capaz de realizar
atividades da vida didria e atividades da
vida didria instrumental pelo maximo de
tempo que for possivel (REBELATTO;
MORELLI, 2004). No maior grau possi-
vel, a intervencao fisioterapéutica deve
ser encorajada para manter a amplitude
de movimento, a forca e o estado de alerta
(KOTTKE; LEHMANN, 2002).

O importante déficit cognitivo pre-
sente na DA requer do fisioterapeuta a
adocdo de algumas estratégias, como dar
ordens simples, certificando-se de que o
paciente entendeu o objetivo da tarefa. A
organizacao das tarefas numa seqiiéncia
melhora o desempenho das atividades
e mantém um nivel adequado de alerta
para o desenvolvimento do aprendizado
(REBELATTO; MORELLI, 2004).

A incapacidade funcional decorrente
da doenca de Alzheimer pode acarretar
refor¢o da imobilidade e dos padroes
de movimento estereotipados, podendo
contribuir para o aparecimento de mu-
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dancas estruturais de grupos muscula-
res, diminuindo a capacidade funcional
(REBELATTO; MORELLI, 2004). A
intervencao sobre o déficit musculoesque-
1ético na DA deve estar focalizada sobre o
treino do padrao de marcha e manutencio
da independéncia nas atividades da vida
diaria (REBELATTO; MORELLI, 2004).
Também ¢é importante que sejam evitadas
as atrofias por desuso e fraqueza muscular,
os encurtamentos de tecidos moles e as
deformidades esqueléticas (KAUFFMAN,
2001; REBELATTO; MORELLI, 2004).
Exercicios terapéuticos direcionados para
os padroes do funcionamento cardiorres-
piratério também sdo muito importantes,
uma vez que no individuo portador de
DA a capacidade funcional da fala, a
respiracao, expansao toracica e funcao
venosa vao diminuindo progressivamente
(O’SULLIVAN; SCHMITZ, 2004).

A reabilitacao é um processo continuo
de educacao e de solugdo de problemas,
e o objetivo da intervencao fisioterapéu-
tica é a reducdo da incapacidade e da
deficiéncia experimentadas por alguém
(REBELATTO; MORELLI, 2004; WADE,
1992). Uma grande prioridade deve ser
atribuida a promocao da saude por meio
da prevencao de complicagdes, orientan-
do tanto o paciente quanto os familiares
e cuidadores sobre as predisposi¢oes da
patologia no individuo portador (KAU-
FFMAN, 2001). Individuos com déficits
cognitivos necessitam de constantes co-
mandos e incentivos verbais pelos cuida-
dores (REBELATTO; MORELLI, 2004).
E necessdrio também um treinamento
especializado em contato cinestésico e
habilidades de manipulagido para com o
individuo portador da DA (KAUFFMAN,
2001). A énfase no treinamento funcional

da sugestao cinestésica é fundamental na
manutenc¢ao do suporte emocional desses

individuos (KAUFFMAN, 2001).
O processo de reabilitacdo também

inclui a realizacdo de modificacoes am-
bientais necessarias para a seguranc¢a do
paciente, de modo que possa viver um
ambiente o mais aberto possivel (REBE-
LATTO; MORELLI, 2004). Na DA, a
incidéncia de fraturas devido a quedas é
de 69 a 1000 quedas por ano (KOTTKE;
LEHMANN, 2002). As quedas podem se
dever a enfermidades associadas, confusio
e alienacdo, medicacdo excessiva ou altas
dosagens, ou ambas, comprometimen-
to da marcha e do equilibrio, fraqueza
muscular, déficit visual, déficit visual-
preceptivo e riscos ambientais (KOTTKE;
LEHMANN, 2002; REBELATTO; MO-
RELLI, 2004). Os mesmos autores con-
sideram ainda que o risco de quedas é
cumulativo, ou seja, aumenta na mesma
proporgao dos fatores de risco, e ressaltam
a importéancia de serem abordados ampla-
mente os fatores de risco para se desen-
volver uma intervencao fisioterapéutica
preventiva eficaz em relagao as quedas e
suas conseqiiéncias. Tal abordagem se ini-
cia pela avaliacdo das habilidades funcio-
nais do paciente, do contexto ambiental,
dos aspectos estressantes agudos toxicos
ou metabdlicos e de aspectos relacionados
com o controle postural (KAUFFMAN,
2001; REBELATTO; MORELLI, 2004).

Conclusao

O presente trabalho teve como ob-
jetivo revisar ¢ apresentar as diferentes
estratégias de intervencao fisioterapéutica
utilizadas em individuos portadores de
doenca de Alzheimer. Buscou-se, por meio
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de uma revisao da literatura cientifica,
apresentar aspectos como epidemiologia,
fisiopatologia, etiologia, critérios diag-
noésticos e quadro clinico e relacionar
esses pontos a estratégias de intervencao
fisioterapéutica em individuos portadores
da doenca.

Os autores relatam distintas formas
de intervengdo fisioterapéutica no pa-
ciente com doenca de Alzheimer e, neste
estudo, buscou-se unificar tais estratégias
e demonstrar que a abordagem fisiotera-
péutica tem um papel muito importante
na manutencdao e ou na melhora do
desempenho funcional, social e cogniti-
vo do individuo portador da doenca. E
importante ressaltar que este fator pode
contribuir diretamente na qualidade de
vida destes individuos.

Physiotherapeutic
intervention’s strategies in
individuals with Alzheimer’s
disease

Abstract

The aim of this literature review
was to study physiotherapeutic in-
tervention’s strategies in individuals
with Alzheimer’s disease. Alzheimer’s
disease is a disorder of the Central
Nervous System, of degenerative sort,
that results in gradually memory loss,
behavior and personality changes and
a decline in thinking abilities. The di-
sease affects the functional and social
performance due to the injury of spe-
cific cerebral structures responsible for
cognitive process. The physiotherapeu-
tic intervention can contribute in any
stage of Alzheimer’s Disease, acting

as much as in the support and impro-
vement of the functional acting of the
patiente. It was considered initially
points like epidemiology, physiopatho-
logy, etiology, diagnostic criterions and
clinical aspects for a better agreement
to physiotherapeutic intervention in
patients with Alzheimer’s disease. The
data of this study were collected in
original and review articles, and books
about the subject. It was concluded
that the physiotherapeutic intervention
can proportionate a support in life qua-
lity of the individual with Alzheimer’s
disease.

Key words: Physical therapy. Alzheimer’s
Disease. Central Nervous System.
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