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RESUMO

A doencga de Alzheimer (DA) € uma doenga degenerativa do cérebro e uma das principais
causas de deméncia no mundo. De maneira geral, o dano e a destruigdo de neurénios
acabam afetando varias partes do cérebro, incluindo aquelas que permitem que uma
pessoa execute fungdes corporais basicas, como andar e engolir. Até os dias atuais ndo
existe nenhum tratamento para a cura da DA, porém, o que se verifica € que os efeitos do
treinamento fisico na saude do cérebro impactam positivamente a melhora da cognigao.
Objetivo: Esta revisdo sistematica tem como objetivo analisar os efeitos do exercicio
fisico na melhora da memodria e cognicdo em pacientes com diagnostico de DA.
Metodologia: A pesquisa foi realizada durante o periodo de julho de 2021 a setembro de
2021, nas bases de dados eletronicas PEDro, Pubmed e Medline, e foi utilizado os termos
e realizado a busca do termo em portugués e inglés respectivamente: Doenga de
Alzheimer exercicio fisico memodria e cognigao, Alzheimer's disease, physical exercise,
memory/cognition. Para inclusdo dos estudos foram utilizados os critérios: Estudos no
periodo de 2010 a 2021, diagnéstico fechado de DA e pontuagdo minima de 5 pontos pela
escala PEDro. Nos critérios de exclusao foram retirados artigos que n&o apresentavam
grupo controle ou utilizavam terapia medicamentosa em conjunto com exercicios.
Resultados: Encontramos poucos estudos que relataram o efeito do exercicio fisico como
principal forma de tratamento na DA, portanto, € necessario novos estudos para confirmar
0 mecanismo de atuacdo do mesmo. Conclusao: Apesar do pequeno numero da
amostra, os resultados sado promissores, de maneira geral, os estudos indicaram que o
exercicio fisico, principalmente o aerdbico, apresentou bons resultados no retardo da

progressao da doencga de Alzheimer.

Palavras-chave: Doenga de Alzheimer. Cognicdo/Memoria. Exercicio fisico.



ABSTRATC

Alzheimer's disease (AD) is a degenerative disease of the brain and one of the main
causes of dementia in the world. Overall, the damage and destruction of neurons ends up
affecting many parts of the brain, including those that allow a person to perform basic
bodily functions such as walking and swallowing. Until today there is no treatment for the
cure of AD, however, what is verified is that the effects of physical training on brain health
positively impact the improvement of cognition. Objective: This systematic review aims to
analyze the effects of physical exercise on improving memory and cognition in patients
diagnosed with AD. Methodology: The search was carried out from July 2021 to
September 2021, in the electronic databases PEDro, Pubmed and Medline, and the terms
were used and a search was carried out for the term in Portuguese and English
respectively: Alzheimer's disease exercise physical memory and cognition, Alzheimer's
disease, physical exercise, memory / cognition. For inclusion of the studies, the following
criteria were used: Studies from 2010 to 2021, closed diagnosis of AD and minimum score
of 5 points on the PEDro scale. In the exclusion criteria, articles that did not have a control
group or used drug therapy in conjunction with exercise were removed. Results: We found
few studies that reported the effect of physical exercise as the main form of treatment in
AD, therefore, further studies are needed to confirm its action mechanism. Conclusion:
Despite the small sample size, the results are promising, in general, the studies indicated
that physical exercise, especially aerobic exercise, showed good results in delaying the

progression of Alzheimer's disease.

Keywords: Alzheimer's disease. Cognition/Memory. Physical exercise.
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1 INTRODUGCAO

O crescimento da populacdo idosa é um fendmeno mundial. A medida que a
expectativa de vida se torna mais elevada, especialmente em paises desenvolvidos,
tem-se observado um aumento da prevaléncia da Doenga de Alzheimer (DA).

A DA é uma doenga neuroldgica degenerativa, progressiva e irreversivel que
deteriora progressivamente o nivel cognitivo do individuo, e mais tarde o
funcionamento de todo o seu organismo?®3.

De acordo com Hamdan®, a DA é caracterizada pela formagao de placas
senis e por emaranhados neurofibrilares. As placas senis derivam de um
metabolismo anormal da proteina precursora do amildide (PPA), ocasionando a
formagado de agrupamentos do peptideo beta-amildide e a hiperfosforilagdo da
proteina TAU, desenvolvendo anormalidade dos microtubulos neuronais causando
uma desordem na estrutura neuronal®®.

Segundo dados do IBGE a populacdo de sessenta e cinco anos ou mais,
atualmente ocupa 10,15% da populacdo total do Brasil. Sendo que este percentual
deve chegar a até 17,41% em 2040. Ja em 2060, com base em Santa Catarina (SC)
o estado deve alcancgar o percentual de 26,72% da sua populagdo com idade acima
de sessenta e cinco anos’.

Além de afetar o funcionamento biolégico do individuo, a DA é considerada
uma doencga social, uma vez que a falta de conhecimento sobre as condi¢gbes gerais
da doencga acarreta preconceitos que atingem a familia do doente, causando um
Onus crescente sobre o idoso e a familia, além disso representa um enorme custo
financeiro para o sistema de saude®.

Considerando todos os efeitos dessa doenca para o individuo e sociedade, a
busca por tratamento e terapias vém aumentando ao longo dos anos. Segundo
Pedersen®, o exercicio fisico além de diminuir o risco de doengas crbnicas
degenerativas, participa da restauragéo e da manutencao da fungao cognitiva.

Os efeitos dos exercicios fisicos sistematizados sdo uma alternativa eficaz
para a melhora da qualidade de vida dos portadores da DA. Observa-se que o

mesmo € indispensavel para diminuir a perda do desempenho cognitivo, devendo
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ser considerado aspectos de eficiéncia, intensidade e frequéncia de cada exercicio
para amenizar os sintomas causados pela mesma™.

Segundo Nascimento et al., ' os exercicios fisicos dindmicos e aerdbios se
mostram mais eficazes na parte cognitiva, fisica, social e funcional, apresentando
um aumento da atividade neuronal, do fluxo sanguineo cerebral e das sinapses
nervosas. Sendo assim, contribui para a garantia do bom funcionamento desses
mecanismos neurofisiolégicos através da oxigenagao de todo organismo, incluindo o
cérebro, podendo assim ser uma estratégia ndo medicamentosa e complementar

para o combate aos sintomas da DA.

2 JUSTIFICATIVA

O conhecimento sobre a doenga de Alzheimer ainda é superficial. Com o
numero de casos aumentando proporcionalmente e, com o aumento da expectativa
de vida, vem despertando maior interesse de pesquisadores em tratar a progressao
dessa doencga.

Considerando que o exercicio fisico produz efeitos benéficos na consolidagao
da memodria, é valido correlacionar esses achados com a pratica clinica dos efeitos

da atividade fisica na memoria e cognigao dos portadores da Doenga de Alzheimer.

3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL

O estudo tem como objetivo buscar maiores evidéncias cientificas da
correlagado do exercicio fisico no retardo da progressao da doenga de Alzheimer,

com foco na memoaria e cognigao.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Verificar os efeitos do exercicio fisico na DA

e Constatar os efeitos da atividade fisica na memoria de portadores de DA;



13

e Analisar se o exercicio fisico pode ser considerado uma alternativa de

tratamento ndo farmacoldgico para a doenca.



4 REFERENCIAL TEORICO

4.1 DOENCA DE ALZHEIMER

A doencga de Alzheimer € uma doenga degenerativa do cérebro e uma das
principais causas de deméncia no mundo. De maneira geral, o dano e a
destruicdo de neurbnios acabam afetando varias partes do cérebro, incluindo
aquelas que permitem que uma pessoa execute fungcdes corporais basicas, como
andar e engolir'2.

Sobre deméncia, pode-se caracterizar como:

14

A deméncia é caracterizada por um declinio na memoria, linguagem,

resolugdo de problemas e outras habilidades cognitivas que afetam

capacidade de uma pessoa de realizar atividades cotidianas'.

Esse declinio ocorre porque as células nervosas em diferentes partes do
cérebro envolvidas na fungdo cognitiva foram danificadas ou destruidas. A
deméncia é classificada como um disturbio neurocognitivo pois interfere na fungao
cognitiva, referente a memaria, fala, linguagem, planejamento e raciocinio. Além
das atividades diarias, como por exemplo, fazer uma refeigdo, pagar contas ou ir a
uma loja para fazer uma compra®2.

A DA, possui quatro fases clinicas. O primeiro, € o estagio pré-clinico ou
pré-sintomatico, que pode durar varios anos. Este periodo é caracterizado por leve
perda de memoria e alteragdes patologicas precoces no cortex e hipocampo, sem
prejuizo funcional nas atividades diarias e auséncia de sinais e sintomas clinicos
de DA>*®14,

O segundo estagio da DA, pode ser definido como leve ou inicial, onde sua
principal caracteristica, € a perda de concentracdo e memoaria, desorientagdo de
lugar e tempo, mudanga de humor, e desenvolvimento de depressao’*.

O terceiro estagio da doenca, é definido como moderado, ou seja, a doenga
se espalha para areas do cértex cerebral que resulta em uma maior perda de

memoria com dificuldade de reconhecer familiares e amigos, perda de controle de

a



impulso e dificuldade de ler, escrever e falar *“.

Por ultimo, o quarto estagio € nomeado como tardio ou grave, que envolve
a disseminacédo da doenga para toda a area do cortex com um grave acumulo de
placas neuriticas e emaranhados neurofibrilares, resultando em um
comprometimento funcional e cognitivo progressivo. O principal acometimento em
nivel de atividade é que os pacientes nao conseguem reconhecer sua familia de
forma alguma e pode ficar confinado ao leito com dificuldades de engolir e urinar

e, eventualmente, levar a morte do paciente devido a essas complicagbes’”.

4.1.1 Fatores de riscos

Diversos fatores sao responsaveis pelo aparecimento da doenga de
Alzheimer. A idade é o fator predominante para o aparecimento, a maioria das
pessoas tem idade igual ou superior a 65 anos, quanto maior for a idade, maiores
as chances do aparecimento da doenga. Outro fator importante € o histérico
familiar, os individuos que tém familiares proximos como pais ou irmaos, tém
maior probabilidade de desenvolver a mesma, levando em consideragado que,
quanto maior o numero de parentes de primeiro grau, maiores séo as chances™.

Pesquisas recentes afirmam que a saude do cérebro esta intimamente
ligada ao bom funcionamento do coracdo e vasos sanguineos, que sao
responsaveis por levar oxigénio e nutrientes ao mesmo'. Fatores como:
tabagismo, alcoolismo e obesidade aumentam o risco de desenvolver doencgas
cardiovasculares e que posteriormente, aumenta o risco de desenvolver
deméncia®. Por outro lado, fatores que protegem o coragao, tendem a proteger o
cérebro e diminuir o risco de desenvolver Alzheimer™.

As pessoas com menor nivel de escolaridade correm maiores riscos de
desenvolver a Doenga de Alzheimer®. A partir disso foi criado a hipotese da
‘reserva cognitiva”, a mesma sugere que os individuos com maior nivel de
escolaridade tém menor probabilidade de apresentar sintomas clinicos de

deméncia e consequentemente menor declinio cognitivo?'.

15



Fatores genéticos também podem ser associados a DA, que é o caso da
apolipoproteina (apo) E, € uma proteina com papéis no metabolismo lipidico,
neurobiologia e nas doengas neurodegenerativas. Possui trés formas principais
(apoE2, apoE3 e apoE4) com efeitos diferentes na homeostase lipidica e
neuronal®>. A forma apoE3 é a mais comum, e a apoE2 é a menos comum. As
pessoas que tém um gene apoE4, aumenta o risco de desenvolver Alzheimer trés
vezes mais em comparagao com as demais combinagdes, enquanto aqueles que
herdam duas copias da apoE4, tem um risco 8 a 12 vezes maior®#. Além disso,
aqueles com gene apoE4 s&o mais propensos a desenvolver Alzheimer em uma
idade mais jovem do que as demais formas do APOE?.

Cerca de um por cento dos casos de Alzheimer se desenvolvem como
resultado de mutagbes em qualquer um dos trés genes especificos (Proteina
Precursora de Amil6ide, Presenilina 1 e Presenilina 2?°. Uma mudanga anormal na
sequéncia de pares quimicos que constituem os genes é considerada uma
mutagdo genética. Essas mutagbes envolvem o gene para a proteina precursora
de amildide (PPA) e os genes para as proteinas presenilina 1 e presenilina 2.
Aqueles que herdam uma mutagédo nos genes da APP ou da presenilina 1 tém a
garantia de desenvolver Alzheimer. Aqueles que herdam uma mutagédo no gene da
presenilina 2 tém 95 por cento de chance de desenvolver a doenga?'.

Pessoas com sindrome de Down tém mais chances de desenvolver um tipo
de deméncia igual ou semelhante a causada pela doenca de Alzheimer. Essa
complicacdo pode estar relacionada a copia adicional completa ou parcial do
cromossomo 21. Este cromossomo inclui um gene que codifica a produgao de
APP, que em pessoas com Alzheimer é cortado em fragmentos de beta-amildide

que se acumulam nas placas amiléides caracteristicas da doenca de Alzheimer'2.
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Os Down tém niveis significativos de placas beta-amildide e emaranhados de

Tau no cérebro na faixa dos 40 anos de idade?. Estudos sugerem que, pessoas com

sindrome de Down comeg¢am apresentar sintomas de deméncia pelos 50 anos,

sendo que destes, setenta e cinco por cento desenvolvem para a doenga de

Alzheimer, na faixa dos 65 anos de idade?®.



4.1.2 Fisiopatologia

A fisiopatologia da DA, é subdividida por dois tipos de lesdes: a primeira
sdo as lesbes positivas, que sao caracterizadas pelo acumulo de emaranhados
neurofibrilares, placas amiléides, neuritos distréficos, fios de neurdpilos, e outros
depdsitos encontrados no cérebro de pacientes com DA. E por segundo sdo as
lesbes negativas que s&o caracterizadas por grande atrofia devido a uma perda
neural, neurdglia e sinaptica. Além disso, outros fatores podem causar
neurodegeneragdo, como neuroinflamacgéo, estresse oxidativo e lesdo de
neurdnios colinérgicos?*3’3",

As lesdes positivas, tém como caracteristica histopatoldgica a deposi¢ao
extracelular da proteina B-amiloide com formacdo de placas senis, sendo que
estas possuem efeito toxico sobre os neurbénios. Esse acumulo de placas senis,
ocorre devido as mutagdes nos genes das enzimas que clivam a proteina
precursora de amildide (APP), produzindo a B-amiloide3%33.

Além disso, observa-se também emaranhados neurofibrilares causados
pela mutacdo na proteina Tau, componente do citoesqueleto que é responsavel
pela formagédo e manutengao de processos axonais e contatos interneuronais, que
acarretam lesdo neuronal. Nessa mutacdo a proteina Tau é fosforilada em
excesso, 0 que reduz a sua afinidade pela tubulina, proteina dos microtubulos,
levando a degradacao do microtubulo®?33,

Ja a lesdo negativa, observa-se um dano sinaptico no neocortex e no
sistema limbico que causa comprometimento da memoria e geralmente é
observado nos estagios iniciais da DA. Os mecanismos de perda sinaptica
envolvem defeitos no transporte axonal, dano mitocondrial, estresse oxidativo e
outros processos que podem contribuir para pequenas fragbes, como o acumulo
de AB e tau nos locais sinapticos. Esses processos eventualmente levam a uma
perda de espinhas dendriticas, terminais pré-sinapticos e distrofia axonal®.

Segundo Lleo e colaboradores®*® e Tarawneh®® e colaboradores, as
proteinas sinapticas trabalham como biomarcadores para a detec¢ao de perda de

sinapses e gravidade, como neurogranina, uma proteina neuronal pés-sinaptica,
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proteina semelhante a visinina-1 (VILIP-1) e sinaptotagmina-1.

Figura 1 - Processo fisiopatolégico da Doenga de Alzheimer.
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Legenda: Figura A: cérebro e células neuronais saudaveis; Figura B: cérebro e células neuronais
caracteristicos da DA.

Fonte - Comprehensive Review on Alzheimer’s Disease: Causes and Treatment, (2020).

4.1.3 Sintomas
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De acordo com os pesquisadores Bottino e Moreno®, as doencas

degenerativas sao caracterizadas pela perda irreversivel dos neurénios. Que sao

células fundamentais para que o sistema nervoso funcione corretamente, sendo que

o declinio de fungdes fisicas, fisiolégicas e cognitivas fazem parte do quadro de

manifestacdes da DA.

Na fase inicial, a doenga tem como caracteristica dificuldades na fala, lapsos

de memodria recente, perda de orientacdo temporal, dificuldade na tomada de

decisdes, irritabilidade, agressividade e esquecimento de pessoas préximas, perda
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de sono e declinio de atividades da vida diaria®.

Sayeg® cita que na fase intermédia ocorre o agravamento dos sintomas,
como dificuldade motora, disturbio do sono, falas e movimentos repetitivos. Em outro
estudo, segundo o mesmo autor’’, ele descreve que o ultimo estagio da DA é
bastante critico, onde o cérebro ja ndo € capaz de obedecer a comandos simples
relacionados a sistemas motores e cognitivos, tornando assim o individuo
dependente de cuidados intensivos.

O ritmo que os sintomas avangam varia de pessoa para pessoa, em fases
finais, quando o individuo ndo consegue mais se mover, sdo mais vulneraveis a
infecgdes, incluindo pneumonias, fator que contribuem para a morte do portador

da doencga.

4.1.4 Diagnéstico da doencga de Alzheimer

Durante o estudo da necropsia cerebral de um individuo diagnosticado com
DA, o neuropatologista aleméo, observou extensas lesdes com perda neuronal,
placas senis e emaranhados neuronais ou também chamados de fusos
neurofibrilares*'.

Pode-se observar na Figura 2, o processo de diminuigdo de massa e
volume do cérebro € uma das caracteristicas da DA, a diminuicdo da substancia
cinzenta evidente no cortex pré-frontal, cerebelo e hipocampo, causa diversas
alteragdes estruturais no encéfalo, que comprometem as fungdes cognitivas e

motoras*¥*3.

Figura 2 - Diferenga entre o cérebro saudavel e um cérebro com Alzheimer.
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cérebro saudavel Alzheimer avangado

Legenda: Do lado esquerdo é possivel observar um cérebro saudavel, e do lado direito & possivel
observar um cérebro com DA.
Fonte - Alzheimer’s Association (2021).

Ainda nado existe um teste especifico para diagnosticar a doenga de
Alzheimer. Desta forma, o médico responsavel precisa utilizar diversas ferramentas e
abordagens para verificar a veracidade da doencga. Essas medidas incluem, obter
um histérico médico e familiar do individuo, apurando mudangas cognitivas e
comportamentais com alguma pessoa proxima do mesmo. Realizar testes
cognitivos, exames fisicos e neuroldgicos, como exames de sangue e imagem, a fim
de descartar outras hipéteses de deméncia. Para concluir um diagndstico de
Alzheimer & preciso uma avaliagado abrangente, pode levar varios dias ou semanas
até a conclusao dos testes e exames exigidos e para que o médico os interprete e
fagca um diagnostico™.

Segundo Bertolucci*, os critérios diagndsticos mais utilizados sdo os do
Manual de Diagndstico e Estatistica das Doencas Mentais da Academia Americana
de Psiquiatria. E do Instituto Nacional de Neurologia - Grupo de Trabalho da
Associagao Americana de Doenga de Alzheimer e Doengas Relacionadas (National
Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke-Alzheimer’s
Disease and Related Disorders Association Work Group — NINCDS-ADRDA)*.

A DMS-IV, como é conhecida, é O Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disordes, 4.ed. (DSM-1V), define a DA como um deméncia que tem inicio gradual e

declinio cognitivo continuo. Esses déficits ndo podem ser considerados, durante um
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delirium e nem uma doenca psiquiatrica maior, como depressao e esquizofrenia*.

Ainda segundo o mesmo autor, O National Institute of Neurological and
Communicative Disease and Stroke - Alzheimer’s Disease and Related Disorders
Association (NINCDS-ADRDA), tem como critério diagndstico que a DA tem trés
categorias: DA definitiva, DA provavel e DA possivel*.

O autor** ainda define, que a DA definitiva é feita a partir de evidéncias
histopatoldgicas obtidas a partir de tecido cerebral. Ja a DA provavel, é
caracterizada por presenca de deméncia estabelecida por um questionario e
confirmado por uma testagem neuropsicolégica. Além disso, caracteristicas como,
déficits em duas ou mais areas da cognic¢ado, piora progressiva de memoria, inicio
entre os 40 e 90 anos de idade, dentre outras. A terceira categoria de critério
diagnostico, é a DA possivel, que é quando o paciente tem uma sindrome
demencial sem causa aparente, mas com variagdes na forma de inicio, de
apresentagao ou no curso clinico, quando comparadas a DA tipica*.

Com base no estudo de McKhann*, comparado aos dias atuais ha duas
diferencas notaveis em relagao aos critérios de DA, que sdo a incorporacao de
biomarcadores do estado de doenga subjacente e a formalizagdo de diferentes
estagios da doenca nos critérios diagndsticos. Biomarcadores de varias

caracteristicas da DA foram desenvolvidos e estdo sendo validados*.

4.1.5 Exercicio fisico

Segundo Cheik e colaboradores*” , exercicio fisico é toda atividade fisica
planejada, estruturada e repetitiva que tem como objetivo final aumentar ou
manter a saude/aptidao fisica. Sendo assim, o exercicio fisico promove impacto
sobre a prevengdo e o restabelecimento funcional das doencas
cronico-degenerativas e, ainda, alivia as sintomatologias dolorosas. Além disso,
também promove melhor capacidade cardiovascular, aumenta a forca muscular,

melhora a flexibilidade e outras capacidades fisicas®.

Além de ajudar a alcangar o bem-estar fisico, contribuindo para a prevencao
de lesdes causadas pelo esforco, movimentos repetitivos ou posturas
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incorretas, a pratica da atividade fisica contribui para o bem estar mental,
melhora da auto-estima e fortalecimento das relagdes sociais
interpessoais®.

4.1.6 Memoéria e cognigao

Esta bem evidente que o envelhecimento normal induz alteragdes anatomo
fisiologicas no cérebro que afetam alguns aspectos da cognigdo™®. Inclusive a
velocidade de processamento, memoéria de trabalho e funcbes executivas
cerebrais®’. Esse declinio é devido, principalmente, a uma disfungdo do cortex
pré-frontal, que é normalmente mais vulneravel e, portanto, torna-se atrofiado
prematuramente no envelhecimento normal®#®3,

Por conta dessa atrofia, o envelhecimento do cérebro reorganiza seu
funcionamento, por exemplo, em termos da lateralizagao hemisférica das regides
solicitadas. De fato, segundo o modelo Hemispheric Asymmetry Reduction in
Older Adults (HAROLD, modelo de estudo que evidencia os efeitos do
envelhecimento na atividade cerebral durante o desempenho cognitivo), ocorre a
reducdo da assimetria hemisférica em adultos idosos®*. Além disso, este afirma
que, para qualquer tarefa cognitiva, os adultos mais velhos exibem ativagao
cerebral bilateral, enquanto os adultos jovens exibem ativagao unilateral para
atingir o mesmo desempenho. A memodria episddica € um bom exemplo, pois
ambos conseguem executar a tarefa, porém os adultos idosos necessitam
ativacao bilateral hemisférica™.

O mesmo autor*, cita a hipétese da desdiferenciagdo, onde a reducido da
assimetria resulta da dificuldade de recrutamento de regides cerebrais especificas
do cérebro, necessarias para uma dada tarefa, levando a um recrutamento mais

generalizado.

4.1.7 Exercicio fisico na memaéria e cognigao

Os efeitos do treinamento fisico na saude do cérebro impactam positivamente

a cognicdo, sem necessariamente visar uma fungdo cognitiva especifica (por
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exemplo, memoria, atencdo, raciocinio, rapidez). A literatura sugere que os
mecanismos neurais responsaveis pelo impacto do treinamento fisico na cognigao
sdo devidos a neurogénese (produgcdo de novos neurdnios), angiogénese
(crescimento de novos vasos sanguineos a partir dos pré-existentes), sinaptogénese
(ou seja, formacdo de sinapses entre os neurdnios) € a acao das neurotrofinas
(proteinas que apoiam a sobrevivéncia, o desenvolvimento e as fungbes dos
neurdnios)®.

As neurotrofinas, como o fator neurotréfico derivado do cérebro (BDNF) e o
fator de crescimento do nervo, mostraram facilitar a plasticidade em regides
selecionadas do cérebro, incluindo o hipocampo. Estudos em animais e humanos,
mostraram que no exercicio fisico de alta intensidade ocorre um aumento do
BDNF*.
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5 METODOLOGIA

Este estudo trata-se de uma revisdo sistematica. Os autores deste trabalho
séo dois académicos do curso de Fisioterapia da UNISOCIESC, do municipio de
Jaragua do Sul. E a pesquisa foi realizada de julho de 2021 a setembro de 2021.

Para a busca dos artigos foram utilizadas as bases de dados: PEDro,
Pubmed e Medline. Os termos para as buscas foram no idioma portgués e inglés
respectivamente: Doenga de Alzheimer, exercicio fisico, memodria / cognigao;
Alzheimer's disease, physical exercise, memory / cognition. Apos esta pesquisa, 0s
artigos selecionados foram classificados de acordo com a escala PEDro, onde este
processo baseou-se na nota individual de cada académico, e depois ambos
entraram em consenso para nota final.

Para este estudo, os critérios de inclusao foram: estudos que evidenciem o
exercicio fisico como tratamento da DA; estudos dentro do periodo de 2010 a 2021;
estudos que tragam como pauta a melhora da memdéria e cogni¢gao no portador da
DA e artigos com pontuagdo de minimo 5 pontos pela escala Pedro.

Ja os critérios de exclusdo basearam-se em: estudos que usam terapia
medicamentosa combinada com exercicio fisico; artigos que nao abordam a doenca

de Alzheimer e estudos de revisao de literatura e revisio sistematica.
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6 RESULTADOS

Como resposta a pesquisa, foram encontrados 96 estudos. Sendo que
destes, 50 foram excluidos pelo titulo e 31 apods a leitura do resumo. Além disso, 2
foram excluidos por duplicidade, totalizando 13 artigos. Destes, 10 foram excluidos
por n&o estarem de acordo com os critérios de inclusdo. Por fim, restaram 3 estudos
para levantamento dos dados do tema proposto. Esta explicagdo esta visivel na

Figura 3.

Figura 3 - Fluxograma
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Legenda: imagem ilustrativa do processo de escolha dos artigos para esta revisao sistematica.
Fonte — os autores (2021)

A caracteristica dos trés artigos elegiveis ao estudo foi descrita na tabela 1,

onde nesta consta a base de pesquisa selecionada, o ano de publicagao, o titulo do
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artigo e os autores dos mesmos. De maneira geral, um artigo foi selecionado na

base de dados Pubmed e dois na base de dados Medline, sendo que estes variam

do ano de 2011 a 2018.

Tabela 1 - Artigos selecionados

Base de pesquisa Ano de Titulo do Artigo Autor (es)
selecionada Publicacao
Medline 201 The six-month walking program VENTURELLI,
changes cognitive and ADL SCARSINI;
performance in Alzheimer's patients. SCHENA?".
Medline 2015 The Effects of Aerobic Exercise on YANG, et al.,*®
Cognitive Function of Alzheimer's
Disease Patients.
Pubmed 2018 Change in Fitness and the Relation | SOBOL et al.,*
to Change in Cognition and
Neuropsychiatric Symptoms After
Aerobic Exercise in Patients with
Mild Alzheimer’s Disease

Fonte — OS AUTORES (2021).

Estes trés estudos elegiveis, propiciaram uma amostra de 120 pessoas com

diagndstico de DA, conforme consta na tabela 2. Além disso, nesta mesma tabela é

possivel observar o autor e ano do artigo, amostra, intervencéo, itens avaliados e

resultado e conclusao dos estudos.

Tabela 2 - Caracteristicas dos artigos selecionados para este estudo

Autor/Ano Amostra Intervengao Itens Avaliados Resultados e
conclusao

Venturelli, Scarsini | 21 participantes. Grupo de MEEM,; O estudo relatou
e Schena” (2011) caminhada: indice de Barthel; | efeitos positivos
programa de TC6. do exercicio em

caminhada pacientes com
durante 24 DA avangada. No

semanas, 4 vezes entanto, novas

pesquisas com
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na semana, por
30 minutos;

Grupo controle:

cuidados usuais;

maior nimeros

de amostra séo
necessarios para
avaliar o impacto

em diferentes

de moderada a
alta intensidade
durante 16
semanas, 3 vezes
na semana por 1
hora;
Grupo controle:
cuidados
usuais.aptidao
cardiorrespiratéria

dominios
cognitivos.
YANG et al.,* 50 participantes. Grupo de MEEM,; Segundo os
(2015) exercicio: Adas-cog; resultados, o
treinamento de NPI; exercicio
ciclismo durante 3 Qol-AD. aerébico € um
meses, 3 vezes fator de protecao
na semana para DA. Porém,
durante 40 se faz necessario
minutos. Grupo uma amostra
controle: maior uma vez
educagédo em que este
saude por 3 processo &
meses. complexo e
necessita de mais
estudos.
Sobol et al.,* 49 Grupo de SDMT; O estudo mostrou
(2018) participantes. intervencgao: VO2pico; que é possivel
exercicio aerébico NPI. melhorar a VO2

pico e que essa
melhora pode ter
efeito positivo na
velocidade
mental, atencao e
sintomas
neuropsiquiatrico
S em pacientes
com DA leve.

Fonte: OS AUTORES (2021)

No estudo de Venturelli, Scarsini e Schena® a amostra de pacientes foi de 21

participantes residentes da Alzheimer Care Unit (ACU). Para estes pacientes serem

elegiveis ao estudo, era necessario que todos realizassem o MEEM, que se trata de

uma avaliagdo de tempo, localizag&do, orientagdo, registro de palavras, memoria,

atencgao, calculo de forga, linguagem e capacidade visual, a pontuacao vai de 0 a 30,

sendo que quanto menor a pontuagao, pior é o nivel cognitivo. No caso da pesquisa

os participantes deveriam ter uma pontuacdo de no minimo 5 e maxima de 15. O

estudo também utilizou como critério de inclusdo o Performance Oriented Mobility

Assesment (POMA), com pontuagéo minima de 23, essa escala avalia a mobilidade
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orientada ao desempenho, além disso, antes de comegar o programa de
intervencgao, foi realizado o Teste de Caminhada de 6 minutos, os participantes
foram avaliados em um corredor de 60 metros da prépria unidade. O indice de
Barthel foi avaliado com base nas atividades rotineiras, fungdes corporais,
transferéncias, mobilidade em plano nivelado e subir e descer escadas, e 0s
participantes deveriam ser dependentes de assisténcia em 2 ou mais em Atividade
de Vida Diaria (AVD).

Durante a caminhada, os participantes precisavam manter a saturagao de
oxigénio acima de 85%, durante todo o percurso, eram acompanhados por
cuidadores, que em todos os casos eram membros da familia®’.

A intervencao baseou-se em um grupo composto por 11 pessoas, que eram
submetidas a caminhada aerdbica, onde a frequéncia da atividade era de 30
minutos diarios, 4 vezes na semana, durante um periodo de 24 semanas.
Enquanto que o grupo controle, era composto por 10 pessoas e foi exposto a
bingo, costura de patchwork e musicoterapia. Por fim, este estudo observou
estabilizacao de disfungcdes cognitivas em algumas variaveis no grupo caminhada
quando comparado ao grupo controle®’.

Outro estudo que também utilizou o MEEM como critério de inclusao foi o
de Yang e colaboradores®, sendo que neste estudo os participantes que foram
submetidos ao teste deveriam apresentar uma pontuacédo de = 10 e < 24. Além de
que estes individuos tiveram a confirmacao do diagnostico de Alzheimer, por meio
do NINDS-AIREN.

Yang e colaboradores®, definiu 25 participantes para o grupo de exercicios
e os outros 25 para o grupo controle. Sendo que, o grupo de exercicios tinha
duracao de 40 minutos diarios, 3 vezes na semana durante 3 meses e baseou-se
em treinamento de ciclismo aerdbico, atingindo 70% da frequéncia maxima do
individuo. Na primeira semana foi utilizado uma carga de 0,5 kg, enquanto que a
partir da segunda semana esta carga foi para 1,0 kg. Cada treino durou 40
minutos, que foram divididos em 5 minutos de aquecimento, 30 minutos de

exercicio de intensidade alvo e 5 minutos de movimento de reorganizagao.



A avaliagao cognitiva foi complementada por outras trés escalas, incluindo
o Adas-cog, que quantifica a gravidade da DA, &€ uma escala composta por 12
itens que avalia desde a memoria, expressdo de linguagem e capacidade de
atencao, a pontuacdo variou de 0 a 75 e quanto maior a pontuacao, pior o nivel
cognitivo. NPI-Q é uma escala que avalia 12 sintomas dos pacientes como
delirios, ansiedade, alucinagdes, agitagdo, sao conduzida pelos cuidadores, a
pontuagédo € de 0 a 144, quanto mais alta, maiores os sintomas graves. Qol-AD,
avalia a qualidade de vida na DA, a pontuacgéo varia de 13 a 65 e quanto maior a
pontuacdo, melhor a qualidade de vida dos pacientes®.

Ja o grupo controle foi submetido a educagdo em saude e informagdes
relacionados a DA, e a cada duas semanas estes pacientes participavam de
palestras e eram perguntados sobre sua situagdo recente. Além disso, os
resultados observados neste estudo evidenciaram o potencial efeito positivo do
exercicio fisico em portadores da DA, isto com base nos resultados do grupo de
exercicios®.

Na pesquisa de Sobol e colaboradores®, este realizou sua intervencao a
partir do estudo Preserving Cognition, Quality Of Life, Physical Health And
Functional Capacity In Alzheimer's Disease: The Effect Of Physical Exercise
(ADEX), que foi composto por individuos com idade entre 50 a 90 anos e que
apresentassem pontuagdo igual ou superior a 20 no MEEM, o uso de
medicamento s6 era permitido caso as doses fossem estaveis durante 3 meses
anteriores. Além destes critérios, era necessario o diagndstico de Alzheimer a
partir do NINCDS-ADRDA.

Neste estudo, o grupo de intervencdo composto por 26 individuos,
exercitou- se 1 hora diaria, 3 vezes por semana durante 16 semanas. Da primeira
até a quarta semana, o programa priorizou o treinamento de for¢a dos musculos
das extremidades inferiores e realizou também introdugdo ao exercicio aerdbico.
Nas 12 semanas seguintes, os primeiros 10 minutos foi realizado aquecimento,
seguido por 3 vezes durante 10 minutos de exercicio aerdbico na bicicleta

ergométrica, cross trainer e esteira, onde a intensidade alvo era de 70-80% da
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frequéncia cardiaca maxima. Ja o grupo controle era composto por 23 pessoas, e
recebeu os cuidados habituais, durante as 16 semanas de estudo®.

Para a avaliagdo do teste cardiopulmonar direto respiragéo a respiragao
(TCPE) foi utilizado um cicloergbmetro, com uma frequéncia de pedalada de 60
rom entre 6 e 12 minutos. Realizada com mascara de medi¢do de consumo de
oxigénio por calorimetria indireta, os gases foram coletados e analisados por um
sistema de medigdo metabdlica (Jaeger, Master Screen CPX vers.5.21). O esfor¢o
maximo foi determinado pela relagdo de troca respiratéria (RER), e o término do
teste s6 era possivel se 0o RE fosse igual ou superior a 1,05. A medi¢do do
VO2pico foi realizada no final do teste, apds causar exaustdo cardiovascular ou
fadiga nas pernas dos participantes. As variaveis eram VO2pico (ml, kg, min),
VO2pico absoluto (ml, min), RER e frequéncia cardiaca maxima®

Para a avaliagado neuropsiquiatrica foram utilizados o Teste de Modalidades
de Simbolos e Digitos (SDMT), o mesmo avalia a velocidade mental e a atengao,
através da decodificagdo de simbolos. E o Inventario Neuropsiquiatrico (NPI), sdo
12 itens que avaliam os sintomas e o comportamento em pacientes dementados.
Os dados categodricos foram coletados através do teste Fischer, e o teste de
classificagao sinalizada de Wilcoxoon coletou os dados continuos®.

Os resultados da pesquisa de Sobol e colaboradores®® foram promissores e
evidenciaram grande diferengca na VO2pico no grupo de intervengdo quando

comparado ao grupo controle.
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7 DISCUSSAO

Este estudo teve como objetivo evidenciar os efeitos do exercicio fisico na
memoria e cogni¢cdo de pessoas portadores da Doenga de Alzheimer. Dos trés
artigos elegiveis ao estudo, dois, tinham como objetivo verificar os efeitos do
exercicio aerébico atingindo a frequéncia cardiaca maxima, nos grupos de
intervengao. Enquanto que o outro artigo, tinha objetivo no desempenho da
caminhada, cognigcédo e AVDs destes individuos. Destes estudos, todos obtiveram
diferencgas significativas entre grupo experimental e grupo controle.

A intervencao proposta por Venturelli, Scarsini e Schena® foi estabelecer
um programa de caminhada com idosos portadores de DA. Matsudo e
colaboradores® relatou que a pratica de exercicio fisico € fundamental para
pessoas idosas, pois através delas, podera obter beneficios tais como melhora da
autoestima, melhora a imagem corporal, contribui para diminuicdo do estresse,
ansiedade e consumos de medicamento e melhora as fungdes cognitivas.

Ja a intervencdo no estudo de Yang e colaboradores®, consistiu em
exercicio aerobico em bicicleta ergométrica. Além disso, o exercicio aerdbico
também foi utilizado no estudo de Sobol e colaboradores®. Em 2013, Chapman®' e
colaboradores relataram que o mecanismo do exercicio para melhorar a fungao
cardiovascular e pulmonar esta bem estabelecido, mas nao para fungao cognitiva.

Venturelli, Scarsini e Schena®’ realizaram o protocolo de 30 minutos diarios,
4 vezes na semana durante um periodo de 24 semanas, totalizando assim, 6
meses. Ja Yang e colaboradores® consistiram em treinos de 1 hora diaria, 3 vezes
na semana durante 16 semanas, ou seja, 4 meses. Por fim, Sobol e
colaboradores® realizaram sessdes de 40 minutos, 3 vezes na semana, durante 3
meses.

A revisdo sistematica de Coelho e colaboradores®® e Farina e
colaboradores®® mostraram que a atividade fisica pode melhorar a atencao, a
funcado cognitiva, a fungdo executiva e a linguagem de pacientes com DA. Porém,

esses mesmos autores discutem que nao ha conteudo tedrico suficiente para o
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programa de intervengao ideal, ou seja, ndao se sabe sobre a intensidade,
frequéncia e duracéo do exercicio.

Yang e colaboradores®, observaram que o grupo aerdbico submetido ao
estudo, apés os 3 meses de intervencdo, demonstrou melhores escores no
MEEM. Esta melhora, se confirma no estudo de Angevarem e colaboradores®,
onde os mesmos afirmam que um programa de exercicios regulares pode retardar
ou prevenir o declinio funcional associado ao envelhecimento.

Em contrapartida ao estudo de Yang e colaboradores®, o estudo de
Venturelli, Scarsini e Schena® mostrou que o grupo de caminhada nao apresentou
alteragdes significativas nos escores do MEEM antes e apos o periodo do estudo.
Podemos relacionar ao fato de que a amostra no estudo de Venturelli®’ possuia um
score no MMSE baixo, enquanto que a amostra de Yang e colaboradores® o
escore era mais alto.

Sobol e colaboradores®, encontraram associagdes positivas em relagao ao
NPl e o SDMT do grupo intervengédo, sendo que 0s mesmos associaram ao
aumento de 13% no VOZ2pico, e afirmam que, por conta disso, possui efeito
positivo na cognigdo e demais sintomas de DA. Confirmando essa tese, Billinger e
colaboradores® associaram o VO2pico com o escore composto de memdéria e o
volume do hipocampo em pacientes com Comprometimento Cognitivo Leve e DA.

Outro que notou efeito positivo no NPl foi no estudo do Yang e
colaboradores® (2015), eles relatam que apds 3 meses de intervengédo o grupo
aerobico diminuiu os escores no NPI, porém, este autor ndo avalia a VO2pico. O
resultado positivo para ambos os estudos, pode ser correlacionado ao fato que os
dois utilizaram a frequéncia cardiaca maxima (220 - idade real) de 70% a 80%
durante a intervengao.

Considerando que o mecanismo fisiolégico por tras das descobertas de
ambos os autores ainda é desconhecido, surgem hipdteses. Phillips e
colaboradores® sugerem que o efeito do VOZ2pico sob a sintomatologia, podem
ser mediados por efeitos na fisiopatologia da DA. No estudo transversal de Burns

e colaboradores®, os mesmos relatam que pacientes com DA tem o VOZ2pico
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reduzido em comparacado aos ndo dementados, e confirmam que ao melhorar a
condicao, ira contribuir para retardar a atrofia cerebral.

A escala Adas-cog foi aplicada no estudo Yang e colaboradores®, e apés o
periodo de intervengado, o escore da mesma diminuiu. Este resultado pode estar
associado ao exercicio aerdbico utilizado neste estudo, sendo que esta
informacédo se confirma na pesquisa de Angevaren e colaboradores®, onde ha
evidéncias que provam que o exercicio melhora os declinios cognitivos
progressivos em pacientes com deméncia.

Ainda no estudo de Yang e colaboradores®, a escala Qo/-AD, aumentou os
escores, ou seja, houve efeito positivo com os individuos submetidos a
intervengao. Isto possui ligagao direta ao protocolo utilizado nesta pesquisa, sendo
que este resultado fica confirmado no estudo de Safdar e colaboradores®, onde os
mesmos citam que o exercicio aerdbico é benéfico para a saude, pode estender a
expectativa de vida e reduzir os riscos de doencas crbnicas.

No estudo de Sobol e colaboradores®, o grupo de intervengéo apresentou
escore positivo no NPI, quando comparado ao grupo controle. Isto pode estar
diretamente ligado ao fato de que o grupo intervencao foi submetido a interagéo
social, diferente do grupo controle que se manteve sem atividades de interagao.

O grupo controle presente no estudo de Venturelli, Scarsini e Schena”,
apresentou 0s mesmos escores no indice de Barthel, comparado no inicio e no
final do estudo. Além disso, também manteve os mesmos escores, no
desempenho da caminhada,

Yang e colaboradores®, citaram que no grupo controle do seu estudo a
funcdo cognitiva, o estado mental, e a capacidade de autocuidado diminuiram
neste grupo. Além destes citados anteriormente, a pontuagdo do MMSE também
diminuiu em relagéo ao inicio do estudo.

Foi comprovado que apds o exercicio fisico, ocorre a liberagéo de Irisina na
circulagcao, a mesma se trata de uma miocina capaz de estimular o escurecimento
dos adipdcitos e a termogénese em humanos®. A irisina é clivada do dominio de

fibronectina tipo Ill (FNDC5), de forma que estimula a expressdo do fator
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neurotrofico derivado do cérebro (BDNF) no hipocampo™, regido especifica do
cérebro envolvida na aprendizagem e na memoria, deduzindo que a irisina pode
desempenhar um papel neuroprotetor em disturbios cerebrais, incluindo a doencga
de Alzheimer™.

Pensando nisso, cogitamos a possibilidade da Irisina estar ligada no retardo
da progressdo dos sintomas de DA. Sabendo que os principais estudos foram
feitos em animais, e o mecanismo de acédo tem controvérsias, novos estudos séo

necessarios para a comprovacgao dos fatos.



8 CONCLUSAO

Apesar da pequena quantidade de estudos encontrados, os resultados
foram promissores, e mostram efeitos positivos do exercicio na memoria,
cognicédo, AVDs e outros sintomas como, depresséo, ansiedade, alucinagdes e
agitacdo, condi¢gbes estas que impactam diretamente na vida do portador da
doencga. Ainda nao se sabe o real motivo para tal melhora, desta forma, novos
estudos sdo necessarios para buscar o melhor tratamento para o portador da

doencga.
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ANEXOS

ANEXO A - MINI EXAME DO ESTADO MENTAL (MEEM)

ORIENTAGAQ

" (ual € o (ano) (estacdo) (dia/semana) (dia/més) e (més).

* Onde estamos (pais) (estado) (cidade) (rua ou local?) (andar).

REGISTRO

* Dizer trés palavras: PENTE RUA AZUL. Pedir para I:I

prestar atencAo pois terd que repetir mais farde. Pergunte
pelas trés palavras apos #-las nomeado. Repetir até que
evoque corretamente e anotar numero de vezes:

ATENGAO E CALCULO
* Subfrair: 100-7 (5 tentativas: 93 - 86 - 79 -T2 —65) I:'

Alternativo!: série de 7 digitos (582694 1)
EVOCAGAOQ

* Perguntar pelas 3 palavras anteriores (pente-rua-azul)

LINGUAGEM

*Identificar lapis e relogio de pulso

" Repetir: "Nem aqui, nem ali, nem 13",
* Sequir o comando de trés estagios: "Pegue o papel com a

méo direita, dobre ao meio & ponha no chio™

* Ler ‘'em voz baixa’ e executar: FECHE OS OLHOS

* Escrever uma frase (um pensamento, idéia completa)

R I [ Y e B

* Copiar o desenho:

TOTAL: I:“:l

Fonte: Folstein e colaboradores (1975).
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Test ADAS-COG

Escala para la evaluacidn de la enfermedad de Alzheimer

) g e e e e e A AR i AR B B A AT Edad: .o Anos escolaridad: ...
FECRAT i e - Wim. Historia: ... Evaluador: ... e,

Mormas generales

Se inicia el test con una entrevista de unos 5-10 minutos de duracién con el objetivo de evaluar diver-
sos aspectos del lenguaje tanto receptivo como expresivo. A continuacion se procede a administrar la
prueba de recuerdo de palabras. Las conductas no cognitivas se evaliian a partir de la informacion del
paciente o de un informador fiable (si el paciente tiene un cierto déficit de memaoria) o de lo que se
observa durante la prueba. La gradacion de la escala de puntuacion de 0-5 refleja el grado de grave-
dad de la disfuncidn. Una puntuacian de 0 significa que no hay afectacion en aquella tarea o bien que
no estd presente cierta conducta, Una puntuacion de 5 se reserva para el grado mds grave de afecta-
citn o una falta frecuencia de ocurrencia de una conducta determinada. Una puntuacion de 1 signifi-
ca una muy leve presencia de una conducta o corresponde a una ejecucién particular en una tarea.
Puntuaciones de 2, 3 v 4 corresponden a los grados de leve, moderado y moderadamente grave.

Conducta cognitiva
1. Recuerdo de palabras

Se presentan 10 palabras escritas en tarjetas independientes, cada 2 segundos, que el paciente tiene que
leer en voz alta. Inmediatamente el paciente tiene que decir las que recuerda. Se repiten 3 intentos en
total de lectura v de recuento. Las puntuaciones equivalen al nimero medio de palabras no recordadas
en los 3 intentos, sumadas vy divididas por los 3 intentos iresponder por exceso),

Primer intento Segundo intento Tercer infenio

Palo Playa Billete

Carta Carta Palo

Mantequilla Brazo Cabina

Reina Cabina Brazo

Brazo Palo Carta

Playa Billete Playa

Hierha Meor Reina

Cahina Hierba mantequilla

Billele Mantequilla Hierba

MAotor Keina MOt

Palabras .

Puntuacidn: no = Primer infento + Segunde + Tercero /3 PUNTUACION TEITAL

recordadas
2. Ordenes

Se evalia la capacidad del paciente para realizar drdenes de uno a cinco pasos. Cada elemento subra-
yado representa un paso simple. Cada orden se puede repetir, en toda su extension, una vez si es nece-
sario. Cada orden se evalia globalmente. Las puntuaciones corresponden a la orden de nivel mas
complejo que el paciente haya hecho correctamente.

LI 0 1. Cierre el puiio.

1 2. sefale al techo v luego al suelo,

[1 71 3. Ponga el lipiz sobre la tarjeta v después vuélvalo a dejar donde estaba antes.
L1 [0 4, Ponga el reloj al otro lado del lipiz y dele la vuelta a la 1arjeta.

[ [ 5. Dese dos golpes a cada hombro con dos dedos, manteniendo los ojos cerrados.

21

Fonte: Clinica San Nicolas SA (2011).
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Puntuacidn:

0= Cinco pasos comeclos.
1= Cuatro pasos correctos,
2= Tres pasos correctos.

I= Dwos pasos correctos,
4= Un paso correclo,
5_

3. Denominaciin de objefos y dedos

PUNTUACION TOTAL

[]

= Mo puede hacer ni un paso correctamente,

El paciente tiene que denominar los dedos de su mano dominante, Posteriormente tiene gue denomi-
nar 12 objetos reales gue el paciente no puede manipular presentados en orden aleatorio y que tienen
diferente valor de frecuencia (alto, medio y bajo).

sl MO

O 1 Pulgar

[0 O Indice

[ [0 Corazén
O Anular
[ O Medique
| 1 Cama

[T ) Embudo
0 O Careta
O 1 Sonajero

Puntuacidn:

al

L
O
-

[

O

C
O
O

.

NO

oooo

[
|
O
O
O

Ll

Armonica

Tijeras

Silbato

Peine

Flor

Billetera

Lipiz
Estetoscopiofonendoscopio

0= Todo correcto, un dedo incorrecto v'o un objeto incorrecto,
1= Dos-tres dedos o 2 objelos incorrectos.

3= Tres o mds dedos incorrectos yo 6-7 objetos incorrectos. FLIMTUACION TCHAL
4= Tres o mds dedos incorrectos v/u 89 objetos incorrectos, D
5= Todo incorrecto,

4. Praxis constructiva

Se pide al paciente que haga la copia en una hoja de papel de 4 figuras Beométricas que se le ensefa-
rdn, Se dice al paciente: *;Ve esta figura? Pues hapa una que se le parezea en esta hoja.” Se permiten

dos intentos.

[ [ 1. Circulo. Figura curva cerrada.
|

2. Dos rectangulos superpuestos, Las formas tienen que tlener 4 lados y estar superpues-

tas de manera similar a la del modelo, Los cambios de tamario no se evaltan.

Ol [ 3, Rombo (diamante). La figura tiene que tener 4 lados que tienen que estar orientados

de forma oblicua v el tamafio de cada lado tiene que ser parecido. $e miden cuatro

datos.

[ O 4. Cubo. La forma tiene que ser tridimensional con la cara frontal con la orientacién
correcta, las lineas interiores tienen que estar correctamente colocadas en los angu-
los. 5i los lados opuestos de las caras no son paralelos en mas de 207, se considera
que el dibujo es incorrecto.

Puntuacidn:

0= Cuatro dibujos correcios,
1= Un dibujo incorrecto,

2= Duos dibujos incorrectos,
3= Tres dibujos incorrectos.

i

PUNTUACION TOTAL

]

4= Closing in (dibuja sobre o alrededor del modelo o utiliza partes del modelo): 4 dibujos incorrectos.
5= Hace garabatos, palabras en lugar de figuras o partes de figuras. No hace ningin dibujo.
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5. Praxis ideatoria

Se le da al paciente una hoja de papel v un sobre. Se pide al paciente que utilice el sobre v el papel
COMO S se enviara una carta a si mismo. Tiene que poner el papel doblado dentro del sobre, cerrarlo,
escribir su direccion (nombre, calle, ciudad/poblacion y provincia) y poner el sello. 8i el paciente olvi-
da alguna parte se le repiten las instrucciones.

51 NO
[ [ 1. Doblar el papel.
[ [ 2. Poner el papel dentro del sobre.

. Escribir la direccién en el sobre.

1

2

3. Cerrar el sobre.

4

5. Poner el sello en el sobre.

Puntuacidn:
0= Realiza correctamente todas las instrucciones.
1= Dificultad y fallo en un componente.

2= Dificultad v/o fallos en dos componentes. PUNTUACION TOTAL
3= Dificultad yfo fallos en tres componentes, D
4= Dificultad v/o fallos en cuatro componentes,

5= Dificultad y/o fallos en los cinco componentes.

6. Orienlacion

Preguntar al paciente sobre los aspectos siguientes v dar un punto por cada respuesta incorrecta (maxi-
ma 8. Se admite la equivocacion en un dia para la fecha, una hora para la hora, nombre parcial para
el lugar, error en una semana para la estacion del afio siguiente v de dos-tres semanas para la estacion
del ano pasada.

51 NO 51 NO

L1 [0 1. Nombre completo, [T [ 5. Diade la semana,

O O 2. Mes del afio. [ [ 6. Estacion del afo.

[ [0 3. Diadel mesifecha). [ [J 7. Lugar donde estamos. FUNTUACION TOTAL

O O 4. Ado. [ O 8. Hora del dia aproximacda. I:]
Puntuacitn: un punto por cada respuesta incarecta

7. Reconocimiento de palabras

El paciente tiene que leer en voz alta 12 palabras que se le presentan por escrito una detrds de otra.
Después se mezclan con 12 palabras nuevas (distractoras). Se presentan las 24 palabras al paciente
que tienen que responder 51 o NO ha visto antes la palabra. Se aceptan como buenas respuestas las
autocorrecciones espontineas,

Es importante que la respuesta del pacients sea 51 o NO. Contar el nimero de respuestas incorrectas
{palabras en negrita) en los tres intentos v hacer el promedio,

PRIMER INTENTO

Sl NO OMISION S| NO OMISION
1 [ Silencio O [0 [ Eco

O O O Codo [ [0 L Sobring
O [ O Hija T [ [ Obligacién
1) T Polve T O villa

O O O canal [ O [ Esquina
[ ] ] Frente O O O Oliva
) 1 Tigre [0 O D Miasica
[ [ I crepasculo [ 1 [ valor
O [ 1 Dragén 0 O [ Medida
[7 [ [ Habitacion O O O Cinta
[ O O Hermana [J 1 [T Objeto
[ OO [ Pobre O O O Cuello

1>
[#%)
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SEGUNDO INTENTO

31 NO OMISION SI NO OMISION

O O [ Burbuja 71 [0 [ Pobre

O O [ Esquina O 0O O Aviso

O O O Joya O O [ Eco

[0 O O bucha [ O O Valor

[0 O Willa [ [0 I Hija

[0 [ [ Frente [ O O Objeto

[ O [0 silencio [ T 1 Organo

O [0 Tigre O O O Licor

[ T [ Encuentro O O [ Fregadero

1 0 [ Medida [ O O Chagueta

O O O Motor [0 O [ Crepusculo

] O [J Cebolla LI L1 [ Alcalde
TERCER INTENTO

S NO OMISION Sl NO OMISION

[0 O [ Mono Z [0 [ Pobre

1 0 [ Silencio [ [ [ Fuente

O O COisla 0 2 Villa

O [ [ Estacién [0 O O Gente

O [0 O Crepusculo [ 0O [ Cazadar

0 0O [ Aguja [ [T I Frente

O O O Eeo O O T Jarrén

O O [0 Ganado 1 [0 [ Medida

) 00 [T Esquina [l O [ Hija

[ O [ Reino [ O] [ Valor

O [ Tigre 0O O [ Ostra

O O [ Objeto O O O Lirie PUNTUACION TOTAL
Puntuacian: D
Palabras no recordadas= primer intento  + Segundo intento  + Tercer intento/3

8. Recuerdo de las instrucciones de la prueba de memoria

Se evalda la capacidad del paciente para recordar las consignas de la prueba de reconacimiento. En
cada intento de reconocimiento se le pregunta al paciente sobre las dos primeras palabras, *;Ha visto
antes esta palabra o es una palabra nueva?” A partir de la tercera palabra, se le pregunta al paciente,
“3¥ ésta?” Si el paciente contesta adecuadamente “S1" o "NO", se considera que el recuerdo de las ins-
trucciones es preciso. Siel paciente falla al responder, significa gue ha olvidado las instrucciones.
Entonces se tienen que repetir las instrucciones. El procedimiento utilizado para la tercera palabra se
repite para las palabras 4-24. Se puntia cada vez que el paciente no recuerda la instruccion.

Sl NO OMISION

[ Silencio

[ Cado

[ Hija

] Palvo

l Canal

[ Frente

[ Tigre

[ Crepisculo
[J Dragén

coooOoooon

CcoooOoooaoo

gnoooooooe
gooooooood

[\
B

OMISION

J Eco

[ Sobring
[ Obligacion
1 Willa

[l Esquina
[ Oliva

[ Musica

[T valor

[ Medida
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[0 [ [ Habitacion O O O Cima

[J O [ Hermana -1 [ O Objete

[ [ [ Pobra O O O Cuslla
Puntuacian:

0= Correcto.

1= Muy leve, se olvida una vez.

2= Leve, se le tiene que recordar dos veces.

3= Moderado, se le tiene que recordar 3 o 4 veces.

4= Moderadamente grave, se le tiene que recordar 5 8 6 veces.
5= CGrave, se le tiene que recordar 7 o més veces,

PLNTUACION TOTAL

9. Capacidad en el lenguaje hablado

Se evalia globalmente la calidad del habla, claridad expresiva, es decir la dificultad en hacerse com-
prender. Mo se evalda la cantidad.

Puntuacian:

U= Comecto.

1= Muy leve, una ocasidn de falta de comprensidn, PUNTUACION TOTAL
2= Leve. |:|

3= Moderada, dificultad en un 25-50 por 100 de las ocasiones.

4= Moderadamente grave, el paciente tiene dificultad un 50 por 100 del tiempo.
5= Grave, expresiones de 1 @ 2 palabras, fluente pero vacio, mutismo.

10. Comprensidgn del lenguaje hablado

Este itern evalda la capacidad del paciente para comprender el lenguaje. Mo se incluyen las respuestas

a droenes,

Puntuacion:

0= Correcto.

1= Muy leve, una ocasidn de falta de comprension. PUNTUACION TOTAL

2= Leve.

3= Moderado,

4=, Moderadamente grave, requiere varias repeticiones y reexplicaciones.

5= Grave, el paciente raramente responde adecuadamente a las preguntas sin ser debido a la pobreza
del discurso,

11. Dificultad en encontrar las palabras adecuadas

El paciente tiene dificultad en encontrar las palabras adecuadas durante el discurso teniendo en cuen-

ta que este problema lo puede compensar con la utilizacion de circuloguios, frases explicativas o sing-

nimos, Mo incluir la prueba de denominacion de dedos u objetos en esta puntuacién.

Puntuacion:

0= Minguna dificultad.

1= Muy leve, dificultad en una o dos ocasiones sin significacion clinica. PUNTUACION TOTAL

2= Leve, circunloguios evidentes o sustitucion por sindnimos.

3= Moderado, de vez en cuando ocasional falta de palabras sin compensacion.

4= Moderadamente grave, frecuentes faltas de palabras sin compensacicon.

5= Grave, pérdida casi total de palabras de contenido, discurso vacio, producciones de una o dos
palabras.

PUNTUACION TOTAL ADAS COGNITIVO=

25
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Original

Long-term care adaptation

Short names

How do you feel about your physical health?
How do you feel about your energy level?
How has your mood been lately?

How about your living situations? How do you feel about the
place you live now?

How about your memory?

How about your family and your relationship with family
members?

How do you feel about your marriage?

How would you describe your current relationship with your
friends?

How do you feel about yourself when you think of yourself
loverall and all the different things about you?

How about your ability to do fun things that you enjoy?

financial situations?

When you think of your life overall, everything together, how
do you feel about your life

How do you feel about your current situation with money, your

How do you feel about your physical health?
How do you feel about your energy level?
How has your mood been lately?

How about your living situations? How do you feel about the
place you live now?

How about your memory?

How about your family and your relationship with family
members?

How do you feel about your relationship with people who
work here?

How would you describe your current relationship with your
friends?

How do you feel about yourself when you think of yourself
overall and all the different things about you?

How do you feel about your ability to keep busy?

How about your ability to do fun things?

How do you feel about your ability to take care of yourself?
How do you feel about your ability to live with others?

How about your ability to make choice in your life?

When you think of your life overall, everything together, how
do you feel about your life?

Physical health
Energy
Mood

Living situation

Memory

Family
relationship

Marriage

Relationship with
staff

Friendship

Self-overall

Keep busy

Do fun things
Take care of self
Live with other
Make choice

Financial situation|

Life overall

Fonte: Nguyen e colaboradores (2017).
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Gravidade do

Grau de Perturbacao

Sintoma
Delirios O idoso tem crencas falsas, pensa que] 1 2 3 0 1 2 3 4
Sim Nao esta a ser roubado ou lhe estdao al
fazer mal?
Alucinagbes | O idoso tem alucinagdes, como 1 2 3 0 1 2 3 4
visdes ou vozes falsas? Ouve ou vé
Sim  Nao | coisas que ndo estdo presentes?
Agitacao ou O idoso resiste a ajuda dos outros, é 1 2 3 0 1 2 3 4
agressao de trato dificil?
Sim Nao
Depressao| O idoso parece triste ou diz que esta] 1 2 3 0 1 2 3 4
ou deprimido? Ele/ela chora?
disforia
Sim Nao
Ansiedade O idoso fica perturbado quando se 1 2 3 0 1 2 3 4
separa de si? Demonstra sinais de
Sim  Nao | nervosismo, como falta de ar,
suspiros e incapacidade de relaxar,
ficando muito tenso?
Exaltacdo | O idoso aparenta sentir-se muito bem| 1 2 3 0 1 2 3 4
ou ou excessivamente feliz?
euforia
Sim Nao
Apatiaou | O idoso parece menos interessado 1 2 3 0 1 2 3 4
indiferenca | nas suas actividades habituais e nas
actividades ou planos dos outros)
Sim Nao
Desinibicao O idoso parece agir impulsivamente? 1 2 3 0 1 2 3 4
Por exemplo, fala com estranhos
Sim  Nao | como se os conhecesse ou diz coisas

que podem ferir os sentimentos das
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outras pessoas?

Irritabilidad
eou
labilidad
e

Sim Nao

O idoso fica impaciente ou irritadico?
Ele/a tem dificuldade em lidar com
demoras/atrasos ou em esperar por
actividades planeadas?

Disturbio
motor

Sim Nao

O idoso ocupa-se com actividades
repetitivas, tais como andar as voltas
pela casa, carregar em botées,
enrolar cordas/corddes/fitas, ou
fazer outras coisas repetidamente?

Comportament
o s nocturnos

Sim Nao

O idoso acorda durante a noite,
levanta-se muito cedo pela manha,
ou dorme varias sestas durante o dia?

Apetite e
alimentacao

Sim Nao

O idoso perdeu ou ganhou
peso, ou teve alteracées no
tipo de comida/alimentos de
que gosta?

Fonte: Cummings e colaboradores (1994).




