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Resumo

Com o envelhecimento, verifica-se uma deterioracdo em varias fungdes cognitivas e
fisicas que comprometem a manutencgéo da independéncia do individuo.

O objetivo geral deste trabalho foi comparar o nivel de independéncia funcional de
idosos com doencga de Alzheimer (DA) e sem deméncia (SD), tendo em consideracéo a sua
aptidao funcional e cognitiva. A amostra foi constituida por 41 idosos de ambos 0s sexos
(masculino n=13 e feminino n=28), dos quais 28 tém a DA diagnosticada ha pelo menos trés
anos (idade média=81,36+6,2 anos), e 13 idosos ndo tém diagnostico de qualquer deméncia
(idade média=81,85+4,7 anos). Foram realizados trés estudos para analisar a intervengao e
a eficicia de programas de exercicio fisico em idosos com DA. Num 12 estudo foi avaliada a
funcé@o cognitiva e autonomia funcional em idosos com DA e SD, num 2%estudo avaliado o
efeito de um programa de exercicio em idosos com DA e num 32 estudo avaliado os efeitos
de um programa de exercicio fisico nos Danos de DNA na DA.

O programa de treino fisico teve a duragdo de 16 semanas, 2 vezes por semana, €
com a duragdo de 60 minutos. Ap6s as 16 semanas de exercicio, houve um aumento
significativo em alguns parametros da funcionalidade. O nivel de independéncia funcional na
realizacao das atividades de vida diaria (AVD) foi estimado a partir do score total do teste de
Barthel; a capacidade cognitiva a partir do score total do Mini Mental State; e a capacidade
funcional a partir da bateria Fullerton’s Functional Fitness Test (FFFT). Procedeu-se ainda, a
uma colheita sanguinea, antes e apds a aplicacdo do programa de exercicio, que poderiam
influenciar a independéncia e a funcionalidade dos idosos institucionalizados.

Apés as 16 semanas de exercicio, houve um aumento significativo da maioria dos
parametros de funcionalidade, como a Caminhada (Antes: 119,64+130,90); (Apos:
301,70+229,80); a Forca (Antes: 3,71£3,64); (Apos: 8,00£6,04); Sentar e Levantar e Voltar a
Sentar (Antes: 3,8213,84) (Apds: 6,8915,62); e na flexibilidade inferior (Antes: -5,25+6,93)
(Apos: -1,61+4,63). Na fungao cognitiva, verificou-se uma melhoria significativa no MMS, na
evocacao (Antes: 1,18+1,33) (Apods: 1,96+1,29) e nas AVD na mobilidade/deambulacéao.

A comparagcdo entre os grupos foi feita através do t-test para amostras
independentes, tendo o nivel de significancia sido estabelecido em 0,05. A distribuicdo dos
dados por meio do teste de Shapiro Wilk e utilizou-se também, o teste de Wilcoxon para a
comparagdo entre os momentos. Foram constatadas diferengas significativas entre os
grupos nas AVD, na capacidade cognitiva e na maioria dos parametros de capacidade
funcional (Caminhada, Forga, Sentar-levantar e Voltar a Sentar). HA& um maior declinio
funcional e cognitivo dos individuos idosos com DA, comparativamente aos idosos sem

deméncia, com reflexo na sua autonomia e independéncia. Um programa regular de



exercicio fisico, pode manter e/ou melhorar a funcionalidade e a cognicdo em idosos com
DA.

Quanto aos Danos de DNA, o programa de exercicio induziu a uma reducao
significativa dos Danos de DNA em DA.

Palavras-chave: Cognicdo, Doenga de Alzheimer (DA), Funcionalidade, Programa
Exercicio.



Abstract

With aging, there is deterioration in multiple cognitive and physical functions, which
does not enable the continuation of the independence of the individual.

The aim of this study was to compare the level of functional independence of older
adults with and without Alzheimer disease (AD), taking into consideration their functional and
cognitive fitness. The sample consisted of 41 patients of both sexes (male n =13 and n=28
females), of which 28 have AD diagnosed at least three years (average = 81,3616,2 years),

and 13 seniors have no diagnosis of any dementia (average = 81,85+4,7 years).

Three studies were conducted to analyze the intervention and the effectiveness of
exercise programs in elderly patients with AD. In a first study was evaluated the cognitive
function and functional autonomy in elderly patients with AD and SD, in a second study was
evaluated the effect of an exercise program in elderly with AD and in a third study was
evaluated the effects of an exercise program on DNA damage in AD.

The physical training program lasted 16 weeks, twice per week, with the duration of
60 minutes. After 16 weeks of exercise, there was a significant increase in some of the
function parameters. The level of functional independence in performing activities of daily
living (ADL) was estimated from the total score of Barthel test; cognitive ability from the total
of the Mini Mental State score; and functional capacity from the battery's Fullerton Functional
Fitness Test (FFFT). It was also done a blood collection before and after the implementation
of the exercise program, to estimate possible nutrient deficits that could influence the
independence and functionality of the institutionalized elderly.

After 16 weeks of exercise, there was a significant increase in the functionality of
most of the parameters such as walk (Before: 119,64+130,90); (After: 301,70£229,80);
Strength (Before: 3,71£3,64); (After: 8,00+6,04); Sit back and Raise and Back to sit (Before:
3,8213,84) (After: 6,8915,62); and lower flexibility (Before: -5,25+6,93) (After: -1,61+4,63). In
the cognitive function, there has been a significant improvement in the MMS, in evoking
(Before: 1,18+1,33) (After: 1,96+1,29) and ADL mobility / gait.

The comparison between groups was performed using the t-test for independent
samples, and the significance level was set at 0,05. The data distribution was done by using
the Shapiro-Wilk test and it was also used the Wilcoxon test for comparing times. Significant
differences were found among the groups in the ADL,in the cognitive ability and functional
capacity in most parameters (Hiking, Strength, Sit-up and Sit Back to). There is a greater
functional and cognitive decline in elderly individuals with AD compared to older people
without dementia, reflected in its autonomy and independence. A regular program of physical

Xl



exercise, can maintain and / or improve the functionality and cognition in AD patients. As for
DNA damage, the exercise program induced a significant reduction of DNA damage in AD.

Keywords: Cognition, Alzheimer disease (AD), Functionality, Exercise Program.
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1 Introducao

O aumento da longevidade humana, ao longo do ultimo século, fez com que os
processos neurodegenerativos associados a idade se manifestassem, pelo que o numero de
individuos afetados por deméncias tem vindo a aumentar. A Doenca de Alzheimer (DA) é
uma das principais doencas neurodegenerativas da atualidade (Deslandes et al., 2009).
Caracterizada em 1907, pelo Neurologista Alois Alzheimer, como sendo uma patologia
neurodegenerativa, progressiva e irreversivel, a DA acarreta perda de memoria e diversos
disturbios cognitivos afetando o funcionamento social e ocupacional. Segundo a
Organizagao Mundial de Saude (OMS, 2000) é caracteristica importante da DA o sucessivo
declinio do raciocinio, da compreensédo, da memoria, da capacidade de efetuar calculos,
assim como da linguagem, da capacidade de aprendizagem e de decisdo que estdo
presentes no dia-a-dia do paciente. Além de progressiva, a DA ¢ fatal, afetando
principalmente individuos mais velhos, especialmente com idades superiores a 65 anos de
idade (Mayeux et al., 2012). A deméncia € uma das maiores causas de invalidez na velhice.

O ato de envelhecer e manter-se saudavel esta relacionado com a preservagao da
capacidade funcional e da autonomia para as atividades de vida diaria, fatores influenciados
pela pratica do exercicio fisico e por um estilo de vida adequado, que sédo construidos dia-a-
dia, ao longo dos anos (Virtuoso et al., 2012; Romo-Perez et al., 2012; Gremeauxa et al.,
2012). A par da influéncia genética, a DA pode também ser consequéncia de diversos
fatores ambientais e comportamentais. Se os primeiros nao sdo controlaveis, a gestao dos
fatores ambientais e comportamentais ao longo da vida pode, se ndo evitar, pelo menos
retardar a evolugdo da doenca. Com efeito, o declinio funcional pode ser revertido ou
amenizado em qualquer idade, através de diversos tipos de intervencéo, incluindo a pratica
regular de exercicio fisico (Perracini e Fl6, 2009). Tém sido descritos beneficios associados
ao exercicio fisico em diversas areas, nomeadamente psicolo6gicos, sociais e cognitivos
(Matsudo., 2006; Mazzeo et al., 2008) e fisiolégicos (Lau et al., 2011), na populacdo idosa
(Larson, 2008), sendo fundamental na promogdo da qualidade de vida, para um
envelhecimento saudavel e para um aumento da longevidade (Matsudo, 2006; Mazzeo et
al., 2008). O exercicio fisico proporciona efeitos positivos no sistema nervoso (Erickson et
al., 2012), gerando novos neurédnios (Erickson et al., 2012), estimulando ligagbes neurais
(Erickson et al, 2012), e aumentando os neuromediadores (dopamina, serotonina e
acetilcolina) (Dickerson et al., 2008; Vancini et al., 2008). A diminuigao do exercicio fisico e
da aptidao cognitiva com a idade é um fendmeno comum a diversas espécies animais
(McArdle et al., 2004; Holmes, 2002). Varios estudos de observagao e investigagao (Kramer
et al., 2006; Lautenschlager et al., 2012) referem que quem é fisicamente ativo tem menos
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probabilidade do que as pessoas sedentarias de ter um declinio cognitivo e deméncia mais
tarde (Bowen, 2012).

Apesar de existir uma vasta literatura cientifica sobre os beneficios do exercicio fisico
para a saude, qualidade de vida, autonomia e independéncia funcional dos idosos, ainda
sdo necessarios mais estudos nesta populacdo especifica, para testaram os efeitos do
exercicio fisico em individuos com DA. Atendendo a especificidade, a idade desta populagéao
€ importante analizar os guidelines de exercicio fisico propostos e verificar de que forma se
distinguem da populagdo idosa em geral. Considerando que o0s comprometimentos
causados pela DA na fase inicial sdo ainda pouco limitadores, importa verificar se, para além
da fungao cognitiva, outras funcdes estdo ja afetadas nesta fase e se uma intervengéao
através de um programa de exercicio adequado podera melhorar a sua funcionalidade, quer
cognitiva, quer fisica, com possivel implicagdo na independencia funcional dos idosos. No
que respeito aos Danos de DNA, um dos mecanismos que parece explicar a diminuicdo dos
danos de DNA com o exercicio fisico regular é a diminuicao da producdo de ERO pelas

mitocondrias e aumento da capacidade antioxidante, diminuindo assim, o stress oxidativo.

Assim, esta tese tem como objetivo verificar se nos estadios iniciais da DA, o
comprometimento cognitivo esta associado a perda de independéncia e capacidade
funcional, comparativamente com idosos sem deméncia (SD). Considerando os beneficios
do exercicio fisico regular em idosos sem deméncia (SD), pretende-se também verificar se
um programa idéntico é capaz de induzir melhorias funcionais em idosos com DA. E
pretende-se, também, avaliar os possiveis efeitos de um programa de exercicio fisico nos
danos de DNA de pacientes com DA. Mesmo em individuos idosos, tem sido constatada
uma diminuicdo dos danos de DNA (DNA SBs - %TIl) em praticantes regulares de exercicio
fisico.

Neste sentido, esta tese apresenta num primeiro capitulo uma revisdo dos conceitos
relacionados com a DA, os estadios da sua evolugdo assim como as principais causas da
doenga. Sdo ainda apresentados guidelines de exercicio fisico para pessoas com DA
propostos pelas principais organizagoes.

De seguida sao apresentados trés estudos, um transversal onde sdo comparados os
valores de fungao cognitiva, capacidade funcional e independéncia nas atividades fisicas
diarias de individuos idosos com DA e (SD) sem qualquer deméncia. No segundo estudo
sao apresentados os resultados da aplicagdo de um programa de exercicio com a duragao
de 16 semanas a idosos com DA, no sentido de testar se os seus efeitos na populagdo com
DA se assemelham a populagdo idosa normal. Por dltimo e no estudo trés, apesar das

evidéncias sugerirem que a realizacdo de exercicio fisico pode levar a uma redugédo do
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stress oxidativo com consequéncias ao nivel da reducdo de danos no DNA, ndo sao
conhecidos estudos que estimem os efeitos do exercicio fisico na reducdo dos danos de
DNA em DA.
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2 Revisao da Literatura

2.1 Conceitos

Apesar da DA ter sido extensamente estudada durante décadas, e dos progressos
feitos na investigacdo, ainda ndo ha cura ou tratamento farmacoldgico vigoroso para esta
doenca (Aguerro-Torres.,1998). No entanto, estudos relacionados com a DA tém cada vez
mais importancia, ndo s6 para a comunidade médica e cientifica, como também para a
sociedade em geral, devido ao aumento da esperanga média de vida da populagdo mundial
(Vallejo, 2003).

A Deméncia é reconhecida como um dos problemas médicos mais importantes nos
idosos (Povova et al., 2012). O termo deméncia aparece descrito como o desenvolvimento
de varios défices cognitivos, que incluem um desequilibrio na memoria e outros distlrbios
cognitivos, como afasia, apraxia e agnosia (Kada, 2010). A afasia é o termo utilizado para
designar o disturbio que envolve a percecdo e expressao através da fala. A apraxia
relaciona-se com o comprometimento motor e da fala. A agnosia esta relacionada com a
perda de conhecimentos de certos objetos, pessoas, cheiros e mesmo sons (Kada., 2010;
Knels e Danek., 2010; Maslow., 2010; Rinaldi et al., 2010).

Deméncia é um sindrome caracterizado pelo declinio progressivo e global das
funcdes cognitivas, na auséncia de um comprometimento agudo do estado de consciéncia,
e que seja suficientemente importante para interferir nas atividades sociais e ocupacionais
do individuo (Mayeux et al., 2012), incluindo a meméria, a capacidade de raciocinio e de
julgamento e que persiste por um periodo superior a seis meses (American Phsychiatric
Association., 2002). O diagnéstico de deméncia exige a constatacdo de deteriorizacdo ou
declinio cognitivo em relacdo a condicéo prévia do individuo (Corey Bloom et al., 1995). Tal
declinio interfere nas atividades da vida diaria e, portanto, na autonomia do individuo
(Mayeux et al., 2012). A doenca parece ser causada pela deposicao de placas senis e
emaranhados neurofibrilares combinado com perda neuronal que afeta a zona do
hipocampo e zonas do neocértex, resultando em deméncia e morte (ver figura 1) (Rauk,
2009; Silvestrelli et al., 2006). Os sintomas pioram ao longo do tempo (Sun et al., 2012). Por
sintoma entende-se qualquer alteragcdo da percepgao do funcionamento normal do corpo, do
metabolismo, das sensagdes, podendo ou ndo consistir-se num indicio de doencga
(Whitehouse, 1982).
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Figura 1 - Corte transversal de um cérebro normal (a esquerda) e de um cérebro de um doente de

alzheimer (a direita) (Doenca de Alzheimer, 2010)

Assim, para efeito desta tese, serd utilizado o termo Doenga de Alzheimer (DA) uma
vez que se trata de um disturbio das fun¢des de um érgao que leva a um estado de doenca
manifestada por sintomas especificos.

2.2 Incidéncia da Doenca de Alzheimer no mundo e em Portugal

Estima-se que o numero de portadores de DA diagnosticados seja de 300 milhdes no
mundo inteiro. Este niumero duplicara até 2030 e triplicara até ao ano de 2050 (Bradley et
al., 2004). A prevaléncia desta doenca nos EUA (5,5 milhdes) é muito superior a verificada
na Africa, Asia e Europa (Povova et al., 2012; Mayeux et al., 2012). Portugal tem um niimero
consideravel de pessoas com deméncia, cerca de 175 000, entre as quais 125 000 com DA
(Alzheimer Portugal, 2014). No caso de Portugal, em comparagdo com outros paises
Europeus, esta incidéncia do risco € mais grave, possivelmente devido ao maior

analfabetismo, baixa escolaridade e profissdes indiferenciadas (Bradley et al., 2004).

O envelhecimento da populacdo resultara num aumento substancial da prevaléncia
da doenca se intervengbes preventivas e terapéuticas nao forem imediatamente e
corretamente aplicadas. De destacar que na ultima década houve um aumento da
populacdo idosa, com mais de 65 anos de idade, de 13,6% para 16,4% (Povova et al.,
2012).

A idade revela ser o principal fator de risco para a DA sendo a sua prevaléncia aos
60 anos de idade cerca de 1%. Esta prevaléncia duplica aproximadamente a cada 5 anos,
atingindo os 2% aos 65 anos de idade, os 8% aos 74 anos de idade e os 16 a 32% aos 85
anos de idade (Silvestrelli et al., 2006).
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Apesar dos valores de prevaléncia avangados pela literatura, a identificacdo da DA
s6 é confirmada post-morten (Silvestrelli et al., 2006) pelo que apenas podem ser

considerados valores aproximados.
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Fisiopatologia e Manifestacoes Clinicas
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3 Fisiopatologia e Manifestacoes Clinicas

Em 2011, um grupo de trabalho de peritos da Associacao de Alzheimer (AD) e do
Instituto Nacional sobre Envelhecimento (INA) dos Estados Unidos actualizaram os critérios
e diretrizes definidos em 1984 para o diagnostico da DA (ver Tabela 1) (Jack et al., 2011;
McKhann et al., 2011). Estes critérios refletem os dados que sugerem que a DA nao é
sinénimo de deméncia do tipo Alzheimer, mas é uma doencga que se desenvolve lentamente
ao longo de muitos anos, como resultado das alteragdes neuropatoldgicas acumuladas, com

a deméncia representando apenas a fase final da doenca (Jack et al., 2011; McKhann et al.,
2011).

Tabela 1 - Comparagao dos critérios da DA de 1984 a 2011 (Fonte: Alzheimer’s disease)

Critérios 2011

Critérios 1984

, o . A DA continua a ser um diagnéstico clinico, mas
A DA é um diagnéstico clinico
os biomarcadores servem para melhorar a

precisao do diagndstico da doenca.

. o DA é expandida em trés fases: uma fase pré-
Ha apenas uma fase da DA — deméncia. P P
clinica assintomatica; fase de pré-deméncia; e

uma fase de deméncia.

. . o . Presentemente, os biomarcadores sao propostos
Um paciente que satisfaz os critérios clinicos da
. . apenas como ferramentas de pesquisa e nao se
DA, seria esperado ter a patologia e ele/ela P pesq
o destinam a serem aplicados em contexto clinico.
submeter-se a uma autépsia.
No entanto, os clinicos seréao capazes de

diagnosticar DA em todas as 3 fases.

Pouca consideracdo nos dados a alteraces Os biomarcadores fornecem informagdes sobre

neuropatoldgicas especificas subjacentes ao as mudangas patofisiologicas subjacentes ao

processo da doenca. estado de doenga.
Dividir a DA em 3 fases é o conceito que a DA

desenvolve ao longo de muitos anos e uma

Pouca consideracao nos dados, a ideia de que

alteracOes patolégicas ocorrem ao longo de

muitos anos. longa fase prodromica e clinicamente silenciosa.

A DA na sua totalidade é designada como heterogénea, podendo descrever-se ao
longo do tempo um quadro clinico frequente e constante, para a fase inicial, a fase

declarada e a fase terminal (ver figura 2) (Grilo, 2009).

" DA: Alzheimer's disease
Fonte: (Jack et al., 2011; McKhann et al., 2011; McKhann et al., 1984)
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De uma forma geral, a DA esta dividida em trés fases/estadios evolutivos da doenca.
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=
= Q
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SRS Dementia phase ﬁ:ir;gflnlgeﬂ?nmcant
100%

Effect of the accumulation of —mM8M8M >
neuropathologic changes over time

AD: Alzheimer's disease; MCI: mild cognitive impairment
Source: Adapted from referance 2

Figura 2 - A Declinio Cognitivo da DA ao longo do tempo. Fonte: National Institute on Aging (NIA) —
2011

Os primeiros sintomas sao muitas vezes relacionados com o envelhecimento normal,
com o stress ou com a idade. Alguns instrumentos de avaliagdo neuropsicologica podem
revelar muitas deficiéncias cognitivas até oito anos antes de se poder diagnosticar a DA. O
principal sintoma diagnosticado é a perda de memoria de curto prazo (dificuldade em
lembrar factos aprendidos recentemente, ou seja, a memdria episédica e explicita). Podem
ainda apresentar alteracdes psicocomportamentais (apatia, desinteresse, irritabilidade,
ansiedade, inseguranga, desorientacao de tempo e espacgo, entre outras). As perturbacoes
da meméria caracterizam, na maioria dos casos, o inicio clinico da DA, constituindo em
aproximadamente 75% dos casos o0s sintomas que revelam a patologia (Grilo, 2005). Nesta
fase, 0 paciente ainda consegue comunicar ideias béasicas. A capacidade de planificar
tarefas fica seriamente comprometida e o doente ndo consegue planificar por ordem trés
acontecimentos cronolégicos. Quanto mais cedo os sintomas forem percebidos e relatados,

mais facil e eficaz sera o tratamento e melhor o prognostico.

Numa segunda fase, surge o Défice Cognitivo Ligeiro (DCL), que inclui os individuos
em fase pré-demencial e pouco antes de desenvolver o processo demencial. Segundo
Tabert e colaboradores (2002), individuos diagnosticados com DCL e com informagbes
precisas por parte dos cuidadores/familiares acerca das perturbagdes cognitivas e nao
cognitivas predizem, de forma extremamente forte, um possivel diagnéstico de DA. De
acordo com o mesmo autor, cerca de 80% a 90% dos individuos com DCL acabam por
desenvolver a DA num periodo que ronda os seis anos (Tabert et al., 2002). Nesta fase, o
quadro clinico é evidente, com perturbagdes cada vez mais nitidas de meméria, associadas
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a alteracbes cognitivas, originando a sindrome afaso-apraxo-agnésica. A capacidade de
raciocinio e julgamento comecam a ficar também bastante comprometidas, ndo sendo
aconselhavel deixar os pacientes sozinhos nesta fase da doenca (progressivamente o
paciente vai perdendo a capacidade de ler e de escrever e deixa de conseguir fazer as mais
simples tarefas diarias).

Alteracées do sono sao muito frequentes e problemas de incontinéncia urinaria
podem surgir. Trata-se do ultimo estadio da doenca no qual o paciente deixa de reagir a
estimulos e é um continuum da evolugdo da patologia. Esta fase é caracterizada por um
sindrome demencial de intensidade grave (Grilo, 2005). Os pacientes necessitam de todo o
tipo de apoio nas suas atividades diarias, podendo nem sequer ser capazes de caminhar ou
sentar-se, ou vestir-se sem a ajuda de terceiros (Grilo, 2005). A massa muscular e a sua
mobilidade tornam-se cada vez mais rigidas e vao degenerando lentamente, até ao ponto
em que o paciente tem que ficar deitado numa cama, deixando de conseguir fazer as tarefas
sozinho. Os individuos comegam a ser incapazes de conhecer familiares ou amigos e a sua
capacidade de comunicagdo torna-se cada vez mais limitada. Nesta fase, denota-se
também a recusa de algumas situagdes, como alimentar-se, tomar banho, etc. As
complicacbes médicas aparecem ou acentuam-se progressivamente (Wortmann et al.,
2009).

Torna-se cada vez mais urgente, concentrar-se nos estadios iniciais da doenga, nos

biomarcadores (ver Tabela 2) que podem melhorar o diagndstico da DA.

Tabela 2 - Biomarcadores? incorporados nos critérios da DA em 2011

Categoria Biomarcadores

Trago anormal em imagens PET
Baixo nivel de CSF

Elevada tau no CSF, total e fosforilada

Biomarcadores e acumulagéo de A

Biomarcadores de degeneracao ou lesao
Diminuicao da absorcao da fluordeoglucose no

PET

Atrofia na ressonancia magnética estrutural

neuronal

AB — beta-amiléide; DA — doenga de alzheimer; CSF — fluido cérebroespinal; PET — positrdao por

emisséo de tomografia

2 Fonte: (Jack et al., 2011; McKhann et al., 2011).
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Com o advento da microscopia eletrénica, foi possivel descrever as duas provaveis
lesbes cerebrais tipicas de pacientes com DA: as placas neuriticas (ou senis), que possuem
depdsitos extracelulares de proteina B-amildide (AB), originados pela clivagem da proteina
percursora B-amildéide (APP), e os emaranhados neurofibrilares situados no citoplasma
perinuclear, compostos da proteina tau (proteina estabilizadora microtubular)
hiperfosforilada (Fridman et al, 2004). As placas senis estdo relacionadas com varios
processos neurodegenerativos como os apresentados na DA (Gotze et al., 2004; Ywata et
al., 2005). O desenvolvimento das placas senis parecem preceder e precipitar a formagéao
dos aglomerados neurofibrilares (Kosic e Shimura., 2005). Estes autores levantaram a
hipétese da existéncia de um desequilibrio nas proteinas cinases e fosfatases que regulam
a fosforilacdo da tau.

Foi sugerido por Wang et al. (2007) que a ativagao da proteina fosfatase - 2A (PP-
2A) ou a inibicao da glicogénio cintetase cinase GSK (3B) ou da proteina cinase dependente
de ciclina 5 (cdK5) ou de ambas podem ser necesséarias para inibir a degeneragao
neurofibrilar. Uma consequéncia da hiperfosforilagdo da proteina tau é a reducdo na
capacidade de interagir com os microtubulos, o que altera, de forma significativa,
componentes estruturais do citoesqueleto com consequente comprometimento de
importantes funcdes celulares, como transporte axonal e neurotransmissao (Lee et al.,
2004).

Dados da literatura indicam que ambas as lesdes neuropatolégicas exercem efeitos
neurotdxicos diretos e indiretos e promovem morte neuronal por stress oxidativo e/ou por
inflamacao (Hoozemans et al., 2003). O cortex cerebral, principal local das funcdes
cognitivas, tende a atrofiar, levando a reducdo de tamanho e, consequentemente, ao
aumento dos espacos intercelulares (Callahan et al., 1995). Um estudo demonstrou que
uma proteina presente nas placas senis de pacientes com DA bloqueia alguns sinais
neuronais, 0 que ocasiona problemas relacionados com a memoria que sao caracteristicos
da DA (Jerrel et al., 2001). Estes autores demonstraram que a proteina 3-amiléide bloqueia
o contato entre a acetilcolina (ACh) e os seus recetores nicotinicos neuronais. Estes
receptores, presentes no hipocampo, interferem com o mecanismo de transmisséo de sinais
neuronais envolvidos na aprendizagem e meméria, estando também relacionados com a

emocgdao, motivagao e atencéo.

Varios fatores de risco para a DA sao de natureza genética e, portanto, fora do nosso
controlo, enquanto outros sdo determinados pelo ambiente e pelo estilo de vida, podendo
ser controlaveis. A DA provoca o declinio das fungdes inteletuais, reduzindo a capacidade

de trabalho e de relacionamento pessoal que por sua vez, interfere no comportamento e na
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personalidade. No inicio, os pacientes comecam por perder a memoria mais recente,
precisando com muito rigor os acontecimentos passados. Com a evoluc¢ao da doencga, a DA
causa grande impato no quotidioano dos idosos e afeta a aprendizagem, a atencéo, a
orientacdo, a compreensao e a linguagem.Os idosos ficam cada vez mais dependentes da
ajuda de outros, até mesmo para as tarefas béasicas, como a higiene pessoal e a
alimentacéao (Kristine et al., 2014).

3.1 Fatores Genéticos

O peso dos fatores genéticos tem vindo a ser considerado como preponderante na
etiopatogenia da DA. Estima-se que o peso da hereditariedade na doenga de inicio precoce
se cifre nos 92%-100%, percentagem quase compativel com uma doenga inteiramente
genética (Wingo et al., 2012). Cerca de 5% a 10% dos casos estabelece-se através de uma
transmissao hereditaria autossémica dominante que, por sua vez, define formas familiares
de DA. As mutagdes responsaveis dizem respeito aos cromossomas 21, 1, 14 e, sobretudo,
19 (ver Tabela 1) (Grilo, 2009).

Desde 2009 que foram identificados nove novos loci associados a doenga de inicio
tardio — CLU, PICALM, CR1, BIN1, ABCA7, MS4A, CD2AP, CD33 e EPHA1 (Morgan, 2011).
Coletivamente, estes genes explicam 50% das bases genéticas da DA de inicio tardio.
Intervém também em trés novas vias explicativas da doenca que estdo associadas a fungao
do sistema imunitario, ao metabolismo do colesterol e a disfungao sinaptica e dos processos
das membranas celulares (Morgan et al., 2011). Ha estudos que sugerem que mutacdes no
SORL1, que esta envolvido nas vias de reciclagem, no processamento e no transporte da
APP, tém um papel na patogénese da DA de inicio tardio (Alves et al., 2012).
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Tabela 3 - Genes mais importantes de transmissdo de DA (Fonte: Genin® et al., 2011).

Cromossoma Gene % de DA
21 APP <1
14 PSN1 1-5
1 PSN2 <1
19 APOE (g4) 50 *

A DA de inicio tardio é responsavel por 93-94% de todos os casos da doenca
(Campion et al., 1999). Tem uma componente genética substancial com um peso hereditario
estimado em 58-79%. No inicio dos anos 90, foi descrita a associacao entre o gene apoE e
a DA de inicio tardio (Alves et al., 2012). O Genome Wide Association Study confirmou que
o gene APOE é o mais suscetivel para a DA de inicio tardio (Coon et al., 2007).

Recentemente foi descrita também uma associag¢édo incerta entre um polimorfismo
poli-T de comprimento variavel (deoxitimidina homopolimero) no gene TOMM40, gene
localizado a seguir ao APOE, e a idade de inicio da doenga tardia (Alves et al., 2012).

As mutacdes em APP, PSEN1 e PSEN2 sao responsaveis por 71% dos pacientes
com DA autossémica dominante e por 0,5% de todos os casos de DA (Ertekin-Taner, 2007).
Como tal, genes adicionais, como o APOE, parecem influenciar a patofisiologia da DA de

inicio precoce (van Duijn et al., 1994).

3.2 Fatores Ambientais

Parece claro que a doenca de Alzheimer (DA) ndo tem uma Unica causa, sendo
provavelmente decorrente de uma combinacdo de fatores genéticos e ambientais (Grilo,
2009). Aceita-se que a doenga de Alzheimer (DA) seja uma doenga idade-dependente, ou
seja, a medida que a idade avanga, maior € a probabilidade de sua ocorréncia (Alves et al.,
2012). Diversos estudos tém demonstrado que sintomas comportamentais e alteragoes
funcionais podem preceder os sintomas cognitivos na evolugéao da DA.

3 O APOE tem trés alelos comuns — €2, €3, €4 — que correspondem a seis fenotipos. A Doenca de Alzheimer esta associada
ao alelo €4. A presenca deste alelo aumenta o risco e diminui a idade média de inicio da doenga de forma dose-dependente (os casos
homozigéticos tém risco superior e idade de inicio mais precoce do que os heterozigéticos). Contudo, estimativas do risco de doenga
com base no APOE ¢4 variam muito (Alves et al., 2012). Num estudo recente, o risco de Doenga de Alzheimer aos 85 anos variou de
51% a 52% para homens APOE €4/¢4 e de 60% a 68% para mulheres APOE €4/¢4 e de 22% a 23% para homens APOE €4/¢3 e de 30%
a 35% para mulheres APOE €4/¢3 (Genin et al., 2011).
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Estudos sugerem que as mulheres sdo mais afetadas do que homens, mas, como a
expetativa de vida delas é pelo menos 5 anos maior que a dos homens, essa correlagéo
ainda precisa ser estatisticamente ajustada e melhor esclarecida. O nivel de educacéao
parece ser uma protecao para a doencga de Alzheimer (DA): quanto maior for o numero de
anos de estudo formal, menor sera o risco. Essa possibilidade deve ser analisada com
reservas a partir da constatacdo de que pessoas com mais escolaridade administram as
suas limitagcdes cognitivas com maior facilidade que analfabetos ou com baixo nivel de
escolaridade.A plasticidade neuronal também pode estar envolvida nesse processo (Hendrie
et al., 2004).

Seguidamente, citamos alguns fatores e/ou situagdes que predispdem para a DA.

Tabagismo

Os estudos epidemiol6gicos prévios sao controversos sobre o papel desempenhado
pelo tabagismo na ocorréncia de DA. Estudos de caso-controle demonstraram efeito protetor
do tabagismo contra a DA (Brenner et al., 1993; Ford et al., 1993). No entanto, estudos
epidemiolégicos mais recentes apontam o tabagismo como fator de risco para o surgimento
da DA (Gallanis et al., 1997; Ott et al., 1998).

Os autores que defendem o tabagismo como fator de risco, argumentam que o
tabagismo elevaria a presenca da DA a partir da sua maior associacdo com lesdes
vasculares (Vermeer et al., 2002). Aqueles que defendem um efeito protetor do tabagismo
contra a doenca de alzheimer, valem-se de estudos neuropatolégicos recentes que
demonstraram menor depédsito de placas amiloide em tabagistas (Court et al., 2005). A
exposicao crénica de ratos transgénicos a nicotina resultou em menor depdésito de proteina
amiloide no mesénquima cerebral (Nordberg et al., 2002). Além disso a nicotina podia
desencadear a produgdo de fatores neurotroficos especificos, protegendo populacées
neuronais importantes para a preservagao das fungdes cognitivas (Whitehouse e Kalaria,
1995).

Aluminio

O aluminio é um dos metais aos quais 0s seres humanos estdo mais expostos, isto
devido a sua abundéncia na superficie terrestre, assim como ao fato de ser amplamente
utilizado no dia-a-dia, tais como nos utensilios de cozinha e embalagens (Duce e Bush,
2010). Contudo, parte do aluminio que chega ao cérebro permeia a barreira
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hematoencefalica com a ativacdo de varios transportadores. Tais modificagdes ao nivel
estrutural e funcional da barreira hematoencefalica contribuem para a acumulagdo de
aluminio no cérebro do doente de alzheimer (Zatta et al., 2009). Estudos cientificos indicam
que o aluminio quando conjugado com BA pode desempenhar um efeito que possibilita o
estado oligomérico de péptido, favorecendo a formacao de espécies amiloides perigosas e
neurotdxicas (Duce e Bush, 2010; Zatta et al., 2009). Uma producéo patoldégica do péptido
BA leva a disfuncao sinaptica e mais tarde a deméncia. Isto acontece porque ocorre quebra
na homeostasia do aluminio, acabando este metal por funcionar como um co-fator para a
DA (Zatta et al, 2009). O aluminio, sendo um elemento reativo, pode contribuir para
patologias relacionadas com a proteina tau (Zatta et al, 2009). A proteina tau tem
importancia fisiolégica na produgdo e estabilizagdo de microtubulos neuronais,
proporcionando desta forma um elemento essencial para a estabilizacdo do citoesqueleto
neuronal, importante para manter a integridade estrutural e de transporte axonal. Na DA, a
hiperfosforilagdo da proteina tau promove o desarranjo ou dissociagao de microtibulos e a
formacdo de emaranhados neurofibrilares da proteina tau que ficam agregados o que
provoca a morte neuronal (Duce e Bush, 2010; Zatta et al., 2009).

Sedentarismo

A preparacao para um envelhecimento saudavel deve comecgar o quanto antes com
estilos de vida saudaveis. E preciso consciencializar todos os idosos sobre a prevencéo,
pois somente assim é possivel minimizar os sintomas negativos do envelhecimento e fazer
com que este periodo seja pleno, tranquilo e sem doencgas, com beneficio para o idoso e a
sua familia (Bennett et al., 2006). Realizar atividades mentais como ler, escrever, fazer
trabalhos manuais, usar jogos que estimulem a atividade cerebral, cuidar de plantas, entre
outras, ajudam a melhorar a memaria e a capacidade cognitiva, sem esquecer de ressaltar a

importancia do convivio social e familiar.

Mas podemos comecar cada vez mais cedo a treinar 0 nosso cérebro através de
atividades variadas, mantendo a mente ativa — e 0 nosso corpo com atividades fisicas, além
do diagnéstico precoce e bom controlo das doengas crénicas como hipertensao e diabetes,
para que, na pior das hipéteses, a doenca seja amenizada (Jackson,1994).

Envelhecer requer também muitos cuidados com a alimentacéo.
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Qutros Fatores

Outros possiveis fatores de risco tém sido estudados, porém com pouco resultado
pratico, como: exposi¢cdo ou ingestdo de substancias toxicas como o alcool, o chumbo e
solventes organicos, medicamentos diversos, traumatismo craniano, exposi¢cao a radiagao,

estilo de vida, stress, infeces, doengas imunolbgicas e cancro.

Altos niveis de colesterol e de homocisteina (relacionada com o stress oxidativo), a
obesidade e o diabetes estdo sendo estudados como eventuais fatores de risco.

Em suma, do ponto de vista cientifico, pode-se afirmar que a incidéncia da doenca
de Alzheimer (DA) aumenta exponencialmente com a idade e que existem fortes indicios de

que as formas precoces relacionam-se a uma maior incidéncia familiar.

Stress Oxidativo (SO)

O stress oxidativo €, normalmente, a subjugacdo de um sistema de defesa
antioxidante pelo sistema oxidativo. Resulta da produgao de radicais livres, como ERO, que
sao geradas por moléculas que tém eletrdes ndo emparelhados. Devido a estes eletrdes
nao emparelhados, os radicais livres sdo muito instdveis e muito reativos (Chauhan e
Chauhan, 2006). Este é provavelmente o fator desencadeante da doenga, uma vez que é
uma das primeiras caracteristicas observadas no cérebro com DA, podendo mesmo
aparecer décadas antes de se desenvolver a DA. No cérebro de um individuo com
Alzheimer (DA), para além da acumulagdo de placas amildides e de emaranhados
neurofibrilares, ocorre uma alteracao nas reagdes redox, havendo registo de um aumento de
dano oxidativo em muitas das células (Zawia et al., 2009). O stress oxidativo pode induzir a
fosforilagéo da proteina tau e a formacgéo de lesdes neurofibrilares. Como ja foi referido, uma
das caracteristicas da DA é a existéncia de emaranhados neurofibrilares (compostos por
proteina tau hiperfosforilada) (Silvestrelli et al., 2006). Ha trés fatores que influenciam o
stress oxidativo mediado pela BA: o aumento da producdo de ERO, a diminuicdo da
atividade enzimatica do sistema de defesa antioxidante e a atividade mitocondrial
disfuncional (Chauhan e Chauhan, 2006). Pode também ocorrer a atracdo de mediadores
inflamatoérios pelos depdsitos amiloides que tendem a acelerar a formagdo de um
microambiente oxidativo (Chauhan e Chauhan, 2006). Em condigdes fisiolégicas, cerca de
85-90% do oxigénio molecular é utilizado pelas mitocondrias e o restante (10-15%) sofre
oxidacdo direta ou é utilizado por oxidases e oxigenases (Halliwell e Guteridge, 1999).
Ainda, cerca de 2 a 5% do oxigénio molecular utilizado na cadeia de transporte de eletrées
mitocondrial ndo sofre redugéo tetravalente, dando origem ao radical anido superoxido (O2
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(Halliwell e Guteridge, 1999). Parte do oxigénio pode também ser reduzido univalentemente,
gerando outros intermediarios, como o peroxido de hidrogénio (H202) e o radical hidroxil
(OH) o O2 e o OH séao radicais livres por definicdo, por possuirem um elétron
desemparelhado na sua estrutura orbital, ao passo que o H:O. é um nao-radical
parcialmente reduzido, capaz de gerar OH ao reagir com ions Cu* e Fe*? durante a reagdo
de Fenton (Halliwell e Cross, 1994).

O radical OH é o mais reativo dos intermediérios, por ser capaz de reagir com
diversas biomoléculas e ndo possuir defesa antioxidante enzimatica (Halliwell e Guteridge,
1999). Estes intermediarios sdo considerados coletivamente espécies reativas (ERO), os
quais desestruturam moléculas de lipidios, proteinas e acidos nucleicos, resultando em
inativagdo enzimatica, danos em membranas plasmaticas e alteracdo do DNA celular
(Halliwell e Cross, 1994). Na verdade, pequenos niveis de ERO e lesGes oxidativas sao
encontrados em condigdes fisiologicas (Halliwell e Cross, 1994).

As principais enzimas antioxidantes sdo a superoxido dismutase (SOD), a glutationa
peroxidase (GPx) e a catalase (CAT). A SOD é responsavel pela detoxificagao do O; através
de reacdo de dismutacdo, sendo encontrada principalmente em duas isoformas:
mitocondrial (MnSOD) e citosélica (CuZnSOD). A CAT elimina o H20», reduzindo-o a agua.
A GPx também desempenha importante papel na detoxificagdo do H2O», convertendo a
glutationa reduzida (GSH) a glutationa oxidada (GSSG), formando agua (Halliwell e
Guteridge, 1999)

Tém surgido bastantes dados a partir de modelos experimentais de cérebros
humanos que sugerem que o stress oxidativo (SO) desempenha um papel bastante
importante na degeneracao neuronal na DA (Chauhan e Chauhan, 2006).

Relacdo entre Stress Oxidativo (SO) e DA

Radak et al. (2008) afirmam que apesar do fluxo cerebral de O2 ser relativamente
constante durante uma atividade fisica, o desafio oxidativo induzido pelo exercicio evoca
adaptagbes especificas, como aumento da atividade de enzimas antioxidantes e
reparadoras de les@es teciduais, assim como diminuicao dos danos oxidativos — o qual, em
tltima analise, provoca um aumento da resisténcia ao stress oxidativo (SO). Estes autores
também reportam que a melhoria da fungdo cognitiva esta relacionada a diminuigédo de
marcadores de carbonilagdo protéica, lipoperoxidagdo e danos ao DNA no cérebro de
roedores submetidos ao treino fisico. Em geral, a resposta dos sistemas antioxidantes
cerebrais ao treino fisico sao tecido-especificas, dependem da configuragao do protocolo de
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exercicio e da responsividade das diferentes regides cerebrais (Ji, 2000). Em modelos
animais, estudos mostraram um efeito positivo do exercicio sobre o estado redox de
estruturas como hipocampo e cortex frontal, as quais sao regiées implicadas com a memdéria
e a funcdo executiva. Em sintese, tem sido demonstrado que o exercicio é eficaz em
atenuar o stress oxidativo em diversos modelos animais de insultos pré-oxidantes e
doencas, incluindo a DA. Devido a preservacao da funcionalidade dos neurdnios, ao mitigar
o stress oxidativo (SO), € muito provavel que um dos mecanismos protetivos do exercicio

sobre a fungao cognitiva seja o seu efeito estimulador das defesas antioxidantes.

Exercicio Fisico e Stress Oxidativo (SO)

O stress oxidativo esta implicado com a fisiopatologia de doengas cardiovasculares,
diabetes mellitus, cancro e doengas neurodegenerativas (Radak et al., 2008). O oxigénio &
considerado uma molécula paradoxal, pois é vital para a producdo energética através da
fosforilacdo oxidativa mitocondrial em seres vivos aerobios, ao passo que 0 seu consumo

gera substancias toxicas, capazes de gerar danos em estruturas celulares e subcelulares.

O exercicio agudo induz a producao de ERO, devido ao aumento do consumo de O:
e a ativacdo de reagdes fisioldégicas durante e apds a interrupcdo do esforco (Fisher-
Wellman e Bloomer, 2009). Por exemplo, durante o exercicio h4 um aumento da demanda
energética muscular que resulta num acréscimo de até 100 vezes no fluxo sanguineo dos
musculos ativos, assim como ocorre uma elevacao de 10-15% no consumo de O corporal
total (Banerjee et al., 2003). Contudo, em condi¢cdes de repouso, o fluxo eletrénico
mitocondrial gera 1% de O., com este valor aumentando em 10-15% durante o exercicio
(Halliwell e Guteridge, 1999). A producdo de ERO e do stress oxidativo induzidos pelo
exercicio agudo estéo relacionados a fatores como idade, estado nutricional e intensidade
relativa do esforgo, com estes eventos sendo mais ocorrentes em protocolos de exaustao
(Gomes et al., 2012). A formacao de ERO pode ocorrer tanto durante o exercicio, como no
periodo pds-exercicio (Fisher-Wellman e Bloomer, 2009).

A producgao de ERO também ocorre diretamente no cérebro, e esta relacionada com
0 aumento dos niveis da dopamina em resposta ao exercicio. A oxidagao da dopamina por
monoaminas oxidases resulta na formagao de H>O- (Aksu et al., 2009).

Em contrapartida, o exercicio crénico é capaz de causar adaptagées no sentido de
amplificar a capacidade antioxidante em diversas células e tecidos corporais, como musculo
esquelético, coracao, figado e cérebro de animais exercitados (Banerjee et al., 2003; Radak
et al, 2008). Tanto as defesas antioxidantes enzimaticas quanto ndo-enzimaticas em
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diversos tecidos sofrem importante adaptacdo frente ao exercicio (agudo e crénico),
sobretudo as enzimas SOD e CAT e o sistema da glutationa (Ji, 2000). Estudos
epidemiolégicos demonstraram que o exercicio fisico regular pode aumentar a expetativa de
vida e reduzir a incidéncia de doencas relacionadas ao stress oxidativo (Radak et al., 2008).
Em humanos, foi demostrado que a atividade eritrocitaria e musculo-esquelética das
enzimas SOD e GPx e a capacidade antioxidante total plasmatica sdo superiores em
individuos atletas em comparacdo com individuos destreinados, protegendo contra a
peroxidacao lipidica mensurada no plasma (Marzatico et al. 1997; Schneider et al., 2005).

Noutras palavras, as ERO geradas pelo exercicio servem de sinal para a ativagao de
proteinas quinases como a MAPK (p38 e ERK1 e ERK2), que por sua vez ativam o fator
nuclear kappa-B (NFkB), o qual pode aumentar a expressdo génica de enzimas
antioxidantes. De fato, varias enzimas antioxidantes contém receptores para o NFkB e,
portanto, sdo alvos potenciais para a regulagao ascendente ativada pelo exercicio (Ji et al.,
2006). Por ultimo, o aumento dos niveis de ERO também esta relacionado as adaptagdes
especificas do tecido muscular ao treino fisico, como a angiogénese, a biogénese
mitocondrial e a hipertrofia muscular (Gomes et al., 2012).

Em repouso, o cérebro representa aproximadamente 20% e 25% do consumo total
de oxigénio e glicose do corpo respetivamente, assim como representa 14-20% da
distribuicdo relativa do débito cardiaco (Ter-Minassian, 2006). O cérebro é especialmente
suscetivel a danos oxidativos, devido ao seu alto consumo de O, altos niveis de ferro livre e
lipidios polinsaturados, associadamente aos seus baixos niveis de enzimas antioxidantes
comparados a outros tecidos (Ter-Minassian, 2006). Radak et al. (2008), afirmam que
apesar do fluxo cerebral de O ser relativamente constante durante uma atividade fisica, o
desafio oxidativo induzido pelo exercicio evoca adaptagcbes especificas, como aumento da
atividade de enzimas antioxidantes e reparadoras de lesdes teciduais, assim como
diminuicdo dos danos oxidativos, o qual, em ultima andlise, provoca um aumento da

resisténcia ao stress oxidativo.

Outras evidéncias mostraram que o exercicio cronico atenuou o stress oxidativo (SO)
em modelos animais de isquemia cerebral (Cechetti et al., 2012), epilepsia (Souza et al.,
2009), doenga de Parkinson (Lau ef al., 2011) e traumatismo cerebral em ratos (Mota et al.,
2011). Num modelo de DA induzido por infusdo i.c.v. de streptozotocina (STZ), Rodrigues et
al. (2010) demonstraram que o treino em tapete com intensidade moderada restaurou os
niveis de glutationa no hipocampo de ratos. Um et al. (2011), mostraram que camundongos
Tg-NSE/PS2n submetidos ao treino no tapete com baixa intensidade e longa duragéo por 3
meses tiveram a expressao de SOD; e SOD, aumentada no hipocampo. Outros marcadores
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de stress oxidativo ligados a DA também podem ser afetados pelo exercicio, como
verificado por Garcia-Mesa et al. (2011). Estes autores encontraram diminuicdo da
peroxidagao lipidica aumento da atividade da GPx e aumento dos niveis de GSH no cértex
de camundongos com transgenia tripla para DA (3x-Tg-AD) apds 6 meses de livre acesso a
rodas de correr. Estes resultados foram paralelos a diminui¢do do défice cognitivo, melhoria
da fungéo sensoriomotora e diminui¢do da ansiedade.

Tem sido demonstrado, que o exercicio € eficaz em atenuar o stress oxidativo em
diversos modelos animais de insultos pré-oxidantes e doengas, incluindo a DA. Devido a
preservagao da funcionalidade dos neurénios, ao mitigar o stress oxidativo (SO), é muito
provavel que um dos mecanismos protetivos do exercicio sobre a fungdo cognitiva seja o
seu efeito estimulador das defesas antioxidantes. Em ultima analise, ao aumentar os niveis
de ERO o exercicio pode também, modular indiretamente os niveis de BNDF, CREB e
sinapsina, ativando vias de sinalizagdo redox-sensiveis destes fatores de crescimento
(Radak et al., 2008).
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Beneficios do exercicio fisico na DA
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4 Beneficios do exercicio fisico na DA

O exercicio fisico é considerado um dos mais importantes fatores de protecdo para a
DA, junto com os fatores nutricionais e atividades ocupacionais e educacionais (Ballard et
al., 2011).

Segundo investigadores, o exercicio fisico beneficia diretamente a cognicdo em
idosos, ao melhorar quatro grandes areas da funcao cerebral: a funcédo cerebrovascular, a
funcéo e o equilibrio da neurotransmissao cerebral, o tonus autonémico e neuroenddcrrino,
e a morfologia do cérebro (Soumare et al, 2009). De fato, resultados de estudos
transversais (Lautenschlager et al., 2012; Tiffany et al., 2010) e epidemioldgicos prospetivos
e retrospetivos (Lautenschlager et al., 2012) das ultimas duas décadas tém demonstrado
uma correlagao positiva entre o exercicio fisico e a cognicdo em idosos (Lista e Sorrentino,
2010). A prevengao do declinio cognitivo induzida pelo exercicio foi também verificada em
portadores de DA de ordem genética, como portadores de polimorfismos da apolipoproteina
E (APOE) com a presenca do alelo €4, que aumenta o risco de desenvolver a doengca em
até 7 vezes (Lista e Sorrentino, 2010). Esta lipoproteina esta envolvida no controle da carga
amiléide (Foster et al., 2011). Além disso, é observada uma consideravel relagéo entre a
aptidao fisica, o desempenho cognitivo (Soumare et al., 2009) e progressao a deméncia em
idosos com DA (Vidoni et al., 2011). Foster et al., (2011) reportaram efeitos positivos do
exercicio fisico sobre 27 biomarcadores da DA em humanos. Especula-se que o exercicio
tenha um efeito positivo sobre a cinética de degeneracao neural, bloqueando o continuum
da deméncia. Neste sentido, o processo neurodegenerativo exibe uma rapida perda
neuronal na fase inicial, sendo um momento propicio para intervencées protetoras. E nesta

fase que o exercicio pode ser mais efetivo, agindo profilaticamente (Foster et al., 2011).

Apesar de haver um grande corpo de evidéncias suportando o efeito protetor do
exercicio sobre a cognicado e o risco de desenvolver doengas neurodegenerativas, como a
DA, os mecanismos bioldgicos e moleculares subjacentes a este efeito ainda nao estéao
totalmente elucidados. Tem sido demonstrado que o cérebro € responsivo ao exercicio. Dois
dos principais mecanismos exercicio-induzidos sdo a neurogénese e a neuroplasticidade,

mediados por familias de moléculas neurotroficas, como as neurotrofinas (Vivar et al., 2012).

Outros estudos apontam que o exercicio possui propriedades antioxidantes e anti-
inflamatérias, e que estes podem ser mecanismos de protecdo conferidos pelo exercicio
contra a DA (Radak et al., 2010; Woods et al., 2012).

As pesquisas em animais oferecem evidéncias convincentes de que o exercicio é

preponderante na promogado da neuroprotecgao e neuroplasticidade do cérebro (Tarumi et
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al., 2014). Estudos em animais e em individuos saudaveis e/ou com deméncia, servem
como meio para a compreensao nao pelo envelhecimento cerebral per si e do consequente
declinio cognitivo, como também dos efeitos cognitivos observados nos seres humanos
através do exercicio fisico leve a moderado. Estudos utilizando modelos animais
demonstraram que o exercicio regular é capaz de alterar diversas caracteristicas fenotipicas
da DA, como redugéo do acumulo amildide (Adlard et al., 2005; Nichol et al., 2008; Yuede et
al., 2009), aumento da degradacao amiloide (Radak et al., 2001; Ogonovszky et al., 2005),
reducdo do acumulo da forma hiperfosforilada da proteina tau (Leem et al., 2009; Belarbi et
al., 2011) e redugao da morte neuronal. Um et al. (2011), assim como melhoria da meméria,
em diferentes modelos de camundongos transgénicos para DA (Nichol et al., 2008;
Parachikova et al., 2008; Garcia-Meza et al., 2011; Liu et al, 2011). Em roedores, uma
pesquisa inicial demonstrou que o acesso ao exercicio ajuda os neuronios a melhorar as
conexdes dentro dos sistemas envolvidos na aprendizagem e na memoria (Ahlskog et al.,
2011, Cotman et al., 2007). O exercicio em ratos é bastante positivo e associado a tarefas
de memoéria espacial, apoiando a aptidao cardiorrespiratéria (Cotman et al., 2007).

O exercicio e a aptidao cardiorrespiratéria também podem influenciar o desempenho
cognitivo, a ativacdo cerebral e a conetividade entre as regides cerebrais (Ahlskog et al.,
2011).

As pessoas que sdo mais ativas na meia-idade e em idades avancadas tém um
menor risco de declinio cognitivo global (Weuve et al., 2004; Abbott et al., 2004), e
incidéncia de deméncia (Abbott et al, 2004; Hamer et al., 2009). Estudos longitudinais,
como o Estudo Aging Honolulu - Asia, em homens (Abbott et al., 2004; Taafe et al., 2008)
(Weuve et al., 2004), e as Nurses Health Study, em mulheres, mostraram que 0s niveis mais
exigentes de exercicio fisico, incluindo a caminhada, estdo associados a uma melhor fungéo
cognitiva e a um menor risco de declinio cognitivo (Weuve et al., 2004) e deméncia (Abbott
et al., 2004). O Aging Study Honolulu-Asia que supervisionou homens de idade adulta média
para avaliar as mudangas no exercicio fisico e aparecimento de deméncia. Um estudo com
homens (n=2257) acompanhados ao longo de trés décadas, revelou que aqueles que
andaram menos de 1 km por dia tinham um risco significativamente maior (1,7-1,8 vezes) de
desenvolver deméncia em comparagdo com 0s homens que andaram mais de 2 quilometros
por dia (Abbott et al., 2004). No Nurses Health Study (n=18766) as mulheres foram seguidas
durante 10-15 anos; para aqueles com idade 70-81 no follow-up, as mulheres que
caminharam 90 minutos por semana apresentaram scores cognitivos globais mais elevados
do que aqueles que andaram menos de 40 minutos por semana (Weuve et al., 2004).
Embora a dosagem ideal de exercicio (intensidade e duracdo) e o tipo de exercicio ainda
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nao sejam claros, existem relagdes positivas entre uma dose mais alta de exercicio e a
funcdo cognitiva que tém sido relatados em adultos mais velhos. Numa meta-andlise de 16
estudos prospetivos de corte, o risco relativo de deméncia e DA era menor naqueles com o
maior nivel de exercicio fisico, 0 que sugere um efeito protetor de niveis de exercicio fisico

que reduz o risco de deméncia em 28% e na DA em 45% (Hamer et al.,2009).

O exercicio fisico, de uma forma geral, pode proporcionar aos idosos com deméncia:

e Retardamento da perda da capacidade funcional, mantendo-o independente
por mais tempo;

e Melhorar o seu perfil lipidico, prevenindo doencgas adjacentes;

e Desenvolvimento das capacidades fisicas

e Diminuicdo da rigidez muscular;

e Recuperacao da mobilidade articular;

e Estabilizagdo da pressao arterial;

e Melhoria do VOg;

e Diminui¢cdo da depressao;

e Melhoria na cognic¢ao;

e Ativacao da circulagao sanguinea.
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Tabela 4 - Resumo das intervengdes* de exercicio fisico para individuos idosos com doenca de

Alzheimer (DA).
L ldade : . . .
Referéncia  Amostra ( ) Tipo de exercicio Intervengcdo  Variaveis Resultados
anos
Exercicio
Lundenmuth Somético e de CSDD, 1 nas funcoes
43 E 6516 8 sem.
(1990) Relaxamento AMS cognitivas
Isoténico
Friedman &
. 1 em todas as
Tappen 30E 60+8 Aerobi 10 sem. MMS, CDR o
variaveis
(1991)
MMS,
Palleschi ) atengdoe 1 emtodas as
15E 74+1,5 Aerbbio 3 meses o
(1996) testes variaveis
verbais
; Aerdbbio, SF36, SIP 3
Teri et al 76 E 7816 o = manutengéo
flexibilidade 3 meses HDRS, B
(1996) 77C 7818 o das fungdes
Forca e equilibrio CSDD
Teste
Resisténcia (20 )
Rolland . atencional, 1 nas fungdes
15E 72+1,5 min 3 meses ) N
(2000) . i matriz verb cognitivas
ciclolergémetro)
al, MMS
Cott et al o MMS, 1 na
30 E 60+8 Aerdbio 10 sem. L
(2002) CDR comunicagao
Teste
Tappen et al . N T na
55E 8119 Aerdbio 16 sem. descritivo o
(2002) . comunicacao
de Pintura
Exercicio
aerdbio, forga, B
Heyn o = manutengao
13 E 709 flexibilidade, 8 sem. CDR
(2003) das fungdes

respiragao e

relaxamento.

4 ADLs = Atividades da vida diaria; SF36 = 36- Pesquisas item Short-Form Salde; ABCD, Bateria Arizona para Distlrbios da
Comunicagao e da Deméncia; SIP = Perfil de Impacto da Doenga Mobility ; DMAS = Modo da Deméncia ; CSDD = Escala de Cornell de

Depressdo em Deméncia; AMS = Escala de humor de Alzheimer ; OAS = Observacédo da escala afetada; HDRS =Escala Hamilton

Depresséo; E = Exercicio; C = Controlo; sw = Andar supervisionado ; ce = Exercicio integral; MMS = Mini-Exame do estado mental;

CDR = Clinical Dementia Rating; WAIS-R =WechslerAdultintelligencest-Revised; = igual; | descer; 1 subir.
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Idade

Referéncia  Amostra ( ) Tipo de exercicio Intervengdo  Variaveis Resultados
anos
30E
Williams (sw) Aerbbio, DMAS,
o 1 em todas as
and Tappen 31E 88+6,32 flexibilidade 16 sem. CSDD, o
variaveis
(2004) (ce) Forga e equilibrio AMS, OAS
29C
MMS,
= e 1 de todas
Arkin CERAD,
24E - Aerébio 10 sem. as funcodes
(2007) WAISS, .
globais
GDS
16 E
Williams (sw) Aerdbio, DMAS,
87,945,9 o 1 em todas as
and Tappen 17E flexibilidade 16 sem. CSDD, o
5 o variaveis
(2008) (ce) Forca e equilibrio AMS, OAS
12C

Diversos estudos tém sido realizados sobre os efeitos do exercicio fisico em idosos
portadores de deméncias, porém alguns dados sao contraditérios e ndo tém informacoes
objetivas e claras sobre o tipo de treino, intensidade e volume (Lautenschlager et al., 2012;
Tiffany et al., 2010). Outros avaliam apenas os beneficios do exercicio nos aspetos cognitivo

e emocional sem avaliar o aspeto funcional.

Alguns estudos longitudinais tém demonstrado efeitos de dosagem do exercicio
fisico sobre o cérebro (Erickson et al., 2010) e fungdo cognitiva (van Gelder et al., 2004).
Dois estudos longitudinais evidenciam que a realizagdo de uma variedade de exercicios ou
atividades fisicas s@o benéficos (Angevaren et al., 2007; Podewils et al., 2005). O estudo de
corte de Doetinchem, analisou homens e mulheres saudaveis (n=1297) no inicioeem 6 e 11
anos de follow-up, avaliando o tempo gasto (horas), a intensidade (equivalentes de
metabolismo), tendo a variedade de exercicios fisicos sido positivamente associada com a
velocidade de processamento, memoria, flexibilidade mental e fungdo cognitiva global
(Angevaren et al., 2007). Estudos de dose-resposta ndo foram realizados para determinar o
nivel ideal de exercicio necessario para a melhoria cognitiva, mas pressupde-se que a

duracgéao e a variedade de atividades fisicas sejam fatores muito importantes.

4.1 Recomendacoes para os Programas de Exercicio para a DA

O exercicio fisico pode ser benéfico em todas as fases da doenca. E de extrema

importancia que informacdes especificas sobre a intervencdo (programa) sejam bem
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documentadas, tais como as caracteristicas dos participantes, a intensidade, a duracéao e as
diferentes componentes. O exercicio fisico pode melhorar a capacidade cognitiva e a
execucao de tarefas diarias pelos idosos com deméncia. Mas sdo precisos mais estudos
para consolidar as conclusdes e definir os melhores exercicios para varios tipos de
gravidade da doenca (Cochrane Library, 2013). Um programa de exercicios generalizados
visa realizar estimulos em diversas esferas da funcionalidade e, além disso, ser capaz de
promover melhorias significativas nos sintomas afetivos de idosos com DA, similarmente a

outras intervengdes menos especificas (Kwak et al., 2008).

Apos a identificagao dos principais défices e implicagdes funcionais, a elaboragao do
programa de treino devera depender do tipo de deméncia e do estadio em que a doenga se
encontra. Outras variaveis devem ser consideradas, como o0 estadio emocional e
comportamental destes pacientes, presenca ou nao de depressao, risco de quedas e outros
(Kato, 2007). Na DA a degeneragéo ocorre inicialmente no hipocampo e no lobo temporal,
que sao as areas responsaveis pela memoria episédica (aprendizagem explicita) e pela
consolidacdo de novas informagbes, portante deve-se estimular a memoria implicita
(aprendizagem de procedimentos) que é afetada mais tardiamente para que se obtenham
resultados mais satisfatérios (Kato, 2007). Os estudos de Rolland et al., (2007) e de Barnes
et al., (2009) demonstraram que uma abordagem preventiva do equilibrio, forca muscular,
amplitude do movimento, marcha e a condigdo cardiovascular permitiu a manutencao e a
melhoria destes aspetos, observados em um periodo de 12 meses, quando comparados
com idosos que nao realizaram atividade fisica, apenas cuidados diarios da equipa
multiprofissional. Numa fase inicial da DA, os pacientes idosos devem realizar exercicios
preferencialmente em grupo, com idosos com niveis funcionais semelhantes, trabalhando a
integracdo social e prevencao de sintomas depressivos (Stevens et al., 2006). Na fase
moderada das deméncias, onde passam a surgir alteragdes motoras, os idosos passam a
realizar menos atividade funcionais pela dificuldade cognitiva de planeamento e organizacao
de atividades, bem como da reducao da iniciativa e do interesse. Os idosos reduzem a sua
mobilidade, permanecendo mais tempo sentados ou deitados e passam a ter menos
disposicéo para caminhar, tendendo a cansar-se facilmente (Rolland, 2000).

Nesta fase, o treino deve visar a manutengao da forga, da amplitude de movimento e
enfatizar o trabalho de equilibrio e marcha, devido a tendéncia de quedas (Hageman, 2002).
Provavelmente, atividades mais préximas as executadas no dia-a-dia, que tenham um
significado na memoria destes idosos, serdo realizadas mais facilmente que outros
exercicios, pois muitos destes idosos nado tiveram a oportunidade de realizar qualquer
atividade fisica no passado. Ao passarem para a fase mais avancada da deméncia, 0s
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idosos passam a ser totalmente dependentes de terceiros para a realizacdo das suas

atividades basicas, como alimentar-se e higienizar-se. Nesta fase o idoso ja ndo consegue

realizar muitos exercicios, passando a ser necessario o recurso a um fisioterapeuta e/ou

terapeuta que trabalhara visando minimizar as complica¢des decorrentes da imobilidade.

As tabelas 5 e 6 apresentam alguns programas de exercicio descritos na literatura

para idosos e para a DA.

4.2 Programa de Exercicio

Tabela 5 - Programa® de Exercicio para idosos com DA

Programa de Exercicio Fisico para IDOSOS com Alzheimer LEVE A MODERADO

Modo

Aerébio
(Caminhada)

Flexibilidade
(todos os grandes
grupos

musculares)

Equilibrio E/ OU
FORGA

Neuromuscular
(caminhadas,
circuitos)
Agilidade

Aquecimento e

Relaxamento

Frequéncia

2 dias /semana

2 dias /semana

2 dias/semana

2 dias por

semana

Antes e depois de

cada sessao

Duracao
6 mine/ou 10

min/sessao

3-5 reps; suportar
por 10-30 seg

1/2 série de 10
repeticoes

Andar 5 passos,
voltar
Up and Go

5-10 min

Intensidade

Baixa (60 - 70%)

Movimentos dentro
da amplitude sem

dor

Pesos
Mulheres — 2,23 kg
Homens — 3,67 kg
Arm Curl, realizar

em 30 seg

Caminhar 2,44m e

voltar a sentar

Progresséo
Aumentar para
10-15 min/dia,

por5a7
semanas

Iniciar sentado,
levantar de
acordo com o

limite;

Aumente 1
passo/semana,

até 20 passos dia

5 Fonte: Rimmer, 2003
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Nos estadios iniciais da DA, a participacdo no exercicio é extremamente importante
para estabilizar as rotinas dos idosos o mais longe possivel; a instabilidade emocional afeta
0s programas de exercicio nas fases tardias; baixa intensidade de exercicio € o
aconselhavel, envolvendo atividades que os idosos gostem e que tenham sucesso e uma

constante supervisdo da duracao da atividade fisica necessaria nas diferentes fases da DA.

Se as pessoas comecarem a ficar confusas, agitadas e/ou esquecidas, o melhor
procedimento € eliminar os testes e remarca-los. A grande maioria dos testes aplicados
deve ser feita pela manha, uma vez que estas pessoas apresentam um melhor desempenho
durante o periodo matutino.

A avaliagdo dos individuos é necesséria para a melhor escolha dos exercicios e
consequente rentabilidade do programa. Porém, a maioria das pessoas com DA apresentam
um nivel de agitagdo muito grande e, provavelmente, podem nao suportar todo o processo
de teste. Logo, é recomendado que em testes de exercicios as pessoas idosas realizem
diversas sessdes de habituagédo antes do teste.

Varios estudos, tém demonstrado que a participagdo do exercicio fisico quando
orientada por profissionais especializados, tém-se mostrado eficaz na manutencdo das
capacidades fisicas e consequentemente na capacidade de realizar atividades funcionais e
diarias por periodos mais prolongados.

Este beneficio seria decorrente da melhoria da vascularizagdo cerebral, da
coordenacgéao, de aspetos cognitivos e do aspeto emocional (Teri, 2003).

O idoso mesmo institucionalizado, deve ser estimulado a realizar diversas atividades,
principalmente pelo beneficio cognitivo e social. Os exercicios devem ser preferencialmente
realizados em grupo, com idosos com niveis funcionais semelhantes, trabalhando a

integracao social e a prevencao de outos sintomas (Rolland et al., 2007).

Os estudos de Rolland et al. (2007) e Barnes et al.(2006)., demonstraram que uma
abordagem preventiva do equilibrio, forca muscular, amplitude do movimento, marcha e a
capacidade cardiovascular, permitiram a manutencdo e a melhoria destes aspetos,
observados num periodo de 12 meses, quando comparados com idosos que nao realizaram
atividade fisica, somente cuidados diarios com as equipas multiprofissionais.

Outros estudos demonstram também, que em fases mais avangadas os idosos com
DA, tendem a sofrer mais quedas em comparagcdo com os idosos nas fases leve a
moderada e aqueles sem deméncia (SD), principalmente devido ao défice de atengao, de
agilidade e das estratégias de equilibrio. Muitos ndo sabem o que sdo comportamentos de

risco e expdem-se mais a um maior nimero de quedas (Kato, 2007).
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No que diz respeito aos estudos e artigos consultados, podemos concluir que o
exercicio fisico em idosos com DA, é mais eficaz quando as intervengdes sao realizadas
com uma duragao curta (12 a 16 semanas), com uma frequéncia de 2 a 3 vezes por
semana e com uma duracao de 45 a 60 minutos por sessao de treino.

Seguem, algumas recomendacdes de exercicios para idosos com DA.

Exercicios para ldosos com Deméncia (DA)

e O exercicio fisico e eficaz e pode ser realizado em todos as fases da
deméncia
e Eindicado que sejam realizadas intervengdes multicomponentes
e Devem ter uma duracao igual ou superior a 12 semanas
e As intervengbes devem ser realizadas com uma frequéncia de 2 a 3 vezes
por semana
e A duracdo das sessoes de treino deve ter uma duragéo de 45-60 minutos
e Recomenda-se que sejam propostos exercicios que imitem as atividades da
vida diaria
E importante salientar, que os profissionais que trabalham com este tipo de
populacdo, devem estar motivados e gostarem de trabalhar com estes idosos, pois exige
extrema atengdo e paciéncia, devido as dificuldades comportamentais que esta doenga

acarreta.

Tipos de Programa de Exercicio para a DA

e Exercicio Supervisionado (por um profissional)

e Treino de Curta Duracao

e Treino individual ou em grupo

e Adaptado as necessidades de cada caso, nomeadamente DA Leve a
Moderada

Tipo de Treino para ldosos com DA

e Treino aerbébio (membros superiores e membros inferiores - marcha)
¢ Intermitente (duracdo curta x intensidade mais elevada)

e Treino da forga muscular (levantar sentar, levantar pesos)

e Treino da flexibilidade (atividades diarias: apertar atacadores, ...)

e Treino do equilibrio (andar x passos sem cair, ...)
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Tabela 6 — Plano de Exercicios para idosos com DA

Duracéo / Frequéncia/ Intensidade
Fases do Programa

Inicial Melhoria Manutencao
Duragéo 0-3 sem 3 sem- 16 sem <16 sem
Intensidade
40 - 50% 60 -70% 60 -70%
(% VO2 Max)
Tempo (min) 10-20 30-40 45-60
Frequéncia ) .
. 1-4 1-2 dia diaria
(/dia)

sem — semanas

Fase inicial (0 a 3 semanas)

e |niciar com 4 - 6 semanas de treino supervisionado
e Aumentar lentamente a carga de treino: duracao (1°%), frequéncia (2°),
intensidade (39).

Fase de melhoria (3 semanas a 16 semanas)

e Iniciar treino e reduzir progressivamente o numero de sessbes de treino

supervisionado
Fase de manutencéao (> 16 semanas)
e Contato regular com a equipa de reabilitagao (exercicio)
Exercicio fisico para melhorar

e Capacidade fisica e sintomas
e Qualidade de vida

e Morbilidade e hospitalizacdes
e Mortalidade

e (Custo-eficacia dos cuidados realizados
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5 Estudos Empiricos
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Estudo | — Fungéo Cognitiva e autonomia funcional em idosos com deméncia de

Alzheimer e idosos sem deméncia.
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Resumo

Com o envelhecimento, verifica-se uma deterioracdo em varias fungdes cognitivas e
fisicas que comprometem a manutengédo da independéncia do individuo. O conhecimento
dos fatores que podem atrasar essa deterioracdo € crucial para a definicdo das principais
estratégias de intervencédo. O objetivo deste estudo foi comparar o nivel de independéncia
funcional de idosos com e sem deméncia de Alzheimer (DA), tendo em consideragéao a sua
aptidao funcional e cognitiva. A amostra foi constituida por 41 idosos de ambos 0s sexos
(masculino n=13 e feminino n=28), dos quais 28 tém a DA diagnosticada ha pelo menos trés
anos (idade média=81,3616,2 anos), e 13 idosos sem qualquer deméncia (idade média=
81,85%4,7 anos). O nivel de independéncia funcional na realizacdo das atividades de vida
diaria (AVD) foi estimado a partir do score total do teste de Barthel; a capacidade cognitiva a
partir do score total do Mini Mental State; e a capacidade funcional a partir da bateria
Fullerton’s Functional Fitness Test (FFFT). A comparagao entre os grupos foi feita através
do t-test para amostras independentes, tendo o nivel de significancia sido estabelecido em
0,05. Foram constatadas diferencas significativas entre os grupos nas AVD, na capacidade
cognitiva e na maioria dos parametros de capacidade funcional (Caminhada, Forga, Sentar-
levantar e voltar a sentar, e Flexibilidade dos membros inferiores). Estes resultados
evidenciam o maior declinio funcional e cognitivo dos individuos idosos com DA,
comparativamente aos idosos sem deméncia, com reflexo na sua autonomia e

independéncia.

Palavras-chave: Envelhecimento, Deméncia de Alzheimer (DA), Autonomia

funcional.
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Abstract

With aging, there is a deterioration in multiple cognitive and physical functions
compromising the independence of the individual maintenance. The knowledge of the factors
that may delay this deterioration is crucial for determining the main intervention strategies.
The objective of this study was to compare the level of functional independence of older
people with and without Alzheimer's dementia (AD), taking into account their functional and
cognitive ability. The sample consisted of 41 elderly of both sexes (male and female n = 13 n
= 28), of which 28 have AD diagnosed for at least three years (average= 81,3616,2 years),
and 13 elderly people without dementia (average= 81,85+4,7 years). The level of functional
independence in performing activities of daily living (ADL) was estimated from the total score
of Barthel test; cognitive ability from the total of the Mini Mental State score; and functional
capacity from the battery's Fullerton Functional Fitness Test (FFFT). The comparison
between groups was performed using the t-test for independent samples, and the
significance level was set at 0,05. Significant differences were found between the groups in
ADL, cognitive ability and functional capacity in most parameters (Hiking, Strength, Sitting up
and to sit back down, and flexibility of the lower limbs). These results show the greater
functional and cognitive decline in elderly individuals with AD compared to older people
without dementia, reflected in its autonomy and independence.

Keywords: Aging, Alzheimer's dementia (AD) and functional autonomy.
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Introducao

A melhoria dos cuidados de saude e das condigdes socioecondmicas contribuiram
para o progressivo aumento da longevidade da populacdo, a qual se associa uma maior
prevaléncia das doencas cronicas. As condi¢des de cronicidade, na maioria das vezes, sao
geradoras do que pode ser denominado processo incapacitante, ou seja, 0 processo pelo
qual uma determinada condicao afeta a funcionalidade da pessoa idosa (Yancey et al.,
2007). Neste contexto, a funcionalidade é definida como a capacidade do individuo se
adaptar aos problemas de todos os dias, apesar de poder possuir uma incapacidade fisica,
mental e/ou social (Duarte et al., 2007).

Com o envelhecimento verifica-se uma deterioragdo em varias fungdes cognitivas e
fisicas que comprometem a manutencao da independéncia, autonomia (Nunes et al., 2010;
Guedes & Silveira, 2004) e, consequente, da qualidade de vida (Arai et al., 2012; Spirduso,
2005; Fries, 2002). O estilo de vida, incluindo a reduzida atividade fisica diaria (EF), a dieta
hipercaldrica e desequilibrada, os habitos tabagicos e o consumo de éalcool, parece estar
associado ao desenvolvimento de diversas doencas degenerativas (Liu-Ambrose,2009). O
ato de envelhecer e manter-se saudavel esta relacionado com a preservagao da capacidade
funcional e da autonomia para a realizagcdo das atividades de vida diaria, fatores
influenciados pela pratica do exercicio fisico (EF) e por um estilo de vida adequado, que sao
construidos dia-a-dia, ao longo dos anos (Virtuoso et al, 2012;Romo-Perez et al.,2012;
Gremeauxa et al.,, 2012). A prética de EF e AF influéncia positivamente a imagem corporal
(Gremeauxa et al,2012), a mobilidade (Benedict et al, 2013), a memobria (Liu-
Ambrose,2009), e ainda funciona como fator protetor para doencas cardiovasculares,
sindrome metabdlica e alguns problemas oncolégicos (Gremeauxa et al., 2012; Benedict et
al., 2013, Wienbergen & Hambrecht, 2013), ou seja, contribui para a independéncia fisica e
favorece a participacao social dos individuos. Dados epidemioldgicos (Benedict et al., 2013;
Busse et al., 2008) sugerem que a participagdo em programas de exercicios fisicos exercem
beneficios na esfera fisica, psicolégica e cognitiva. Diversos estudos (Liu-Ambrose et al.,
2009; Yancey et al., 2007; Virtuoso et al, 2012) tém demonstrado que o exercicio fisico
melhora e protege a fungao cerebral, sugerindo que individuos fisicamente ativos possuem
um processamento cognitivo mais rapido (Antunes et al., 2006). Uma melhor capacidade
aerobia também estd associada a uma melhor prestagdo em termos cognitivos. Com a
evolucdo da DA, é crescente a interferéncia da doenca na capacidade funcional, que
compreende a possibilidade do individuo realizar as suas AVD basicas até atividades
quotidianas mais complexas (Shubert, 2006), tornando-se mais evidente nas fases
intermédias da doenca (Shubert, 2006).
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O objetivo deste estudo foi comparar o nivel de independéncia funcional em idosos
com e sem deméncia de Alzheimer (DA), tendo em consideracdo a sua aptidao cognitiva e

funcional na populagéao institucionalizada.
Como hipéteses para 0 nosso estudo, sugerimos:

O impacto que a pratica de exercicios fisicos pode ter sobre o envelhecimento, a
cognicao e consequentemente sobre a qualidade de vida dos idosos SD e com DA. O
Conhecimento de Habitos relacionados com as suas atividades diarias e cognitivas e as
suas consequéncias para a populagao institucionalizada.

Metodologia

A amostra foi constituida por 41 idosos institucionalizados de ambos os sexos, dos
quais 28 (9 homens, 19 mulheres) tinham DA diagnosticada ha pelo menos trés anos (idade
média=81,3616,2 anos), e 13 idosos (4 homens, 9 mulheres) nao tinham diagndstico de
qualquer deméncia (idade média=81,85+4,7anos). Todos os individuos do estudo assinaram
o termo de consentimento livre e esclarecido, comprovando conhecimento do estudo. O
estudo foi aprovado pelo Comité de Etica da Universidade de Tras-os-Montes e Alto Douro
(protocolo n® 139) e estd de acordo com a Resolugcao n® 196/96 do Conselho Nacional de
Saude e Declaracao de Helsinquia de 1975 (Jama, 1997).

O nivel de independéncia funcional na realizagdo das atividades de vida diéria (AVD)
foi estimado a partir do score total do teste de Barthel (Malhoney et al.,1965). O indice de
Barthel (Mahoney e Barthel, 1965; Wade e Colin., 1988) é um instrumento de avaliacdo das
AVD e é composto por 10 AVD, cada uma das quais apresenta entre dois a quatro niveis de
dependéncia, em que a pontuagdo 0 corresponde a dependéncia total, sendo a
independéncia pontuada com 5, 10 ou 15 pontos, em fungédo dos niveis de diferenciacdo. A
sua cotacao total oscila entre 0 e 100 pontos, variando de forma inversamente proporcional
ao grau de dependéncia. Este teste possibilita a avaliagao da capacidade funcional do idoso
e determina o grau de dependéncia de forma global e de forma parcelar em cada atividade.
Os resultados do questionario sdao os seguintes: <20 Totalmente dependente; 20-35
Severamente dependente; 40-55 Moderadamente dependente; 60-89 Ligeiramente
dependente e 90-100 Independente.

A capacidade cognitiva foi avaliada a partir cotagao total do Mini Mental State (MMS)
(Folstein, 1975). O MMS consiste num breve questionario de 30 pontos que é usado para
avaliar o défice cognitivo. Em aproximadamente 10 minutos, o paciente responde a 6

questdes sobre fungbes de aritmética, memdria e orientagdo espacial. Considera-se com
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defeito cognitivo: analfabetos <15 pontos; 1 a 11 anos de escolaridade <22 e com
escolaridade superior a 11 anos <27.

A aptidao funcional (AF) foi avaliada a partir da bateria Fullerton’s Functional Fitness
Test (FFFT) (Rikli & Jones, 1999). Os parametros da AF e os respetivos testes do FFFT
estao descritos nas tabelas seguintes.

Tabela 1 - Bateria FFFT de Rikli & Jones (1999)

Bateria de testes do Fullerton’s Functional Test (FFFT) Teste
Flexibilidade dos membros superiores Back scratch
Flexibilidade dos membros inferiores Chair sit-and-reach

Forca dos membros inferiores 30-s chair stand

Forca dos membros superiores Arm Curl

Agilidade /Equilibrio dinamico 8-ft up-and-go
Aptidao aerdbia 6-min walk

Os resultados dos testes permitem estimar a capacidade funcional geral dos idosos

na comunidade onde estao inseridos.
Tratamento estatistico

Os dados obtidos foram sujeitos a uma analise exploratéria dos dados, recorrendo
aos métodos graficos da caixa de bigodes (Box-and-Whiskers) e do caule e folhas (Steam &
Leaf) para identificagdo e expurgo dos outliers que alteravam significativamente os
parametros de tendéncia central (Pestana & Gageiro, 2000). A apreciacdo da simetria e
achatamento das curvas de distribuicao foi efetuada através dos valores de Skewness e
Kurtosis, respetivamente. A normalidade das distribuicées foi confirmada através do teste
nao paramétrico Kolmogorov-Smirnov, com a corre¢cdo de Lilliefors. Posteriormente, e
recorrendo a estatistica descritiva, foi calculada a média e o desvio padrao das variaveis em
estudo por grupo. Para testar as diferengas entre os grupos, foi efetuado o teste Mann-
Whitney e nas variaveis em escala com distribuicdo normal um t-teste para amostras
independentes, de acordo com a normalidade das variaveis. Fez-se ainda, uma analise das

correlagdes entre as diferentes variaveis e aplicou-se o teste de (Sperman).
O nivel de significancia foi estabelecido em 0,05.
Resultados

Nao foram identificadas diferengas estatisticamente significativas na idade, entre os
grupos. Na tabela 2, podem ser observados os resutados do MMS que permitem estimar a
capacidade cognitiva dos idosos com DA e SD.
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Tabela 2 - Valores médios e respetivos desvio padrdo (xX+DP) do questionario Mini Mental State

(MMS)
Variaveis MMS PA SD p
(x+DP) (x+DP)
Orientagédo 3,21+2,23 6,46+2,90 0,003
Retengao 2,07+1,27 2,85+3,78 0,057
Atencéo / Célculo 1,14+1,50 1,69+1,79 0,335
Evocacéo 1,18+1,34 2,7740,60 0,000
Linguagem 2,54+2,06 6,38+1,12 0,000
Habilidade Construtiva 0,25+0,52 0,54+0,52 0,055
Total 10,3614,73 20,5416,05 0,000

DA — deméncia de Alzheimer SD — sem deméncia
Quanto aos resultados obtidos no MMS, verificam-se diferencas significativas na
orientagao (z=-2,962; p=0,003), na evocacao (z=3,506;p=0,000), na linguagem (z=4,628;
p=0,000) e no score total (z=5,711; p=0,000), sendo os valores mais altos nos idosos sem
deméncia (SD).

Na tabela 3, podem ser observados os resultados obtidos nas variaveis da

funcionalidade, em idosos com e sem deméncia.

Tabela 3 - Valores médios e respetivos desvio padrao ( XxDP) nos testes de funcionalidade obtidos
nos testes de funcionalidade do Fullerton’s Functional Fitness Test em idosos sem deméncia (SD) e

com deméncia (DA).

o DA SD p
Variaveis
(x£DP) (x£DP)
Caminhada 118,15 + 133,25 438,57 + 83,65 0,000
Flexibilidade Superior -14,70 £ 15,89 -21,00 £ 10,49 0,138
Forga Superior
3,48 + 3,49 10,29 + 1,98 0,000
(Pesos)
Mobilidade 2,44 m 9,59 +10,72 11,03 £ 3,41 0,887
Sentar/Levantar
3,70 + 3,86 9,57 + 2,07 0,000
e Voltar a Sentar
Flexibilidade Inferior -5,52 £ 6,92 0,21 £4,02 0,027

DA — deméncia de Alzheimer SD — sem deméncia
Os valores encontrados evidenciam diferencas estatisticamente significativas,
(Caminhada: t=9,418; p=0,000; Forgca Superior: z=4,694, p=0,000; Sentar-levantar e Voltar a
sentar: z=4,261; p=0,000 e Flexibilidade dos membros inferiores: z=-2,210, p=0,027), a
excecgao da flexibilidade superior e da mobilidade 2,44m.
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Os dados obtidos nas AVD dos dois grupos estudados, podem ser apreciados na
tabela 4.

Tabela 4 - Valores médios e respetivos desvio padrdo ( x+DP) das atividades da vida diaria (AVD)

DA SD
Variaveis AVD P
(x+DP) (x+DP)

Higiene Pessoal 2,32+3,19 4,23+1,88 0,024

Evacuar 4,82+3,96 10,00+0,00 0,000

Urinar 6,25+4,00 10,00+0,00 0,001

Ir Casa de Banho 6,25+4,44 9,62+1,39 0,013

Alimentar 8,39+3,06 10,00+0,00 0,051
Transferéncias

) 9,11+8,28 14,23+1,88 0,001
(cama/cadeira)

Mobilidade 11,96+4,16 14,23+1,88 0,071

Vestir 5,54+4,16 9,62+1,39 0,001

Subir Escadas 5,71+4,02 8,46+2,40 0,036

Banho 2,14+2 82 1,92+2,83 0,793

Resultado Total Obtido 61,48+26,41 90,36+11,35 0,000

DA — deméncia de alzheimer SD — sem deméncia

Dos resultados encontrados, evidenciam-se diferencas significativas entre os grupos,
na higiene pessoal (z=-2,261; p=0,024), no evacuar (z= 3,983; p=0,000), no urinar (z=-3,193;
p=0,001), no ir a casa de banho (z=-2,487; p=0,013), nas transferéncias cadeira/cama
(z=8,185; p=0,001), no vestir (z=-3,256; p=0,001) no subir escadas (z=-2,094; p= 0,036) e no
score total (1=4,878; p=0,000). Em todas estas atividades, o grupo SD apresentou valores

significativamente superiores.

Os resultados das correlagoes efetuadas, teste de (Sperman) revelam que ha uma
relagé@o positiva entre a fungao cognitiva e as AVD (rho=0,660; p=0,000).

Discussao

O presente estudo evidencia, claramente, que a perda da fungdo cognitiva que
caracteriza a DA esté associada a uma menor independéncia e menor aptiddo funcional, de
idosos com a mesma idade. A estimulagdo ao longo da vida, seja através de exercicios
fisicos e/ou cognitivos, podem ajudar a prevenir o declinio funcional, evitando,
eventualmente o desenvolvimento da doenga de Alzheimer. Especula-se que a exercitagéo
da capacidade cognitiva, a participacdo em programas de exercicios e 0 incentivo a
realizacao de diversas atividades diarias, que visem a melhoria da capacidade funcional e
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da aptidao fisica, sejam essenciais na prevencao das limitacbes da idade e de patologias
(deméncias), que comprometem a funcionalidade. Por outro lado, este estudo carece de
uma componente de analise retrospetiva dos habitos de vida desses sujeitos, que permitam
constatar se foi a falta de estimulagdo que desencadeou a DA ou se foi a doenga que levou
a perda de capacidade funcional. Pelas caracteristicas da amostra ndo sendo possivel obter
informagéo fidedigna sobre os seus dados de vida anteriores, esta analise nao foi
considerada. No entanto, a amostra de idosos é residente em meio rural e desenvolveu toda
a sua atividade laboral ao longo da vida na agricultura. Neste sentido, parece-nos prudente
considerar que toda a amostra tera tido uma vida ativa, embora a atividade nao tenha sido
controlada nem orientada para os beneficios da saude. Parece-nos também importante
considerar o motivo e o tipo de atividades que idosos desenvolvem quando s&o
institucionalizados, pois ambientes inadequados contribuem de forma exponencial para a
diminuicao da funcionalidade (Spidurso et al., 2005).

Neste sentido, no nosso estudo foram constatadas diferengas significativas na
capacidade cognitiva e na maioria dos parametros de capacidade funcional (Caminhada;
Forca Superior; Sentar-levantar e Voltar a sentar; Flexibilidade dos membros inferiores) e
entre os grupos nas AVD. O fato de ndo se terem observado diferengas significativas, na
Atencéao e calculo, Habilidade construtiva e Mobilidade 2,44, prendem-se com questdes de
pouca exercitacdo destas funcionalidades, assim como, esquecimentos momentaneos a
novas aprendizagens introduzidas, pois os estimulos constantes sdo uma grande e real

necessidade para se ter sucesso, nesta populacao.

Estes resultados evidenciam o maior declinio funcional e cognitivo dos individuos
idosos com DA comparativamente aos idosos sem deméncia, com reflexo na sua autonomia
e independéncia nas AVD. Desta forma, foi de grande importancia a analise do grau de
independéncia funcional dos idosos estudados, pois através dela foi possivel conhecer os
niveis de funcionalidade dos mesmos, evidenciando que a dependéncia funcional € um fator
bastante comum na vida destes individuos, sendo os mesmos portadores de diversas
limitagées, muitas das quais resultantes ndo somente das consequéncias decorrentes da
idade, mas também das relagdes existentes entre 0 ambiente e a populagao assistida.

Existem diversos estudos com idosos normais/saudaveis (Howe et al., 2011;
Lautenschlager et al., 2008), mas poucos em idosos com deméncia, nomeadamente na DA.
Netz et al. (2007) demonstraram que o aumento do nivel de atividade fisica através do
exercicio habitual, também beneficia idosos com DA. Sendo assim, pesquisas futuras seréo
necessarias para investigar a associacdo baseada entre o exercicio fisico, o inicio da

deméncia e a progressao da deméncia.
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Apesar de haver ainda controvérsias a respeito do assunto, a pratica de exercicio
fisico realizada regularmente, sistematicamente e de preferéncia agregada a estimulagcéo
cognitiva contribui para a preservacao e atinge resultados satisfatérios, mesmo que
temporariamente, de varias fungbes cognitivas, em especial de atencao, fungdes executivas
e de linguagem. Para Busse et al. (2008) os exercicios aerobios podem proporcionar
beneficios cognitivos em idosos sedentarios, podendo prevenir a deméncia. Conforme Liu-
Ambrose e Donaldson (2009), os beneficios dos exercicios aerdbios sobre a cognicao tém
sido mais estudados, mas ressalta que os exercicios resistidos também geram efeitos
benéficos nas fungdes cognitivas. Desta forma, sugere-se a realizagao de estudos sobre os
efeitos de programas de exercicio para melhorar a aptidao fisica dos idosos (saudaveis ou
com deméncia), no sentido de verificar se ha melhorias ou atrasos na perda de autonomia

cognitiva e funcional.

Neste sentido, a melhoria e/ou a manutencao da independéncia e a capacidade de
realizagcao das atividades de vida diaria e da saude em geral, é crucial nestas populacdes. A
realizagao de exercicio fisico tem sido utilizado com a finalidade de obter esses beneficios.

Entre as principais limitagbes do nosso estudo destaca-se o reduzido numero da
amostra e a sua natureza transversal. Tal deve-se ao facto de que, trabalhar com estas
populacdes acarreta sempre perdas e/ou limitagdes duradouras.

Conclusoes

Evidencia-se um maior declinio funcional e cognitivo dos individuos idosos com DA,
comparativamente aos idosos sem deméncia, com reflexo na sua autonomia e

independéncia.
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Resumo

A doenca de Alzheimer (DA) tem como principal caracteristica a disfungcao cognitiva,
e com a sua evolugcao é crescente a interferéncia na capacidade funcional do individuo e
independéncia nas atividades de vida diaria (AVD). Tendo como base que o exercicio fisico
regular induz melhorias significativas da aptidao fisica em todas as idades, o objetivo deste
estudo foi o de analisar os efeitos de um programa de exercicio na funcionalidade de
sujeitos com DA, considerando a funcdo cognitiva e a capacidade de realizar as AVD de
forma independente. Vinte e oito idosos (81,36+6,19 anos) com DA foram sujeitos a um
programa de treino fisico com a duragdo de 16 semanas, com uma frequéncia de duas
sessbes por semana, e com a duragdo de 60 minutos por sessdo. Antes e apds as 16
semanas de intervencao, todos os elementos da amostra foram sujeitos a uma avaliagéo da
aptidao funcional (aplicacdo da Bateria de Rikli & Jones), avaliagdo da fungé@o cognitiva
(através do mini exame do estado mental) e da independéncia nas atividades de vida diaria
(através do indice de Barthel). Apoés as 16 semanas de exercicio, houve um aumento
significativo da maioria dos parametros de funcionalidade, como a Caminhada (Antes:
119,64+130,90); (Apos: 301,70+£229,80); a Forca (Antes: 3,71£3,64); (Apos: 8,00+6,04);
Sentar e Levantar e Voltar a Sentar (Antes: 3,82+3,84) (Apés: 6,89+5,62); e na flexibilidade
inferior (Antes: -5,2546,93) (Apds: -1,6114,63). Na funcdo cognitiva, verificou-se uma
melhoria significativa no MMS, na evocacado (Antes: 1,18+1,33) (Apods: 1,96%1,29) e nas
AVD na mobilidade/deambulagéo. Estes resultados sao indicativos que um programa regular
de exercicio pode manter e/ou melhorar a funcionalidade e a cogni¢cdo em idosos com DA.

Palavras-chave: Envelhecimento, Cogni¢ao, Deméncia; Funcionalidade.
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Abstract

Alzheimer's disease (AD) whose main characteristic cognitive dysfunction, and their
evolution is growing interference in the functional capacity of the individual and
independence in activities of daily living (ADLs). Based on that regular exercise induces
significant improvements in physical fitness in all ages, the aim of this study was to analyze
the effects of an exercise program on functionality of subjects with AD, considering the
cognitive function and the ability to perform ADL independently. Twenty-eight elderly
(81,36+6,19 years) with AD were subject to a physical training program lasting 16 weeks,
with a frequency of two sessions per week, with a duration of 60 minutes per session. Before
and after the 16 week intervention, all elements of the sample were subject to an
assessment of functional fitness (application Rikli & Jones Battery), assessment of cognitive
function (via the Mini-Mental State Examination) and independence in activities of daily living
(through the Barthel Index). After 16 weeks of exercise, there was a significant increase in
the functionality of most of the parameters such as walk (Before: 119,64+130,90); (After:
301,70+£229,80); Strength (Before: 3,71+3,64); (After: 8,00+6,04); Sit back and Raise and
Back to sit (Before: 3,8213,84) (After: 6,89+5,62); and lower flexibility (Before: -5,25+6,93)
(After: -1,61£4,63). In the cognitive function, there has been a significant improvement in the
MMS, in evoking (Before: 1,18+1,33) (After: 1,96+1,29) and ADL mobility / gait. These results
are indicative that a regular exercise program can maintain and / or improve the functionality

and cognition in elderly patients with AD.

Keywords: Aging, Cognition, Dementia and Functionality.
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Introducao

Durante o processo de envelhecimento, ocorre um declinio dos sistemas
somatossensorial (proprioceptivo), visual e vestibular que controlam o equilibrio (Matsudo,
2007). O sistema nervoso central (SNC) sofre alteragdes diversas que perturbam o controlo
postural e o equilibrio, incluindo a perda neuronal, perda dendritica e ramificacoes
reduzidas, metabolismo e perfusdo cerebral diminuidos e a sintese alterada de
neurotransmissores (Lipsitz et al., 1992).

A alta incidéncia de quedas constitui um grande problema de saude entre idosos de
idade avangada, sendo que a frequéncia e os danos resultantes destes acidentes tornam-se
maiores em idosos com Doencga de Alzheimer (DA) quando comparados a idosos que néo
apresentam comprometimentos cognitivos (Weller et al., 2004). Entretanto, o declinio
cognitivo, por si s6, parece também aumentar o risco de quedas, uma vez que 65,5%
desses episédios ocorrem em idosos que apresentam défice cognitivo (Santos et al., 2005).
Em idosos com doenca de Alzheimer (DA), as quedas sdo trés vezes mais frequentes
comparativamente aos idosos saudaveis, provavelmente devido ao comprometimento do
lobo frontal, que ocasiona declinio das fungbes executivas e do controle atencional
(Imamura et al., 2000). Além disso, a forca muscular, principalmente em membros inferiores,
também é prejudicada com o avango da idade, ocorrendo uma diminui¢do no recrutamento
e na ativacdo das unidades motoras. O mesmo ocorre no idoso com deméncia,

repercutindo-se num aumento do risco de quedas (Thomas et al., 2003).

No entanto, a progressiva perda funcional e cognitiva que caracteriza o
envelhecimento, devido principalmente a degeneragcdo do sistema nervoso, pode ser
amenizada com a prética de exercicio fisico regular e bem orientado, auxiliando assim nas
degeneracdes e transformagdes do organismo (Oliveira e Furtado, 1999; Araujo, 2008). As
vantagens da pratica de exercicios fisicos para idosos dependem de como se processa 0
envelhecimento e da rotina e tempo de exercicio fisico praticado. Por exemplo, esta
documentado que o exercicio regular pode minimizar os efeitos negativos que o
envelhecimento e as doengas neurodegenerativas tém sobre o hipocampo (Fabel et al.,
2008). A base biologica desta protecao é explicada por uma melhor irrigacdo sanguinea e
fornecimento de oxigénio cerebral (Rogers et al.,, 1990) e induzir a sintese de fator de
crescimento de fibroblastos no hipocampo (Goémes-Pinilla et al., 1998). Para além disso,
esta bem estabelecido que o cérebro dos mamiferos adultos pode produzir novos neurénios,
sendo essa neurogénese modelada por varios fatores, tais como, stress, estimulos
ambientais diversos e exercicio fisico (Van Praag, 2008). Evidéncias mais recentes sugerem
que a menor perda de tecido cerebral do hipocampo no cérebro esta relacionada com o
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nivel de aptidao fisica (Kramer et al., 1999). Alguns estudos longitudinais (Kramer et al.,
1999) e de ensaios clinicos randomizados sugerem que o exercicio fisico regular melhora a
funcao cognitiva em adultos mais velhos (Kramer et al., 1999; Moul et al., 1995), enquanto
outros estudos (Broe et al, 1998) ndo conseguiram observar os beneficios do exercicio
fisico na preservacao da fungéo cognitiva (Broe et al., 1998; Modden et al., 1989).

Para a populagédo acima dos 65 anos, o Colégio Americano de Medicina Desportiva
(ACSM) preconiza atividade aerdbia de intensidade de 60 a 70% da frequéncia cardiaca de
reserva, ou 11 a 13 na escala de Borg, com duracdo de 20 minutos e frequéncia de trés
vezes por semana (Moraes, 2007), com objetivo de manter a saude e retardar a perda de
funcionalidade associada ao envelhecimento.

Considerando-se a gravidade da alta prevaléncia da DA e a atual impossibilidade de
cura, faz-se necessario desenvolver estratégias que possam atenuar o declinio funcional
nestes idosos. Para tal, um programa de exercicio fisico regular pode minimizar perdas e/ou
declinios na populagdo com DA, desde que, praticado com frequéncia, duracdo e

intensidades leves permitindo assim, uma melhoria ao nivel cognitivo e funcional.

Desta forma, este estudo tem como objetivo analisar o efeito de um programa de
exercicio fisico, sistematizado e supervisionado de exercicios fisicos generalizados sobre as

funcbes cognitivas e independéncia funcional em idosos com DA.
Como hipéteses para 0 nosso estudo, sugerimos:

A contribuicdo de um programa de exercicio fisico multicomponente para idosos com
DA. Uma maior frequéncia, duragdo e intensidade de exercicio geram melhorias nos
referidos idosos.

Metodologia
Amostra

A amostra deste estudo foi constituida por 28 idosos (idade média=81,36+6,19 anos;,
min=66 € max=91 anos) de ambos 0s sexos (masculino n=10 e feminino n=18) com DA,
diagnosticada h& pelo menos trés anos e acompanhados medicamente. Todos eles
realizaram um programa de exercicio fisico, durante 16 semanas. Foi solicitado as
Instituicdes, Provedores e Diretores Técnicos participantes no programa que assinassem
uma declaragdo de consentimento informado, atestando que os idosos poderiam participar
neste estudo. Este estudo foi aprovado pelo Conselho de Etica da Universidade de Tras-os-
Montes e Alto Douro e respeita a declaragao de Helsinquia.
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Antes do inicio do programa, as diferentes Instituicbes apresentaram uma declaragcao
médica, atestando que estes idosos poderiam praticar exercicio fisico leve a moderado, néo
apresentando contraindicagdes para o programa elaborado.

Os individuos da amostra foram selecionados, tendo em conta os seguintes critérios
de inclusdo: individuos de ambos os sexos; idade superior a 65 anos; individuos com DA
numa fase inicial a moderada; e individuos com terapia farmacol6gica acompanhada da DA.
Foram excluidos todos os individuos que apresentavam outras doencas degenerativas
graves, DA grave a severa, acamados, hipertensdo severa, obesidade mérbida, portadores
de outras patologias severas (arritmias, enfarte de miocardio, doenga valvular, etc.) ou
algum impedimento fisico grave que implicasse a locomogdo. Foram ainda considerados
critérios de exclusao do estudo a auséncia a mais de 30% do total das sessdes do programa

de exercicio e/ou mais de duas sessdes consecutivas.

Todos estes individuos foram avaliados antes e depois do programa de intervencao.

Instrumentos

Os parametros avaliados foram a capacidade cognitiva, através do Mini Mental State
(MMS), as atividades da vida diaria (AVD) através do indice de Barthell (IB) e a aptiddo
funcional (AF) através da aplicacédo da bateria de testes de Rikli & Jones (1999).

O MMS (Folstein, 1975), consiste num breve questionario de 30 pontos que € usado
para analisar o défice cognitivo. Este teste avalia de forma rapida e simples um conjunto de
funcbes cognitivas, que constituem dominios diferentes, organizados em 6 areas, que se
apresentam da seguinte forma: Orientacdo — 10 pontos; meméria (retencdo) — 3 pontos;
Atencao e Calculo — 5 pontos; memdria (evocagao) — 3 pontos; Linguagem — 8 pontos;
Habilidade construtiva bidimensional — 1 ponto. A traducdo para portugués e a validagao
desta escala é de Guerreiro (2010), que elaborou normas para a populagdo portuguesa,
tendo em conta a idade e escolaridade dos sujeitos: considera-se presenga de défice
cognitivo, para idades superiores a 40 anos, pontuagdes inferiores a 15 para a populagéo
analfabeta; inferiores a 22 para populagdo com 1 a 11 anos de escolaridade e inferiores a 27
para a populagdo com mais de 11 anos de escolaridade.

O indice de Barthel (IB) (Mahoney e Barthel, 1965; Wade e Colin, 1988) é um
instrumento de avaliagdo das atividades basicas da vida diaria. Este indice é composto por
dez AVD onde cada atividade apresenta entre dois a quatro niveis de dependéncia, em que
a pontuacao 0 corresponde a dependéncia total, sendo a independéncia pontuada com 5, 10

ou 15 pontos, em funcdo dos niveis de diferenciacdo. A sua cotagao oscila entre 0 e 100
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pontos, variando de forma inversamente proporcional ao grau de dependéncia. Analisa no
seu todo a alimentacdo, a higiene e a capacidade para vestir-se e a mobilidade geral,
discriminando as capacidades para deambular com ou sem ajuda de muletas, deslocar-se
em cadeira de rodas, assim como, as facilidades para subir ou descer escadas. Este teste
possibilita a avaliagdo da capacidade funcional do idoso e determina o grau de dependéncia
de forma global e de forma parcelar, em cada atividade. E um instrumento frequentemente
utilizado na prética clinica e na investigacdo, mas desconhecem-se os estudos de validacao
para a populagdo portuguesa e as suas caracteristicas psicométricas. Sequeira (2007)
procedeu a sua andlise, na qual, através da analise fatorial, identifica 3 fatores (mobilidade,
higiene e controlo dos esfincteres) que explicam 75% da variancia total. Este teste
apresenta uma boa consisténcia interna avaliada através do coeficiente alfa de Cronbach
(0=0,89).

Como instrumento da avaliagdo da AF foi utilizado o Fullerton’s Functional Fitness
Test (FFFT), desenvolvido por Rikli & Jones (1999). Esta bateria de testes foi desenvolvida e

validada para ambos os sexos (masculino e feminino).

Descricao do Programa de Intervencao

O programa de intervengao para os idosos com DA, de intensidade leve a moderada,

decorreu durante 16 semanas, sem pausas.

As sessbes do programa foram orientadas por uma equipa de dois formadores

previamente treinados e continuamente supervisionados pela coordenadora do programa.

As sessobes efetuaram-se dois dias por semana, a quarta e sexta-feira, e tiveram a
duragdo de 60 minutos. Realizaram-se em Estruturas Institucionais (Lares), em recintos
proprios para a pratica de exercicio fisico, que foram prontamente disponibilizados pelas

Instituicdes em causa.

As sessdes basearam-se num periodo inicial de aquecimento (10 minutos), um
periodo fundamental (40 minutos); Tipo de Exercicio: aer6bio, resisténcia, forca, agilidade,
flexibilidade e equilibrio, Modo: caminhar, exercicios de for¢a, exercicios de equilibrio, etc;
Duracao: 45 a 60 min; Intensidade: 60 a 70%; Frequéncia: 2 vezes por semana; e uma
parte final (10 minutos) de exercicios de baixa intensidade. A Progressao dos exercicios
seria feita segundo as condi¢des e adaptagdes dos mesmos.
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Todos os participantes integraram o programa desde o inicio do mesmo, sem
interrupcoes, com excecao de 2 idosos que faleceram durante a aplicagao do referido plano

de intervencao.

Tratamento estatistico

Foram realizadas andlises descritivas dos dados (mediana, média e desvio-padrao),
bem como a verificagdo da distribuicdo dos dados por meio do teste Shapiro Wilk. Além
disso, utilizou-se o teste de Wilcoxon e o t-teste para amostras emparelhadas para a

comparagao entre os momentos.

O coeficiente de correlacdo de Spearman foi aplicado para verificar a relagao entre o
MMS, o FFFT e o IB. Admitiu-se, em todas as analises, o nivel de significancia de 5%.

Resultados

Na tabela que se segue, estdo apresentados os resultados dos valores obtidos na
bateria Fullerton Functional Fitness Test, antes e apds a intervencdo com o programa de
exercicio fisico.

Tabela 1 - Analise descritiva dos resultados obtidos na bateria Fullerton Fitness Test, antes e apos a

intervencao com exercicio fisico.

Antes Apos
Mediana (xtDP) Mediana (xtDP)
Caminhada 6 min (m) 107,50 119,64+130,90 320,00* 301,70 + 229,80
Flexibilidade Superior (cm) -13,00 -14,86+15,61 -11,00 -11,11 £ 9,41
Forga (n? de repeticdes) 5,00 3,7113,64 10,00 8,00 £ 6,04
Mobilidade 2,44 m (s) 12,71 9,88+10,63 10,30 11,84 + 12,21
Sentar/Levantar e Voltar a
4,00 3,8213,84 7,50* 6,89 + 5,62
Sentar (n® de repetigcdes)
Flexibilidade Inferior (cm) 0,00 -5,25+6,93 0,00* -1,61 £4,63

*Diferencgas significativas entre antes e ap6s a intervencao com exercicio fisico (p< 0,05).

A comparagao entre os momentos revelou uma melhoria significativa da caminhada
(w=-3,199; p=0,001), da forga (w=-2,835; p=0,005), do sentar e levantar (w=-2,262; p=0,024)
e da flexibilidade inferior (w=-2,571; p=0,010).

Na tabela 2, estdo apresentados os resultados dos valores obtidos na funcao

cognitiva (MMS), antes e apds a intervengdo com o programa de exercicio fisico.
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Tabela 2 - Analise descritiva da avaliagcdo cognitiva Mini Mental State (MMS) nas variaveis do antes e

apos teste em idosos.

Antes Apos

Mediana (xxDP) Mediana (xxDP)
Orientagédo 3,50 3,21+ 2,23 3,00 2,68+ 2,07
Retengéo 3,00 2,07+ 1,27 3,00 2,07+1,30
Atencao e Caélculo 0,50 1,14+ 1,51 0,00 ,64% 1,09
Evocacgéo 0,50 1,18+ 1,33 3,00* 1,96+ 1,29
Linguagem 2,00 2,54+ 2,06 2,50 2,54+ 2,11
Habilidade Construtiva 11,50 ,25+ 518 11,0 ,07+ ,262
Score Total 10,36 + 4,73 9,18 + 5,81

*Diferencgas significativas entre antes e ap6s a intervencao com exercicio fisico (p< 0,05).

A comparagdo entre os momentos revelou uma melhoria significativa na evocagéo
(z=- 2,411; p=0,016). Quanto aos valores do score total, o t-test ndo revelou diferencas

significativas apos a intervengao com o exercicio fisico.

Na tabela que se segue, estdo apresentados os resultados dos valores obtidos nas
atividades da vida diaria (IB), antes e apds a intervencdo, segundo 0s niveis e as
frequéncias absoluta e relativa.
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Tabela 3 - Andlise descritiva das atividades da vida diaria (AVD) nas variaveis do IB (indice de
Barthel) no pré e pos teste em idosos.

Pré-teste Pos-teste
Varidveis | Mediana Niveis Frequéncia % Mediana  Niveis  Frequéncia Y%
o 0 17 60,7 0 16 57,1
Higiene
0 5 9 32,1 0 5 10 35,7
Pessoal
10 2 7.1 10 2 7.1
0 9 32,1 0 9 32,1
Evacuar 5 5 11 39,3 5* 5 9 32,1
10 8 28,6 10 10 35,7
0 6 21,4 0 8 28,6
Urinar 5 5 9 32,1 5 5 7 25
10 13 46,4 10 13 46,4
0 8 28,6 0 9 32,1
Uso dos
. 10 5 5 17,9 5 5 7 25
sanitarios
10 15 53,6 10 12 42,9
0 2 7.1 0 7 25
Alimentar-
10 5 5 17,9 10 5 3 10,7
se
10 21 75 10 18 64,3
0 4 14,3 0 7 25
Transferén 5 6 21,4 5 5 17,9
10 10
cias 10 9 32,1 10 12 42,9
15 9 32,1 15 4 14,3
0 1 3,6 0 7 25
5 3 10,7 5 0 0,0
Mobilidade 15 10
10 8 28,6 10 15 53,6
15 16 57,1 15 6 21,4
0 7 25 0 10 35,7
Vestir-se 5 5 12 429 5 5 8 28,6
10 9 28,8 10 10 35,7
0 7 25 0 12 42,9
Escadas 5 5 10 35,7 5 5 9 32,1
10 11 39,3 10 7 25
0 16 57,1 0 19 67,9
Banho 0 0
5 12 429 5 9 32,1
Score Total 61,61+ 25,92 52,50+ 36,24

*Diferencas significativas entre o pré e o pos teste (p< 0,05).

A comparacao entre os momentos antes e apds a intervengédo com exercicio fisico

revelou uma melhoria significativa no evacuar (z=3,983; p=0,000), como demonstra a tabela
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anterior. No que se refere a mobilidade, ha uma diminui¢do, pois esta baixa drasticamente.
Nao foram constatadas alteracdes significativas nas restantes AVD nem no score total do
teste. Na tabela 4, estdo apresentados os dados da correlacdo de Sperman no 2°momento.

Tabela 4 - Apresentacédo dos dados da Correlagdo de Spearman no 22 Momento

Funcionalidade

Caminh | Flex. Mobilid | Sentar/I MMS IB
Forca Flex Inf
ada Sup. ade evantar
Idade -,225 -,051 -,194 ,219 - 177 -,331 -,117 -,175
Caminhada -,673** | ,908** ,376* ,940** ,146 ,428* ,680**
o Flex. Sup. -,540** | -,704** | -,597** ,382* -,247 -,274
§ Forca ,449* ,959** ,230 ,A494** | T41**
‘S | Mobilidade ,398* | -310 202 107
o
'S | Sentar/levant
=] ,262 ,445* 727+
w ar
Flex. Inf. -,099 ,219
MMS ,721**
IB

*p<0,05; **p<0,01

Nao houve correlagbes significativas entre idade e as variaveis estudadas. A
caminhada correlacionou-se positivamente com a maioria das variaveis estudadas, exceto a
idade e flexibilidade. Houve uma correlacdo positiva e significativa entre AVD e a
caminhada, a forgca e o sentar e levantar. E também se observou uma correlagéo positiva
entre MMS e IB. Na correlagdo de Spearman, verificam-se associagdes significativas entre
si nos diferentes itens dos testes aplicados, como no (IB e MMS) e também na aptidao
funcional (FFFT), como demonstra a tabela anterior.

Discussao

Os resultados obtidos mostram uma influéncia positiva do programa de exercicio
fisico na aptidao fisica de individuos idosos com DA. Em termos gerais, as capacidade mais
trabalhadas ao longo do programa de interven¢gdo melhoraram e correlacionaram-se
positivamente. Exceto a flexibilidade, porque atendendo ao nivel de fragilidade da amostra,
0 programa centrou-se menos nesta capacidade. Destaca-se a correlacdo positiva da
caminhada com a fungdo cognitiva (MMS) e com a independéncia nas AVD (IB). Estes
resultados refletem os beneficios do exercicio fisico para a saude em geral dos idosos
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(Whitehurst et al., 2005) e também ao nivel da capacidade cognitiva (Kramer et al., 1999;
Broe et al., 1998).

No nosso estudo, o protocolo de exercicios fisicos (programa) foi eficiente para
melhorar quantitativamente o desempenho nos testes de forga, de equilibrio, de flexibilidade
e da capacidade aerobica (Rikli et al., 1999) uma vez que, os resultados sao significativos
na maioria dos testes de funcionalidade, como: Caminhada antes e apés (p=0,001); na forca
antes e ap6s (p=0,005) e no sentar/levantar e voltar a sentar antes e apos (p=0,024). O fato
da flexibilidade n&o apresentar melhoria evidente pode ser justificado pelo baixo volume de
treino especifico para essa capacidade fisica. Algumas alteracdes, apesar de subtis,
ocorreram na maioria dos idosos, 0 que pode ser vantajoso ao considerar que parte da
populacao idosa com DA tem baixa aderéncia aos programas de exercicios fisicos. Embora
o presente estudo tenha demonstrado resultados positivos em relagao a pratica de exercicio
fisico na DA, é importante salientar a dificuldade de controlar variaveis como recrutamento
dos sujeitos, perda amostral e o periodo de intervengdo. Entre as barreiras que dificultam o
recrutamento de idosos com DA para a pratica regular de exercicio fisico destacam-se o fato
de os médicos especialistas que diagnosticam a DA nao adotam como rotina o
encaminhamento do idoso para os programas de exercicio fisico; outra barreira é o
transporte e a disponibilidade do cuidador para levar o idoso ao programa; e uma terceira é
a dificuldade (raridade) de se encontrarem programas de exercicio fisico delineados para
essa populacgao.

No que diz respeito aos questiondrios de avaliacdo cognitiva, as atividades da vida
diaria, entre os momentos antes e apds existiu uma melhoria significativa no evacuar
(z=8,983; p=0,000). Os questionarios neuro-psicolégicos aplicados foram limitados a
medidas gerais de avaliagcao cognitiva (IB e MMS), como a meméria, a atencao, a retencao,
a fluéncia verbal, etc. Por conseguinte, somos incapazes de determinar se as habilidades
cognitivas especificas sdo mais recetivas as modificagbes associadas com o exercicio fisico
do que outros. Além disso, o tamanho do efeito do programa de intervengao (16 semanas)
foi pequeno e apoia o conceito que a atividade fisica pode reduzir o declinio cognitivo.

Na mobilidade/deambulacdo (w=-3,035; p=0,002) verificou-se um declinio
significativo desta atividade apds a intervencdo. Embora ndo significativo, também foi
constatado uma aparente tendéncia diminuicdo da prestagdo no teste de mobilidade da
bateria FFFT consistente com o IB. Estes resultados devem-se ao fato de, as pessoas
idosas institucionalizadas e com DA ndo se exercitarem de uma forma continua e diéria,
mas apenas em programas e/ou sessdes de exercicio devidamente planificadas e
agendadas.
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Os idosos que nao melhoraram com o exercicio fisico sistematizado, podera estar
relacionado ao envelhecimento e/ou a progressdao da deméncia, associados a falta de
habitos de treino.

Quanto ao MMS, a comparagcdo entre os momentos revelou uma melhoria
significativa na evocacao (w=- 2,411; p=0,016). As mudancas e/ou rotinas nos idosos podem
melhorar o nivel cognitivo, 0 que preconiza as teorias da aprendizagem motora (Vinters,
2001). Apesar de ambas serem consequéncia do programa de exercicio, salienta-se o fato
da melhoria cognitiva ser determinante para a autonomia e independéncia do idoso.

Um estudo de Liu et al (2007) que investigou 86 individuos com deméncia,
constatou que as AVD e atividades da vida diaria apresentaram correlacao significativa com
o declinio cognitivo. Outros estudos apresentaram resultados semelhantes como os de
Mirelman et al. (2012), Castro et al. (2011), Talmelli et al. (2010), Shan et al. (2004).
Contudo, alguns estudos nado demonstraram correlagdes entre a funcdo cognitiva e a
capacidade funcional como Borges et al. (2009), Christifoletti et al. (2006), Nordim et al.
(2006), Oliveira et al. (2006). O exercicio fisico desde que praticado de forma regular, induz
beneficios na fungao cognitiva e funcional em idosos institucionalizados com DA.

Estudos recentes (Cohen-Mansfield, 2005; Landi et al., 2004) demonstraram que
intervencdes com programas de exercicios melhoram a fungcao motora e tém sido um fator
preventivo importante contra o declinio das atividades da vida diaria (AVD), risco de quedas,
disturbios comportamentais e depressao (problemas muito comuns em idosos com DA).

Neste sentido, os questionarios de avaliagdo cognitiva (MMS e IB), os testes de
funcionalidade (FFFT) utilizados para se avaliarem idosos com DA, a estimulacdo e a
orientacdo durante a realizacdo dos testes sdo de extrema importancia. Contudo, ndo esta
elucidado, na literatura, se esse tipo de estimulagcao, deixando clara a necessidade de se
desenvolverem e se adaptarem técnicas para orientar os idosos com DA nesses testes, para
que a qualidade da sua performance n&o seja alterada durante a realizagdo dos mesmos.
Durante o programa de intervengéo e na aplicagdo dos questionarios, instrugdes objetivas
claras e repetitivas foram elaboradas de forma a instruir os idosos a realizarem os testes.

O nivel de atividade fisica necessario para os ganhos cognitivos também néo estao
definidos. A maioria dos estudos demonstra beneficios com nivel moderado de atividade
fisica (4-6 MET’s), porém os questionarios subestimam o gasto energético com atividade
fisica do quotidiano (Scarmeas et al., 2008). Em termos de tipo de exercicio, ndo ha na
realidade evidéncias de que algum nao sirva, pelo que todos demonstram alteracdes

positivas para os que o praticam. Encontram-se evidéncias favoraveis sobre exercicios de
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forca (Sallinen et al., (2006); Anderson-Hanley, Nimon et Westen 2010), aerdbios (Peel,
Utsey et MacGregor 1999) e mistos (Whitehurst et al., (2005)).

Ainda estes autores, Peel et al. (1999) no seu trabalho, mostraram que em individuos
com limitagdes fisicas que praticam caminhada num tapete rolante durante 8 semanas
obtiveram melhorias ao nivel cardiorrespiratorio, obtido através da diminui¢gdo da frequéncia
cardiaca no tapete. No nosso estudo, a caminhada e a forga melhoraram significativamente

como se verifica (pré e pds intervengédo do programa).

Ainda nao ha consenso na literatura a respeito de abordagens nao farmacolégicas,
como o exercicio fisico, para o tratamento da DA (Coelho et al., 2009). O presente estudo,
apesar de néo ser original, pretendeu colaborar com o desenvolvimento de uma metodologia
propria e eficacia destas abordagens, a prescricdo de programas de exercicio fisico para
idosos com DA numa fase leve a moderada. Apesar de alguns trabalhos que mostram os
beneficios da atividade fisica sobre a cognicdo e prevengao de deméncias, ainda ndo esta
bem esclarecido quais os mecanismos desse efeito protetor. Nao sabemos qual o nivel ideal
de atividade fisica para os beneficios cognitivos, modulacdo dos neuroprotetores e da

atividade inflamatoria.

Apesar da grande amplitude da idade da amostra (25 anos), o que faria esperar
algumas correlagfes significativas com a idade, o fato de ndo se ter verificado podera ser
explicado pela grande dependéncia da amostra que caracteriza o0s idosos

institucionalizados.

Como largamente defendido, o exercicio fisico nesta faixa etéria deve ser encarado
como uma estratégia para manter e melhorar a condigéo de vida, quer pelas melhorias de
condicao fisica essenciais a manutencdo de um estilo de vida saudavel e autbnomo, quer
também pela componente cognitiva muito importante para um envelhecimento de qualidade

nesta etapa de vida.

Como limitagdes do nosso estudo, o fato da mobilidade e da flexibilidade no seu todo
nao revelarem melhorias, prendem-se com o fato de serem capacidades menos trabalhadas
e exercitadas ao longo do programa preconizado. E nesta populagéo, se o exercicio nao for
exercitado e repetido constantemente, os idosos esquecem e/ ou nao conseguem terminar

as tarefas (programas) sugeridos.
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Conclusoes

Podemos concluir que um programa de exercicio fisico regular em idosos com DA é
capaz de induzir beneficios na AF geral, em algumas fungdes cognitivas e AVD.

Sugere-se a necessidade de realizar mais estudos com diferentes programas de
intervencao pelo exercicio em DA no sentido de identificar os tipos de exercicio fisico que
mais beneficios podem acarretar para esta populagao.
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Estudo Ill — Efeitos de um programa de exercicio nos danos de DNA em doentes
com Alzheimer (DA)
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Resumo

O sedentarismo e a inatividade fisica podem conduzir a situagcdes de doencas
graves, enquanto a pratica regular e moderada de exercicios aerébios e de exercicios de
forca sao estratégias eficazes na prevengcdo de doencas cardiovasculares,
neurodegenerativas e de outras patologias crénicas e degenerativas préprias do idoso. No
cérebro de um idoso com Alzheimer, para além da acumulacado de placas amiléides e de
emaranhados neurofibrilares, ocorre uma alteracdo nas reacdes redox, havendo registo de
um aumento de danos oxidativos em muitas das células, nomeadamente danos na molécula
de DNA. A literatura tem demonstrado que a pratica regular de exercicio fisico reduz o
stress oxidativo e a acumulagao de danos de DNA em diversos tipos de células, ndo sendo
conhecidos os seus efeitos em doentes de Alzheimer (DA). Assim, o objetivo deste estudo
foi verificar os efeitos de um programa de exercicio fisico nos danos de DNA de linfécitos em
pacientes com DA. A amostra compreendeu 10 sujeitos (81,29146,02 anos), com um
diagnéstico de DA ha pelo menos trés anos. Todos os idosos foram submetidos a uma
colheita sanguinea em jejum anterior e a outra no final da intervengdo do programa de
exercicio fisico de 16 semanas para analise dos danos de DNA em linfocitos (ensaio do
cometa). Antes e apds a aplicacao do programa de exercicio, fez-se também a aplicacdo do
questionario de avaliacdo da fungéao cognitiva (Mini Mental State - MMS) para estimar o
défice cognitivo, a aplicagdo do indice de Barthel (IB) para avaliar a independéncia nas
atividades da vida diaria (AVD) e a avaliagdo da capacidade cardiovascular (distancia
percorrida em 6 minutos). O programa de exercicio foi composto por duas sessdées por
semana, 60 minutos por sessdo. Apos as 16 semanas de intervencéo verificou-se uma
diminuicdo significativa nos danos de DNA (DNA SBs) (t=2,671, p=0,037). Na Caminhada,
no IB e no MMS, néo houve alteragdes significativas ap6s a intervencao.

Este estudo sugere que exercicio fisico regular pode diminuir os danos de DNA em
DA.

Palavras-Chave: Alzheimer, danos de DNA, MMS e IB.
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Abstract

A sedentary lifestyle and physical inactivity can lead to situations of serious diseases,
while regular and moderate aerobic exercises and strength exercises are effective strategies
to prevent cardiovascular diseases, neurodegenerative and other chronic and degenerative
diseases of the elderly themselves. In a brain with Alzheimer of an elderly, in addition to the
accumulation of amyloidal plagues and neurofibrillary tangles, a change in redox reactions,
with registration of an increase of oxidative damage in many cells, including damage of the
DNA molecule. The literature has shown that regular physical exercise reduces oxidative
stress and the accumulation of DNA damage in many cell types but these effects are not
known in Alzheimer's patients (AD). The objective of this study was to investigate the effects
of an exercise program in lymphocyte DNA damage in patients with AD. The sample
consisted of 10 subjects (81,29+6,02 years) with a diagnosis of AD for at least three years.
They all were subjected to blood tests initially and again at the end of the physical exercise
program of 16 weeks to analyse the DNA damage in lymphocytes (comet assay). Before and
after applying the exercise program, was also made the questionnaire to assess the
cognitive function (Mini Mental State - MMS), to estimate the cognitive deficit, the Barthel
Index (Bl) to assess the autonomy in activities of daily living (ADL) and the assessment of
cardiovascular capacity (distance walked in 6 minutes). The exercise program consisted of
two sessions per week, 60 minutes per session. After the 16-week intervention there was a
significant decrease in DNA damage (DNA SBs) with the physical exercise program (t =
2,671, p = 0,037). On the Walk, in the IB and MMS, there were no significant changes after

the intervention.

This study suggests that regular exercise can reduce DNA damage in AD.

Keywords: Alzheimer, DNA damage, MMS e IB.
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Introducao

O envelhecimento biolégico € um processo complexo e multifatorial que se deve a
permanente acumulacdo de danos nas moléculas, nas células, nos 6rgaos, nos tecidos e no
organismo em geral, devido ao desenvolvimento de limitagbes a nivel dos mecanismos de
manutencao e reparacao celulares (Heemst et al., 2007; Irminger-Finger, 2007; Papazoglu &
Mills, 2007). No entanto, apesar das pesquisas constantes sobre este assunto, o
envelhecimento € ainda um fendmeno complexo cujas causas fundamentais ainda sao

fortemente questionadas (Lombard et al., 2005; Wilson et al., 2008).

Considerando o papel principal do DNA na vida dos organismos, as suas altera¢des
com a idade tém sido amplamente estudadas, sendo frequentemente questionado se séo
uma causa ou uma consequéncia do envelhecimento (de Magalhdes, 2005). De facto, a
acumulagédo de danos do DNA com a idade pode resultar em alteragbes celulares e
perturbagdes da homeostasia dos tecidos (Lombard et al., 2005). Estudos sobre doencgas
genéticas em humanos e em modelos animais apoiam a ideia de que o acumulo de danos
de DNA pode contribuir para o envelhecimento (Nalapareddy et al., 2008; Schumacher et al.;
2008 Moller et al., 2010). Além disso, varios estudos tém encontrado uma associacao, entre
a acumulagcao de danos no DNA e algumas doencas relacionadas com a idade incluindo:
doenca cardiovascular (Collins et al., 1998), diabetes mellitus (Hannon-Fletcher et al., 2000),
cataratas (Jiang et al., 2013; Su et al., 2013) e varios tipos de cancro (Akcay et al., 2003 et
al., Peddireddy et al., 2012).

No que diz respeito as fontes potenciais de danos de DNA, existem fontes
enddgenas tais como o metabolismo do DNA e produtos quimicos reativos enddgenos,
fontes ambientais exdgenas, incluindo alguns produtos quimicos reativos e a radiacdo
(Lombard et al., 2005; Moller et al., 2010; Schumacher et al., 2008). Varios estudos
(Lombard et al., 2005; Schumacher et al., 2008), chamam a atencao para reconhecer e
identificar as fontes de danos no DNA e os seus efeitos no envelhecimento acelerado e no
desenvolvimento de algumas doengas relacionadas com a idade. Uma das principais fontes
de danos de DNA sdo as espécies reativas de oxigénio (ERO) (Rao, 2009). Existem
diferentes fontes endégenas de ERO, como sejam, as mitocondrias, 0s peroxissomas, 0S
citocromos e a resposta imunoldgica aos agentes patogénicos (Haliwell e Gutteridge, 1989;
Lombard et al., 2005).

O exercicio fisico regular tende a diminuir os danos de DNA (Mota et al., 2010;
Soares et al., 2015). Mesmo em individuos idosos, tem sido constatada uma diminuicdao dos
danos de DNA em praticantes regulares de exercicio fisico (Mota et al., 2010; Soares et al.,

2013) e apos intervengcao com exercicio fisico (Moler et al., 2010; Soares et al., 2015 ). Um
89



dos mecanismos que parece explicar a diminuicdo dos danos de DNA com o exercicio fisico
regular € a diminuigdo da producdo de ERO pelas mitocondrias e aumento da capacidade
antioxidante, diminuindo o stress oxidativo (Nalapareddy et al, 2008). Com efeito, a
mitocondria exerce um papel muito importante no stress oxidativo (SO) uma vez que, na
cadeia de transporte de eletrdes sao gerados 90% das ERO (Droge, 2002). Tém surgido
bastantes dados a partir de modelos experimentais de cérebros humanos que sugerem que
o stress oxidativo desempenha um papel bastante importante na degeneragcao neuronal na
DA (Chauhan e Chauhan., 2006; Zawia et al., 2009), podendo resultar num aumento dos
danos de DNA com implica¢des nefastas para a fungao celular.

Uma das primeiras caracteristicas observadas nos cérebros de individuos com DA,
revela que as alteragbes associadas ao aumento do stress oxidativo (SO) podem mesmo
aparecer décadas antes de se manifestar a doenga (Armelagos et al., 2005). O cérebro esta
muito predisposto ao desequilibrio oxidativo devido ao elevado consumo de energia e
oxigénio, abundancia de acidos gordos polinsaturados facilmente peroxidaveis, elevado
nivel de ferro que atua como catalisador na produc¢é@o de ERO e a escassez de antioxidantes
e enzimas relacionadas (Silvestrelli et al., 2006). De facto, Padurariu et al. (2013) sugerem
qgue aos 80 anos aproximadamente 50% das proteinas ja sofreram oxidagao.

Tendo em consideracdo o papel central do DNA na manutengédo da fidelidade e
funcéao celular, e apesar das evidéncias sugerirem que a realizacao de exercicio fisico pode
levar a uma reducao do stress oxidativo (SO) com consequéncias ao nivel da reducéo de
danos no DNA, ndo sao conhecidos estudos que estimem os efeitos do exercicio fisico na
reducao dos danos de DNA em DA. Assim, o objetivo deste estudo é avaliar os possiveis
efeitos de um programa de exercicio fisico nos danos de DNA em linfocitos de pacientes
com DA.

Metodologia
Amostra

A amostra deste estudo foi constituida por 28 idosos (idade média=81,36+6,19 anos;,
min=66 € max=91 anos) de ambos 0s sexos (masculino n=10 e feminino n=18) com DA,
diagnosticada h& pelo menos trés anos e acompanhados medicamente. Todos eles
realizaram um programa de exercicio fisico, durante 16 semanas. Foi solicitado as
Instituicdes, Provedores e Diretores Técnicos participantes no programa que assinassem
uma declaragéo de consentimento informado, atestando que os idosos poderiam participar

90



neste estudo. Este estudo foi aprovado pelo Conselho de Etica da Universidade de Tras-os-
Montes e Alto Douro e respeita a declaragcéao de Helsinquia.

Antes do inicio do programa, as diferentes Instituicbes apresentaram uma declaragcao
médica, atestando que estes idosos poderiam praticar exercicio fisico leve a moderado, néo
apresentando contraindicagdes para o programa elaborado.

Os individuos da amostra foram selecionados, tendo em conta os seguintes critérios
de inclusdo: individuos de ambos os sexos; idade superior a 65 anos; individuos com DA
numa fase inicial a moderada; e individuos com terapia farmacol6gica acompanhada da DA.
Foram excluidos todos os individuos que apresentavam outras doencas degenerativas
graves, DA grave a severa, acamados, hipertensao severa, obesidade mérbida, portadores
de outras patologias severas (arritmias, enfarte de miocardio, doenga valvular, etc.) ou
algum impedimento fisico grave que implicasse a locomogdo. Foram ainda considerados
critérios de exclusao do estudo a auséncia a mais de 30% do total das sessdes do programa

de exercicio e/ou mais de duas sessdes consecutivas.

Todos estes individuos foram avaliados antes e depois do programa de intervencao.

Procedimentos

Antes e ap0s a aplicacdo do programa de exercicio, fez-se uma colheita sanguinea,
a aplicacao do questionario de avaliagdo da fungao cognitiva (Mini Mental State - MMS) para
estimar o défice cognitivo, a aplicagdo do indice de Barthel (IB) para avaliar a independéncia
nas atividades da vida diaria (AVD) e a avaliacao da distancia percorrida em 6 minutos para
estimar a capacidade cardiovascular.

MMS (Mini Mental State)

A capacidade cognitiva foi avaliada a partir cotacéao total do Mini Mental State (MMS)
(Folstein., 1975). O MMS consiste num breve questionario de 30 pontos que € usado para
analisar o défice cognitivo. Este teste avalia de forma rapida e simples um conjunto de
fungdes cognitivas, que constituem dominios diferentes: concentragdo/ meméria de trabalho;
linguagem e praxias; orientacdo; memodria; atencdo. A tradugdo para portugués e a
validagao desta escala para a nossa populagéo é de Guerreiro (2010), que elaborou normas
para a populacdo portuguesa, tendo em conta a idade e escolaridade dos sujeitos:
considera-se a presenca de défice cognitivo, para idades superiores a 40 anos, pontuagoes
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15 para a populacéo analfabeta; 22 para populacdo com 1 a 11 anos de escolaridade e 27
para a populacdo com mais de 11 anos de escolaridade.

IB (indice de Barthel)

O IB (Mahoney e Barthel, 1965; Wade e Colin, 1988) € um instrumento de avaliagdo
das atividades basicas da vida diaria (AVD). Este indice é composto por dez AVD. Cada
atividade apresenta entre dois a quatro niveis de dependéncia, em que a pontuacdo 0
corresponde a dependéncia total, sendo a independéncia pontuada com 5, 10 ou 15 pontos
em fungao dos niveis de diferenciagdo. A sua cotagao oscila entre 0 e 100 pontos, variando
de forma inversamente proporcional ao grau de dependéncia. Analisa no seu todo a
alimentagéao, a higiene e a capacidade para vestir-se e a mobilidade geral, discriminando as
capacidades para deambular com ou sem ajuda de muletas, deslocar-se em cadeira de
rodas, assim como, as facilidades para subir ou descer escadas. Este teste possibilita a
avaliagdo da capacidade funcional do idoso e determina o grau de dependéncia de forma
global e de forma parcelar em cada atividade.

Caminhada

O participante deve caminhar o mais rapido possivel (sem correr), em torno do
circuito, durante 6 minutos. Podem ser testados dois ou mais participantes de cada vez, com
um intervalo de 10 segundos entre cada um deles. Se necessario, pode parar o teste a
meio, descansar e voltar a caminhar. Devem ser dados avisos do tempo, aos 3 minutos, 4
minutos e 5 minutos, e devem ser dados encorajamentos. Apds terminar, o participante deve
caminhar lentamente durante algum tempo. Deve ser efetuado um teste de pratica, no dia
anterior ao teste final. E registada a distancia total percorrida pelo participante, durante os 6
minutos (através do registo do nimero de voltas ao circuito), arredondada a marcacao de 5
metros mais proximos. Foi utilizado para verificar se o programa de exercicio fisico utilizado
era suficiente para melhorar um dos parédmetros mais importantes (capacidade
cardiovascular) da aptidao fisica.

Danos de DNA (DNA SBs)

Os participantes foram instruidos a nao realizarem exercicios no dia anterior e estar

em jejum até as colheitas de sangue.
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Colheita de sangue. Foram colhidos 10 mL de sangue por puncao venosa de manha
em jejum. O sangue foi colocado num tubo com PBS (1v:1v), homogeneizado e resvalado
para um tubo com Histopaque (2v:1v). A amostra foi centrifugada a 2000 rpm durante 20
minutos a temperatura ambiente. Formou-se uma camada distinta de linfocitos, os quais
foram removidos e lavados duas vezes em PBS e centrifugados a 2000 rpm, durante 10
minutos, para posterior teste dos cometas.

Ensaio do Cometa. Os linfocitos colhidos foram acrescidos de PBS e centrifugados
durante 10 minutos, conforme descrito por Collins (Collins, 2004). O sobrenadante foi
removido e as células foram suspendidas em 280 ul de agarose de baixo ponto de fusdo
(GIBCO) a 1% a 370C. 70ul das células em suspensao em agarose de baixo ponto de fusao
foram transferidas para laminas previamente pré-revestidas com agarose com ponto de
fusdo normal (Gibco) a 1%. Cada gota colocada na lamina foi coberta com uma lamela de
deslizamento 18x18 mm e deixada no frigorifico durante 5 min. As lamelas foram removidas
e as laminas colocadas numa tina de coloragao vertical com 1 mL de Triton X-100 e 100 ml
de solucao de lise (NaCl 2,5 M, EDTA 0,1 M, Tris 10 mM, pH 10, 4°C), e mantidas no escuro
por 1h. As laminas foram entdo lavadas trés vezes com tampao de reagcdo de enzima (40
mM HEPES, 0,1 M de KCI, 0,5 mM de EDTA, 0,2 mg/ml de BSA, pH 8,0 com KOH, 4°C)
num recipiente de coloracdo, durante 5 minutos cada. Depois de remover as laminas, a
partir da ultima lavagem, o excesso de liquido foi seco com papel absorvente. 50 ul de uma
solucdo de enzima (ou de tampao sozinho, como controle) foi colocado em gel, e cobertos
com lamelas 22x22 mm. As laminas foram armazenadas a temperatura ambiente e coradas
com brometo de etidio (2 g/ml), imediatamente antes da visualizacdo dos cometas, usando
um microscopio fluorescente Carl Zeiss 4910 COHU ligado a camara de video (Cohu, San
Diego; CA), equipado com um bloco de filtro de UV (359 nm) e uma barreira filtro (461 nm)
ligado a um sistema de analise de imagem a base de microcomputador Lucia-Comet V 4,51
(laboratério Imaging Phaha, Republica Checa). Em cada gota, foram selecionadas
aleatoriamente 100 células para medi¢cdo da cauda do cometa, e calculada a média das
duas gotas. A percentagem de DNA na cauda (% TI) foi analisada. O valor médio de DNA
na cauda de uma amostra particular foi tomada como um indice de danos de DNA na

amostra.

Descricao do programa de intervencao

O programa de intervencdo para os idosos com DA leve a moderada decorreu
durante 16 semanas, sem pausas.
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As sessobes efetuaram-se dois dias por semana, a quarta e sexta-feira, e tiveram a
duragdo de 60 minutos. Realizaram-se em Estruturas Institucionais (Lares), em recintos
proprios para a pratica de exercicio fisico, que foram prontamente disponibilizados pelas

Instituicdes em causa.

As sessbdes basearam-se num periodo inicial de aquecimento (10 minutos), um
periodo fundamental (40 minutos) composto por exercicios de resisténcia, forca, agilidade,
flexibilidade e equilibrio, e uma parte final (10 minutos) de exercicios de baixa intensidade.

Todos os participantes integraram o programa desde o inicio do mesmo, sem
interrupcdes, com excegéo de 2 idosos que faleceram durante a aplicagao do referido plano

de intervengo.

Tratamento estatistico

Foram realizadas analises descritivas dos dados (média e desvio-padrdo), bem como
a verificagao da distribuicao dos dados por meio do teste Shapiro Wilk. Os dados obtidos
foram sujeitos a uma andlise exploratéria dos dados, recorrendo aos métodos graficos da
caixa de bigodes (Box-and-Whiskers) e do caule e folhas (Steam & Leaf) para identificagéao
e expurgo dos outliers que alteravam significativamente os parametros de tendéncia central
(Pestana e Gageiro, 2000). Além disso, utilizou-se o teste de Wilcoxon (caminhada de 6
min) e o tteste para amostras emparelhadas (score total do IB, MMS e DNA SBs) para a
comparagao entre os momentos. Admitiu-se, em todas as analises, o nivel de significancia
de 5%.

Resultados

Na Tabela 1, estdo apresentados os resultados obtidos no teste da caminhada de 6
min, no IB, no MMS e nos danos de DNA, antes e apds o programa de exercicio fisico.
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Tabela 1 - Valores médios e respetivos desvios padrdo (x + DP) obtidos no teste de caminhada de 6
minutos, no indice de Barthel (IB), Mini-Mental State (MMS) e danos de DNA (DNA SBs), antes e

apds o programa de exercicio fisico.

Antes Apos
Variaveis
x+DP x+DP
Caminhada (m) 145,00+81,95 237,14+242,33
B 65,71+23,88 54,29+34,57
MMS 11,57+2,82 10,00+5,00
DNA SBs (% TI) 6,86+1,94 2,99+1,89*

*Diferencgas significativas entre antes e apos a intervengao com exercicio fisico (p< 0,05).

No teste da Caminhada de 6 minutos, apesar de existirem diferencas, nado foram
significativas. Nos questionarios aplicados: indice de Barthel e Mini-Mental State, houve uma
tendéncia para diminuir, mas nao significativa. Os danos de DNA, reduziram
significativamente com o programa de exercicio fisico DNA SBs (t=2,671, p=0,037).

Discussao

Os nossos resultados evidenciaram que o programa de exercicio fisico de 16
semanas induziu uma redugdo significativa dos danos de DNA em DA, corroborando os
resultados descritos na literatura com amostras de individuos idosos saudaveis (Courneya et
al., 2007).

Shumway-cook & Woollacott (2003) e Radak et al. (2008) afirmam que apesar do
fluxo cerebral de O. ser relativamente constante durante o exercicio fisico, a agressao
oxidativa induzida pelo exercicio fisico regular induz adaptagdes especificas, como aumento
da atividade de enzimas antioxidantes e reparadoras de lesGes teciduais, assim como
diminuicdo dos danos oxidativos, nomeadamente do DNA. Estes autores também reportam
que a melhoria da fungcédo cognitiva esta relacionada a diminuicdo de marcadores de
carboxilagé@o proteica, lipoperoxidacao e danos ao DNA no cérebro de roedores submetidos
ao treino fisico. Apesar de no nosso estudo nao se ter verificado uma melhoria da fungéao
cognitiva nos DA, a inexisténcia de um grupo controlo ndo nos permite inferir sobre
possiveis efeitos do exercicio fisico na funcao cognitiva dos individuos da nossa amostra.
Ou seja, tratando-se de uma amostra de idosos com deméncia com idade avangada, cujo
declinio da funcao cognitiva é por vezes acelerada, ndo sabemos até que ponto o programa
de exercicio atrasou a velocidade deste processo.
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No teste da Caminhada de 6 min, apesar de existirem melhorias, estas nao foram
significativas. Estes resultados poderdo ser explicados pela grande heterogeneidade da
amostra e dos efeitos do exercicio fisico. O programa de exercicio fisico aplicado neste
estudo abrangia a amostra na totalidade o que poderé ter dificultado a maximizagdo das
adaptacdes aos exercicios propostos.

No indice de Barthel, houve uma tendéncia para diminuir, mas ndo significativa, o
que podera ser explicada pelo acentuar do processo de envelhecimento e/ou pela acgao dos
cuidadores que, frequentemente, por questbes de seguranga insistem em acompanhar os
idosos em todas as AVD, nédo Ihes permitindo ajustar a sua percepgao de capacidade na
realizagao das AVD.

As respostas cerebrais seguem o modelo e a configuragdo do exercicio, e pode ser
influenciada pela administragdo de antioxidantes (dieta, populagdes especiais, etc). Outro
fator € a responsividade diferenciada das regides cerebrais ao exercicio preconizado. Mas
como sao poucos os estudos envolvendo exercicio e cérebro, estes variam muito desde o
modelo e configuragdo do exercicio até as variaveis e metodologias adotadas, o que diminui
a capacidade de comparagado com outros resultados.

Os resultados sugerem a necessidade de mais estudos, com programas que
impliguem um maior numero de pacientes com DA e possivelmente mais frequéncia
semanal. O tipo e a intensidade do exercicio fisico sdo questdes que necessitam ainda de
ser muito exploradas e debatidas em pesquisas futuras. A existéncia de um GC poderia ter
permitido identificar mais beneficios do exercicio fisico.

Conclusoes

Considerando a importancia dos danos de DNA no processo de envelhecimento, e
na patogénese de diversas doencas degenerativas, a contribuicao de exercicio regular para

a promocao da saude humana assume um papel relevante.
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6 Discussao Geral

Os avancgos da medicina vém proporcionando o aumento da expetativa de vida, no
entanto, o risco de desenvolver DA aumenta substancialmente com o avanco da idade
(Larson, 2008).

A exercitacao da capacidade cognitiva, a participacdo em programas de exercicios e
o incentivo a realizacao de diversas atividades diarias, que visem a melhoria da capacidade
funcional e da aptidao fisica, sdo essenciais na prevengao contra os avancgos da idade e de
patologias (deméncias, entre outras), que limitam a funcionalidade. Verifica-se também a
necessidade de estudos mais aprofundados sobre a real situagdo dos idosos em Instituicées
de Longa Permanéncia (Lar) e também avaliagdes sistematicas dos locais nos quais estes
individuos se encontram, pois ambientes inadequados contribuem de forma exponencial

para a diminuigdo da funcionalidade.

Os idosos institucionalizados reduzem a sua mobilidade, permanecendo mais tempo
sentados ou deitados e passam a ter menos disposi¢cdo para caminhar, tendendo a cansar-
se facilmente (Rolland, 2000). Os exercicios realizados devem visar a manutengao da forga,
da amplitude de movimento e enfatizar o trabalho de equilibrio e marcha devido a tendéncia
de quedas (Hageman, 2002). Provavelmente, atividades mais préximas as executadas no
dia-a-dia, que tenham um significado na memodrias destes idosos, serdo realizadas mais
facilmente que outros exercicios, pois muitos destes idosos nao tiveram a oportunidade de
participar em programas de atividade fisica no passado. Portanto, o estudo de medidas
protetivas ou de “agentes modificadores da doencga” € bastante importante.

No nosso estudo e em todas as atividades desenvolvidas, na avaliagdo cognitiva,
nas AVD e na funcionalidade, o grupo SD apresentou valores significativamente superiores
ao grupo DA, apresentando também valores médios de independéncia significativamente
superiores. Em relacdo aos testes de funcionalidade utilizados para se avaliarem idosos
com DA, a estimulacdo e a orientacdo durante a realizagdo dos testes sdo de extrema
importancia. Contudo, ndo estad elucidado na literatura se esse tipo de estimulagado, é
benéfico e induz melhorias no seu dia-a—dia, deixando clara a necessidade de se
desenvolverem e se adaptarem técnicas para orientar os idosos com DA nesses testes, para
que a qualidade de sua performance nao seja alterada durante a realizagdo dos mesmos.

Outros estudos (Larson, 2008; Lautenschlager et al, 2008) reportam que a
inatividade fisica esta relacionada com o declinio cognitivo durante o envelhecimento e com
o risco a deméncias, como a DA. Existem também diversos estudos analisados em idosos

normais/saudaveis, mas poucos em idosos com deméncia, nomeadamente na DA.
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Entretanto, os mecanismos subjacentes ao efeito do exercicio regular sobre caracteristicas
fenotipicas da DA ainda precisam ser mais bem elucidados. Com este proposito, modelos
animais tém sido utilizados para o estudo do impacto do exercicio sobre marcadores
neurobiolégicos da DA, devido a possibilidade do estudo in vivo do tecido cerebral. Poucos
sao os estudos longitudinais de base populacional que tém examinado o papel do exercicio
sobre o risco de deméncia.

Nos nossos estudos, os questionarios neuro-psicolégicos aplicados para avaliar 0s
idosos foram limitados a medidas gerais de avaliagdo cognitiva (IB e MMS), como a
memodria, a atencdo, a retencao, a fluéncia verbal, etc. Por conseguinte, somos incapazes
de determinar se as habilidades cognitivas especificas sao mais recetivas as modificagées
associadas com o exercicio fisico do que outros. Além disso, o efeito do programa de
intervengao foi reduzido, o que apoia o conceito de que a atividade fisica pode ou nao
reduzir o declinio cognitivo.

A interpretacdo dos resultados obtidos evidencia que existe uma correlagdo entre
funcdo cognitiva e funcionalidade na populacdo estudada. Sendo assim, a medida que o
individuo portador de DA diminui a sua capacidade cognitiva, diminui também a sua
capacidade funcional. Neste sentido, no nosso estudo foram constatadas diferencas
significativas na capacidade cognitiva e na maioria dos parametros de capacidade funcional
(Caminhada; Forgca Superior; Sentar-levantar e Voltar a Sentar) e entre os grupos nas AVD.
Os resultados sao indicativos ainda que um estilo de vida ativo pode ter uma associagcao
positiva com a fungdo cognitiva. Estes idosos, quando sujeitos a programas de exercicio

regular melhoram também em termos funcionais.

Apesar de no nosso estudo néo se ter verificado uma melhoria da fungdo cognitiva
nos DA, a inexisténcia de um grupo controlo ndo nos permite inferir sobre possiveis efeitos
do treino fisico na fungdo cognitiva dos individuos da nossa amostra. Ou seja, tratando-se
de uma amostra de idosos com deméncia com idade avangada, cujo declinio da fungéo
cognitiva é por vezes acelerada, ndo sabemos até que ponto o programa de exercicio
atrasou a velocidade deste processo.

Apesar de alguns trabalhos que mostram os beneficios da atividade fisica sobre a
cognicao e prevengao de deméncias, ainda nao esta bem esclarecido quais 0s mecanismos
desse efeito protetor. Nao sabemos qual o nivel ideal de atividade fisica para os beneficios
cognitivos, modulagao dos neuro-protetores e da atividade inflamatoria.

A pratica regular de exercicio fisico reduz o stress oxidativo e a acumulagéo de
danos de DNA em diversos tipos de células e em idosos com DA (Moler et al., 2010; Soares
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et al., 2015). Os nossos resultados, evidenciaram uma reducdo dos danos de DNA de
linfécitos em DA com o exercicio fisico. Estes resultados sdo consensuais com outros

descritos na literatura em individuos idosos normais (Shumway-cook & Woollacott., 2003).

Diversos estudos tém sido realizados sobre os efeitos do exercicio fisico em idosos
portadores de deméncias, porém alguns dados sao contraditérios e ndo tém informacoes
objetivas e claras sobre o tipo de treino, intensidade e volume (Lautenschlager et al., 2012;
Tiffany et al., 2010). Outros avaliam apenas os beneficios do exercicio nos aspetos cognitivo
e emocional, sem avaliar o aspeto funcional. Um outro estudo de Liu et al., (2007), que
investigaram 86 individuos com deméncia, constatou que as AVD e atividades instrumentais
da vida diaria apresentaram correlagao significativa com o declinio cognitivo. Outros estudos
apresentaram resultados semelhantes, como os de Mirelman et al. (2012), Castro et al.
(2011), Talmelli et al. (2010), Shan et al. (2004). Contudo, alguns estudos nao
demonstraram correlagdes entre a fungdo cognitiva e a capacidade funcional, como os de
Borges et al. (2009), Christifoletti et al., (2006), Nordim et al. (2006), Oliveira et al. (2006).
Yaffe et al. (2001) apontam perspetivas a respeito da atividade fisica, como sendo um fator
protetor para fungéo cognitiva.

De facto, um unico estudo randomizado recente demonstrou que o aumento do nivel
de atividade fisica, através do exercicio habitual, também beneficia idosos com DA (Netz et
al., 2007; Howe et al., 2011). As evidéncias de que os exercicios aerdbios trazem beneficios
a cognicao dos idosos sdo bastante consistentes, embora o presente estudo tenha
demonstrado resultados positivos em relacdo a pratica de atividade fisica e a DA, sendo
importante salientar a dificuldade de controlar variaveis.

Em relacdo aos idosos, ha ainda vérias barreiras que dificultam o recrutamento de
idosos com DA para a pratica regular de exercicio fisico. A prevaléncia de idosos do sexo
feminino no nosso trabalho em relagdo ao sexo masculino estd de acordo com outros
estudos (Herrera Junior, Caramelli, Nitrini, 1998; Lopes, Bottino, 2002; Shiau et al., 2006;
Talmelli et al., 2010). Como largamente defendido, o exercicio fisico nesta faixa etéria deve
ser encarado como uma estratégia para manter e melhorar a qualidade de vida, quer pelas
melhorias de condigéo fisica essenciais a manutencdo de um estilo de vida saudavel e
auténomo, quer também pela componente cognitiva muito importante para um

envelhecimento de qualidade nesta etapa de vida.

Os nossos resultados sugerem a necessidade de mais estudos, com programas que
impliguem mais cuidadores por numero de pacientes com DA e possivelmente mais

frequéncia de exercicio. O tipo e a intensidade do exercicio fisico sdo questdes que
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necessitam ainda de ser muito exploradas e debatidas em pesquisas futuras. A existéncia
de um GC poderia ter permitido identificar mais beneficios do exercicio fisico.

Finalmente, tendo em vista as carateristicas do nosso estudo, indicamos que o
exercicio fisico pode ser uma intervencdo neuro-protetora bastante efetiva em estagios
iniciais da doenga, e que a adocado de um estilo de vida fisicamente ativo, principalmente
como medida profilatica, pode minimizar a progressao da DA em humanos.

Sugere-se ainda, a realizagdo de programas de exercicio para melhorar a aptidao
fisica dos idosos (saudaveis ou com deméncia), no sentido de melhorar ou atrasar a sua
perda de autonomia cognitiva e funcional.

Neste sentido, o presente estudo traz contribuicdes ao conhecimento cientifico, mas
existem algumas limitagbes que podem ser ajustadas em futuras pesquisas.
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7 Conclusoes
Os estudos realizados permitem-nos tirar as seguintes conclusoes:

O exercicio fisico é essencial para manter o desempenho cognitivo, a funcionalidade
e a funcgao fisioldégica em idosos mais velhos com DA.

Os idosos conseguem ter melhorias funcionais com a aplicacdo de um programa de

exercicio.

Evidencia-se um maior declinio funcional e cognitivo dos individuos idosos com DA,

comparativamente aos idosos SD, com reflexo na sua autonomia e independéncia.
O programa de exercicio fisico foi eficaz na redugéo de danos de DNA de DA.

Sendo os danos de DNA preponderantes no envelhecimento em geral, nas doengas
degenerativas entre outras a contribuicdo benéfica do exercicio regular para a saude,
qualidade de vida é muito importante.

Os resultados sugerem que o exercicio fisico regular pode atenuar os sintomas da
DA melhorando a qualidade de vida desses individuos.

Pesquisas Futuras

A necessidade de mais estudos randomizados controlados para averiguar a acao do

exercicio fisico.
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Anexo | — Bateria de Fullerton’s Functional Fitness Test de Rikli & Jones
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Flexibilidade Superior

R/
0.0

R/
0.0

@
0.0

Objetivo: medir a flexibilidade dos membros superiores

Equipamento: régua com 45 cm de cumprimento

Descricao da tarefa: o participante deve estar de pé, colocar a mao
dominante atrds do mesmo ombro, com os dedos estendidos, tentando
alcancar o meio das costas, o mais possivel. A outra méo deve estar
colocada atrds das costas, com a palma para fora € com os dedos
estendidos, na tentativa de tocar ou sobrepor os dedos médios das duas
maos. Nao € permitido agarrar as maos uma a outra. Devem ser executadas
duas tentativas de pratica antes do teste, para se definir a mao dominante, e
o teste deve ser executado duas vezes, registando-se o melhor resultado. E
registada a distancia (positiva ou negativa) entre as extremidades dos dedos
medios das duas maos.

Flexibilidade Inferior

0
0'0

R/
0.0

Objetivo: medir a flexibilidade dos membros inferiores.

Equipamento: cadeira, com aproximadamente 43 cm de altura, e régua, com
45 cm de cumprimento.

Descricao da tarefa: O participante deve estar sentado na extremidade da
cadeira, mantendo a perna dominante (perna na qual o resultado é melhor)
estendida a frente da bacia, com o calcanhar assente no chao e o pé fletido, e
a outra perna fletida com o pé bem assente no chdo. O participante deve
deixar cair o tronco sobre as pernas, lentamente, com os bragos estendidos,
e as maos, uma por cima da outra, com os dedos médios coincidentes e a
tentarem alcancar a ponta do pé. A distancia alcancada deve ser mantida por
dois segundos. O movimento deve ser feito em expiracdo. Devem ser
executadas duas tentativas de pratica antes do teste, para se definir a perna
dominante, e o teste deve ser executado duas vezes, registando-se o melhor
resultado. E registada a distancia entre a ponta do pé e a ponta dos dedos
médios, distancia esta que pode ser positiva, se o participante, no seu
alcance, a ponta do pé, ou negativa, se o participante ndao alcangar a ponta
do pé.
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Sentar/Levantar e Voltar a Sentar

R/
0.0

R/
0.0

Forca

0
0'0

0
0'0

Objetivo: medir a forca dos membros inferiores.

Equipamento: cronémetro, cadeira saudavel, sem apoio de bragos, com
aproximadamente 43 cm de altura.

Descricdo da tarefa: a cadeira deve estar colocada contra uma parede, de
forma a impedir que se mova. O participante deve estar sentado no meio da
cadeira, com costas direitas, pés bem assentes no chao, e bragos cruzados
com os punhos no peito. Ao sinal, o participante levanta-se e coloca-se na
posicao de pé, e volta a sentar-se. Este movimento deve ser repetido o maior
numero de vezes possivel em 30 segundos. Devem ser executadas de uma a
trés repeticdes, antes do teste. E registado o nimero de vezes que o
participante se levanta em 30 segundos.

Objetivo: medir a forga dos membros superiores.

Equipamento: crondmetro, cadeira sem apoio de bragos, halteres de 2,23 Kg
e 3,67 Kg.

Descricao da tarefa: O participante deve estar sentado na cadeira, com as
costas encostadas ao dorso da cadeira, pés bem assentes no chao, e com o
lado dominante do corpo, mais préximo do lado de fora da cadeira. O halter
deve estar na mao dominante, com o braco estendido ao lado da cadeira, e
com a palma da mao orientada para a cadeira. Ao sinal, o participante
executa uma flexdo do brago, com rotagdo da palma da mao para o ombro, e
de seguida, executa a extensdo completa do bracgo, voltando a posicao inicial.
O participante deve executar o maior numero de repeticoes, em 30 segundos.
Devem ser executadas uma ou duas repeticdes antes do teste. E registado o
numero de flexdes do brago, que o participante executa em 30 segundos.
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Mobilidade 2,44 m

0’0

0
0'0

Objetivo: medir a agilidade e o equilibrio dinamico

Equipamento: cronémetro, fita métrica longa, cone e cadeira sem apoio de
bragos com aproximadamente 43 cm de altura.

Organizacao: a cadeira deve estar posicionada contra uma parede para que
distancia. A volta do cone, deve estar, pelo menos, uma area de 1,22 m
desobstruida.

Descricdo da tarefa: O teste comega com o participante completamente
sentado na cadeira, com as costas direitas, pés bem assentes no chao, e um
pé ligeiramente a frente do outro, e com as maos nas coxas. Ao sinal, 0
participante deve levantar-se da cadeira, caminhar (sem correr), contornar o
cone, e voltar a sentar-se 0 mais rapido possivel. Deve ser dada uma
tentativa de pratica antes do teste, e este deve ser efetuado duas vezes,
registando-se o melhor resultado. E registado o tempo que o participante

demora a levantar-se, a contornar o cone, € a voltar a sentar-se.

Caminhada 6 min

R/
0.0

@
0.0

R/
0.0

Objetivo: medir a aptidao aerobia.

Equipamento: crondémetro, fita métrica longa, 4 cones, giz e cadeiras.
Organizacdo: deve ser preparado um circuito plano e retangular, de 50
metros, marcado em segmentos de 5 metros.

Descricao da tarefa: ao sinal, o participante deve caminhar o mais rapido
possivel (sem correr), em torno do circuito, durante 6 minutos. Podem ser
testados dois ou mais participantes de cada vez, com um intervalo de 10
segundos entre cada um deles. Se necessario, pode parar o teste a meio,
descansar e voltar a caminhar. Devem ser dados avisos do tempo, aos 3
minutos, 4 minutos e 5 minutos, e devem ser dados encorajamentos. Apos
terminar, o participante deve caminhar lentamente durante algum tempo.
Deve ser efetuado um teste de pratica, no dia anterior ao teste final. E
registada a distancia total percorrida pelo participante, durante os 6 minutos
(através do registo do nimero de voltas ao circuito), arredondada a marcagao

de 5 metros mais proximas.

130



Anexo Il - Mini Mental State Examination (MMS) de Folstein, 1975
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Orientacao (1 ponto por cada resposta correcta)
Em que ano estamos? __

Em que més estamos?

Em que dia do més estamos?

Em que dia da semana estamos? __

Em que estacdo do ano estamos? _

Nota:

Em que pais estamos?

Em que distrito vive?

Em que terravive?

Em que casa estamos? __

Em que andar estamos? __

Nota:

Retencao (1 ponto por cada palavra correctamente repetida)

"Vou dizer trés palavras; queria que as repetisse, mas s6 depois de eu as dizer
todas;

procure ficar a sabé-las de cor".

Péra

Gato

Bola

Nota:

Atencao e calculo (1 ponto por cada resposta correcta. Se der uma errada mas
depois continuar a subtrair bem, consideram-se as seguintes como correctas. Parar ao fim

de 5 respostas)

"Agora peco-lhe que me diga quantos sdo 30 menos 3 e depois ao numero
encontrado volta a tirar 3 e repete assim até eu lhe dizer para parar".

27_24_21_18_15_

Nota:
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Evocacao (1 ponto por cada resposta correcta)

"Veja se consegue dizer as trés palavras que pedi ha pouco para decorar".
Péra

Gato

Bola

Nota:

Linguagem (1 ponto por cada resposta correcta)

“Como se chama isto? Mostrar os objectos:

Relégio:

Lapis:

Nota:

“Repita a frase que eu vou dizer: O RATO ROEU A ROLHA

Nota:

"Quando eu lhe der esta folha de papel, pegue nela com a méao direita, dobre-a ao

meio e ponha sobre a mesa"; dar a folha segurando com as duas maos.

Pega com a mao direita
Dobra ao meio __

Coloca onde deve
Nota:

"Leia o que esta neste cartao e faca o que la diz". Mostrar um cartdo com a frase

bem legivel, "FECHE OS OLHOS"; sendo analfabeto 1é-se a frase.

Fechou os olhos
Nota:

"Escreva uma frase inteira aqui". Deve ter sujeito e verbo e fazer sentido; os erros

gramaticais nao prejudicam a pontuacao.

Frase:

Nota:
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Habilidade Construtiva (1 ponto pela copia correcta)

Deve copiar um desenho. Dois pentdgonos parcialmente sobrepostos; cada um
deve ficar com 5 lados,

dois dos quais intersectados. Nao valorizar tremor ou rotagéo.
Cépia__

Nota:

TOTAL (Maximo 30 pontos):
Considera-se com defeito cognitivo:
analfabetos < 15 pontos

1 a 11 anos de escolaridade < 22

com escolaridade superior a 11 anos < 27
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Anexo Il - indice de Barthel (Mahoney e Barthel, 1965)
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O indice de Barthel (Mahoney e Barthel, 1965; Wade e Colin, 1988) é um
instrumento de avaliagdo das atividades basicas da vida diaria (ABVD). Este indice é
composto por dez ABVD. Cada atividade apresenta entre dois a quatro niveis de
dependéncia, em que a pontuagdo 0 corresponde a dependéncia total, sendo a
independéncia pontuada com 5, 10 ou 15 pontos em funcéo dos niveis de diferenciacdo. A
sua cotacdo oscila entre 0 e 100 pontos, variando de forma inversamente proporcional ao
grau de dependéncia.

Este teste possibilita a avaliagdo da capacidade funcional do idoso e determina o
grau de dependéncia de forma global e de forma parcelar em cada atividade.

E um instrumento frequentemente utilizado na pratica clinica e na investigagdo, mas
desconhecem-se 0s estudos de validagdo para a populagdo portuguesa e as suas
caracteristicas psicométricas. Sequeira (2007) procedeu a sua analise, na qual, através da
andlise factorial, identifica 3 factores, como: mobilidade, higiene e controlo dos esfincteres,
que explicam 75% da variancia total.

Analisa no seu todo a alimentagdo, a higiene e a capacidade para vestir-se e a
mobilidade geral, discriminando as capacidades para deambular com ou sem ajuda de
muletas, deslocar-se em cadeira de rodas, assim como, as facilidades para subir ou descer
escadas.

Este teste apresenta uma boa consisténcia interna avaliada através do coeficiente
alfa de Cronbach (¢=0,89)

No sentido de facilitar a interpretacdo da escala, alguns autores (Azeredo e Matos,
2003; Duncan, Jorgensen e Wade, 2000; Hu et al., 1989; Imaginario, 2002) tém proposto a
subdivisdo do scores total do IB em diferentes categorias (habitualmente quatro ou cinco),
embora difiram nos pontos de corte cut-off, o que dificulta a posterior comparagcao dos
resultados. Apesar desta variabilidade, no ambito da pratica clinica, parece consensual a
proposta de Granger e colaboradores, citado por (Sulter, Steen e Keyser, 1999), que refere
que o scores 60 corresponde ao «ponto de viragem» entre independéncia/ dependéncia.”
(Aradjo et al., 2007).

Em estudos internacionais, o indice de Barthel é um dos instrumentos de avaliagdo
de AVD que apresenta resultados de confiabilidade e validade muito consistentes. (Paixao,
Junior, 2005).

O estudo desenvolvido por (Araujo et al., 2007, p. 62) revelou que:
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“O indice de Barthel € um instrumento com um nivel de fidelidade elevado pois
utiizou o alfa de Cronbach no sentido de analisar a consisténcia interna deste
instrumento.Este procedimento é o mais utilizado e referido na literatura, sendo o seu valor
calculado com base na média das intercorrelacbes entre todos os itens do teste
(Ribeiro,1999). Segundo este mesmo autor uma boa consisténcia interna deve exceder um
alfa de 0,80. Nesta consonancia verifica-se um nivel de fidelidade elevado, suportado por
um alpha de Cronbach de 0,96.”

Indice de Barthel — Avaliacdo do Estado Funcional — Atividades da Vida Diaria —
in Barthel index (1965) - Malhoney FI, Bartel DW

Desenhe um circulo a volta da situagao que melhor define o estado funcional do
seu familiar IDOSO, para cada um dos 10 itens que se seguem

Sexo - ldade

Estado Civil

HabilitacOes Literarias

Higiene Pessoal (1 ponto por cada resposta correcta)
0 = Necessita de ajuda com o cuidado pessoal

5 = Independente no barbear, dentes, rosto e cabelo (utensilios fornecidos)

Evacuar
0 = Incontinente (ou necessita que lhe sejam aplicados clisteres)
5 = Episddios ocasionais de incontinéncia (uma vez por semana)

10 = Continente (n&o apresenta episodios de incontinéncia)

Urinar
0 = Incontinente ou algaliado
5 = Episédios ocasionais de incontinéncia (maximo uma vez em 24 horas)

10 = Continente (por mais de 7 dias)
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Ir a casa de banho (uso de sanitéario)
0 = Dependente
5 = Necessita de ajuda mas consegue fazer algumas coisas sozinho

10 = Independente (senta-se, levanta-se, limpa-se e veste-se sem ajuda)

Alimertar-se
0 = Incapaz
5 = Necessita de ajuda para cortar, barrar manteiga, etc.

10 = Independente (a comida é providenciada)

Transferéncias (cadeira/ cama)
0 = Incapaz - nao tem equilibrio ao sentar-se
5 = Grande ajuda (uma ou duas pessoas) fisica, consegue sentar-se
10 = Pequena ajuda (verbal ou fisica)

15 = Independente (ndo necessita qualquer ajuda, mesmo que utilize cadeira de
rodas)

Mobilidade (deambulacao)
0 = Imobilizado
5 = Independente na cadeira de rodas incluindo cantos, etc.
10 = Anda com ajuda de uma pessoa (verbal ou fisica)

15 = Independente (mas pode usar qualquer auxiliar, ex.: bengala)

Vestir-se
0 = Dependente
5 = Necessita de ajuda, mas faz cerca de metade sem ajuda

10 = Independente (incluindo botdes, fechos e atacadores)
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Escadas
0 = Incapaz

5 = Necessita de ajuda (verbal, fisica, transporte dos auxiliares de marcha) ou

supervisao

10 = Independente (subir / descer escadas, com apoio do corrimao ou

dispositivos ex.: muletas ou
Bengala
Banho
0 = Dependente

5 = Independente (lava-se no chuveiro/ banho de emerséo/ usa a esponja por

todo o corpo sem ajuda)

Total (0 — 100)

Resultado da escala Grau de dependéncia
<20 Totalmente dependente
20-35 Severamente dependente
40 - 55 Moderadamente dependente
60 - 89 Ligeiramente dependente
90-100 Independente
Resultado obtido
Grau de dependéncia
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Anexo IV — Autorizacoes
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Cabeceiras de Basto, Fevereiro de 2011

UTAD
Autorizacao
Vila Real

Rita Cristiana Coimbra Antunes Teixeira, aluna de doutoramento da UTAD com o
projeto de Tese “O Exercicio Fisico e a Deméncia”.

A Solicito a vossa Exas, autorizagdo para aplicar dois questionarios e um programa
de exercicio fisico a pacientes portadores da deméncia de alzheimer (DA) na Associacao
da Alzheimer Portugal em Lavra-Matosinhos.

Grata pela atencao e disponibilidade.

Atenciosamente

Rita Teixeira
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Cabeceiras de Basto, Fevereiro de 2011

UTAD
Autorizacao
Vila Real

Rita Cristiana Coimbra Antunes Teixeira, aluna de doutoramento da UTAD com o
projeto de Tese “O Exercicio Fisico e a Deméncia”.

Solicito a vossa Exas, autorizagao para aplicar dois questionarios e um programa de
exercicio fisico a pacientes portadores da deméncia de alzheimer (DA) na Santa Casa da
Misericérdia de Fafe e no Centro Social da Pardquia de Cavés, situados no Concelho de
Fafe e de Cabeceiras de Basto.

Grata pela atencao e disponibilidade.

Atenciosamente

Rita Teixeira
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Cabeceiras de Basto, Fevereiro de 2011

UTAD
Autorizacao
Vila Real

Rita Cristiana Coimbra Antunes Teixeira, aluna de doutoramento da UTAD com o
projeto de Tese “O Exercicio Fisico e a Deméncia”.

Solicito a vossa Exas, autorizagdo para aplicar na vossa Instituicdo dois
questionarios (MMSE e indice de Barthel) e um programa de exercicio fisico a pacientes
portadores da deméncia de alzheimer (DA) durante o periodo de 1 ano na Santa Casa da
Misericérdia de Cabeceiras de Basto.

Grata pela atencao e disponibilidade.

Atenciosamente

Rita Teixeira
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Anexo V — Consentimento Informado
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Universidade de Tras-os-Montes e Alto Douro

Vila Real

Consentimento Informado

Confirmo que expliquei a pessoa abaixo indicada, de forma adequada e inteligivel, os
procedimentos necessarios ao ato referido na FRENTE deste documento. Respondi a todas
as questdes que me foram colocadas e assegurei-me de que houve um periodo de reflexao
suficiente para a tomada da decisdo. Também garanti que, em caso de recusa, nao serao
adotados quaisquer procedimentos discriminatorios.

Nome da pessoa responsavel pelo projeto:

Data: [/ Assinatura:

e s e o o e e s s 5 e e B e e o o s s BB o 5 o o s s Bt o 5 5 e s sttt

Por favor, leia com atencao todo o conteudo deste documento. Nao hesite em
solicitar mais informagdes se ndo estiver completamente esclarecida(o). Verifique se todas
as informacdes estao corretas. Se tudo estiver conforme, entdo assine este documento.

Riscar o que néo interessar: “Declaro que concordo / ndo concordo de participar num
programa de exercicio e aplicagcdo de dois questionarios de uma aluna de doutoramento,
conforme me foi proposto e explicado pela profissional que assina este documento, tendo
podido fazer todas as perguntas sobre o assunto. Assim, autorizo / ndo autorizo as
condi¢cdes em que me foram explicadas e que constam deste documento.”

(local), _/_/__ (data)

Nome:

Assinatura:
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anos:

Se nao for a propria a assinar por incapacidade comprovada ou idade abaixo de 16

Nome:

Bl/ CD n%: datadode / / ,validade / /

Grau de parentesco ou tipo de representagao:

Assinatura:

Referéncias:

UTAD - Universidade de Tras os Montes e Alto Douro
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Anexo VI — Poster (Abstract) Congresso CIDESD Utad — Rita Teixeira - Maio de 2014
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IDOSOS COM DEMENCIA DE ALZHEIMER E IDOSOS SEM [t

EXERCICIO E SAUDE

DEMENCIA

Rita Teixeira?, Jorge Soares?, José Alberto Duarte? & Maria Paula Mota®3
LUniversidade de Trds- os- Montes e Alto Douro

2Faculdade de Desporto da Universidade do Porto, CIAFEL, Porto

3Universidade de Trds- os- Montes e Alto Douro, Cidesd Vila Real

Introducao

Com o envelhecimento, verifica-se uma deterioragdo de varias fungdes cognitivas e fisicas que comprometem a manutencdo da
independéncia. O conhecimento dos fatores que podem atrasar essa deterioragdo é crucial para a identificagdo das principais
estratégias de intervencdo. O ato de envelhecer e manter-se saudavel, esta relacionado com a preservagdo da capacidade
funcional e da autonomia para as atividades de vida diaria, fatores influenciados pela prética do exercicio fisico e por um estilo de
vida adequado, que sdo construidos dia-a-dia, ao longo dos anos. “2 O objetivo deste estudo foi comparar o nivel de
independéncia funcional em idosos com e sem deméncia (DA), tendo em consideragdo a sua aptiddo funcional e cognitiva.

Metodologia

A amostra foi constituida por 41 idosos de ambos os sexos (masculino n=13 e feminino n=28), dos quais 28 tém a deméncia de
Alzheimer (DA) diagnosticada ha trés anos (idade média= 81,3616,2 anos), e 13 idosos ndo tém qualquer deméncia (SD) (idade
média= 81,85+4,7 anos). O nivel de independéncia funcional na realizagdo das atividades de vida diaria (AVD) foi estimado a
partir do score total do teste de Barthel, a capacidade cognitiva a partir do score total do Mini Mental State, e a capacidade
funcional a partir da bateria Fullerton’s Functional Fitness Test (FFFT). A comparagdo entre os grupos foi feita através do t-test
para amostras independentes, tendo o nivel de significancia sido estabelecido em 0,05.

Os resultados obtidos evidenciaram diferengas significativas no score total das AVD (SD: 90,36+11,35 DA: 61,48+26,41). Os
valores obtidos em cada AVD podem ser observados na Figura 1. O score total do MMS foi significativamente mais alto nos
idosos SD comparativamente aos com DA (SD: 20,5416,05 DA: 10,3614,73). Os valores obtidos no MMS podem ser observados
na Figura 2. No Quadro 1 estdo descritos os valores da bateria FFFT que sdo estatisticamente significativos, a excegdo da
flexibilidade superior e da mobilidade 2,44m em idosos SD e com DA.

Quadro 1-Valores médios obtidos nos testes de funcionalidade da

DA bateria FFFT, em idosos SDe com DA.

msDé

DA

6 DA sD
usD
8 .
. ' Caminhada 118,15+ 133,25 [PELRYER N
4 24 Flexibilidade
2 { " | Superior -14,70415,89  [REEANVERTNT
o !70 Va__m __m__m__=m _m )
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x\\‘?@& \‘Of & ) *é«‘“ ; ¢ Mobilidade 2,44 m 9,59+ 10,72 11,03+3,41
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Figura 1. Valores médios obtidos nas AVDs Figura 2. Valores médios obtidos no MMS| e Voltar a Sentar 3,705,836 Sl
pelos idosos com DA e SD. pelos idosos com DA e SD. Flexibilidade Inferior | -5 52+ 6,02 0,21+4,02
Conclusoes Bibliografia

Sugere-se a realizagdo de programas de exercicio para 1 Maturitas, 73,312-317,2012

melhorar a aptiddo fisica dos idosos (sauddveis ou com 2Revista Latino-Americana de Enfermagem, 20(2), Tela 1-Tela
demeéncia), no sentido de melhorar ou atrasar a sua perda 7,2012
de autonomia funcional e cognitiva.
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