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INTRODUCAO

O Mal de Alzheimer é uma doenca neurodegerenativa responsavel por
desencadear a perda das funcbes cognitivas de uma pessoa, como a inteligéncia,
raciocinio, meméria e linguagem, chegando a afetar também as capacidades motoras™.
De acordo com a Organizacdo Mundial da Saude, o Mal ou Doenca de Alzheimer é
responsavel por cerca de 60% a 70% dos casos de deméncia no mundo, com seus
efeitos iniciando, principalmente, em torno dos 65 anos de vida!?.

A etiopatogenia da doenca de Alzheimer € desconhecida, mas, fatores genéticos,
ambientais e da senescéncia devem estar associados ao desenvolvimento da doenca.
Dentre os mais citados na literatura, estdo a idade avancada, histéria familiar positiva,
género feminino, sindrome de Down e presenca do alelo E4 da apoliproteina (ApoE).
Destacam-se ainda outros fatores de risco, como baixo nivel educacional, traumatismo
cranio-encefalico (TCE), hipertensdo arterial, dislipidemia, diabetes mellitus, acidente
vascular cerebral (AVC), histéria de depressdo maior, sedentarismo ao longo da vida,
entre outros™.

Sabe-se que o0 acumulo do peptideo B-amiléide (AB) ao redor dos neurdnios leva a
formagbes conhecidas como placas senis ou neuriticas!”, e que a proteina P-Tau causa
emaranhados neurofibrilares dentro do corpo celular do neurbnio — fatores responsaveis

pelo inicio da degeneracdo dos neurbnios receptores de acetilcolina, que sao

responsaveis pelo controle do tdnus muscular e pelo encaminhamento de informagde

sensoriais para o Sistema Nervoso Central (SNC), especialmente para o cérebro.
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Este relato de experiéncia baseia-se na realidade vivenciada pelos integrantes do
grupo do Componente Curricular Atencéo Primaria em Saude a Comunidade 1l (APSC II),
em visitas ocorridas na Unidade de Saude da Familia (USF) José Américo, na cidade de
Jodo Pessoa (PB), no primeiro semestre de 2015.

Diante do exposto, este trabalho teve como objetivo de compreender o
desenvolvimento da doenca de Alzheimer e identificar suas implicagdes nos sistemas
fisiolégicos do corpo humano, a fim de propagar conhecimentos sobre a doenca para a

comunidade cientifica e a populacdo em geral.

METODOLOGIA

Este trabalho é um relato de experiéncia, baseado situacdes vivenciadas pelos
discentes do curso de Medicina, do Centro Universitario Jodo Pessoa — UNIPE, realizadas
na Unidade de Saude da Familia - USF José Américo Il, em Jodo Pessoa - PB, no
periodo de fevereiro a junho de 2015.

Utilizou-se método observacional, permite registrar fatos, analisa-los e identificar a

suas causas®.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A doenca de Alzheimer se apresenta no quadro epidemioldgico brasileiro com uma
grande prevaléncia em pessoas idosas, e essa realidade tende a aumentar com o
aumento da populacdo de idosos. Nas aulas praticas do componente curricular de
Atencdo Primaria em Saude na Comunidade Il (APSC II) por meio das experiéncias

praticas desta disciplina, realizadas na Unidade de Saude da Familia José Ameérico,

puderam-se observar casos de Alzheimer, na populacéo assistida nestas USF.

Na perspectiva de se fazer um levantamento do nimero de pessoas acometidas
pela doenca foi consultado na unidade os dados sobre a sua prevaléncia, mas néao fgj
possivel se fazer o levantamento do numero de pacientes que apresentam mg
Alzheimer na unidade de saude. A dificuldade se deu principalmente por que

g0 faz parte das prioridades da atencéo basica. Todavia, por meio de e
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correlaciona-la com os diversos sistemas fisiolégicos do organismo humano, partindo de
uma abordagem mais ampla. Sabe-se que o crescente envelhecimento da populagéo é
um fator de destaque no século XXI, produzindo tanto inovagdes, quanto desafios em
relacdo a administracdo dos recursos sociais para a saude. Para alguns estudiosos, 0
Alzheimer € uma doenca que atinge o cérebro de idosos, e para outros, seria o proprio
processo de degenerac¢do do cérebro.

O processo de envelhecimento provoca alteragbes visuais, diminuicdo da
flexibilidade e da mobilidade, além de declinio cognitivo. Tal envelhecimento atrelado ao
Mal de Alzheimer provoca alteracdes fisiopatoldégicas que s&8o responsaveis por
mudancas nos sistemas que controlam o equilibrio, devido ao declinio dos sistemas
somatossensorial, visual e vestibular, acarretando uma grande incidéncia de quedas em
idosos — visto que se trata de uma doenca neurodegenerativa, progressiva e fatal — e tem
como uma de suas consequéncias déficits visuoespaciais. Além disso, tanto as
anormalidades motoras — como os disturbios da marcha — quanto as reac¢des de equilibrio
sd0 mais comuns nos estagios mais avancados. Por isso, surgem a fisioterapia e a
atividade fisica como instrumentos importantes para prevenir e/ou amenizar esses déficits
de equilibrio em idosos, pois ja foi constatado beneficios da intervencdo motora nos
sistemas cardiovascular, neuromuscular e sensorial®®.

O Alzheimer gera uma perda seletiva dos neur6nios colinérgicos, que s&o
responsaveis pelo controle do tbnus muscular e pelo transporte de informacdes sensoriais
para o cérebro, estando também presente no Sistema Nervoso Central (SNC). A perda
gradativa desses neurbnios traz como consequéncia a apraxia, que é a incapacidade de o
individuo efetuar movimentos voluntarios. O avanc¢o da idade também prejudica a forca
muscular, principalmente nos membros inferiores, ocorrendo uma diminuicdo no
recrutamento e na ativagdo das unidades motoras. No momento em que a capacidade
funcional atinge niveis perigopsamente baixos, surgem novos sinais e sintomas que podem
ser observados no aparelho locomotor e no sistema cardiovascular, com a ocorréncia g
trombose venosa profunda causada por uma interrup¢cdo do fluxo sanguingg

membros inferiores, sistema respiratorio, genitourinario, gastrointestinal e no
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Sendo assim, o mal de Alzheimer é a patologia neurodegenerativa mais
frequentemente associada a idade, ja que suas manifestagcbes neuropsiquiatricas e
cognitivas ocasionam uma deficiéncia progressiva, que em um estagio mais avancado
leva a imobilizacdo no leito.

Por isso, os profissionais de saude vém adotando a cada dia mais a postura de se
evitar descanso ou repouso prolongado no leito em virtude dos efeitos benéficos ja
comprovados que a atividade fisica acarreta, e dos efeitos negativos que a inatividade
pode provocar. Dentre os efeitos positivos pode-se citar: a diminuicdo da ocorréncia de
fenbmenos tromboembdlicos e a melhor oxigenacao e nutricdo dos 6rgaos internos. Ao
passo que os efeitos negativos sdo: a reducao da elasticidade muscular e da amplitude do
movimento; contratura muscular por conta da proliferacdo do tecido conjuntivo; a
proliferacdo do tecido conectivo fibroso dentro do espaco articular; adesdes entre
articulagGes sinoviais; aderéncia do tecido conectivo fibroso e superficial da cartilagem;
atrofia ou bloqueio da cartilagem; e enfraquecimento no local de insercdo dos ligamentos.

A fisiopatologia da doenca esté relacionada com o dano e morte de neurénios do
coértex cerebral, inicialmente na regido do hipocampo, além dos lobos parietal, temporal e
frontal. No livro intitulado Neuroanatomia Funcional, ensina Angelo Machado que, “na face
medial de cada hemisfério cerebral, observa-se um anel continuo, constituido pelo giro do
cingulo, giro para-hipocampal e hipocampo”, considerado como um lobo independente e
classificado com o grande lobo limbico, porém, por ser filogeneticamente muito antigo,
surgiu entdo uma nova classificacdo, o circuito de Papez, compondo o sistema limbico o
hipocampo, foérnix, corpo mamilar, trato mamilotalamico, nucleos anteriores do talamo,

capsula interna, giro do cingulo, giro para-hipocampal, retornando ao hipocampo!”

Entende-se, desta forma, que o sistema limbico é “[...] um conjunto de estruturas corticais
e subcorticais interligadas morfologicamente e funcionalmente, relacionadas com as
emocdes e a memoria”.

Pesquisas recentes demonstram a intima relacdo dos leucocitos

precisamente os neutréfilos, com o agravamento do Mal de Alzheimer. Foi de
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além do papel de fagocitar agentes invasores, os neutréfilos sdo capazes de realizar a
NETose, no qual estes, apos sucessivas contragdes, “explodem” e liberam seu DNA junto
a proteinas granulares, enzima elastase, responsavel direto pela neutralizacdo e
eliminac&o dos agentes invasores e as histonas, com papel antibiético.®

A degeneragéo se inicia com o acumulo do peptideo B-amildide (AB), onde essas
moléculas aglutinam-se e formam as fibrilas amiloides, que, por sua vez, se depositam ao
redor dos neurdnios em densas formacfes conhecidas como placas senis ou neuriticas.

Sabe-se que a proteina B-amiloide acumulada e agrupada nas placas senis do
cortex cerebral € um marco patoldgico para o diagndstico da doenca de Alzheimer. Em
baixa escala, essas proteinas sdo necessarias para a viabilidade dos neurdnios, pois é
derivada de uma proteina transmembranal chamada proteina precursora de amiléide
(PPA). Assim, a PPA participa do crescimento neuronal, assim como da sua
sobrevivéncia e regulacdo. Além disso, também d& o suporte a adeséao intercelular e a
adesdo do neurdnio & matriz cerebral.” Porém, a producdo excessiva da beta-amiloide
pelo cérebro € um dos principais marcadores biolégicos da doenca de Alzheimer.
Geralmente, essa proteina € eliminada pelo liquor, mas quando esta em excesso, a sua
concentracdo no liquor cai, dificultando sua eliminacdo e acumulando-a, formando as
placas senis no cérebro.

Sao essas fibras proteicas que ativam uma resposta no sistema imunolégico, que
comeca a ataca-las como se fosse um virus ou uma bactéria, ativando a NETose que
degrada a beta-amiloide em pequenos pedagos. Porém, essas por¢cdes menores sdo bem

mais toxicas, desequilibrando o metabolismo e intensificando o Mal de Alzheimer.

Apesar de ser de grande importéncia, a NETose é bastante prejudicial em grande
escala, pois apresenta a poténcia de agravar doencas autoimunes e neurodegenerativas,
nesse caso, o Mal de Alzheimer.

Além das placas senis, ocorre também nos pacientes com a Doenca de Alzheimg
a hiperfosforilacdo da proteina Tau (P-Tau) — esta proteina estabiliza os microtub

citoesqueleto celular —, fazendo com que essa proteina hiperfosforilada se_g
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CONCLUSOES

Com a realizacdo deste trabalho, pdde-se concluir que o Mal de Alzheimer é
causado, principalmente, pelo acumulo de proteinas (-amildide, formando as placas
senis, e pelos emaranhados neurofibrilares dentro do corpo celular do neurdnio causados
pela proteina P-Tau. A partir desses fatores citados, ocorrerdo os diversos sintomas
caracteristicos da doenca, com alteracdes das capacidades cognitivas e motoras do
paciente. Pode-se notar também a realidade da doenca na atencao primaria, ndo sendo

esta acompanhada na unidade de saude visitada.
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