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INTRODUÇÃO 

A demência está como um dos problemas 

mais prevalentes no século XXI. Pessoas que 

apresentam um comprometimento cognitivo e 

demência acabam tendo uma redução da quali-

dade de vida, podendo chegar à dependência 

funcional. A população cada vez mais vem en-

velhecendo e junto com ela vem o aumento de 

doenças crônicas relacionadas a idade avan-

çada, tornando-se cada vez mais prevalente, 

tendo dentre elas a Doença de Alzheimer (DA). 

Exige-se um custo cada vez maior ao sistema de 

saúde com o aumento dessas doenças. Razões 

essa que se torna necessário a busca de estraté-

gias para intervir e prevenir essas doenças 

(SOUSA, 2022). 

A DA é a forma mais frequente de demên-

cia em idosos, apresentando uma prevalência 

crescente com o passar da idade. Um exemplo 

é a prevalência da doença no Brasil, se encon-

trando presente de 0,16% dos indivíduos entre 

65 e 69 anos para 23,4% em indivíduos com 

idade maior ou igual a 85 anos (GAGLIARDI 

& TAKAYANAGUI, 2019). 

O Comprometimento Cognitivo Leve 

(CCL) é um declínio na memória, não grave, 

que interfere na realização das atividades diá-

rias. Até 20% dos indivíduos com idade igual 

ou superior a 65 anos apresentam CCL e 10% 

progridem para DA, sendo esse declínio consi-

derado muitas vezes como fase prodrômica da 

DA (LAZRIS, et al.2023). 

A DA é um transtorno neurodegenerativo 

progressivo e letal, manifestando-se com dege-

neração cognitiva e da memória, além do com-

prometimento gradual para a realização das ati-

vidades de vida diária do indivíduo e da possi-

bilidade de surgimento de sintomas neuropsi-

quiátricos e alterações comportamentais (MI-

NISTÉRIO DA SAÚDE, 2022). 

A causa da DA é atualmente desconhecida, 

mas postula-se que seja geneticamente determi-

nada. A DA é a forma de demência mais co-

mum na população idosa, correspondendo a 

mais de 50% das demências nessa população 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2022). Os fatores 

de risco são, além dos genéticos, fatores ambi-

entais, sendo o próprio envelhecimento o fator 

de risco principal. Outros fatores que podem ser 

relacionados a baixa escolaridade, hipertensão 

arterial, diabetes, obesidade e sedentarismo 

(SCHILLING, et al.2022). 

Os medicamentos atualmente presentes 

para o tratamento da doença são limitados, 

tendo em vista que visam minimizar a veloci-

dade de progressão da doença, não apresen-

tando, com isso, um efeito curativo (AS-

LANYAN, et al.2023). 

Em relação à prevenção da DA, há estudos 

que postulam a duração do sono e a atividade 

física como dois caminhos altamente promisso-

res para a prevenção. Em estudos com camun-

dongos, demonstrou que a privação de sono está 

relacionada ao acúmulo de peptídeo B-ami-

loide(Aβ). Outros estudos com o sono humano, 

nota-se evidências que pessoas com distúrbios 

de sono apresentam pior desempenho nas ava-

liações cognitivas e com risco de incidência au-

mentada para desenvolver DA (ASLANYAN, 

et al.2023). 

Na prevenção relacionado à atividade fí-

sica, foi evidenciado que essa prática aumenta 

o volume cerebral em humanos, além da conec-

tividade funcional, apresentando, ambos bene-

fícios cognitivos e melhoria da memória nos 

idosos (ASLANYAN, et al.2023). 

O objetivo deste estudo foi analisar o im-

pacto que a atividade física e sono tem para pre-

venção do desenvolvimento da doença de Al-

zheimer.  
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MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa, pelo qual 

foram selecionados dados obtidos pela pesquisa 

nos bancos de dados da BVS. Foram utilizados 

os seguintes descritores nos bancos de dados:  

"Alzheimer " "atividade física" "prevenção" 

"tratamento". Dessa busca, foram encontrados 

23 artigos que foram posteriormente submeti-

dos aos critérios de seleção. Os critérios de in-

clusão foram: artigos independentes do idioma 

que foram publicados nos últimos 5 anos, do 

período de 2019 a 2024, somado a isso, foram 

incluídos dados da Scielo, documentos do Mi-

nistério da Saúde e da Sociedade Brasileira de 

Neurologia que abordavam as temáticas pro-

postas para esta pesquisa. Os artigos de exclu-

são foram artigos duplicados, ofertados apenas 

em forma de resumo e que não atendiam as pro-

postas de inclusão. Após isso, os artigos foram 

analisados de forma minuciosa para a coleta de 

informações. Nesse sentido, os dados coletados 

foram apresentados de forma descritiva, abor-

dando os subtópicos relacionados à temática. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Fisiopatologia 

Postula-se que o processo degenerativo da 

DA está relacionado a hiperprodução e/ou di-

minuição do clearence e logo, acúmulo Aβ nos 

tecidos cerebrais, além do emaranhado de neu-

rofibrilas (ENFs) de proteína tau, que são acom-

panhados de alterações homeostáticas que le-

vam ao colapso do citoesqueleto neuronal 

(SCHILLING, et al.2022). 

O acúmulo de Aβ se dá no espaço extrace-

lular. Esse acúmulo tem efeito neurotóxico e 

promove vários eventos que culminam na for-

mação das placas neuríticas. Apresentando le-

sões em densos depósitos de Aβ que se acumu-

lam na região central da placa, ao redor dos axô-

nios, dendritos degenerados e micróglia ativa 

(GAGLIARDI & TAKAYANAGUI, 2019). 

Após o processo amiloidogênicas, há a pa-

tologia neurofibrilar, de natureza neurodegene-

rativa. Os emaranhados de neurofibrilas tem 

como principal molécula a proteína tau hiper-

fosforilada. Essa proteína em condições fisioló-

gicas participa do citoesqueleto neuronal e é 

responsável pelo transporte axonal. Na DA há 

uma hiperfosforilação da proteína, deixando de 

se ligar aos microtúbulos e formando filamen-

tos helicoidais que se agregam para formar os 

emaranhados neurofibrilares. Esse emaranhado 

se encontra em maior quantidade em pacientes 

com DA do que em indivíduos normais da 

mesma idade, sendo esse emaranhado restrito a 

estruturas límbicas e presente no meio intrace-

lular (GAGLIARDI & TAKAYANAGUI, 

2019). 

No que tange aos achados anatomopatoló-

gicos macroscópicos da DA, o principal achado 

é a atrofia cortical, principalmente em áreas ne-

ocorticais associativas e temporais mesiais. No 

microscópio como já descrito, há deposição Aβ 

e emaranhado de neurofibrilares com proteína 

tau hiperfosforilada que, convém frisar, que 

esse acúmulo de lesão, principalmente o depó-

sito de amiloides, pode estar presente até 2 dé-

cadas antes do início do quadro demencial, apa-

recendo, com isso, muito antes das manifesta-

ções clínicas da demência (GAGLIARDI & 

TAKAYANAGUI, 2019). 

Manifestações Clínicas 

A instalação dos sintomas é de forma insi-

diosa, apresentando piora progressiva. A prin-

cipal manifestação inicial é o déficit de memó-

ria episódica. Essa manifestação está relacio-

nada ao local da patologia neurofibrilar que 

ocorre nas fases iniciais, onde há comprometi-
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mento do córtex entorrinal e da formação hipo-

campal (GAGLIARDI & TAKAYANAGUI, 

2019). 

Com a progressão da doença há envolvi-

mento das áreas neocorticais associativas fron-

tais, temporais e parietais, surgindo, com isso, 

alterações cognitivas e comportamentais. Há 

preservação das funções motoras e sensitivas 

até fases mais avançadas (GAGLIARDI & TA-

KAYANAGUI, 2019). 

As manifestações clínicas iniciais podem 

ser perda memória anterógrada, tal como lem-

brar acometimentos recentes, repetição pergun-

tas e perda de objetos pessoais, sintomas esses 

relacionados ao déficit de memória episódica. 

Há também a possibilidade de evidenciar alte-

rações na memória operacional e semântica, 

com quadros de diminuição da fluência verbal 

e dificuldade de nomeação (GAGLIARDI & 

TAKAYANAGUI, 2019). 

Há possibilidade de apresentar outros sinto-

mas, mesmo em fases iniciais, apresentando 

uma DA atípica. As 3 apresentações atípicas da 

doença são: Variante Frontal (Alteração cogni-

tivo-comportamental que está relacionada à de-

mência frontotemporal), Atrofia Cortical Poste-

rior (comprometimento visual-espacial pre-

coce) e Afasia Logopênica (ocorre como prin-

cipal manifestação o déficit de linguagem) 

(GAGLIARDI & TAKAYANAGUI, 2019). 

As manifestações cognitivas, com a pro-

gressão da doença, cursam desde afetar nos es-

tágios iniciais a realização das atividades de 

vida diária, como cozinhar até a perda total da 

autonomia nos estágios mais avançados. Além 

das alterações cognitivas há presença de sinto-

mas comportamentais em até 80% dos casos, 

podendo-se encontrar manifestações como apa-

tia, depressão e delírios (principalmente em es-

tágios mais avançados). Com a progressão da 

doença há deterioração de vários domínios, afe-

tando a realização das atividades básicas, po-

dendo apresentar outras manifestações como 

mioclonia, parkinsonismo e disfagia. Normal-

mente pacientes com DA têm sobrevida de 7 a 

15 anos, morrendo principalmente por compli-

cações comuns em pacientes acamados, tal 

como pneumonias, infecção urinária e trom-

boembolismo (GAGLIARDI & TAKAYANA-

GUI, 2019). 

Diagnóstico 

O diagnóstico de DA é clínico, baseado nas 

alterações cognitivas, comportamentais e funci-

onais. Convém frisar que é necessário excluir 

outras causas, sendo o diagnóstico estabelecido 

por exclusão de outras causas, como por exem-

plo alterações da tireoide e déficit de vitamina 

B12. Deve-se, com isso, além da suspeita clí-

nica, descartar através de exames laboratoriais 

e de imagem outras possíveis causas (GAGLI-

ARDI & TAKAYANAGUI, 2019). 

A avaliação cognitiva é essencial para o di-

agnóstico de DA, podendo-se se fazer através 

do Miniexame do Estado Mental, além de com-

plementada com testes de avaliação breve ou 

avaliação neuropsicológica formal (GAGLI-

ARDI & TAKAYANAGUI, 2019).  

A Academia Brasileira de Neurologia in-

dica os seguintes instrumentos para avaliação 

(Quadro 3.1). A seguir, mostra-se os critérios 

diagnósticos para demência (Quadro 3.2) e de-

mência devido a Alzheimer (Quadro 3.3). 
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Quadro 3.1 Protocolo mínimo proposto para avaliação de áreas cognitivas específicas para o diagnóstico de demência 

da DA 

Função Cognitiva Testes 

Memória 
10 figuras da bateria breve de rastreio cognitivo 

10 palavras da bateria de CERAD 

Atenção e funções executivas 

Dígitos em ordem direta e inversa fluência 

verbal(animais) 

Desenho do relógio 

Linguagem Teste de nomeação de Boston 

Habilidades visuais-perceptivas e visuais-construtivas Desenho do relógio 

Fonte: Tratado de Neurologia, 2019. 

Quadro 3.2 Critérios diagnósticos de demência 

 

Fonte: Tratado de Neurologia, 2019. 
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Quadro 3.3 Critérios diagnósticos de demência devida à DA 

  

 

Fonte: Tratado de Neurologia, 2019. 

 

Tratamento 

O tratamento farmacológico que se encon-

tra disponível para DA é de natureza sintomá-

tica. As drogas de escolha para o manejo tera-

pêutico são as drogas que atuam nas vias coli-

nérgicas (inibidores da colinesterase ou IChe) 

ou glutamatérgica (antagonistas dos receptores 

NMDA do glutamato). Os IChe, tal como a do-

nepezila, galantamina e rivastigmina aumentam 

a disponibilidade de acetilcolina no cérebro, 

sendo utilizados nos casos de demência leve a 

moderada da DA, mas que também apresentam 

efeitos em estágios mais graves. No caso de DA 

moderada a grave, combina-se esses inibidores 

com os antagonistas do receptor NMDA gluta-

matérgica, como no caso da memantina. Os 

efeitos dessas medicações são modestos com 
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benefícios clínicos presentes no aspecto cogni-

tivo, comportamental e funcional, porém não 

apresentam efeito curativo, apenas melhoram 

os sintomas ou minimizam a velocidade de pro-

gressão da doença (CARAMELLI, et al.2022). 

A seguir mostra-se os medicamentos de es-

colha para o tratamento de DA (Quadro 3.4).

Quadro 3.4 Drogas utilizadas no tratamento da DA 

 

Fonte: Tratado de Neurologia, 2019.  

 

Os antidepressivos, tal como o citalopram, 

podem ser úteis em quadros depressivos associ-

ados. No caso de piora dos sintomas de forma 

aguda, deve-se excluir causas clínicas como in-

fecções ou causas neurológicas não neurodege-

nerativas (AVC). Não é recomendado o uso de 

antipsicóticos, embora muito utilizado na prá-

tica, por não ter aprovação e por estar associado 

a aumento da mortalidade nesse grupo. Deve-se 

ter uma equipe multidisciplinar tanto para o pa-

ciente acometido com a DA, quanto para os fa-

miliares, com intuito de proporcionar um me-

lhor manejo do quadro para melhorar a quali-

dade de vida dos envolvidos e logo, a redução 

de institucionalização (GAGLIARDI & TA-

KAYANAGUI, 2019). 

CONCLUSÃO 

Nessa perspectiva, além das medidas far-

macológicas para minimizar a velocidade de 

progressão da doença, pode-se instituir mudan-

ças nos hábitos e estilos de vida, com a prática 

de atividades físicas e um sono adequado, com 

intuito de melhorar a qualidade de vida dos pa-

cientes que já apresentam a DA. Nos pacientes 

que não apresentam a doença, essas mudanças 

no estilo de vida, são importantes também para 

auxiliar tanto para uma melhor qualidade de 

vida, quanto para prevenir o desenvolvimento 

da doença. 
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