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co no Melhoramento Cognitivo dos Portadores da  
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Cerebral Alterations and Effects of Physical Exer-
cising on the Cognitive enhancement of Alzheimer  
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Resumo

A Doença de Alzheimer (DA) é um distúrbio progressivo da memória 
e outras funções cognitivas, que se tornou foco de atenção e estudo, 
tendo em vista o aumento de sua prevalência na população mundial. A 
patologia caracteriza-se pelo achado anátomo-patológico do acúmulo 
de placas senis e dos emaranhados neurofibrilares no tecido cerebral. A 
presente revisão faz uma descrição da DA, abordando as principais al-
terações cerebrais e os efeitos do exercício físico no melhoramento cog-
nitivo dos portadores da patologia em estudo. A pesquisa foi realizada 
a partir de uma revisão bibliográfica da literatura especializada, sendo 
consultados artigos científicos localizados nas bases de dados Medline, 
Scielo, Lilacs e no portal de Periódicos CAPES, publicados até 2011 e 
adicionalmente em consulta de livros acadêmicos, para complementa-
ção da pesquisa, além de referências cruzadas dos artigos selecionados. 
A DA é a principal manifestação das demências nos idosos. Histologi-
camente, ocorrem o aparecimento das placas senis e dos emaranhados 
neurofibrilares, atualmente considerado o marcador neurofisiopatológi-
co mais conhecido da DA. Estudos demonstram que o exercício físico 
parece aumentar a circulação sanguínea cerebral, estimulando a libera-
ção de substâncias que ajudam no funcionamento do sistema nervoso 
central, com uma melhora das funções cognitivas em pacientes com DA, 
uma importante abordagem não farmacológica. 

Palavras-chave: Doença de Alzheimer, Exercícios físicos, Cognição, 
Idoso. 

Revista Saúde e Desenvolvimento Humano
 

 

Anderson Martelli ¹

1 Especialista em Laboratório Clínico – Facul-
dade de Ciências Médicas, Universidade Esta-
dual de Campinas (UNICAMP). Docente do 
Curso de Educação Física da FMG – Faculdade 
Mogiana do Estado de São Paulo – Município 
de Mogi Guaçu – SP, Brasil.

Correspondência: Rua Duque de Caxias, 229 – 
Centro, Itapira, SP, 13974-345, Brasil. 

E-mail:  martellibio@hotmail.com 

Recebido : 24/03/2013

Aprovado : 06/05/2013

http://www.revistas.unilasalle.edu.br/index.php/saude_desenvolvimento
mailto:martellibio@hotmail.com


50
Martelli A. Alterações Cerebrais e os Efeitos do Exercício Físico no Melhoramento Cognitivo dos Portadores da Doença de Alzheimer. 

Revista Saúde e Desenvolvimento Humano 2013 Mai 31; 1(1): 49-60.

Introdução

 A importância da memória em nossas vidas é reconhecida por todos. A memória é a retenção dos 
conhecimentos adquiridos sobre o mundo. Ela transforma o passado em presente. É conhecido o fato de 
que a memória declina com o envelhecimento, e os pesquisadores são desafiados a explicar o que acontece 
com a memória nesse processo1. 

 A doença de Alzheimer (DA) é a principal causa de declínio cognitivo em adultos, sobretudo nos 
idosos2,3, representando mais da metade dos casos de demência. A idade é o principal fator de risco e sua 
prevalência passa de 0,7% dos 60 a 64 anos de idade para cerca de 40% nos grupos etários de 90 a 95 
anos3.

 Isso revela a magnitude do problema que, em 1950, somava 214 milhões de idosos com mais de 
sessenta anos, ao redor do mundo. Estima-se que a cifra subirá para um bilhão de pessoas em 20251. No 
ano 2000, o grupo maior de 65 anos representava 5% da população; em 2010, esse número representa 
7,4%4. Para o ano de 2050, a perspectiva desse grupo etário representará 18% da população brasileira5. 

 Uma vez a idade representando o principal fator de risco, a DA constitui um problema crescente 
em países com alta expectativa de vida, não apenas pelo aumento de pessoas acometidas pela patologia, 
mas também por sua repercussão individual, familiar e social3,5,6.

Abstract

Alzheimer’s disease (AD), is a progressive disturbance of memory and oth-
er cognitive functions, becoming the focus of attention and study consid-
ering its prevalence increase in the population world wide. This pathology 
is characterized by the pathological anathomy finding of the accumulation 
of senile plaques and neurofibrillary tangles in brain tissue. This review 
provides a description on AD broaching the major brain alterations and the 
effects of physical exercising on the cognitive improvement of patients with 
this pathology. The study was conducted by means of a bibliographical re-
view of its specialized literature, and further consultation of scientific pa-
pers in Medline, Scielo, Lilacs and the CAPES Scientific Journals Gateway 
databases published by 2011 and further consultation of academic books to 
complement the research besides cross-references of the selected articles. 
AD is the main manifestation of dementia in the elderly. The appearance 
of senile plaques and neurofibrillary tangles are only visible histologically 
in which the latter is considered nowadays the best known neurophysio-
pathological marker of AD. Studies show that exercising seems to increase 
cerebral blood flow, stimulating the release of substances that help the CNS 
functioning with an improvement of the cognitive functions in AD patients 
which is an important non-pharmacological approach.

Keywords: Alzheimer’s disease, Physical exercises, Cognition, Elderly.
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 A patologia em questão foi descrita inicialmente por Alois Alzheimer, em 1907. O neuropatologis-
ta alemão relatou o caso de uma paciente de 51 anos, que apresentava declínio da memória, acompanhado 
de vários déficits cognitivos e distúrbios de comportamento1,7. A necropsia cerebral revelou extensas le-
sões com perda neuronal, placas senis e emaranhados neuronais denominados fusos neurofibrilares1,8.

 A DA caracteriza-se por distúrbio progressivo da memória e de outras funções cognitivas, afetando 
o funcionamento ocupacional e social. O transtorno da memória afeta também os processos de aprendiza-
do e evocação, com diminuição na aquisição de novas informações e uma piora progressiva, até não haver 
mais qualquer aprendizado novo2,7. 

 Embora haja certa preservação da memória remota em estágios iniciais, a perda de memória é glo-
bal na evolução da DA. O indivíduo torna-se progressivamente incapaz de desempenhar atividades da vida 
diária, tais como trabalho, lazer e vida social e de cuidar de si mesmo (cuidar do próprio asseio pessoal, 
vestir-se e alimentar-se), passando a depender de um cuidador2,7,9.

 Alterações psíquicas e comportamentais, entre as quais, psicose, alterações do humor e do sono, 
agitação psicomotora e agressividade, estão presentes em até 75% dos casos em algum estágio da evolução 
da demência, causando grande desgaste para os cuidadores, e demandando intervenções farmacológicas 
pontuais2. O óbito só acontece mais ou menos após dez a quinze anos de doença, mediante complicações 
clínicas ou quadros infecciosos10.

 As alterações cerebrais características da DA são as placas senis ou neuríticas e os emaranhados 
neurofibrilares1. As placas senis resultam do metabolismo anormal da proteína precursora do amiloide 
(APP), conduzindo à formação de agregados do peptídeo beta-amiloide. Os emaranhados neurofibrila-
res formam-se a partir do colapso do citoesqueleto neuronal, decorrente da hiperfosforilação da proteína 
TAU2,3,11.

  As alterações referidas ocorrem, desde o início da doença, em estruturas do lobo temporal medial, 
incluindo o hipocampo e o giro para-hipocampal, consideradas estruturas essenciais para os processos de 
memória. Com a evolução da doença, o processo degenerativo se espalha para o neocórtex de associação, 
atingindo áreas cerebrais responsáveis por outros processos cognitivos2,12.

 Atualmente a DA tem um significativo impacto na saúde pública, incluindo a grande repercussão 
no número de medicamentos utilizado por paciente e o alto custo do tratamento para os portadores de Al-
zheimer6,13.

 Programas de estimulação cognitiva, psicoterapia de orientação para a realidade, terapia ocupa-
cional, atividades em grupo, treinamento de cuidadores e outros procedimentos, como a prática regular de 
atividade física, têm proporcionado impacto benéfico na atenuação do declínio cognitivo e na melhora dos 
distúrbios de comportamento em pacientes com DA14,15,16.

 Considerando que a DA é uma doença crônico-degenerativa a atingir principalmente os idosos, 
cuja síndrome principal é caracterizada por declínio cognitivo progressivo, o presente estudo apresentou 
como objetivo realizar uma revisão da literatura especializada, abordando as alterações morfológicas ce-
rebrais dos portadores dessa patologia e descrevendo a formação das placas senis, devido aos depósitos 
extracelulares de proteína beta-amilóide, aos emaranhados neurofibrilares, considerados hoje um dos mar-
cadores neurofiopatológicos mais conhecidos da patologia em foco; os resultados descritos na literatura 
pesquisada da prática regular de exercicios fisicos na melhora cognitiva nos portadores da DA por decor-
rência de tais alterações.
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Desenvolvimento 

 Para a composição da presente revisão, foram realizados um levantamento bibliográfico nas bases 
de dados Medline, Scielo, Lilacs, Portal de Periódicos da Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal 
de Nível Superior (CAPES), bibliotecas e a busca de dados no Google Acadêmico, de artigos científicos 
nacionais e internacionais publicados até 2011, utilizando como descritores: Doença de Alzheimer, Al-
zheimer’s disease, Emaranhados Neurofibrilares, Neurofibrillary tangles, Cognição, Cognition, Exercícios 
Físicos, Physical Exercises, Idoso e, adicionalmente, foi feita consulta de livros acadêmicos para a com-
plementação das informações relativas à DA e à melhora cognitiva com a prática regular de exercícios 
físicos.

 Para a seleção do material, foram efetuadas três etapas. A primeira foi caracterizada pela pesquisa 
do material; a segunda compreendeu a leitura dos títulos e resumos dos trabalhos, visando a uma maior 
aproximação e conhecimento, sendo excluídos os que não tivessem relação e relevância com o tema. Após 
a referida seleção, buscaram-se os textos que se encontravam disponíveis na íntegra, os quais foram inclu-
ídos na revisão Figura 1.

 Dentre os materiais de pesquisa, foram selecionados artigos escritos em português e em inglês, 
sendo a maioria deles escritos em língua portuguesa (23), enquanto em inglês foram catorze.  Dos artigos 
selecionados e incluídos na pesquisa, havia ensaios clínicos, artigos originais, revisões e revisões sistemá-
ticas. Os critérios de elegibilidade buscaram estudos que apresentassem dados referentes aos distúrbios 
cognitivos causados pela DA e às alterações cerebrais, como as placas senis ou neuríticas e os emaranha-
dos neurofibrilares que se formam a partir do colapso do citoesqueleto neuronal decorrente da fosforilação 
anormal da proteína Tau e os relatos da prática regular de exercícios físicos nos portadores dessa patologia, 
preconizados entre os anos de 1996 até o mais atual, em 2011. Na leitura e avaliação, os artigos que apre-
sentaram os critérios de elegibilidade foram selecionados por consenso.

Figura 1. Fluxograma relativo às etapas de seleção dos artigos 
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Alterações Cerebrais e a Prática de Exercícios Físicos na Função Cognitiva dos Portadores da Doença 
de Alzheimer

Silva et al.17 afirmam que, durante o processo de envelhecimento, ocorrem diversas alterações ma-
croscópicas e microscópicas no encéfalo, as quais incluem o peso e o volume do órgão, o aspecto dos giros 
e sulcos, o volume dos ventrículos, o tamanho e o número de neurônios, além da extensão da ramificação 
dendrítica, do número de espículas e de sinapses, do acúmulo de pigmento de lipofuscina nos neurônios e 
células gliais e do aparecimento de modificações microscópicas características, como as placas senis e os 
enovelamentos ou emaranhados neurofibrilares18. 

Hamdan1 relata dois aspectos macroscópicos específicos: a atrofia dos bulbos e tratos olfatórios e 
o encolhimento do hipocampo, neste caso, em especial, com aumento do corno temporal dos ventrículos 
laterais. No exame macroscópico do cérebro, é observado grau variável de atrofia cortical com aumento 
do volume ventricular e alargamento dos sulcos cerebrais, mais pronunciado nos lobos frontais, temporais 
e parietais19,20 Figura 2. 

Figura 2. Cérebro de um portador da Doença de Alzheimer, evidenciando atrofia cortical e alargamento dos sulcos. Extraído e 
modificado de Vcu Department of Pathology Neuropathology for Medical Students21

Nos casos de início precoce da doença, ou seja, abaixo de 65 anos, a atrofia cortical apresenta-se 
mais pronunciada do que a atrofia central, em oposição aos casos de início tardio – acima de 65 anos –, 
que apresentam atrofia central mais proeminente do que a atrofia cortical 22. Em relação aos aspectos 
histológicos e neuropatológicos, a DA caracteriza-se pela maciça perda sináptica e pela morte neuronal, 
observada nas regiões cerebrais responsáveis pelas funções cognitivas5,24. Estudos sugerem que a morte 
neuronal procede após a ruptura do citoesqueleto celular8.

Com a progressão da doença, ocorre o aparecimento de lesões típicas que se manifestam pelo apa-
recimento de placas senis, as quais contêm depósitos extracelulares de proteína beta-amilóide e fusos ou 
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emaranhados neurofibrilares, localizados normalmente no citoplasma perinuclear Figura 3, composto de 
proteínas Tau hiperfosforiladas14,20,22,23, sendo possível descrever as duas manifestações na DA a partir da 
década de 1960, com o advento da microscopia eletrônica24. 

Figura 3. Doença de Alzheimer. Em A, placas neuríticas (senis) difusas e adjacentes umas às outras, com depósitos extracelu-
lares de proteína β-amilóide. Em B, um emaranhado neurofibrilar preto escuro, ambos com coloração de prata Bielschowsky. 
Extraído e modificado de VCU Departmenty of Pathology Neuropathology for Medical Students21

As placas senis são caracterizadas por depósitos extracelulares, compactos e esféricos, rodeados por 
uma coroa de terminações nervosas em degeneração (Figura 3 A), compostas por acúmulo de proteínas 
β-amilóides, astrócitos e células microgliais, formados tanto por dendritos quanto por axônios1,8. 

A formação das placas senis está relacionada ao aparecimento de depósitos difusos de peptídeo 
beta–amilóide (BH4), que vão se tornando mais densos com o passar do tempo. Estudos sugerem que o 
BH4, inicialmente solúvel, se transforma num peptídeo BH4 insolúvel, formando as placas senis; porém, 
a severidade da demência está correlacionada mais aos fusos neurofibrilares do que à presença das placas 
senis1,8,14.

Os fusos ou emaranhados neurofibrilares (Figura 3 B) são estruturas intraneuronais compostas por 
filamentos pareados de característica helicoidal, contendo diversos elementos do citoesqueleto neuro-
nal1,23. Esses feixes de filamentos no citoplasma dos neurônios deslocam ou circundam o núcleo celular. 
Nos neurônios piramidais, os filamentos formadores dos emaranhados neurofibrilares apresentam fre-
quentemente uma forma alongada19.

Diversos estudos têm evidenciado que a proteína Tau, responsável pela formação e manutenção de 
processos axionais e dos contatos interneuronais, encontra-se modificada pela adição anormal de fósforo, 
num processo chamado de fosforização, o qual ocasiona o aparecimento dos filamentos helicoidais, fun-
damento de base dos emaranhados neurofibrilares1,2,8, causando lesões que podem ser as responsáveis pelo 
processo de neurodegeneração que ocorre na DA25.

Segundo Monteiro e col.25, a fosforilação é um mecanismo importante para a regulação da estrutura 
e da função das proteínas dos neurofilamentos, pois é através de seu estado de fosforilação que elas adqui-
rem estabilidade e habilidade de interagir com outras proteínas do citoesqueleto.

 Assim, a fosforilação da Tau em seus sítios específicos de ligação é o que garante seu funciona-
mento normal25 e sua fosforilação inapropriada resulta em disfunção e menor viabilidade celular. Segundo 
Lee et al.26 e Monteiro et al.25, todas as doenças neurodegenerativas envolvidas com a proteína Tau apre-
sentam essa proteína anormalmente fosforilada.
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Admite-se que anos antes do início da demência já ocorra deposição de peptídeos beta-amilóide e 
seu respectivo acúmulo nas porções mediais dos lobos temporais, comprometendo a neurotransmissão 
colinérgica. À medida que esse processo evolui, somam-se as reações gliais inflamatórias e oxidativas, 
além do comprometimento do citoesqueleto, levando à formação dos emaranhados neurofibrilares e à 
conversão das placas senis em neuríticas2,8.

 O diagnóstico da doença em estudo em vida é uma formulação probabilística que depende da 
caracterização do quadro clínico e da exclusão de outras causas de demência. Não existe um marcador 
clínico ou laboratorial patognomônico17; entretanto, Diniz e Forlenza27 relatam biomarcadores com maior 
potencial de aplicação clínica no futuro próximo, determinados no líquido cefalorraquidiano, sendo os 
títulos do peptídeo beta-amilóide e da proteína Tau (total e fosforilada). Nos pacientes com DA, observa-
se diminuição dos níveis do peptídeo beta-amilóide e aumento dos títulos de Tau total e fosforilada, em 
relação aos idosos cognitivamente normais27. 

 O diagnóstico definitivo de DA só pode ser feito mediante a análise histopatológica do tecido 
cerebral post-mortem17,28,29. Alguns parâmetros de neuroimagem associados a novas tecnologias também 
podem, em futuro próximo, contribuir para o diagnóstico precoce da DA17. Entre tais perspectivas, pode-se 
citar a determinação volumétrica sequencial de regiões cerebrais de interesse pela ressonância magnética 
estrutural30.

 Quando nos referimos à pratica de exercícios físicos, deparamo-nos, ao longo da história, com a 
ideia de que a atividade física sempre esteve presente na rotina da humanidade associada a um estilo de 
época. A prática dos exercícios físicos data da Pré-História, afirma-se na Antiguidade, estaciona na Idade 
Média, fundamenta-se na Idade Moderna e se sistematiza nos primórdios da Idade Contemporânea. Uni-
versaliza seus conceitos na atualidade, dirigindo-se para o futuro e fundamentando-se nas novas condições 
de vida e ambiente31. 

Atualmente, a atividade física pode ser entendida como qualquer movimento corporal produzido 
pela musculatura esquelética, que resulta em gasto energético, tendo componentes e determinantes de 
ordem biopsicossocial, cultural e comportamental, podendo ser exemplificada por jogos, lutas, danças, 
esportes, exercícios físicos, atividades laborais e deslocamentos31. 

A prática regular de exercício tem sido apontada como intervenção não medicamentosa com amplos 
benefícios sobre sistemas fisiológicos que exibem deterioração funcional e estrutural com o curso do en-
velhecimento32,33,34, sinais acelerados na DA. Com o avanço da idade, a força muscular, principalmente em 
membros inferiores, também é prejudicada, ocorrendo uma diminuição no recrutamento e na ati vação das 
unidades motoras com um aumento significativo do risco de quedas, uma vez que 65,5% desses episódios 
ocorrem em idosos que apresentam déficit cognitivo35. 

 Estudos apontam que em idosos com DA, as quedas são três vezes mais freqüentes, comparadas 
às de idosos saudá veis, devido ao comprometimento do lobo frontal, que ocasiona declínio das funções 
executivas e do controle atencional. As consequências das quedas para os idosos podem represen tar per-
das nos níveis dos componentes da capacidade funcio nal, redução das atividades da vida diária e, ainda, 
desencadear quadros depressivos35.

 Pesquisas têm evidenciado resultados bené ficos com a prática regular da atividade física, referen-
tes às funções cognitivas e à capacidade funcional em idosos com demência16,35,36,37. Entende-se por função 
cognitiva, ou sistema funcional cognitivo, as fases do processo de informação como percepção, aprendi-
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zagem, memória, atenção, vigilância, raciocínio e solução de problemas. Além disso, o funcionamento 
psicomotor (tempo de reação, tempo de movimento, velocidade de desempenho) tem sido frequentemente 
incluído nesse conceito31.

 A ação do exercício físico sobre a função cognitiva pode se dar de forma direta ou indireta. Os 
mecanismos que agem diretamente, aumentando a velocidade do processamento cognitivo, constituiriam 
uma melhora da circulação cerebral e alterações na síntese e degradação de neurotransmissores com mu-
danças em estruturas cerebrais. Além dos mecanismos diretos, outros como diminuição da pressão arterial, 
decréscimo dos níveis de triglicérides no plasma sanguíneo e inibição da agregação plaquetária parecem 
agir indiretamente, melhorando as funções cognitivas e também a capacidade funcional geral, refletindo-
se, dessa maneira, no aumento da qualidade de vida nos portadores da DA31. Porém, os efeitos positivos 
do exercício no aumento da perfusão cerebral dependem da condição cardíaca do paciente, devendo, por-
tanto, ser realizada uma avaliação mais profunda, que verifique suas condições cardiovasculares32.

Pesquisas demonstram que a influência de atividades de lazer e físicas na redução da perda cogni-
tiva ocorrem pelo estímulo da neurogênese e da sinaptogênese produzida por fatores neurotróficos, que 
teriam sua produção aumentada durante a prática regular dos exercícios e a possível ampliação da reserva 
cognitiva, que ocorreria particularmente em idosos com manutenção de atividades com maior estímulo 
cognitivo por longo período16.

  Na manutenção das funções cognitivas, Hernandez et al.35 descrevem uma influência po sitiva do 
programa de atividade física, com uma melhora da agilidade e do equilíbrio, sem aumento do risco de 
quedas em idosos com DA, em comparação aos idosos com DA não participantes de programa de ativida-
de física, grupo em que se observou um declínio significativo em todas as variáveis estudadas. O estudo 
demonstrou melhor desempenho no padrão da marcha (menor número de passos dados em uma mesma 
tarefa), o que pode estar associado à melhora e/ou à manutenção da atenção e da função executiva dos 
idosos participantes, função processada primordialmente pela região frontal35.

 Segundo Vital et al.32, a capacidade de atenção concentrada, a memória de curto prazo e o desem-
penho dos processos executivos (planejamento de ações sequenciais logicamente estruturadas e capacida-
de de autocorreção das ações) constituem funções cognitivas imprescindíveis na vida cotidiana, estimula-
das durante a prática de exercícios      bem-planejados.

 Acredita-se que o exercício físico poderia aumentar o fluxo sanguíneo cerebral e, consequente-
mente, de oxigênio e outros substratos energéticos, proporcionando, assim, a melhora da função cognitiva. 
Outra hipótese que tem sido formulada diz respeito aos efeitos do estresse oxidativo sobre o sistema ner-
voso central, de modo que a prática de exercício físico aeróbico poderia aumentar a atividade de enzimas 
antioxidantes de forma semelhante ao que acontece em outros tecidos, a exemplo do músculo esquelético, 
aumentando a capacidade de defesa contra os danos provocados por espécies reativas de oxigênio, e in-
fluenciando significativamente na plasticidade cerebral31.

 Petroianu et al.16, por meio de estudos com camundongos, descrevem que a atividade física é capaz 
de afetar os níveis de hormônio esteróide e estresse, responsáveis por influenciar na aprendizagem, neuro-
gênese e fatores de plasticidade neural como formação, estabilidade e especificidade sináptica.

 Estudo de Rolland et al.38, no qual submeteram idosos com DA a um programa de atividade física 
que consistia em cami nhada, alongamento, equilíbrio e flexibilidade, realizado duas vezes por semana 
durante uma hora, concluiu que os idosos participantes do programa implementado obtiveram um menor 
declínio na realização das atividades de vida diá ria e melhor desempenho nas tarefas de caminhada e 
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equilí brio, quando comparados aos não participantes do programa.

Fatores genéticos podem estar envolvidos no aparecimento de demências como a DA e na sua velo-
cidade de progressão. Portanto, é possível que haja predisposição genética envolvida também na gênese 
de outros tipos de demência. Nessas situações, fatores ambientais, como a prática de atividade física ou 
mental, podem alterar apenas em parte a progressão da doença16.

 De forma geral, as pesquisas corroboram a melhora da cognição com a prática de exercícios físi-
cos; porém, Hernandez 35 relata várias barreiras que dificultam o recrutamento de idosos com DA para a 
prática regular de atividade física. Entre elas, destaca-se o fato de que, via de regra, os médicos especia-
listas que diagnosticam a DA não adotam como rotina o encaminhamento do paciente para os programas 
de atividade física; outra barreira é o transporte e a disponibilidade do cuidador para levar o paciente ao 
programa; e uma terceira é a dificuldade (raridade) de se encontrarem pro gramas de atividade física deli-
neados para os portadores da DA.

 Ainda não há um consenso na literatura a respeito de aborda gens não farmacológicas, como a ativi-
dade física, para o tra tamento da DA14 e pouco se discute a respeito de quais mecanismos estão envolvidos 
para a produção dessa melhora34. Sendo assim, persistem controvérsias acerca dos potenciais benefícios 
da prática regular de exercícios como regulador da resposta inflamatória relacionada a doenças crônico-
degenerativas e à imunossenescência e à melhora da cognição33.

Conclusão 

 Cem anos após a caracterização clínica e patológica por Alois Alzheimer, o diagnóstico precoce da 
DA continua a representar um importante desafio na prática médica. O maior desafio no século XXI será 
cuidar de uma população de mais de 32 milhões de idosos, a maioria com níveis sócio-econômico e educa-
cional baixos e uma alta prevalência de doenças crônico-degenerativas e incapacitantes. Nos últimos anos, 
importantes avanços metodológicos e tecnológicos permitiram a abertura de uma nova área de pesquisa da 
DA, com o uso da biologia molecular, referente aos emaranhados neurofibrilares e à formação das placas 
senis. A linha de pesquisa referente à DA é relativamente recente no Brasil e precisa se desenvolver com 
rapidez para permitir estratégias de saúde pública adequadas às característica da população. O sistema de 
saúde terá de enfrentar uma crescente demanda por procedimentos diagnósticos e terapêuticos das doenças 
crônicas, principalmente das cardiovasculares e neurodegenerativas, como a DA, incluindo em tais proto-
colos a prática de atividade física regular. 

Estudos demonstram que a prática regular de atividade física sistematizada, preferencialmente asso-
ciada à estimulação cognitiva, contribui para a preservação ou mesmo para a melhora temporária de várias 
funções cognitivas, particularmente de atenção, funções executivas e linguagem, em pacientes com DA, 
comparados àqueles que não participaram de um programa de atividade física, sendo observado um maior 
declínio das funções cognitivas, a redução no equi líbrio e o aumento no risco de quedas. Assim, a ativi-
dade física pode representar uma importante contribuição não farmacológica no sentido de atenuar a taxa 
de declínio cognitivo e motor face à progressão da doença. Contudo, ainda não há indícios de qual o me-
lhor tipo de atividade a ser conduzida, intensidade e duração para a melhora ou atenuação dos distúrbios 
causados pela DA. Por tal motivo, a atividade física ainda constitui uma problemática importante a ser 
investigada diante dos pacientes portadores da DA. A descoberta de um “marcador biológico” confiável 
permitiria o estudo longitudinal de populações de risco, o que seria fundamental para o desenvolvimento 
de estratégias adequadas de prevenção da doença. 
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