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RESUMO

Pesticidas consistem numa ampla classe de contaminantes ambientais que podem causar efeitos
agudos e cronicos a satde aos individuos a eles expostos. Esses efeitos podem variar desde uma
simples irritacdo da pele ou dos olhos até aqueles mais graves, como afetar os sistemas nervoso
e reprodutor e causar cancer. As deméncias, incluindo a doenca de Alzheimer (DA), tém
chamado a atencdo de pesquisadores nas ultimas décadas devido a sua alta incidéncia em todo
0 mundo. A etiologia da DA ainda nao € bem conhecida; entretanto, o papel do meio ambiente
como um fator de risco ganhou importancia. Mais preocupante € a evidéncia de que exposicdes
pré e pos-natais a fatores ambientais predispdem ao aparecimento de deméncias no decorrer da
vida. Em diversos estudos os pesticidas tém sido envolvidos na DA devido a sua capacidade de
aumentar o peptideo Beta-amiloide e a fosforilacdo da proteina Tau (P-Tau), causando elevacgédo
na quantidade de placas senis/amiloides e emaranhados neurofibrilares (NFTSs) caracteristicos
de DA. Esta revisao tem como objetivo verificar de modo prospectivo se os dados da literatura
podem ser utilizados para informar a sociedade e, especificamente aos profissionais da salde,
sobre os cuidados de prevencdo e tratamento de pessoas e animais que estdo submetidos ao
contato com o glifosato, inclusive na alimentacao.

Palavras-chave: Deméncias; Doenca de Alzheimer; Glifosato; Pesticidas.



ABSTRACT

Pesticides consist of a wide class of environmental contaminants that can cause acute and
chronic health effects to individuals exposed to them. These effects can range from simple skin
or eye irritation to more serious ones, such as affecting the nervous and reproductive systems
and causing cancer. Dementias, including Alzheimer's disease (AD), have attracted the
attention of researchers in recent decades due to their high incidence worldwide. The etiology
of AD is still not well understood; however, the role of the environment as a risk factor has
gained importance. More worrying is the evidence that prenatal and postnatal exposures to
environmental factors predispose to the onset of dementia later in life. In several studies,
pesticides have been involved in AD due to their ability to increase the Beta-amyloid peptide
and the phosphorylation of the Tau protein (P-Tau), causing an increase in the amount of
senile/amyloid plaques and neurofibrillary tangles (NFTs) characteristic of AD. This review
aims to prospectively verify whether literature data can be used to inform society and,
specifically, health professionals, about preventive care and treatment of people and animals
that are subjected to contact with glyphosate, including in food.

Keywords: Dementia; Alzheimer's disease; Glyphosate; Pesticides.
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1 INTRODUCAO

Agrotoxicos, pesticidas, defensivos quimicos ou agricolas sdo todos sindnimos de
substancias utilizadas na agricultura para o manejo das pragas agricolas. Os Agrotdxicos
possuem tal nomenclatura para evidenciar sua toxicidade ao ambiente, aos seres humanos e
animais (SANTOS; POLINARSKI, 2012).

A agricultura como atividade voltada para o comércio teve inicio no século XX
(FROTA,; SIQUEIRA, 2021) devido ao aumento da populacdo mundial e o aumento na
densidade urbana com concomitante necessidade de maior oferta de alimentos.

Em 2025 serdo 8,4 bilhGes de pessoas dependentes de alimentos provenientes da zona
rural (ONU, 2019) pressionando o aumento da produtividade agricola em termos tecnoldgicos
e organizacionais (JOBIM et al., 2010), para diminuir a perda nos processos desde a lavoura
até o consumidor final, ndo prescindindo esse processo do uso de agrotdxicos (FARIA, 2003).

Historicamente, em 1908, o quimico alemdo Fritz Haber desenvolveu a técnica de
sintese da aménia a partir do nitrogénio e do hidrogénio atmosféricos. Ja os agrotoxicos, ainda
pouco usados, foram desenvolvidos e aprimorados durante a primeira metade do século XX
pela industria quimica para serem utilizados como armas na Segunda Guerra Mundial,
principalmente na Alemanha (FARIAS, 2005; SANTOS; POLINARSKI, 2012), mas, com 0
fim da guerra a inddstria das armas quimicas se transformou em industria de fertilizantes e
defensivos agricolas (JOBIM et al., 2010; SANTOS; POLINARSKI, 2012).

A Europa pos-guerra era um campo de pobreza alimentar decorrente da escassez de
alimentos devido a destruicdo dos campos de plantio e de pastagens. A “revolugdo verde” foi
proposta em 1950 para expandir a producgdo agricola no velho continente, mas, no Brasil o
estimulo a agricultura chegou em meados da década de 1960 somente, pois o Brasil ndo sofreu
as consequéncias da Guerra em seu territorio e fornecia/exportava mercadorias para a Europa,
no entanto, o fomento agricola era necessario para a economia e crescimento econémico. A
indUstria do agrotdxico foi beneficiada pelo governo brasileiro que instituiu o financiamento
bancéario para compra de sementes associada a compra de fertilizantes e agrotoxicos (SANTOS;
POLINARSKI, 2012).

N&o obstante a importancia dos pesticidas para a saude da lavoura e producdo de
alimentos para nutrir a populacéo, a satude de humanos e animais pode estar em risco, pois
foram verificados diversos tipos de patologias (FROTA; SIQUEIRA, 2021), relacionadas aos

efeitos dos agrotoxicos como o aumento do numero de casos de doengas neuroldgicas,



psiquiatricas, disturbios relacionados 8 memoria e atencdo (WANG et al., 2011), cancer (IARC,
2015).

De fato, os pesticidas sdo substancias utilizadas para controlar e mitigar pragas
(KAMEL; HOPPIN, 2004), empregados em atividades de controle de vegetacdo em estradas,
jardins, parques, em sistemas de agua (SOLOMON; THOMPSON, 2003) e, finalmente, na
agricultura, em que o uso dos pesticidas consiste na maior fonte de contaminacdo ambiental
(NASCIMENTO; MELNYK, 2016; RODRIGUES et al., 2011).

Dos pesticidas usados no mundo, o Glifosato (N-fosforometilglicina) € o mais
consumido, € um organofosforado derivado da glicina utilizado como herbicida ndo-especifico
(HENDERSON et al., 2010). Seu mecanismo de acdo ocorre através do direcionamento da via
do acido chiquimico, agindo na inibicdo da 5-enolpiruvoil-siquimato-3-fosfato-sintetase
(EPSPS), enzima responsavel por sintetizar fenilalanina, tirosina e triptofano, aminoacidos
aromaticos essenciais para a sobrevivéncia das plantas (NASCIMENTO; MELNYK, 2016;
STEINRUCKEN; AMERHEIN, 1980), que esta ausente em animais (BUSSE et al., 2001;
KANEKO; SAWADA; SAWAMOTO, 2017).

A acdo herbicida do Glifosato foi utilizada para a formulacdo do produto mundialmente
conhecido por Roundup, que foi introduzido no mercado pela companhia Monsanto a partir de
1974 (DUKE; POWLES, 2008; RODRIGUES et al., 2009); ainda é um dos herbicidas mais
utilizados no mundo (BENBROOK, 2016; USDA, 2014), indicado para as lavouras de soja,
café, cana, citricos e arroz. Ressalta-se ainda que, ele é persistente no ambiente, pois foi
detectado em aguas subterraneas (FAVA et al., 2005) e superficiais (SKARK et al., 2004).

Apesar de ser considerado um pesticida de baixa toxicidade, tanto ambiental como para
a saude humana e de animais, dentre aqueles disponiveis no mercado (EPA-2021), estudos
sugeriram que o glifosato pode causar malformacdes crénicas em algumas espécies de animais,
como galinhas, sapos e mamiferos (ANTONIOU et al., 2012; TABATA; NAGATA, 2016).

Nesse sentido, o uso do glifosato gera apreensdo na salde, pois é um contaminante
ambiental de aguas, solos, animais (SAWADA et al., 1988), além de que a extensiva aplicagdo
deste pesticida pode tornar os organismos capazes de resistir contra os demais herbicidas néo-
seletivos (BUSSE et al., 2001).

A exposicdo cronica ao Roundup mostrou ter causado a lise de eritrocitos humanos
(RODRIGUES et al., 2011) e alta genotoxicidade nas ceélulas da medula 6ssea de camundongos

Swiss (CHOY, 2001), dentro das concentragOes recomendadas pelo fabricante e, no ano de
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2015, a Agéncia Internacional de Pesquisa em Cancer (IARC, 2015) concluiu que existem
fortes evidéncias de que o glifosato é carcinogénico.

Geralmente, organofosforados persistem no ambiente por menos tempo do que 0s
organoclorados. Enquanto aqueles persistem por um periodo variado entre 12 a 60 dias, estes
permanecem no ambiente por aproximadamente 30 anos. A intoxicagdo por essas substancias
pode ocorrer por exposi¢do aos produtos via inala¢do, ingestdo ou absorcdo atraves da pele,
podendo levar a graves problemas de saude (NASCIMENTO; MELNYK, 2016).

A dispersdo destes pesticidas na lavoura ocorre por pulverizacdo, e, por efeito dos
ventos, pode espalhar por areas de 1 km a 2 km. O meio aquético é contaminado por trés vias:
I. Despejo de residuos industriais ou descargas de efluentes na agua; 1l. Infiltracdo de residuos
toxicos no solo, contaminando os mananciais de aguas; I11. Escoamento superficial durante a
pulverizacdo na aplicacdo do produto no solo (NASCIMENTO; MELNYK, 2016).

Outros estudos mostraram que a exposicéo cronica ao glifosato pode levar a desordens
neurodegenerativas, como as doencas de Alzheimer [DA] (ROSSETTI; STOKER; RAMOS,
2020) e Parkinson (CHIN-CHAN; NAVARRO-YEPES; QUINTANILLA-VEGA, 2015;
WANG et al., 2011) e diminuicdo nos niveis de serotonina, norepinefrina e dopamina no cortex
pré-frontal, hipotalamo e hipocampo de roedores (MARTINEZ et al., 2018), o que pode causar
prejuizo para os processos de aprendizagem e memoéria (WANG; CAl, 2006).

As doengas demenciais gastam mais com os cuidados do que com a prevencédo e geram
profundo sofrimento aos pacientes, sua familia e cuidadores, e por esses motivos e cuidados
sociais, devem ser prevenidas (TREVISAN et al., 2019).

A DA, inicialmente descoberta pelo psiquiatra alemédo Alois Alzheimer (KOROLEV,
2014) em 1906 é a principal causa de deméncia senil com efeitos neurodegenerativos
heterogéneos e ndo apresenta diagnostico definitivo ao longo da vida, e dentre as diversas
causas, a DA esta ligada a fatores ambientais e genéticos (TREVISAN et al., 2019).

Diversos estudos associaram a DA ao envelhecimento (TREVISAN et al., 2019),
evidentemente porque a maioria (em cerca de 90% dos casos) (HERRUP, 2015) de DA atinge
pessoas a partir dos 65 anos e a cada 5 anos sua prevaléncia é dobrada provocando um aumento
exponencial dependente do tempo (CHARCHAT et al., 2001 e TREVISAN et al., 2019).

Em funcdo dos efeitos degenerativos neurais, a DA gera diminui¢do da cognigdo como
linguagem, praxis, perda de memoria (como a incapacidade de reconhecer rostos e recordar

nomes), perda de julgamento e estabilidade emocional, alteragdes de personalidade, perda
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progressiva de neurdnios e aumento das placas senis e emaranhados neurofibrilares nos que
resistem, destruicdo da rede neuronal e atrofia hipocampal evidente (KOROLEV, 2014).

Pesquisas recentes mostram que as doencas neurodegenerativas, a citar o Alzheimer e a
doenca de Parkinson, tém aumentado sua prevaléncia nos ultimos anos (CHIN-CHAN;
NAVARRO-YEPES; QUINTANILLA-VEGA, 2015). Como mencionado, a etiologia dessas
doencas ainda ndo é clara; entretanto, o papel do meio ambiente como um provavel fator de
risco tornou-se importante. O que mais preocupa € a evidéncia de que exposi¢cdes pré e pos-
natais a fatores ambientais predispdem ao acometimento por doengas neurodegenerativas ao
longo da vida (BIBLE, 2014).

Nesse sentido de associar os efeitos de pesticidas a prevaléncia de DA, a exposicao de
animais e humanos a essas substancias tém sido envolvidos na DA devido a sua capacidade de
aumentar o peptideo beta-amiloide (Ab) e a fosforilacdo da proteina Tau (P-Tau), atuantes na
formacdo de placas senis/amiloides e emaranhados neurofibrilares (NFTs) comuns na DA.
Ademais, mecanismos epigenéticos por complemento materno de nutrientes bem como
exposicdo a metais e pesticidas tém sido propostos para elevar a diversidade fenotipica e
suscetibilidade as doencas neurodegenerativas (CHIN-CHAN; NAVARRO-YEPES;
QUINTANILLA-VEGA, 2015).

Uma das possiveis causas do aumento na prevaléncia de DA é que mesmo fatores
ambientais “leves” (como estresse comportamental ou fisico), e a exposi¢do abaixo do limite a
poluentes e produtos quimicos como é o caso de pesticidas, podem aumentar o risco de DA
(NICOLIA; LUCARELLI; FUSO, 2015).

Considerando o atual uso de pesticidas, que no Brasil tem sido liberado sem uma analise
toxicologica/ambiental eficiente pelos érgdos publicos e de analises ambientais, via decreto
presidencial (BRASIL, 2020), em especial o glifosato, é razoavel hipotetizar que deve existir
uma relacdo entre 0 aumento do uso ou da concentracdo de pesticidas (glifosato) com o aumento
na prevaléncia de DA.

Portanto, o objetivo deste trabalho é verificar de modo prospectivo se os dados da
literatura podem ser utilizados para informar a sociedade e, especificamente aos profissionais
da saude, sobre os cuidados de prevencdo e tratamento de pessoas e animais que estdo

submetidos ao contato com o glifosato, inclusive na alimentag&o.
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2 MATERIAIS E METODOS

Para fins desta reviséo, artigos a partir de 2012 com as associagdes doenga de Alzheimer
e pesticidas; doencas neurodegenerativas e pesticidas, foram procurados inicialmente na
plataforma de periddicos CAPES que contém as bases Web of Science, Scopus e MedLine; e
na plataforma Google Scholar, durante 0 més de janeiro do ano de 2022, para formarem a base
epistemoldgica da revisdo num total 18274 artigos.

Destes, foram utilizados os artigos considerados mais adequados ao objetivo da presente
revisao, i.e., aqueles cujo tema estava associado aos efeitos dos pesticidas, em especial o
Glifosato, sobre as deméncias, em particular a doenca de Alzheimer. As bases de escrutinio
para a escolha de artigos que tratavam de assuntos semelhantes foi o fator de impacto da revista
igual ou superior a 4 e a retirada de artigos duplicados feitos pelo programa EndNote da Web
of Science de acesso livre. Artigos e livros sobre historia e aqueles fora do escopo da relagédo
agrotoxico/DA ndo seguiram o critério de terem fator de impacto igual ou superior a 4.

A partir dessa anélise e considerando temas mais préximos do objetivo desse trabalho,
os critérios de exclusdo foram o fator de impacto da revista inferior aos fatores de impacto 4 e
duplicatas, dentro das palavras-chave pesticidas e deméncias (30); pesticidas e doenca de
Alzheimer (27); glifosato e deméncias (2), tal que 20 foram derivados do Google Scholar, 21
da Web of Science, 11 do SCOPUS e 7 do MedL.ine (tabela 1).
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3 RESULTADOS

A partir dos 18274 artigos refinados com os critérios de exclusdo feito com artigos
advindos de revistas cujo fator de impacto foi igual ou menor que 4 e a inclusao feita com os
assuntos mais pertinentes aos objetivos desse trabalho, 18215 artigos foram excluidos, restando
59, dos quais 36 foram de escopo qualitativo e 23 quantitativo, mostrados na tabela 1, em que
0s temas estdo associados aos artigos e na figura 1 com o fluxograma dos critérios de excluséo.

Figura 1 - Diagrama de critérios de inclusdo e exclusdo dos artigos utilizados neste trabalho.

Namero de artigos Nomero de artigos Nomera de arligos Namero de arfigos
Google Scholar = 17.700 Scopus = 250 Web of Science = 158 MedLine = 166
\\\\ //
\ ///

Namero fotal de artigos
encontrados (Doenga de
Azheimer e pesticidas) = 18.274

Exclusdo apds verificagio de dupicatas, fator de
impacto dos jornats e assuntos diferentes de [ y
acordo com o propdsito deste artigo, restaram Exclus&o dos diferentes
Google Scholar = 20  E— critérios dos assuntos
Scopus = 11 18.215
Web of Science = 21
MedLine=7
Estudos qualitativos = 35 Esludos quantitativos = 23

Total final = 59 artigos

Fonte: Autores (2022).

A tabela 1 associa os dados de identificacdo dos artigos em acordo com o sistema de
referéncias, os temas derivados das palavras-chave e os aspectos qualitativos e quantitativos
dos 59 artigos ap0s o escrutinio.

Tabela 1 - Associagéo entre a identificacdo, temas e aspectos dos artigos com fator de impacto
maior que 4.

ARTIGOS TEMA QUAL. | QUANT.

LEE, D. H. et al. Association between background
exposure to organochlorine pesticides and the risk of Pesticidas e
cognitive impairment: A prospective study that accounts X
for weight change. Environment International, v. 89, deméncias
n. 90, p. 179-184, 2016.




TITULO TEMA QUAL. | QUANT.
KIM, K. S. et al. Associations between
organochlorine pesticides and cognition in U.S. Pesticidas e
elders: National Health and Nutrition Examination demeéncias X
Survey 1999-2002. Environment International, v.
75, p. 87-92, 2015.
LI, C. Q. et al. Biotic/Abiotic Stress Driven Pesticidas e
Alzheimer’s disease. Frontiers in cellular doenca de
neuroscience, v. 10, n. 269, p. 1-6, 2016. Alzheimer X
VAN-ASSEMA, D. et al. Blood-brain barrier P- Pesticidas e
glycoprotein function in Alzheimer’s disease. doenca de
Brain: A Journal of Neurology, v. 135, p. 181- Alzheimer X
189, 2012.
HAMIDPOUR, R. et al. Cinnamon from the
selection of traditional applications to its novel
effects on the inhibition of angiogenesis in cancer Pesticidas e X
cells and prevention of Alzheimer's disease, and a doenca de
series of functions such as antioxidant, Alzheimer
anticholesterol, antidiabetes, antibacterial,
antifungal, nematicidal, acaracidal, and repellent
activities. Journal of Traditional and
Complementary Medicine, v. 5, p. 66-70, 2015.
NICOLIA, V.; LUCARELLLI, M.; FUSO, A. Pesticidas e
Environment, epigenetics and neurodegeneration: doenca de
Focus on nutrition in Alzheimer's disease. Alzheimer X
Experimental Gerontology, v. 68, p. 8-12, 2015.
DEKOSKY, S. T.; GANDY, S. Environmental Pesticidas e
Exposures and the Risk for Alzheimer Disease: Can doenca de
We Identify the Smoking Guns? JAMA Alzheimer X
Neurology, v. 71, n. 3, p. 273-275, 2014.
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As palavras-chave pesticidas, glifosato, deméncias e doenca de Alzheimer foram

associadas em diagrama de Venn para cada plataforma de busca utilizada, ap6s o escrutinio

considerando os critérios de exclusao e inclusdo, mostrando a intersecéo dos temas (figura 2).

Figura 2 - Diagrama de Venn de artigos encontrados no Google Scholar, SCOPUS, Web of
Science e MedLine apds considerar os critérios de excluséo e incluséo.
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Fonte: Autores (2022).
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4 DISCUSSAO

De acordo com os dados da literatura observados nesse trabalho, a relagéo entre a
prevaléncia de deméncias com a exposi¢ao aos agrotoxicos parece ser um tanto especulativa,
pois 36 artigos derivados de revistas com fator de impacto maior que 4 séo derivados de dados
qualitativos e 23 de dados quantitativos.

O tema pesticidas e deméncias (30/59) foi 0 mais encontrado em um sistema de procura
que, dentro dos valores de fator de impacto maior que 4, pode ser considerado parcialmente
estocastico, mostrando que o tema € de interesse de pesquisadores em termos mundiais.

A menor quantidade de temas foi glifosato e deméncias (2/59) mostrando que, néo
obstante a preocupacdo geral em associar pesticidas e deméncias, os efeitos do glifosato
parecem estar subestimados, basta observar a figura 2 nas intersecdes entre pesticidas e
glifosato. Essa ideia é reforcada pelo fato do tema pesticidas e DA (27/59) foi o segundo mais
encontrado para a proposta desse trabalho.

Nesse sentido, os proprios dados justificam a analise em trabalhos cientificos da relacéo
entre o pesticida mais usado no mundo com uma das deméncias que afetam a populacéo idosa
em alta prevaléncia (VERULAVA; GRDZELISHVILL; MAGALDADZE, 2018).

Os artigos que serviram de base para a epistemologia teodrica desse trabalho foram
escolhidos para fornecerem dados mais especificos e relacionados a construcdo do artigo, pois
alguns mostram dados quantitativos dos efeitos do glifosato sobre a fragilidade osmética de
eritrocitos que ocorreu dentro das concentragbes recomendadas pelo fabricante
(RODRIGURES et al., 2011) e sobre os aspectos gque associam diretamente as teorias do
envelhecimento com a DA (TREVISAN et al., 2019).

Os problemas neurodegenerativos tém origem familiar (genética) ou ambiental
(TREVISAN et al., 2019), com aumento recente da prevaléncia associada aos fatores
ambientais (CHIN-CHAN; NAVARRO-YEPES; QUINTANILLA-VEGA, 2015), e se associar
essa informagdo com o aumento do ganho de idade da populagdo mundial (BOTTINO, 2002),
em uma analise 6bvia, aumentara o tempo de contato do ser humano com fatores ambientais
degenerativos.

Nesse escopo, se o glifosato é o pesticida mais usado em termos mundiais
(HENDERSON et al., 2010), a populacéo tera maior probabilidade de sofrer seus efeitos no
ambiente, local de uso do mesmo, como solos, mananciais (FAVA et al., 2005) e superficies
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(SKARK et al., 2004), ar, alimentos de origem vegetal diretamente, ou indiretamente de origem
animal (SAWADA et al., 1988).

Na impossibilidade de impedir o0 ganho de idade para toda a populacdo em geral, evitar
0 risco de afetar a saude requer processos preventivos se considerar que € consenso que oS
pesticidas em geral causam a DA, o que aparenta ocorrer (ROSSETTI; STOKER; RAMOS,
2020) (tabela 1; figura 2).

As deméncias tendem a aumentar sua prevaléncia com o ganho de idade (TREVISAN
et al., 2019) devido as deterioracdes dos neurbnios por causa dos fatores de circulagéo,
principalmente, que veicula toxicos e podem diminuir a oferta de oxigénio e nutrientes para
estes. Nesse sentido, o aumento da fragilidade de eritrocitos gerado pelo glifosato
(RODRIGUES et al., 2011) indica que a pressdo de oxigénio esta diminuida no individuo com
alta repercussao no tecido neural.

A morte de neurdnios estd ligada diretamente as deméncias, o que ocorre na DA
principalmente nas areas cujo neurotransmissor é a acetilcolina (TREVISAN et al., 2019); o
glifosato altera o nivel de neurotransmissores no cortex, hipotalamo e hipocampo (MARTINEZ
et al., 2018), diminuindo os processos cognitivos e mnemonicos (WANG; CAL, 2006).

Supondo que os dados dos estudos até agora realizados que o glifosato é toxico para o
sistema neural, o que é fortemente sugerido pelos trabalhos praticos e menos especulativos, é
razoavel indicar que a exposicao a ele deve ser evitada como forma de prevencao de DA e das
deméncias gerais. A DA, devido ao forte aspecto ambiental associado a sua prevaléncia, parece
ser mais preocupante sua afeccéo.

Logo, pode-se dizer que deve existir uma relagdo entre 0 aumento do uso ou da
concentracdo de pesticidas (glifosato) com o aumento na prevaléncia de DA, como sugerido
via hipotese nesse trabalho.

Nesse sentido, as acGes governamentais em geral devem dirigir sua atencdo para
diminuir o uso de agrotdxicos, ndo obstante a sua necessidade para a producao de alimentos em
alta escala (FROTA; SIQUEIRA, 2021) para estimular pesquisas destinadas a producdo de
insumos biolégicos (biopesticidas), e para a produgdo na agricultura familiar, um tipo de
agricultura desenvolvida em pequenas propriedades rurais que no Brasil sustentam cerca de
70% da populacdo. A agricultura familiar estd mais ligada aos processos de sustentabilidade
por gerar menos danos ambientais e a saude dos animais e do homem, pois cuidar de pequenas

lavouras requer menos pesticidas industriais e permite o uso de biopesticidas.
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O processo de prevencdo de deméncias passa pela equipe multidisciplinar da medicina
da familia para a conscientizacdo dos perigos, para mostrar 0s cuidados e processos na
desintoxicacdo daqueles que trabalham na lavoura e/ou moram perto delas. A fiscalizacédo
ambiental com gerenciamento focado na prevencdo é fator determinante para evitar o uso
exacerbado de pesticidas. Assim como proposto por Trevisan e colaboradores (2019) as pessoas
devem iniciar a prevencgdo de DA ainda jovens, entdo, para a DA e outras deméncias evitar o
contato com os agrotoxicos pode diminuir os problemas de salde e os gastos com as doencas
que sdo maiores que os gastos de prevencdo (VERULAVA; GRDZELISHVILL e
MAGALDADZE, 2018).

Os dados prospectivos da literatura mostram que a sociedade, os profissionais da salde,
0s 6rgdos governamentais e ndo governamentais devem agir para que ocorram cuidados de

prevencdo para pessoas e animais que podem estar submetidos ao contato com o glifosato.
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5 CONCLUSOES

Existe uma relagdo entre 0 aumento no uso ou na concentracédo de pesticidas, sobretudo o
Glifosato, com o0 aumento na prevaléncia de doenca de Alzheimer, como sugerido via hipotese
neste trabalho.

Deste modo, as agdes governamentais em geral devem dirigir sua atengéo para diminuir o
uso de pesticidas, ndo obstante a sua necessidade para a manutencéo de lavouras e da producao
de alimentos em alta escala. Estimular pesquisas destinadas ao desenvolvimento de insumos
bioldgicos (biopesticidas) e a producdo de alimentos na agricultura familiar séo alternativas a
diminuigéo da quantidade de pesticidas utilizados.

O processo de prevencdo de deméncias, sobretudo a DA, passa por equipe multidisciplinar
de medicina da familia para a conscientizacdo dos perigos e para mostrar os cuidados e 0s
processos da desintoxicacdo daqueles que trabalham na lavoura e/ou moram perto delas. A
fiscalizacdo ambiental com gerenciamento focado na prevencdo da salde é fator determinante

para evitar o uso indiscriminado de pesticidas.
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