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RESUMO 

Pesticidas consistem numa ampla classe de contaminantes ambientais que podem causar efeitos 

agudos e crônicos à saúde aos indivíduos a eles expostos. Esses efeitos podem variar desde uma 

simples irritação da pele ou dos olhos até aqueles mais graves, como afetar os sistemas nervoso 

e reprodutor e causar câncer. As demências, incluindo a doença de Alzheimer (DA), têm 

chamado a atenção de pesquisadores nas últimas décadas devido à sua alta incidência em todo 

o mundo. A etiologia da DA ainda não é bem conhecida; entretanto, o papel do meio ambiente 

como um fator de risco ganhou importância. Mais preocupante é a evidência de que exposições 

pré e pós-natais a fatores ambientais predispõem ao aparecimento de demências no decorrer da 

vida. Em diversos estudos os pesticidas têm sido envolvidos na DA devido à sua capacidade de 

aumentar o peptídeo Beta-amiloide e a fosforilação da proteína Tau (P-Tau), causando elevação 

na quantidade de placas senis/amiloides e emaranhados neurofibrilares (NFTs) característicos 

de DA. Esta revisão tem como objetivo verificar de modo prospectivo se os dados da literatura 

podem ser utilizados para informar à sociedade e, especificamente aos profissionais da saúde, 

sobre os cuidados de prevenção e tratamento de pessoas e animais que estão submetidos ao 

contato com o glifosato, inclusive na alimentação.   

Palavras-chave: Demências; Doença 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 INTRODUÇÃO 

Agrotóxicos, pesticidas, defensivos químicos ou agrícolas são todos sinônimos de 

substâncias utilizadas na agricultura para o manejo das pragas agrícolas. Os Agrotóxicos 

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 início no século XX 

(FROTA; SIQUEIRA, 2021) devido ao aumento da população mundial e o aumento na 

densidade urbana com concomitante necessidade de maior oferta de alimentos.  

Em 2025 serão 8,4 bilhões de pessoas dependentes de alimentos provenientes da zona 

rural (ONU, 2019) pressionando o aumento da produtividade agrícola em termos tecnológicos 

e organizacionais (JOBIM et al., 2010), para diminuir a perda nos processos desde a lavoura 

até o consumidor final, não prescindindo esse processo do uso de agrotóxicos (FARIA, 2003). 

Historicamente, em 1908, o químico alemão Fritz Haber desenvolveu a técnica de 

síntese da amônia a partir do nitrogênio e do hidrogênio atmosféricos. Já os agrotóxicos, ainda 

pouco usados, foram desenvolvidos e aprimorados durante a primeira metade do século XX 

pela indústria química para serem utilizados como armas na Segunda Guerra Mundial, 

principalmente na Alemanha (FARIAS, 2005; SANTOS; POLINARSKI, 2012), mas, com o 

fim da guerra a indústria das armas químicas se transformou em indústria de fertilizantes e 

defensivos agrícolas (JOBIM et al., 2010; SANTOS; POLINARSKI, 2012). 

A Europa pós-guerra era um campo de pobreza alimentar decorrente da escassez de 

alimentos devido à destruição dos campos de plantio e de pastagens. A “revolução verde” foi 

proposta em 1950 para expandir a produção agrícola no velho continente, mas, no Brasil o 

estímulo à agricultura chegou em meados da década de 1960 somente, pois o Brasil não sofreu 

as consequências da Guerra em seu território e fornecia/exportava mercadorias para a Europa, 

no entanto, o fomento agrícola era necessário para a economia e crescimento econômico. A 

indústria do agrotóxico foi beneficiada pelo governo brasileiro que instituiu o financiamento 

bancário para compra de sementes associada à compra de fertilizantes e agrotóxicos (SANTOS; 

POLINARSKI, 2012). 

Não obstante a importância dos pesticidas para a saúde da lavoura e produção de 

alimentos para nutrir a população, a saúde de humanos e animais pode estar em risco, pois 

foram verificados diversos tipos de patologias (FROTA; SIQUEIRA, 2021), relacionadas aos 

efeitos dos agrotóxicos como o aumento do número de casos de doenças neurológicas, 
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psiquiátricas, distúrbios relacionados à memória e atenção (WANG et al., 2011), câncer (IARC, 

2015).  

De fato, os pesticidas são substâncias utilizadas para controlar e mitigar pragas 

(KAMEL; HOPPIN, 2004), empregados em atividades de controle de vegetação em estradas, 

jardins, parques, em sistemas de água (SOLOMON; THOMPSON, 2003) e, finalmente, na 

agricultura, em que o uso dos pesticidas consiste na maior fonte de contaminação ambiental 

(NASCIMENTO; MELNYK, 2016; RODRIGUES et al., 2011). 

Dos pesticidas usados no mundo, o Glifosato (N-fosforometilglicina) é o mais 

consumido, é um organofosforado derivado da glicina utilizado como herbicida não-específico 

(HENDERSON et al., 2010). Seu mecanismo de ação ocorre através do direcionamento da via 

do ácido chiquímico, agindo na inibição da 5-enolpiruvoil-siquimato-3-fosfato-sintetase 

(EPSPS), enzima responsável por sintetizar fenilalanina, tirosina e triptofano, aminoácidos 

aromáticos essenciais para a sobrevivência das plantas (NASCIMENTO; MELNYK, 2016; 

STEINRÜCKEN; AMERHEIN, 1980), que está ausente em animais (BUSSE et al., 2001; 

KANEKO; SAWADA; SAWAMOTO, 2017). 

A ação herbicida do Glifosato foi utilizada para a formulação 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, cítricos e arroz. Ressalta-se ainda que, ele é persistente no ambiente, pois foi 

detectado em águas subterrâneas (FAVA et al., 2005) e superficiais (SKARK et al., 2004). 

Apesar de ser considerado um pesticida de baixa toxicidade, tanto ambiental como para 

a saúde humana e de animais, dentre aqueles disponíveis no mercado (EPA-2021), estudos 

sugeriram que o glifosato pode causar malformações crônicas em algumas espécies de animais, 

como galinhas, sapos e mamíferos (ANTONIOU et al., 2012; TABATA; NAGATA, 2016). 

Nesse sentido, o uso do glifosato gera apreensão na saúde, pois é um contaminante 

ambiental de águas, solos, animais (SAWADA et al., 1988), além de que a extensiva aplicação 

deste pesticida pode tornar os organismos capazes de resistir contra os demais herbicidas não-

seletivos (BUSSE et al., 2001). 

A exposição crônica ao Roundup mostrou ter causado a lise de eritrócitos humanos 

(RODRIGUES et al., 2011) e alta genotoxicidade nas células da medula óssea de camundongos 

Swiss (CHOY, 2001), dentro das concentrações recomendadas pelo fabricante e, no ano de 
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2015, a Agência Internacional de Pesquisa em Câncer (IARC, 2015) concluiu que existem 

fortes evidências de que o glifosato é carcinogênico. 

Geralmente, organofosforados persistem no ambiente por menos tempo do que os 

organoclorados. Enquanto aqueles persistem por um período variado entre 12 a 60 dias, estes 

permanecem no ambiente por aproximadamente 30 anos. A intoxicação por essas substâncias 

pode ocorrer por exposição aos produtos via inalação, ingestão ou absorção através da pele, 

podendo levar a graves problemas de saúde (NASCIMENTO; MELNYK, 2016). 

A dispersão destes pesticidas na lavoura ocorre por pulverização, e, por efeito dos 

ventos, pode espalhar por áreas de 1 km a 2 km. O meio aquático é contaminado por três vias: 

I. Despejo de resíduos industriais ou descargas de efluentes na água; II. Infiltração de resíduos 

tóxicos no solo, contaminando os mananciais de águas; III. Escoamento superficial durante a 

pulverização na aplicação do produto no solo (NASCIMENTO; MELNYK, 2016). 

Outros estudos mostraram que a exposição crônica ao glifosato pode levar a desordens 

neurodegenerativas, como as doenças de Alzheimer [DA] (ROSSETTI; STOKER; RAMOS, 

2020) e Parkinson (CHIN-CHAN; NAVARRO-YEPES; QUINTANILLA-VEGA, 2015; 

WANG et al., 2011) e diminuição nos níveis de serotonina, norepinefrina e dopamina no córtex 

pré-frontal, hipotálamo e hipocampo de roedores (MARTÍNEZ et al., 2018), o que pode causar 

prejuízo para os processos de aprendizagem e memória (WANG; CAI, 2006). 

As doenças demenciais gastam mais com os cuidados do que com a prevenção e geram 

profundo sofrimento aos pacientes, sua família e cuidadores, e por esses motivos e cuidados 

sociais, devem ser prevenidas (TREVISAN et al., 2019). 

A DA, inicialmente descoberta pelo psiquiatra alemão Alois Alzheimer (KOROLEV, 

2014) em 1906 é a principal causa de demência senil com efeitos neurodegenerativos 

heterogêneos e não apresenta diagnóstico definitivo ao longo da vida, e dentre as diversas 

causas, a DA está 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 prevalência é dobrada provocando um aumento 

exponencial dependente do tempo (CHARCHAT et al., 2001 e TREVISAN et al., 2019). 

Em função dos efeitos degenerativos neurais, a DA gera diminuição da cognição como 

linguagem, práxis, perda de memória (como a incapacidade de reconhecer rostos e recordar 

nomes), perda de julgamento e estabilidade emocional, alterações de personalidade, perda 
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progressiva de neurônios e aumento das placas senis e emaranhados neurofibrilares nos que 

resistem, destruição da rede neuronal e atrofia hipocampal evidente (KOROLEV, 2014). 

Pesquisas recentes mostram que as doenças neurodegenerativas, a citar o Alzheimer e a 

doença de Parkinson, têm aumentado sua prevalência nos últimos anos (CHIN-CHAN; 

NAVARRO-YEPES; QUINTANILLA-VEGA, 2015). Como mencionado, a etiologia dessas 

doenças ainda não é clara; entretanto, o papel do meio ambiente como um provável fator de 

risco tornou-se importante. O que mais preocupa é a evidência de que exposições pré e pós-

natais a fatores ambientais predispõem ao acometimento por doenças neurodegenerativas ao 

longo da vida (BIBLE, 2014). 

Nesse sentido de associar os efeitos de pesticidas à prevalência de DA, a exposição de 

animais e humanos a essas substâncias têm sido envolvidos na DA devido à sua capacidade de 

aumentar o peptídeo beta-amiloide (Ab) e a fosforilação da proteína Tau (P-Tau), atuantes na 

formação de placas senis/amiloides e emaranhados neurofibrilares (NFTs) comuns na DA. 

Ademais, mecanismos epigenéticos por complemento materno de nutrientes bem como 

exposição a metais e pesticidas têm sido propostos para elevar a diversidade fenotípica e 

suscetibilidade às doenças neurodegenerativas (CHIN-CHAN; NAVARRO-YEPES; 

QUINTANILLA-VEGA, 2015). 

Uma das possíveis causas do aumento na prevalência de DA é que mesmo fatores 

ambientais “leves” (como estresse comportamental ou físico), e a exposição abaixo do limite a 

poluentes e produtos químicos 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 análise 

toxicológica/ambiental eficiente pelos órgãos públicos e de análises ambientais, via decreto 

presidencial (BRASIL, 2020), em especial o glifosato, é razoável hipotetizar que deve existir 

uma relação entre o aumento do uso ou da concentração de pesticidas (glifosato) com o aumento 

na prevalência de DA.  

Portanto, o objetivo deste trabalho é verificar de modo prospectivo se os dados da 

literatura podem ser utilizados para informar à sociedade e, especificamente aos profissionais 

da saúde, sobre os cuidados de prevenção e tratamento de pessoas e animais que estão 

submetidos ao contato com o glifosato, inclusive na alimentação.   
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2 MATERIAIS E MÉTODOS 

Para fins desta revisão, artigos a partir de 2012 com as associações doença de Alzheimer 

e pesticidas; doenças neurodegenerativas e pesticidas, foram procurados inicialmente na 

plataforma de periódicos CAPES que contém as bases Web of Science, Scopus e MedLine; e 

na plataforma Google Scholar, durante o mês de janeiro do ano de 2022, para formarem a base 

epistemológica da revisão num total 18274 artigos. 

Destes, foram utilizados os artigos considerados mais adequados ao objetivo da presente 

revisão, i.e., aqueles cujo tema estava associado aos efeitos dos pesticidas, em especial o 

Glifosato, sobre as demências, em particular a doença de Alzheimer. As bases de escrutínio 

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 história e aqueles fora do escopo da relação 

agrotóxico/DA não seguiram o critério de terem fator de impacto igual ou superior a 4. 

A partir dessa análise e considerando temas mais próximos do objetivo desse trabalho, 

os critérios de exclusão foram o fator de impacto da revista inferior aos fatores de impacto 4 e 

duplicatas, dentro das palavras-chave pesticidas e demências (30); pesticidas e doença de 

Alzheimer (27); glifosato e demências (2), tal que 20 foram derivados do Google Scholar, 21 

da Web of Science, 11 do SCOPUS e 7 do MedLine (tabela 1). 
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3 RESULTADOS 

A partir dos 18274 artigos refinados com os critérios de exclusão feito com artigos 

advindos de revistas cujo fator de impacto foi igual ou menor que 4 e a inclusão feita com os 

assuntos mais pertinentes aos objetivos desse trabalho, 18215 artigos foram excluídos, restando 

59, dos quais 36 foram de escopo qualitativo e 23 quantitativo, mostrados na tabela 1, em que 

os temas estão associados aos artigos e na figura 1 com o fluxograma dos critérios de exclusão. 

Figura 1 - Diagrama de critérios de inclusão e exclusão dos artigos utilizados neste trabalho. 

Fonte: Autores (2022). 

 A tabela 1 associa os dados de identificação dos artigos em acordo com o sistema de 

referências, os temas derivados das palavras-chave e os aspectos qualitativos e quantitativos 

dos 59 artigos após o escrutínio.  

Tabela 1 - Associação entre a identificação, 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 

cognitive impairment: A prospective study that accounts 

for weight change. Environment International, v. 89, 

n. 90, p. 179-184, 2016. 

 

Pesticidas e 

demências 

  

X 
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TÍTULO TEMA QUAL. QUANT. 

KIM, K. S. et al. Associations between 

organochlorine pesticides and cognition in U.S. 

elders: National Health and Nutrition Examination 

Survey 1999–2002. Environment International, v. 

75, p. 87-92, 2015. 

 

 

Pesticidas e 

demências 

  

X 

LI, C. Q. et al. Biotic/Abiotic Stress Driven 

Alzheimer´s disease. Frontiers in cellular 

neuroscience, v. 10, n. 269, p. 1-6, 2016. 

 

Pesticidas e 

doença de 

Alzheimer 

 

X 

 

VAN-ASSEMA, D. et al. Blood–brain barrier P-

glycoprotein function in Alzheimer’s disease. 

Brain: A Journal of Neurology, v. 135, p. 181-

189, 2012. 

Pesticidas e 

doença de 

Alzheimer 

  

X 

 

HAMIDPOUR, R. et al. Cinnamon from the 

selection of traditional applications to its novel 

effects on the inhibition of angiogenesis in cancer 

cells and prevention of Alzheimer's disease, and a 

series of functions such as antioxidant, 

anticholesterol, antidiabetes, antibacterial, 

antifungal, nematicidal, acaracidal, and repellent 

activities. Journal of Traditional and 

Complementary Medicine, v. 5, p. 66-70, 2015. 

 

 

 

 

Pesticidas e 

doença de 

Alzheimer 

 

 

X 

 

NICOLIA, V.; LUCARELLI, M.; FUSO, A. 

Environment, epigenetics and neurodegeneration: 

Focus on nutrition in Alzheimer's disease. 

Experimental Gerontology, v. 68, p. 8-12, 2015. 

 

Pesticidas e 

doença de 

Alzheimer 

 

X 

 

DEKOSKY, S. T.; GANDY, S. Environmental 

Exposures and the Risk for Alzheimer Disease: Can 

We Identify the Smoking Guns? JAMA 

Neurology, v. 71, n. 3, p. 273-275, 2014. 

 

Pesticidas e 

doença de 

Alzheimer 

 

X 

 

WAINAINA, M. N.; CHEN, Z.; ZHONG, C. 

Environmental factors in the development and 
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As palavras-chave pesticidas, glifosato, demências e doença de Alzheimer foram 

associadas em diagrama de Venn para cada plataforma de busca utilizada, após o escrutínio 

considerando os critérios de exclusão e inclusão, mostrando a interseção dos temas (figura 2). 

 

Figura 2 - Diagrama de Venn de artigos encontrados no Google Scholar, SCOPUS, Web of 

Science e MedLine após considerar os critérios de exclusão e inclusão.  

Fonte: Autores (2022). 
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4 DISCUSSÃO   

De acordo com os dados da literatura observados nesse trabalho, a relação entre a 

prevalência de demências com a exposição aos agrotóxicos parece ser um tanto especulativa, 

pois 36 artigos derivados de revistas com fator de impacto maior que 4 são derivados de dados 

qualitativos e 23 de dados quantitativos.  

O tema pesticidas e demências (30/59) foi o mais encontrado em um sistema de procura 

que, dentro dos valores de fator de impacto maior que 4, pode ser considerado parcialmente 

estocástico, mostrando que o tema é de interesse de pesquisadores em termos mundiais. 

A menor quantidade de temas foi glifosato e demências (2/59) mostrando que, não 

obstante à preocupação geral em associar pesticidas e demências, os efeitos do glifosato 

parecem estar subestimados, basta observar a figura 2 nas interseções entre pesticidas e 

glifosato. Essa ideia é reforçada pelo fato do tema pesticidas e DA (27/59) foi o segundo mais 

encontrado para a proposta desse trabalho.  

Nesse sentido, os próprios dados justificam a análise em trabalhos científicos da relação 

entre o pesticida mais usado no mundo com uma das demências que afetam a população idosa 

em alta prevalência (VERULAVA; GRDZELISHVILL; MAGALDADZE, 2018).  

Os artigos que serviram de base para a epistemologia teórica desse trabalho foram 

escolhidos para fornecerem dados mais específicos e relacionados a construção do artigo, pois 

alguns mostram dados quantitativos dos efeitos do glifosato sobre a fragilidade osmótica de 

eritrócitos que ocorreu dentro das concentrações recomendadas pelo fabricante 

(RODRIGURES et al., 2011) e sobre os aspectos que associam diretamente as teorias do 

envelhecimento com a DA (TREVISAN et al., 2019). 

Os problemas neurodegenerativos têm origem familiar (genética) ou ambiental 

(TREVISAN et al., 2019), com aumento recente da prevalência associada aos fatores 

ambientais (CHIN-CHAN; NAVARRO-YEPES; QUINTANILLA-VEGA, 2015), e se associar 

essa informação com o aumento do ganho de idade da população mundial (BOTTINO, 2002), 

em uma análise óbvia, aumentará 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 população terá maior probabilidade de sofrer seus efeitos no 

ambiente, local de uso do mesmo, como solos, mananciais (FAVA et al., 2005) e superfícies 
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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 o ganho de idade para toda a população em geral, evitar 

o risco de afetar a saúde requer processos preventivos se considerar que é consenso que os 

pesticidas em geral causam a DA, o que aparenta ocorrer (ROSSETTI; STOKER; RAMOS, 

2020) (tabela 1; figura 2). 

As demências tendem a aumentar sua prevalência com o ganho de idade (TREVISAN 

et al., 2019) devido às deteriorações dos neurônios por causa dos fatores de circulação, 

principalmente, que veicula tóxicos e podem diminuir a oferta de oxigênio e nutrientes para 

estes. Nesse sentido, o aumento da fragilidade de eritrócitos gerado pelo glifosato 

(RODRIGUES et al., 2011) indica que a pressão de oxigênio está diminuída no indivíduo com 

alta repercussão no tecido neural.  

A morte de neurônios está ligada diretamente às demências, o que ocorre na DA 

principalmente nas áreas cujo neurotransmissor é a acetilcolina (TREVISAN et al., 2019); o 

glifosato altera o nível de neurotransmissores no córtex, hipotálamo e hipocampo (MARTÍNEZ 

et al., 2018), diminuindo os processos cognitivos e mnemônicos (WANG; CAI, 2006). 

Supondo que os dados dos estudos até agora realizados que o glifosato é tóxico para o 

sistema neural, o que é fortemente sugerido pelos trabalhos práticos e menos especulativos, é 

razoável indicar que a exposição a ele deve ser evitada como forma de prevenção de DA e das 

demências gerais. A DA, devido ao forte aspecto ambiental associado à sua prevalência, parece 

ser mais preocupante sua afecção.   

Logo, pode-se dizer que deve existir uma relação entre o aumento do uso ou da 

concentração de pesticidas (glifosato) com o aumento na prevalência de DA, como sugerido 

via hipótese nesse trabalho. 

Nesse sentido, as ações governamentais em geral devem dirigir sua atenção para 

diminuir o uso de agrotóxicos, não obstante a sua necessidade para a produção de alimentos em 

alta escala (FROTA; SIQUEIRA, 2021) para estimular pesquisas destinadas à produção de 

insumos biológicos (biopesticidas), e para a produção na agricultura familiar, um tipo de 

agricultura desenvolvida em pequenas propriedades rurais que no Brasil sustentam cerca de 

70% da população. A agricultura familiar está mais ligada aos processos de sustentabilidade 

por gerar menos danos ambientais e à saúde 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 prevenção de demências passa pela equipe multidisciplinar da medicina 

da família para a conscientização dos perigos, para mostrar os cuidados e processos na 

desintoxicação daqueles que trabalham na lavoura e/ou moram perto delas. A fiscalização 

ambiental com gerenciamento focado na prevenção é fator determinante para evitar o uso 

exacerbado de pesticidas. Assim como proposto por Trevisan e colaboradores (2019) as pessoas 

devem iniciar a prevenção de DA ainda jovens, então, para a DA e outras demências evitar o 

contato com os agrotóxicos pode diminuir os problemas de saúde e os gastos com as doenças 

que são maiores que os gastos de prevenção (VERULAVA; GRDZELISHVILL e 

MAGALDADZE, 2018).  

Os dados prospectivos da literatura mostram que a sociedade, os profissionais da saúde, 

os órgãos governamentais e não governamentais devem agir para que ocorram cuidados de 

prevenção para pessoas e animais que podem estar submetidos ao contato com o glifosato.   
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5 CONCLUSÕES 

        Existe uma relação entre o aumento no uso ou na concentração de pesticidas, sobretudo o 

Glifosato, com o aumento na prevalência de doença de Alzheimer, como sugerido via hipótese 

neste trabalho.  

        Deste modo, as ações governamentais em geral devem dirigir sua atenção para diminuir o 

uso de pesticidas, não obstante a sua necessidade para a manutenção de lavouras e da produção 

de alimentos em alta escala. Estimular pesquisas destinadas ao desenvolvimento de insumos 

biológicos (biopesticidas) e a produção de alimentos na agricultura familiar são alternativas à 

diminuição da quantidade de pesticidas utilizados. 

        O processo de prevenção de demências, sobretudo a DA, passa por equipe multidisciplinar 

de medicina da família para a conscientização dos perigos e para mostrar os cuidados e os 

processos da desintoxicação daqueles que trabalham na lavoura e/ou moram perto delas. A 

fiscalização ambiental com gerenciamento focado na prevenção da saúde é fator determinante 

para evitar o uso indiscriminado de pesticidas.   
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