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está entre os fatores associados ao estilo de vida que podem aumentar a incidência dessa doença. Entretanto, um estudo 
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Em quase todos os países, a proporção de pessoas com 

mais de 60 anos está crescendo mais rapidamente que 

qualquer outro grupo de idade, como consequência do 

aumento da expectativa de vida e do declínio das taxas 

de fecundidade (1). Apesar do processo de envelheci-

mento não estar, necessariamente, relacionado a doen-

ças e incapacidades, as doenças crónico-degenerativas 

são frequentemente encontradas entre os idosos. Assim, 

a tendência actual é haver um número crescente de indi-

víduos idosos que, apesar de viverem mais, apresentam 

maiores condições crónicas (2).

Segundo dados retirados do Plano Nacional de Saúde 

(PNS), em 2011, a população de portugueses com 65 

anos ou mais representava 19,1%, contrastando com os 

14,9% correspondentes à população com menos de 15 

anos. Saliente-se que a proporção de idosos no país era 

de 17,0% em 2005 e de apenas 8,0% em 1960. Para 

2020, espera-se que a proporção de idosos com 65 e 

mais anos aumente para 21%, incluindo este valor 6% 

de indivíduos com 80 ou mais anos (3).

Dentre as diversas condições crónicas que acometem o 

sua alta incidência neste grupo populacional. Estima-se 

que mais de 44 milhões de pessoas em todo o mundo 



foram diagnosticadas com DA em 2014 e este número é projetado 

para dobrar até 2030 (4). Em termos sintomatológicos, as alterações 

das funções cognitivas são as condições mais frequentes nos indi-

alterações das funções cognitivas encontradas no idoso, a demência 

destaca-se, tendo como causa mais comum a DA, que responde por 

60% a 70% de todos os casos (5).

A demência é uma síndrome crónica e progressiva que acomete o 

funcionamento do sistema nervoso central (SNC), comprometendo 

várias funções encefálicas, incluindo memória, raciocínio, orientação, 

julgamento (6). Existe correlação direta entre a demência e o envelhe-

cimento. Em países desenvolvidos, a cada 10 indivíduos com mais de 

65 anos, 1 é afetado por algum grau de demência, e essa incidência 

triplica em idosos com mais de 85 anos (7).

Dentre os diversos fatores de risco para o desenvolvimento da DA, é 

amplamente reconhecido que a idade é o principal deles (4). De acordo 

com as associações americana, brasileira, britânica e canadense de 

são igualmente importantes para o desenvolvimento da DA. Diversos 

-

sociados ao estilo de vida que podem aumentar a incidência da DA. 

Entretanto, um estudo publicado recentemente apontou resultados 

Baseado nos registos médicos de quase 2 milhões de doentes britâni-

cos, acompanhados por duas décadas (durante o qual 45.507 foram 

diagnosticados com demência), um grupo de pesquisadores demons-

trou que pessoas magras [Índice de Massa Corporal (IMC) abaixo de 

20 kg/m2],  entre 40 e 55 anos de idade têm, futuramente, um risco 

aumentado em 34% de apresentar demência, em comparação com 

as normoponderais. Reforçando ainda que, as pessoas com obesida-

de mórbida (IMC acima de 40 kg/m2) têm uma diminuição do risco de 

demência em 29%, em comparação às pessoas de peso normal (8).

-

nal para a Promoção da Alimentação Saudável (PNPAS), os autores 

chegaram à conclusão de que o baixo peso e o excesso de peso ou 

obesidade são fatores igualmente importantes para o desenvolvimento 

de complicações associadas à DA (9).

da obesidade e do baixo peso na génese da demência, este trabalho 

nutricional pode ou não ser considerado fator de risco para a DA.] ^ _ ` a b c b _ a d b e f c g h _ i c j k _ ` l ] m d a h a n c ` o
Os estudos epidemiológicos evidenciam que a DA pode ser relaciona-

da com fatores associados à obesidade. Entre 1994 a 2006, Whitmer 

et al. (10) avaliaram a relação entre o IMC e o risco de desenvolver DA 

em um grupo de indivíduos (n=10.136) com idade média de 36 anos. 

Os resultados revelaram que o IMC alto durante a vida adulta é um 

um risco acrescido de vir a ter DA de 57% desses indivíduos, em de-

senvolver a DA após 30 anos, comparativamente com os que tinham 

níveis inferiores a 200 mg/dL (11).

Todavia os aspetos epidemiológicos, isoladamente, não explicam o 

que realmente gera as alterações cognitivas em algumas pessoas 

obesas, pois são puramente observacionais. Assim, estudos experi-

e a atividade das células da micróglia, presentes no SNC, parecem 

desempenhar um papel-chave. 

-

pósitos múltiplos) e coletivamente compõe o órgão adiposo. Basi-

camente, esse órgão é composto por dois citotipos funcionalmente 

distintos: o tecido adiposo castanho e o tecido adiposo branco. Atual-

mente, é reconhecido que os adipócitos, especialmente os do tecido 

adiposo branco, podem secretar várias citocinas e proteínas de fase 

aguda que, direta ou indiretamente, elevam a produção e circulação 

Estudos recentes têm demonstrado que o envelhecimento é caracte-

-

 (14). 

Ainda não se sabe ao certo qual é a etiologia do , nem o 

seu papel para a génese de diversas doenças crónicas geralmente ob-

servadas nos idosos. Por outro lado, o envelhecimento e a obesidade 

parecem ser fatores que coexistem. Huang et al. (15) relataram que 

a prevalência de obesidade vem aumentando substancialmente em 

vários países nesta última década, apresentando prevalência elevada 

sobretudo na população de idosos. Desta forma, questiona-se, se po-

deria a obesidade ser um dos fatores etiológicos para o ?

 ou pela obesidade, afeta diversos órgãos. As evidências 

-

matório sistémico. As células da micróglia são fundamentais na vigilância 

imunológica e também para facilitar as respostas coordenadas entre o 

sistema imune e o SNC (16). Mesmo que ainda não seja um consenso 

em neurociência, é reconhecido que as micróglias apresentam funções 

muito similares com as dos macrófagos (no sistema imunológico) (17).

Em condições de homeostase, as micróglias do encéfalo apresentam 

um estado inativo, envolvendo-se com o processo de fagocitose de 

sinapses interneuronais (16, 18). Entretanto, em condições de lesão, 

as micróglias podem apresentar dois fenótipos diferentes: o estado 

) (19). 

O estado ativo da micróglia pode ser observado em lesões locais e 

sistêmicas de alta intensidade, como o trauma cranioencefálico e o 

choque séptico, respetivamente. Nessa condição, ocorrem eleva-

diversas moléculas citotóxicas. Já o estado pré-ativado é a condição 

intermediária entre o inativo e o ativo, na qual ocorrem pequenas pro-

estado pré-ativado da micróglia, porém essa condição é geralmente 

observada no SNC de animais idosos (20). Um aumento modesto no 

-

velhecimento, provavelmente, têm consequências comportamentais 

-

mentados com ração hipercalórica apresentaram aumento da expres-

são microglial de recetores para leptina, recetores toll-like 2 e recetores 

toll-like 4, quando comparados com camundongos alimentados com : ; < = > ? @ A < B C D C ? @ = E : B C ; D ? > : > ? : @ F = > : = E G H : C I : B
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apresentavam níveis plasmáticos inferiores de diversas vitaminas, entre 

estas a vitamina C (27). Outro estudo em pessoas idosas com doença de 

menores de vitaminas A, C, E, ácido fólico e B12 comparativamente com 

os que não tinham problemas cognitivos (28). Experiências laboratoriais 

em roedores demonstraram que a abstinência de vitamina C provoca 

diminuição do volume e do número de neurónios no hipocampo, altera-

no cérebro (29). 

A produção de espécies reativas de oxigênio (ERO), de nitrogênio (ERN), 

entre outras, é parte do metabolismo humano, sendo observada em 

-

te que controla e restabelece o equilíbrio. O stresse oxidativo resulta 

do desequilíbrio entre o sistema pró e antioxidante, com predomínio do 

pró-oxidante e dano celular como consequência (30). Hipoteticamente, 

a baixa ingestão alimentar, especialmente de alimentos antioxidantes, 

as quais, consequentemente, estão associadas a disfunções cognitivas.

Estudos têm associado a disfunção mitocondrial à DA. Essa disfunção 

de eletrões, produção de ERO, provocando anormalias estruturais, stresse 

oxidativo e apoptose. Todas essas alterações já foram descritas em 

estádios iniciais da DA, antes da deposição das placas beta-amiloides e 

associadas à fosforilação da proteína tau (31).

Vários compostos antioxidantes presentes em alguns alimentos, como 

vitamina E, curcumina, Ginkgo biloba e ácido lipoico, têm demonstrado uma 

capacidade de restaurar as funções mitocondriais. Os efeitos terapêuticos 

desses compostos têm sido sugeridos como responsáveis por redução 

do acúmulo de placas beta-amiloides, aumento da neuroplasticidade, 

bem como pela proteção da mitocóndria contra os efeitos citotóxicos das 

na DA (32). Esses resultados sugerem a importante participação de 
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importante entre obesidade e DA (22).  

-

 ^ c a p ] q _ ` ] a d b e f c g h _ i c j k _ ` l ] m d a h a n c ` o
Os hábitos de vida determinam o estado geral de saúde. Apesar da 

excessiva também pode ser associada a alterações do estado de saúde 

do indivíduo. Baixo peso pode indicar desnutrição, sendo este um fator 

que predispõe a uma série de complicações graves, incluindo tendência 

-

da produção de suco gástrico (23).

A desnutrição tem sido descrita como sendo um desequilíbrio entre a 

ingestão e a exigência de alimentos, o que resulta em alterações do me-

cancro e deterioração dos neurónios, causando potencialmente o declínio 

da função do cérebro com o avançar da idade (24).  

A vitamina B12, ou cianocobalamina, desempenha importantes funções 

vitamina podem apresentar neuropatia periférica e distúrbios psiquiátricos, 

por exemplo (9, 25). Disfunções neurológicas não são exclusivamente 

B12. Também a vitamina C tem sido relacionada a várias funções no 

SNC, incluindo proteção contra stresse oxidativo, neuromodulação e 

angiogénese (9,26).  

Um estudo que analisou 63 participantes com DA, indicou que estes r s t u v w x
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A cascata de eventos 

ilustrada resulta, em 
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rações microscópicas 
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-
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-

mente em disfunções 

cognitivas.



Diversos estudos epidemiológicos prospetivos mostraram que 

os antioxidantes parecem ter um papel central na prevenção do 

desenvolvimento de demências. Contudo, os resultados de ensaios 

clínicos ainda são controversos (33). Segundo a PNPAS (9), ainda não 

A Figura 2 representa de maneira resumida e especulativa a via z U { | T } ~ � W � V T � z ~ � X U � | Z } � ~ }
O estado nutricional expressa o grau de atendimento às necessidades 

adequadas do organismo. Disfunções do estado nutricional 

contribuem para o aumento da morbimortalidade e são facilmente 

de alterações cognitivas ainda não são totalmente compreendidos e, 

provavelmente são, mais amplos e complexos do que se descreveu 

são compartilhadas nas duas condições. Especular com base na 

possivelmente, um melhor tratamento e prevenção da DA.W ~ � ~ W � U � T z } � T � | T X � W { � T � z }
-
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