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INTRODUGAO: A Doenca de Alzheimer (DA) é a principal causa de deméncia em
idosos, e caracteriza-se pela neurodegeneracdo progressiva e déficit cognitivo
resultantes do acumulo de placas AB-amiloides e da proteina tau hiperfosforilada. O
aumento da expectativa de vida e do numero de idosos torna imperativa a
necessidade de novas terapias. A astaxantina (AST) é uma substancia carotenoide
extraida de microalgas do género Haematococcus pluvialis, Chlorella e
Chlorococcumcom, e com potentes propriedades antioxidantes e anti-inflamatérias.
Mas pouco se conhece sobre as propriedades neuroprotetoras da AST no contexto
da DA. OBJETIVOS: Analisar as propriedades terapéuticas da AST em modelos
experimentais de DA. MATERIAL E METODOS: Trata-se de uma reviso integrativa
investigando o efeito neuroprotetor da AST na DA, com a seguinte pergunta
norteadora: “A AST tem efeito neuroprotetor contra a DA?”. A pesquisa foi realizada
nas bases de dados PubMed, Embase e Scopus, utilizando os seguintes descritores
e operadores booleanos: “astaxanthin” OR “astaxanthine” AND “Alzheimer's disease”
ou variagdes similares. Foram incluidos artigos originais publicados nos ultimos cinco
anos, abrangendo estudos pré-clinicos in vivo e in vitro, avaliando os desfechos
neuroprotetores da AST em modelos de DA. Artigos de revisdo, editoriais e estudos
qgue nao se alinhavam ao objetivo principal foram excluidos. A sele¢cao dos artigos
seguiu um processo de triagem que incluiu a avaliagao do titulo, leitura do resumo e,
por fim, do artigo completo, sendo a busca realizada em Julho de 2026.
RESULTADOS E DISCUSSAO: Foram analisados 18 estudos com a AST, entre os
quais 4 foram realizados em camundongos, 3 em ratos, 1 em Caenorhabditis elegans,
1 em peixe-zebra e 9 in vitro, evidenciando a escassez de ensaios clinicos. As doses
variaram de 5 a 100 mg/kg nos modelos animais, enquanto as concentracoes in vitro
oscilaram entre 100 nM e 100 uM, utilizando diferentes formulacdes, entre elas as
nanoemulsdes e lipossomas. Os estudos mostraram que a AST melhora
significativamente o aprendizado e memoria em modelos animais de DA. Esses
efeitos neuroprotetores foram observados nos testes comportamentais do campo
aberto, esquiva passiva, labirinto em cruz elevado, memoéria espacial e
reconhecimento de objetos. Ao nivel molecular, as evidéncias mostram que a AST
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atua por mecanismos multiplos, reduzindo a producdo de espécies reativas de
oxigénio, a apoptose neuronal e a expressao de citocinas pro-inflamatorias. A AST
também promove aumento da autofagia, facilitando a eliminacdo do peptideo A,
reduzindo a agregacao da tau e melhorando a fungao mitocondrial. Adicionalmente, a
ativacao das vias SIRT1, SIRT1/PGC-1a e mTOR esta relacionada a neuroprotecao,
plasticidade sinaptica e sobrevivéncia neuronal. Estudos também indicam que a AST
modula a transmissdo colinérgica e serotoninérgica, diminui a ativagdo microglial,
suprime a expressao de miR-124 e aumenta a depuragao da AB-amiloide na barreira
hematoencefalica, revelando a complexidade de suas a¢cdes. CONCLUSAO: Os
resultados sugerem que a AST modula processos subjacentes a DA, diminuindo o
estresse oxidativo e a neuroinflamagao, contribuindo para seu efeito neuroprotetor. No
entanto, a auséncia de ensaios clinicos rigorosos limita a aplicagcdo pratica,
destacando a necessidade de estudos em humanos para confirmar sua eficacia e
seguranga.

PALAVRAS-CHAVE: Antioxidante. Neuroprotecdo. Neurodegeneragao.
AREA TEMATICA: Farmacologia, Produtos Naturais e Pesquisa de Farmacos.
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