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Resumo

A doenca de Alzheimer é a forma mais comum de deméncia, representando de 60% a 70% dos
casos. Atualmente, ndo existe cura nem tratamentos aprovados que impecam a progressao dos
sintomas. Existem poucos dados sobre a incidéncia da DA no Brasil, no entanto, considera-se que
cerca de um milh&o de pessoas possuam essa doencga no pais. Sendo necessario o0 aprimoramento
desses dados, pois a DA parece ser subdiagnosticada no Brasil. O primeiro estudo sobre a DA foi
publicado hd um pouco mais de um século pelo neuropatologista e psiquiatra alemao Alois
Alzeimer. Que descreveu diversos sintomas que englobava falhas na memaria recente, problemas
comportamentais e de linguagem e paranoia tal como um cérebro atrofiado e com sinais de
deposicBes protéicas anbmalas as quais foram denominadas depois como placas senis e
emaranhados neurofibrilares. O referido estudo bibliografico no consenso da literatura cientifica
destaca uma forma de analizar a DA, com abordagem de fisiopatologia, diagnéstico, e tratamento
e identificar novas perspectivas terapéuticas. Foi feita uma revisao bibliografica, com busca por
artigos cientificos, a partir do ano de 2014 até o ano 2024 através do google académico usando
os descritores: alzheimer no envelhecimento, tratamento do alzheimer, fisiopatologia do alzheimer.
Foram selecionados seis artigos através dos critérios de inclusdo e revisbes sistematicas,
publicadas a partir de 2014 e exclusao artigos que nao se enquadravam nos critérios de inclusao.
A DA é uma condicdo neurodegenerativa progressiva, caracterizada pela perda de memoria,
declinio cognitivo e alteracdes comportamentais. Fisiologicamente, esta associada a acumulagao
anormal de proteinas no cérebro, que leva a disfuncao neuronal e a morte celular. A fisiopatologia
da DA consiste na deposi¢gdo de placas de B-amiloide; emaranhados neurofibrilares; perda
singptica e morte neuronal e disfuncdo da microglia e inflamacdo. O artigo explora terapias
destinadas a modular a inflamacéo cerebral, como anti-inflamatérios, reguladores da ativacao
microglial e imunomoduladores, sugerindo que o controle da inflamacdo pode retardar a
progressdo da DA. Além disso, o artigo discute futuras estratégias, incluindo anticorpos
monoclonais contra a proteina B-amiloide e moduladores da tau, que podem modificar o curso da
doenca em vez de apenas tratar os sintomas. Enfatiza também a necessidade de mais pesquisas
para avaliar a eficicia clinica e os riscos associados, especialmente no que diz respeito a
neuroinflamacéo e ao edema cerebral. O texto debate se a neuroinflamacéo é uma consequéncia
secundaria da patologia amiloide/tau ou um fator inicial na neurodegeneracdo e considera a
modulac¢do da inflamacdo como uma abordagem terapéutica promissora, embora a definicdo de
como e quando intervir no processo inflamatério para obter beneficios clinicos ainda seja
necessaria. Além disso, discute o potencial dos anticorpos monoclonais e outras terapias
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emergentes para modificar a progressao da doenca, mas aponta desafios relacionados a custo,
seguranca e eficacia, exigindo um equilibrio entre reducdo dos efeitos adversos e obtencdo de
beneficios terapéuticos reais. Embora tratamentos modificadores como o aducanumabe tenham
mostrado sucesso na redugao das placas de B-amiloide, € necessério validar os resultados clinicos,
pois a remog&o dessas placas nem sempre resulta em melhorias cognitivas. As limitagdes desses
tratamentos, como custo, efeitos adversos, incluindo edema cerebral, e o0 impacto na qualidade de
vida dos pacientes, sao discutidos, enfatizando a complexidade da DA e os desafios de equilibrar
eficacia e seguranca nos tratamentos, além de reconhecer o papel central da inflamagéo no
desenvolvimento e progressdo da doenca. No entanto, sdo necessarios mais estudos para
compreender o momento e o tipo de intervencgao anti-inflamatdria que traria maior beneficio clinico.
Embora os tratamentos atuais sejam eficazes no controle dos sintomas, eles tém limitacdes
significativas devido aos efeitos adversos. Melhorias nas formula¢des, métodos de administracéo
e 0 desenvolvimento de novas terapias, como anticorpos monoclonais, tém o potencial de melhorar
os resultados, mas ainda ha um longo caminho para alcancar terapias modificadoras da doenca
com um perfil de seguranca adequado. Embora tratamentos modificadores como o aducanumabe
sejam promissores, a complexidade da DA sugere gue uma Unica abordagem provavelmente nao
sera suficiente. O futuro dos tratamentos dependerd da combinacao de terapias que abordem tanto
a B-amiloide quanto a tau, além de outros processos como a neuroinflamacao, sendo necessarias
mais pesquisas e testes clinicos para garantir a eficacia e seguran¢a dessas novas intervencoes.
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