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Resumo

A doenca de Alzheimer (DA) é considerada uma patologia neurodegenerativa, caracterizada
por desordem progressiva e cronica que leva a destruicdo de neurbnios colinérgicos. Ao ser
observada histologicamente ocorre a perda sindptica e morte neuronal em areas que sao
consideradas responsaveis por funcdes cognitivas, sendo elas hipocampo, estriado ventral,
cortex cerebral e cértex entorrinal. Eventos que sao considerados graduais, como perda de
memo©ria episodica podendo chegar ao agravamento da perda de memoria de longo prazo, a
diminuicdo de execucdo de movimentos, realizagdo de tarefas simples do dia a dia, além das
dificuldades de atencéo e fluéncia verbal, sdo considerados normais.O objetivo deste trabalho
€ realizar uma revisdo sobre a doenca de Alzheimer e suas implicacdes para observagao
clinica. Foram utilizados artigos de conhecimento retirados das bases de conhecimento
PubMed e Scielo. A respeito da neuroinflamacédo ela € caracterizada pela resposta
inflamatoria que pode ocorrer no cérebro e na medula espinal, tendo como consequéncia a
falha na homeostase do organismo. Devido ao processo inflamatdrio nosso sistema
imunoldgico age no sistema nervoso central (SNC) liberando citocinas inflamatérias devido a
patologia presente, gerando uma parada da cascata de inflamacgéo, levando a inflamacao
cronica. As células mais relacionadas neste processo sdo as da micréglia e astrocitos que
sdo encontradas proximas as placas senis do SNC que origina um ciclo que estimula a
neuroinflamacao local, levando a chegada do estagio de danos e degeneragfes neuronais,
como vista no Alzheimer. A patogenia do DA esté relacionada a formagé&o cerebral de placas
senis, que sdo considerados depositos do peptideo B amiloide (BAP) na parte extracelular e
intracelular € constituida pela proteina Tau. Simultdneo a isso ao ocorrer o processo de
hiperfosforilagdo da proteina Tau e o acumulo da proteina BAP ocorre o acervo de compostos
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insollveis que ndo conseguem ser excretados no liquido cefalorraquidiano, gerando assim
uma degeneracao sinaptica com deficiéncia funcional e quantitativo de neurénios. Diante do
exposto a compreensdo dos mecanismos subjacentes a patologia, como a neuroinflamacéo
e a formacao de placas senis, € crucial para o desenvolvimento de terapias eficazes. Assim,
a continua investigacao cientifica e o investimento em pesquisa sdo essenciais para avancar
no diagndstico precoce e tratamento dessa condi¢do, oferecendo perspectivas promissoras
para pacientes e suas familias diante dessa desafiadora enfermidade.
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