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RESUMO

A Doenga de Alzheimer (DA), ¢ a forma mais comum de deméncia, associa-se a deteriorizacao
das capacidades cognitivas, funcionais e comportamentais. Portanto, ¢ fundamental realizar
pesquisas sobre essa doenga, ja que sua prevaléncia esta aumentando globalmente. O objetivo
do trabalho ¢é: discorrer sobre as abordagens atuais da prevengdo, diagnostico e tratamento da
DA. Esse estudo ¢ uma revisdo integrativa da literatura sobre as abordagens atuais de
prevengdo, diagnostico e tratamento da DA. Realizou-se com base em artigos presentes nas
bases de dados Pubmed e Medline. A pergunta norteadora foi feita com embasamento na
estratégia PICo. Como filtro de busca, foi utilizado somente filtro do ano 2009 até¢ 2024,
gerando um intervalo de 15 anos. Conclusdo: a DA manifesta diversos sintomas. A proteina
Tau e a beta amiloide executam papel fundamental na patogenia da doenca. Evitar os fatores de
risco € o principio da prevencao da DA. Para realizar o diagndstico, o principal método ¢ por
analise do liquido cefalorraquidiano e a tomografia por emissao de pdsitrons. Os medicamentos
fornecidos atualmente ndo tém efeito curativo. Desse modo, espera-se que a evolugdo nas
pesquisas de desenvolvimento de farmacos ou procedimentos, propicie a remissao dos sintomas
ou cura total da doenga.
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1 INTRODUCAO

A Doencga de Alzheimer (DA) foi identificada pela primeira vez ha mais de um século
pelo psiquiatra alemdo Alois Alzheimer (Lawrence et al., 2017) e ¢ reconhecida como a
forma mais comum de deméncia entre os idosos. Suas manifestagcdes clinicas, que incluem
déficits cognitivos e neuropsiquidtricos, levam a um declinio progressivo em fungdes
essenciais como percepgao, memoria, aprendizado, raciocinio e habilidades psicomotoras. Isso
pode resultar em dificuldades em realizar atividades cotidianas, como se alimentar e cuidar da
higiene pessoal, impactando negativamente a vida social, familiar e economica dos afetados
(Luchesinger; Gustafson, 2009).

A DA representa um desafio significativo para a saide publica, com estimativas
indicando que o niimero de casos globais pode ultrapassar 100 milhdes até 2030 (Zhang, 2023).
A prevaléncia da doenga € maior entre mulheres, com uma taxa de mortalidade também elevada
nesse grupo. Fatores como baixo nivel educacional, depressdo e predisposi¢cdes genéticas estao
associados ao seu desenvolvimento (Riedel et al., 2014).

Atualmente, reconhecem-se duas formas da doencga: o Alzheimer de inicio tardio, que
ocorre em idades mais avancadas, € o de inicio precoce, que se manifesta antes dos 65 anos,
frequentemente de natureza hereditaria (Zhang, 2023). Nos estagios iniciais, conhecidos como
fase leve ou pré-clinica, os sintomas incluem perda de memoria e dificuldades de aprendizado,
que podem ser acompanhadas por desorientagdo e desinteresse em atividades anteriormente
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prazerosas. A medida que a doenga avanga, a capacidade cognitiva, motora ¢ de linguagem se
deteriora (Riedel et al., 2014).

A progressdao da DA estd relacionada a morte neuronal e a alteragdes estruturais no
cérebro, como o acumulo de placas amiloides e emaranhados neurofibrilares (Zhang, 2023). O
diagnoéstico requer uma avaliacdo abrangente do histérico do paciente, testes cognitivos e
exames laboratoriais para descartar outras condi¢des (Atri, 2019). Os primeiros sinais clinicos
incluem dificuldades de memoria e confusdo, que se agravam com o tempo, levando a perda de
independéncia e possiveis alteragcdes comportamentais (Lane, 2018).

Embora os sintomas de declinio cognitivo possam levar décadas para se manifestar apds
as alteragOes fisiopatoldgicas iniciais, a expectativa de vida apos o diagnoéstico ¢ de até 8,5 anos
(Hampel, 2015). A complexidade do funcionamento cerebral humano ¢ evidenciada pelas
diversas fung¢des que cada regido desempenha, e na DA, as comunicagdes neuronais sao
severamente afetadas, resultando em atrofia cerebral. Mecanismos fisiopatologicos incluem a
formagdo de placas senis e emaranhados neurofibrilares, além da morte neuronal (Wang,
Mandelkow, 2017).

Curiosamente, pacientes com DA apresentam menor incidéncia de certos tipos de
cancer, possivelmente devido a acdo da proteina beta-amiloide, que pode inibir o crescimento
de células tumorais e possui propriedades antimicrobianas (Zhang, 2023).

O objetivo geral ¢é: discorrer sobre as abordagens atuais da prevencao, diagndstico e
tratamento da DA.

2 MATERIAL E METODOS

O presente estudo ¢ composto de uma revisdo integrativa de literatura que se sustenta
na busca de pesquisas publicadas em plataformas de pesquisas cientificas, sendo elas: PubMed
e Medical Literature Analysis and Retrievel System Online (Medline). Somando as bases de
dados, foram encontrados um total de 4183 artigos, sendo 236 no Pubmed ¢ 3.947 no Medline.
Porém, utilizando os critérios de inclusdo e exclusdo, 16 artigos ficaram na selecao final e foram
uteis para este trabalho.

A revisdo integrativa ¢ uma metodologia de pesquisa investigativa minuciosa com
grande destaque na atualidade com objetivo de facilitar o acesso as informagdes por todos os
membros constituintes da saude, tendo em consideragdo o grande volume de pesquisas que sao
publicadas diariamente. Nesse contexto, a revisdo integrativa responde a uma questao de
investigacdo bem definida e ¢ caracterizada por ser metodologicamente abrangente,
transparente e criteriosa (Donato, Donato, 2019).

Para a definicdo da pergunta norteadora deste trabalho, foi utilizada a estratégia PICo,
levando em consideragdo populagdes, paciente ou problemas abordados. P- populagdao
(Pacientes com Doenga de Alzheimer), I — interesse (Doenca de Alzheimer), Co — contexto
(prevengao, diagndstico e tratamento). Portanto a questdo a ser respondida ¢é: Quais sdo as
abordagens atuais na prevengdo, diagndstico e tratamento da Doenca de Alzheimer? Foi
realizada uma pesquisa na base de dados Pubmed e Medline. Foram coletados estudos os quais
possuem informacdes relevantes a respeito dos métodos de prevencao, diagnostico e tratamento
da Doenga de Alzheimer. Nesse viés, cada etapa do desenvolvimento da pesquisa, foi
documentada, com os descritores e termos associados que foram utilizados, sendo eles:
“Alzheimer disease”, “Diagnosis”, “Treatment”. Os trabalhos que tiverem as palavras chaves
“Doenca de Alzheimer”, “Prevenc¢do”, “Diagnostico”, “Tratamento” foram separados e
analisados individualmente extraido dados relevantes para essa pesquisa.

Artigos que estavam duplicados ou que ndo continham os termos de busca de interesse,
foram excluidos do processo da analise. Como filtro de busca, foi utilizado do ano de 2009 até
2024, o que gera um intervalo de 15 anos e nao foram utilizados filtros de busca como idiomas
ou tipo do estudo.
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Como filtro de busca, foi utilizado do ano de 2009 até 2024, o que gera um intervalo de
15 anos e ndo foram utilizados filtros de busca como idiomas ou tipo do estudo.

Por fim, tratando-se de uma revisao integrativa de literatura, a submissao ao Comité de
Etica em Pesquisa foi dispensavel para o presente estudo.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

Para abordar a prevencao da DA, ¢ essencial entender os fatores de risco, que se dividem
em modificaveis e ndo modificaveis. Entre os fatores ndo modificaveis, destacam-se a idade, o
género, a genética — incluindo mutagdes nos genes APP, presenilina 1 e presenilina 2, que
aumentam a formagdo das placas associadas a Doenca de Alzheimer familiar —, a raca, a
Sindrome de Down, que resulta em uma copia extra do gene APP, e a presenca do alelo
Apolipoproteina E4 do gene APOE (ATRI, 2019). Por outro lado, os fatores de risco
modificaveis incluem diabetes mellitus tipo 2, que causa hiperinsulinemia periférica e reduz a
eliminacao da amiloide, aumentando o risco de Doenca de Alzheimer, além de doengas
cardiovasculares, hipertensdo arterial, dislipidemias, obesidade e habitos de vida pouco
saudaveis. Portanto, ¢ fundamental focar na prevengao dos fatores modificaveis, uma vez que
os nao modificaveis ndo podem ser alterados (POLIDORI; PIENTKA, 2012).

O diagnostico da Doenga de Alzheimer envolve uma combinagao de avaliagdes clinicas,
exames de imagem e testes laboratoriais. Atualmente, a tomografia por emissdo de positrons
(PET) com moléculas tragadoras e a analise da proteina no liquido cefalorraquidiano (LCR) sao
os métodos mais eficazes para o diagndstico (KHAN, 2020). No exame PET, observa-se um
aumento de ligantes amiloides, que ¢ o biomarcador mais precoce da doenga, além de sinais de
comprometimento neuronal. A analise do LCR revela baixos niveis de beta amiloide e altos
niveis de Tau e fosfo-Tau. A ressondncia magnética também ¢ importante no diagnostico,
mostrando sinais de adelgagamento cortical e atrofia do hipocampo, além da presenca da
proteina Tau, que estd associada ao inicio da neurodegeneragao (GOLD, 2023). Contudo,
anormalidades detectadas na ressonancia magnética podem indicar outras doengas, ja que este
exame nado ¢ especifico para a Doenca de Alzheimer (LAWRENCE et al., 2017). A
negatividade amiloide na PET ¢ o marcador mais confidvel para excluir a possibilidade de
Doenga de Alzheimer em diagnosticos diferenciais de deméncias. Outras ferramentas, como a
Escala de Avaliagdo Clinica de Deméncia e a Escala de Avaliagdo da Doenga de Alzheimer
(ADAS-Cog), nao conseguem detectar a doenga em sua fase pré-clinica (RIEDEL et al., 2014).
Atualmente, a terapia padrao-ouro para a Doenga de Alzheimer visa retardar ou interromper a
progressao da doenga, embora ainda ndo se tenha conhecimento suficiente sobre seu inicio
para evitar seu desenvolvimento (LAWRENCE et al, 2017). Os medicamentos
disponiveis atualmente nao curam, mas atenuam os sintomas, focando na neurotransmissao
glutamatérgica e colinérgica (TWAROWSKI, HERBET, 2023).

Os inibidores da acetilcolinesterase, como rivastigmina, tacrina, donezepil e
galantamina, ajudam a prevenir a degradacdo da acetilcolina e retardam o desenvolvimento da
Doenga de Alzheimer leve a moderada, com o donezepil também sendo utilizado em casos
graves (KHAN, 2020). Para estadgios mais avangados, utiliza-se a Memantina, um antagonista
do receptor N-metil-D-aspartato que reduz a excitotoxicidade causada pela transmissao
glutamatérgica excessiva (KHAN, 2020). Embora outros medicamentos tenham sido testados,
como os inibidores da atividade de BACEI e da y-secret

4 CONCLUSAO

A DA ¢ uma condi¢do neurodegenerativa progressiva que leva a uma deterioragdo
gradual das fungdes cognitivas e da memoria. Trata-se de uma doenca fatal, sem cura disponivel
atualmente, o que a torna uma prioridade global em satde publica. Os sintomas da DA
costumam iniciar de forma leve e se agravar com o tempo, incluindo perda progressiva de
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memoria, mudangas de humor e personalidade, distirbios do sono, desorientacao e dificuldades
nas atividades didrias.

Nos ultimos anos, as pesquisas sobre a DA tém se concentrado no diagnostico precoce,
pois acredita-se que a doenga pode apresentar sinais iniciais que ndo sao percebidos antes do
surgimento das alteragdes cognitivas e comportamentais mais evidentes, tipicas do estdgio em
que a doenga ¢ diagnosticada. Identificar esses sinais precoces pode aumentar a sobrevida dos
pacientes, que geralmente tém uma expectativa de vida reduzida.

Embora a causa exata da DA ainda nao seja completamente compreendida, acredita-se
que ela resulte de uma combinagdo de fatores genéticos, ambientais e de estilo de vida. A
proteina beta-amiloide desempenha um papel fundamental na patogénese da doenga, assim
como a proteina Tau quando est4 hiperfosforilada.

A prevengao da DA envolve a reducao de fatores de risco, que podem ser classificados
como modificaveis, como Diabetes Mellitus tipo 2, hiperlipidemia e hipertensao arterial, € nao
modificaveis, como raca, Sindrome de Down e sexo. O diagndstico ¢ frequentemente realizado
por meio de tomografia por emissao de positrons (PET) e analise do liquido cefalorraquidiano
(LCR).

O tratamento da Doenca de Alzheimer ¢ complexo, pois ¢ necessario entender bem a
base fisiopatoldgica da doencga, que ainda ndo esté totalmente esclarecida. Atualmente, existem
medicamentos que ajudam a controlar os sintomas, mas nao impedem a progressao da doenga,
como os antagonistas do receptor N-metil-D-aspartato e os inibidores da acetilcolinesterase.
Esses dados ressaltam a importancia de pesquisas para descobrir métodos eficazes que possam
interromper a progressdo da doenca ou até mesmo encontrar uma cura. Além disso, €
fundamental realizar estudos focados nas manifestagdes neuropsiquidtricas, devido a sua alta
prevaléncia e ao impacto significativo que causam nos familiares dos pacientes.
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