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INTRODUCAO

A Doenga de Alzheimer (DA) ¢ a causa mais prevalente de deméncia no Brasil, com
curso neurodegenerativo insidioso e progressivo, afetando fungdes cognitivas,
comportamentais e funcionais (CARAMELLI et al., 2022). Apesar de avangos diagnosticos e
terapéuticos com biomarcadores e terapias modificadoras, ainda predomina o manejo
sintomatico. No Brasil, usam-se inibidores da acetilcolinesterase e memantina, com efeito
restrito a atenuagdo transitoria do declinio, sem impacto na progressdo (CARAMELLI et al.,
2022). Dada a complexidade e auséncia de cura, ¢ essencial andlise critica das abordagens

atuais e estratégias individualizadas no manejo (CARAMELLI et al., 2022).

METODOLOGIA

Este trabalho, desenvolvido em junho de 2026, aborda tratamentos atuais e
perspectivas futuras do manejo da Doenca de Alzheimer no Brasil. Foi realizada revisao
narrativa da literatura, usando os descritores “Doengas de Alzheimer”, “Farmacoterapia” e

“Neurologia” pelo sistema DeCS. Foram considerados artigos de 2005 a 2025, em portugués
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e inglés, totalizando 27 artigos analisados e compilados, contemplando aspectos patolégicos,

etiologicos, clinicos e de manejo da DA no cenario brasileiro.

RESULTADOS E DISCUSSAO

O envelhecimento acelerado no Brasil torna crucial o estudo da DA. A prevaléncia
em >60 anos varia de 7,3 % no Sul a 10,1 % no Nordeste, quase dobrando a cada cinco anos
ap6s 65 anos. Em 2019 eram 2,46 milhdes; estimativas indicam 5,05 milhdes em 2039 e 8,74
milhdes em 2049, com maior prevaléncia em paises de baixa/média renda (BRASIL, 2024).

A patogénese envolve acimulo excessivo ou depuragdo insuficiente de beta-amiloide
(AB), da clivagem da APP pelas secretases, com mutacdes em PSEN1/PSEN2 favorecendo
formas mais téxicas. A proteina tau hiperfosforilada forma emaranhados neurofibrilares
(PHF), prejudicando neurdnios e determinando avanco anatdmico (GUO; LEE, 2011). O alelo
APOE &4 eleva risco ao dificultar depura¢ao de Ap (CASTELLANO et al., 2011).

A etiologia da DA ¢ multifatorial, da interagdo entre predisposicao genética e fatores
adquiridos. Fatores vasculares e metabolicos (hipertensao, diabetes, dislipidemia, obesidade)
aumentam o risco por hipoperfusdo, ruptura da barreira hematoencefalica e inflamacao
(LIVINGSTON et al., 2020). Estilos de vida (baixo nivel educacional, sedentarismo, sono
inadequado, traumatismo craniano) também contribuem (LIVINGSTON et al.,, 2020;
SHOKRI KOJURI et al., 2018). A neuroinflamagdo, com microglias hiperaticas, pode iniciar
ciclo de degeneracao (HENSTRIDGE; HUECKEL WENG; SERRANO POZO, 2019).

O diagnoéstico baseia-se na historia clinica e funcional, com comprometimento da
memoria recente, fungdes cognitivas e atividades diarias (FORLENZA; DINIZ; GATTAZ,
2010; FORGERINI et al., 2023). Sintomas neuropsiquiatricos (apatia, delirios) afetam até 90
%, somando déficits de linguagem, funcdes executivas e mobilidade. Neuroimagem (RM,
PET) mostra atrofia hipocampal, AP, tau e hipometabolismo cortical (WANG et al., 2024).
Triagem com MEEM, MoCA e testes neuropsicoldgicos, além de escalas funcionais (Pfeffer,
IQCODE), orienta diagnostico (NITRINI et al., 2005; FORLENZA; DINIZ; GATTAZ, 2010).
O modelo AT(N), com biomarcadores de amiloide, tau e neurodegenerag¢do, incluindo
plasmaticos e vasculares, amplia precisdo diagndstica e pesquisa (ALZHEIMER’S

ASSOCIATION WORKGROUP, 2024)
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Biomarcadores como AB42, p-taul81, tau total, PET-FDG e PET de tau aprimoram
diagnostico precoce (PALMQVIST et al., 2020; JACK et al., 2010). Apesar das dificuldades
de padronizacdo, esses marcadores sdo pilares na transi¢do para um diagnostico bioldgico da
DA (SCHINDLER; FAGAN, 2020; CUMMINGS, 2021).

Anticolinesterasicos (donepezila, galantamina, rivastigmina) inibem a degradagao da
acetilcolina, melhorando sintomas na DA leve a moderada, sem alterar progressao (HALL &
HALL, 2023; GOODMAN et al.,, 2012). A memantina, antagonista NMDA, modula
glutamato e melhora sintomas com poucos efeitos adversos (OLIVARES et al., 2012).
Sintomaticos como antipsicoticos (risperidona), antidepressivos (ISRS), sedativos (trazodona)
e benzodiazepinicos sdo usados com cautela para sintomas comportamentais (APA, 2020;
SBGG, 2021).

No Brasil, indicado para comprometimento cognitivo leve/deméncia leve em
ndo-homozygotos APOE €4, com dose escalonada e RM para ARIA. Contraindicagdes
incluem risco vascular/inflamatorio; eventos adversos: reacdes a infusdo (8,7 %), ARIA (36,8

%), perda de volume cerebral (PRESS; BUSS, 2024).

CONSIDERACOES FINAIS

A Doenga de Alzheimer (DA) ¢ desafio de saude publica no Brasil pelo rapido
envelhecimento. Patogénese envolve beta-amiloide, proteina tau, desequilibrios
glutamatérgicos e comorbidades vasculares. O diagnostico, ¢ aprimorado por AT(N),
neuroimagem e biomarcadores.

O tratamento ¢ sintomatico (inibidores da colinesterase, memantina, fairmacos para
sintomas neuropsiquiatricos) € nao altera a progressao. Novas terapias modificadoras, como
donanemabe, tém acesso limitado, mas representam avango promissor.

Apesar do carater paliativo, os avangos apontam futuro promissor. A DA requer abordagem
multidisciplinar, continua, baseada em evidéncias e centrada no cuidado ético e integral do

1doso.

Palavras-chave: Doenca de Alzheimer. Farmacoterapia. Neurologia.
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