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INTRODUÇÃO 

A Doença de Alzheimer (DA) é a causa mais prevalente de demência no Brasil, com 

curso neurodegenerativo insidioso e progressivo, afetando funções cognitivas, 

comportamentais e funcionais (CARAMELLI et al., 2022). Apesar de avanços diagnósticos e 

terapêuticos com biomarcadores e terapias modificadoras, ainda predomina o manejo 

sintomático. No Brasil, usam-se inibidores da acetilcolinesterase e memantina, com efeito 

restrito à atenuação transitória do declínio, sem impacto na progressão (CARAMELLI et al., 

2022). Dada a complexidade e ausência de cura, é essencial análise crítica 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 Doença de Alzheimer no Brasil. Foi realizada revisão 

narrativa da literatura, usando os descritores “Doenças de Alzheimer”, “Farmacoterapia” e 

“Neurologia” pelo sistema DeCS. Foram considerados artigos de 2005 a 2025, em português 
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e inglês, totalizando 27 artigos analisados e compilados, contemplando aspectos patológicos, 

etiológicos, clínicos e de manejo da DA no cenário brasileiro. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

O envelhecimento acelerado no Brasil torna crucial o estudo da DA. A prevalência 

em ≥60 anos varia de 7,3 % no Sul a 10,1 % no Nordeste, quase dobrando a cada cinco anos 

após 65 anos. Em 2019 eram 2,46 milhões; estimativas indicam 5,05 milhões em 2039 e 8,74 

milhões em 2049, com maior prevalência em países de baixa/média renda (BRASIL, 2024). 

A patogênese envolve acúmulo excessivo ou depuração insuficiente de beta-amiloide 

(Aβ), da clivagem da APP pelas secretases, com mutações em PSEN1/PSEN2 favorecendo 

formas mais tóxicas. A proteína tau hiperfosforilada forma emaranhados neurofibrilares 

(PHF), prejudicando neurônios e determinando avanço anatômico (GUO; LEE, 2011). O alelo 

APOE ε4 eleva risco ao dificultar depuração de Aβ (CASTELLANO et al., 2011). 

A etiologia da DA é multifatorial, da interação entre predisposição genética e fatores 

adquiridos. Fatores vasculares e metabólicos (hipertensão, diabetes, dislipidemia, obesidade) 

aumentam o risco por hipoperfusão, ruptura da barreira hematoencefálica e inflamação 

(LIVINGSTON et al., 2020). Estilos de vida (baixo nível educacional, sedentarismo, sono 

inadequado, traumatismo craniano) também contribuem (LIVINGSTON et al., 2020; 

SHOKRI KOJURI et al., 2018). A neuroinflamação, com micróglias hiperáticas, pode iniciar 

ciclo de degeneração (HENSTRIDGE; HUECKEL WENG; SERRANO POZO, 2019). 

O diagnóstico baseia-se na história clínica e funcional, com comprometimento da 

memória recente, funções cognitivas e atividades diárias (FORLENZA; DINIZ; GATTAZ, 

2010; FORGERINI et al., 2023). Sintomas neuropsiquiátricos (apatia, delírios) afetam até 90 

%, somando déficits de linguagem, funções executivas e mobilidade. Neuroimagem (RM, 

PET) mostra atrofia hipocampal, Aβ, tau e hipometabolismo cortical (WANG et al., 2024). 

Triagem com MEEM, MoCA e testes neuropsicológicos, além de escalas funcionais (Pfeffer, 

IQCODE), orienta diagnóstico (NITRINI et al., 2005; FORLENZA; DINIZ; GATTAZ, 2010). 

O modelo AT(N), com biomarcadores de amiloide, tau e neurodegeneração, incluindo 

plasmáticos e vasculares, amplia precisão diagnóstica e pesquisa (ALZHEIMER’S 

ASSOCIATION WORKGROUP, 2024) 
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Biomarcadores como Aβ42, p-tau181, tau total, PET-FDG e PET de tau aprimoram 

diagnóstico precoce (PALMQVIST et al., 2020; JACK et al., 2010). Apesar das dificuldades 

de padronização, esses marcadores são pilares na transição para um diagnóstico biológico da 

DA (SCHINDLER; FAGAN, 2020; CUMMINGS, 2021).  

Anticolinesterásicos (donepezila, galantamina, rivastigmina) inibem a degradação da 

acetilcolina, melhorando sintomas na DA leve a moderada, sem alterar progressão (HALL & 

HALL, 2023; GOODMAN et al., 2012). A memantina, antagonista NMDA, modula 

glutamato e melhora sintomas com poucos efeitos adversos (OLIVARES et al., 2012). 

Sintomáticos como antipsicóticos (risperidona), antidepressivos (ISRS), sedativos (trazodona) 

e benzodiazepínicos são usados com cautela para sintomas comportamentais (APA, 2020; 

SBGG, 2021). 

No Brasil, indicado para comprometimento cognitivo leve/demência leve em 

não-homozygotos APOE ε4, com dose escalonada e RM para ARIA. Contraindicações 

incluem risco vascular/inflamatório; eventos adversos: reações à infusão (8,7 %), ARIA (36,8 

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

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A Doença de Alzheimer (DA) é desafio de saúde pública no Brasil pelo rápido 

envelhecimento. Patogênese envolve beta-amiloide, proteína tau, desequilíbrios 

glutamatérgicos e comorbidades vasculares. O diagnóstico, é aprimorado por AT(N), 

neuroimagem e biomarcadores. 

O tratamento é sintomático (inibidores da colinesterase, memantina, fármacos para 

sintomas neuropsiquiátricos) e não altera a progressão. Novas terapias modificadoras, como 

donanemabe, têm acesso limitado, mas representam avanço promissor. 

Apesar do caráter paliativo, os avanços apontam futuro promissor. A DA requer abordagem 

multidisciplinar, contínua, baseada em evidências e centrada no cuidado ético e integral do 

idoso. 

 

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