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RESUMO

A Doenga de Alzheimer (DA) ¢ uma patologia neurodegenerativa progressiva e a principal
causa de deméncia em idosos, caracterizada por prejuizos cognitivos € tem sua fisiopatologia
associada a placas B-amiloides e proteina tau. Este trabalho analisou os principais tratamentos
farmacologicos da DA, abordando mecanismos de a¢do, eficicia e limitacdes. Trata-se de uma
revisdo bibliogréafica integrativa, fundamentada em artigos cientificos e diretrizes clinicas
nacionais e internacionais. Foram discutidos os inibidores da acetilcolinesterase, antagonistas
dos receptores N-metil-D-aspartato (NMDA), anticorpos monoclonais antiamiloide e terapias
emergentes, como o uso de canabinoides. Os resultados indicam que as terapias atuais oferecem
beneficios majoritariamente sintomaticos, com limitagdes quanto a progressdao da doenga.
Conclui-se que, embora os avangos recentes representem uma evolugdo importante no manejo
clinico, sdo necessarios novos estudos focados em terapias modificadoras da doenca mais

eficazes.

Palavras-chave: Doenca de Alzheimer. Deméncia. Neurodegeneragdo. Anticorpos

monoclonais. Canabinoides.

ABSTRACT

Alzheimer's Disease (AD) is a progressive neurodegenerative pathology and the main cause of
dementia in the elderly, characterized by cognitive impairments and has its pathophysiology
associated with P-amyloid plaques and tau protein. This work analyzed the main
pharmacological treatments for AD, addressing mechanisms of action, efficacy, and limitations.
It is an integrative literature review, based on scientific articles and national and international
clinical guidelines. Cholinesterase inhibitors, N-methyl-D-aspartate (NMDA) receptor
antagonists, anti-amyloid monoclonal antibodies, and emerging therapies, such as the use of
cannabinoids, were discussed. The results indicate that current therapies offer mostly
symptomatic benefits, with limitations regarding disease progression. It is concluded that,
although recent advances represent an important evolution in clinical management, innovative

studies focused on more effective disease-modifying therapies are needed.

Keywords: Alzheimer's Disease. Dementia. Neurodegeneration. Monoclonal antibodies.

Cannabinoids.



1 INTRODUCAO

A Doenca de Alzheimer (DA) é uma enfermidade neurodegenerativa progressiva e
irreversivel, considerada a principal causa de deméncia em idosos em todo o mundo (Breijyeh;
Karaman, 2020). Caracteriza-se pela deterioracdo gradual das funcdes cognitivas,
especialmente a memoria, a linguagem, o raciocinio e a capacidade funcional, comprometendo
significativamente a autonomia e a qualidade de vida dos individuos acometidos. O
envelhecimento populacional observado nas Ultimas décadas tem contribuido para o aumento
expressivo da prevaléncia da doenga, tornando-a um importante problema de saude publica e
um desafio para os sistemas de saude em ambito mundial (Paschalidis et al., 2023).

Do ponto de vista fisiopatoldgico, a DA estd associada ao acimulo extracelular de placas
de B-amiloide e a formagdo intracelular de emaranhados neurofibrilares compostos pela
proteina tau hiperfosforilada. Essas alteracdes promovem disfung¢ao sinaptica, neuroinflamagao
e morte neuronal progressiva, resultando no declinio cognitivo caracteristico da doenga (Silva
et al., 2022). Apesar dos avangos cientificos alcangados nos ultimos anos, sua etiologia ainda
ndo ¢ completamente compreendida, sendo considerada multifatorial e relacionada a interagao
entre fatores genéticos, ambientais e comportamentais (Breijyeh; Karaman, 2020).

Segundo estimativas recentes, milhdes de pessoas convivem com a DA em todo o
mundo, e a tendéncia ¢ de crescimento continuo devido ao aumento da expectativa de vida da
populagdo. No Brasil, a doencga representa uma das principais causas de incapacidade funcional
entre idosos, gerando impactos significativos nao apenas para os pacientes, mas também para
familiares, cuidadores e para o sistema de satde, em razdo dos elevados custos associados ao
tratamento e ao cuidado continuo (OPAS, 2021; Barelli; Lima; Oliveira, 2025).

Atualmente, o tratamento farmacoldgico constitui uma das principais estratégias
terap€uticas utilizadas para o manejo da doencga. Os medicamentos mais empregados incluem
os inibidores da acetilcolinesterase, como a donepezila, a rivastigmina e a galantamina, além
da memantina, antagonista dos receptores NMDA. Embora esses farmacos promovam melhora
ou estabilizagdo temporaria dos sintomas cognitivos e comportamentais, seus efeitos sdo
predominantemente sintomaticos, nao sendo capazes de interromper a progressio da
neurodegeneragdo (Machado; Antunes, 2021; Marinho et al., 2024).

Nos ultimos anos, novas abordagens terapéuticas vém sendo desenvolvidas com o
objetivo de atuar diretamente nos mecanismos fisiopatologicos da doenga. Nesse contexto,
destacam-se os anticorpos monoclonais antiamiloides, como o lecanemabe ¢ o donanemabe,

além de terapias emergentes envolvendo canabinoides, agentes anti-inflamatorios e estratégias



de modula¢do metabodlica cerebral. Essas alternativas representam avangos importantes na
busca por tratamentos capazes de modificar a evolugdo da doenga e proporcionar melhores
resultados clinicos aos pacientes (Van Dyck ef al., 2023; Broers et al., 2024; Wu et al., 2025).

Além das terapias medicamentosas, a atua¢ao do farmacéutico tem adquirido papel cada
vez mais relevante no acompanhamento dos pacientes com DA. O profissional contribui para a
promocao do uso racional de medicamentos, prevencdo de interagdes medicamentosas,
monitoramento de efeitos adversos ¢ orientacdo aos cuidadores, favorecendo a adesdo
terapéutica e a seguranga do tratamento (Santos et al., 2021; Oliveira; Silva; Pereira, 2022).

O presente trabalho tem como objetivo analisar as principais abordagens farmacoldgicas
empregadas no tratamento da DA, abordando seus mecanismos de agdo, eficicia clinica,
limitagdes e perspectivas futuras, bem como destacar a importancia da atuagdo farmacéutica no

acompanhamento desses pacientes.

METODOLOGIA

Este trabalho foi desenvolvido por meio de uma revisdo bibliografica integrativa, com
abordagem qualitativa e descritiva, tendo como foco principal a Doenga de Alzheimer e os
tratamentos farmacoldgicos utilizados atualmente, além das novas abordagens terapéuticas e da
importancia da atuagcdo do farmacéutico no acompanhamento dos pacientes.

Para a realizagdo da pesquisa, foram utilizados artigos cientificos, revistas académicas,
diretrizes e publicagdes relacionadas ao tema, encontrados nas bases de dados do SciELO
(Scientific Electronic Library Online), do PubMed e do Google Académico, além de outros
periddicos da area da saude. Durante a busca, foram utilizados descritores para a pesquisa de
artigos nas bases de dados, sendo eles: deméncia, neurodegeneracdo, anticorpos monoclonais e
canabinoides. Como ilustra o Quadro 1, a busca inicial pelo termo “Alzheimer” retornou cerca
de 55.000 resultados; apds a aplicacao do filtro temporal (publicagdes a partir de 2022), o
numero foi reduzido para aproximadamente 15.000 artigos, os quais foram posteriormente
refinados por meio de descritores especificos e priorizando estudos relacionados ao contexto
brasileiro, até a selegdo final dos artigos incluidos nesta revisao.

Foram selecionados artigos publicados principalmente entre os anos de 2020 e 2026,
nos idiomas portugués ou inglés, priorizando estudos mais recentes e relacionados diretamente
ao tema proposto. Também foram utilizados alguns artigos mais antigos, considerados
importantes para melhor compreensdo da doenga e dos tratamentos disponiveis.

Como critérios de inclusdo, foram selecionados artigos cientificos, revisdes



bibliograficas, revisdes sistematicas, ensaios clinicos, diretrizes clinicas e publicagdes
académicas relacionadas a DA, com enfoque nos tratamentos farmacoldgicos, novas
abordagens terapéuticas, uso de canabinoides e atuacdo do farmacéutico no acompanhamento
dos pacientes.

Como critérios de exclusdo, foram descartados artigos duplicados nas bases de dados
pesquisadas, publicacdes sem disponibilidade do texto completo, estudos que ndo apresentavam
relagdo direta com o tema proposto, trabalhos com informagdes insuficientes ou desatualizadas,
além de resumos simples, opinides pessoais, conteudos sem embasamento cientifico adequado
e estudos que abordavam outras formas de deméncia sem foco especifico na DA.

Apos a selecao dos materiais, as informagdes foram analisadas e organizadas de forma
descritiva, permitindo a comparagdo entre os tratamentos farmacoldgicos, suas limitacdes,

novas perspectivas terapéuticas e a atuagcdo do farmacéutico no cuidado aos pacientes com DA.



Quadro 1 — Fluxograma do processo de busca e selecao dos artigos

~

Busca inicial nas bases de dados
Descritor: "Alzheimer” - cerca de 55.000 resultados

l

-
Filtro por periodo de publicagédo w

Artigos a partir de 2022 - cerca de 15.000 resultados

Refinamento por descritores especificos
Deméncia, neurodegeneragéo, anticorpes monoclonais, canabinoides
\ J

Priorizagdo de estudos relacionados ao Brasil

l

Aplicagdo dos critérios de incluséo e exclusdo
Idioma (PT/EN), texto completo, relagdo direta
com o tema, exclusdo de duplicatas

l

Leitura de titulos, resumos e textos completos
Avaliagao de adequagdo ao tema proposto

[ Refinamento por relevincia ao contexto nacional J

Conjunto final selecionado para anélise

Artigos incluidos na revisdo
descritiva e comparagdo dos tratamentos

(] Etapas de busca e filragem nas bases de dados
[ Aplicagao dos critérios de elegibilidade

C] Selegéo final dos artigos

Fonte: elaborado pela autora (2026).

2 REFERENCIAL TEORICO

2.1 Doenca de Alzheimer

A DA, denominada assim em homenagem ao psiquiatra alemdo Alois Alzheimer, ¢
reconhecida como a forma mais comum de deméncia. Em 1906, Alzheimer descreveu o caso
de uma paciente que apresentava perda de memoria e alteracdes de personalidade, e, apds seu
falecimento, identificou em seu cérebro a presenca de placas amiloides e significativa perda
neuronal, caracterizando uma condi¢do grave do cortex cerebral. (Breijyeh; Karaman, 2020) .

Segundo Camara Neto, Salek e Maronas, (2025), os sintomas decorrem de alteragdes
no sistema nervoso central, sobretudo pelo acumulo de placas P-amiloides e pela
hiperfosforilagdo da proteina tau, que formam emaranhados neurofibrilares e provocam
disfungdo sinaptica e morte neuronal. A neuroinflamagdo também ¢é central na progressao da

DA, com ativac¢do excessiva de micrdglia e astrocitos, aumento de citocinas pro-inflamatdrias



como a TNF-a e a IL-1B, e marcadores de necroptose em neurénios com degeneragdo
granulovacuolar. (Camara Neto; Salek; Marofias, 2025).

A DA ¢ marcada por modificacdes estruturais e funcionais no cérebro, associadas ao
acimulo anormal de proteinas e a reducdao progressiva do volume cerebral, resultando na
degeneracdo e morte de neurdnios. Essa condi¢ao ¢ reconhecida como a causa mais frequente
de deméncia e esta relacionada ao declinio gradual da memoria, do pensamento, do
comportamento e das habilidades sociais, comprometendo progressivamente a capacidade

funcional do individuo (Paulino; Silva; Quintilio, 2022). E possivel observar na figura 1.

Figura 1. Cérebro normal e cérebro com a Doenga de Alzheimer

Cérebro normal Cérebro na Doenga
de Alzheimer

Emaranhados

Neurénio Doente

Fonte: Checkup Medicina (2020).

A deméncia pode resultar de diversas doengas ou lesdes que provocam danos cerebrais,
afetando fungdes cognitivas essenciais, como a memoria, o raciocinio e a capacidade de
julgamento. Essas alteracdes comprometem a autonomia do individuo, dificultando a realizagao
de atividades didrias e gerando impactos significativos, ndo apenas na qualidade de vida dos
pacientes, mas também nos custos socioeconomicos relacionados ao cuidado. Estima-se que,
em 2019, os gastos globais associados a deméncia tenham alcangado aproximadamente 1,3
trilhao de ddlares, com projecdes de aumento para cerca de 1,7 trilhdo até 2030, podendo atingir
2,8 trilhdes quando considerados os custos relacionados ao cuidado continuo (OPAS, 2021).

Na fase inicial, a doencga apresenta sinais como a perda de memoria e a dificuldade de

aprendizado, podendo também apresentar dificuldades motoras. Em fases mais avangadas da



doenga, ha uma reducgdo da capacidade cognitiva, motora, executiva e de linguagem (Zanotto
et al., 2023). A etiologia da DA ainda nao ¢ totalmente elucidada, sendo considerada
multifatorial. Estudos indicam que o desenvolvimento da doenga resulta da interacdo entre
predisposicao genética, fatores ambientais e habitos relacionados ao estilo de vida. Como
consequéncia, o avango da doencga pode levar ao comprometimento funcional progressivo e a
perda da autonomia do individuo, exigindo cuidados continuos e aumentando o risco de

complicagdes como quedas, desnutri¢do e infeccdes (PAPAYA et al., 2025)

2.2 Etiologia da Doenca de Alzheimer

A DA ¢ classificada como um transtorno neurocognitivo de progressao gradual.
Inicialmente, atinge o hipocampo, regido do cérebro responsavel pela memoria, logo apos, a
doenga incapacita outras areas do cérebro, sendo esta a causa principal de deméncia em idosos.
(Zanotto et al., 2023). Do ponto de vista neuropatoldgico, a doenga esta associada ao acimulo
de placas de B-amiloide e a formagao de emaranhados neurofibrilares de proteina tau, processos
que contribuem para a degeneragao neuronal (PAPAYA et al., 2025).

Sob a perspectiva fisiopatologica, a DA apresenta diversas alteracdes estruturais e
bioquimicas no sistema nervoso central. Entre os principais achados estdo a presenca de atrofia
cortical difusa, a degeneracdo neurovascular, a perda progressiva de neurdnios e sinapses, além
de alteragdes em diferentes sistemas de neurotransmissdo. Também sdo observadas placas senis
extracelulares formadas pelo acimulo do peptideo B-amiloide (AP) e emaranhados
neurofibrilares intracelulares compostos pela proteina tau hiperfosforilada, estruturas
consideradas marcadores caracteristicos da doenca (Silva ef al., 2022).

Além dessas alteragdes estruturais, diversos processos bioquimicos contribuem para a
progressdo da patologia, incluindo estresse oxidativo, processos inflamatorios no tecido
nervoso, desregulacdo da homeostase do calcio intracelular e disfun¢des mitocondriais. Outros
mecanismos envolvidos incluem a oligomerizacao do peptideo B-amiloide, toxicidade sindptica
e alteragdes na homeostase de metais, fatores que contribuem para o comprometimento
progressivo da funcdo neuronal (Silva ef al., 2022).

Estudos epidemiologicos tém investigado a associagdo entre o uso continuo de
benzodiazepinicos e o aumento do risco de desenvolvimento da DA. De acordo com Barbosa
et al. (2021), algumas evidéncias sugerem que a exposi¢ao prolongada a esses farmacos pode
estar relacionada a maior probabilidade de declinio cognitivo e deméncia. Nesse contexto,

compreender os mecanismos neurobiologicos que podem relacionar o uso prolongado de



benzodiazepinicos a fisiopatologia da DA torna-se essencial. Algumas pesquisas sugerem que
esses medicamentos podem favorecer processos inflamatorios cronicos no sistema nervoso
central, os quais estdo associados ao desenvolvimento de doengas neurodegenerativas. Dessa
forma, o aprofundamento das investigagdes nessa area pode contribuir para a identificagao de
possiveis vias bioldgicas envolvidas na relagdo entre o uso desses farmacos e alteragdes
cognitivas (Santos; Oliveira; Siqueira, 2022).

A compreensdo da farmacologia dos benzodiazepinicos ¢ fundamental para avaliar seus
possiveis impactos sobre a funcao cognitiva e sua relagdo com o desenvolvimento de doengas
neurodegenerativas, como a DA. Esses farmacos atuam principalmente no sistema
GABA¢érgico, modulando a neurotransmissdo inibitoria no sistema nervoso central. Como
consequéncia, podem ocorrer alteragdes neuroquimicas e funcionais no cérebro, levantando
questionamentos sobre os efeitos do uso prolongado desses medicamentos na satude cognitiva

(Moraes et al., 2023).

2.3 Diagnostico

O diagnostico da DA ¢ complexo, principalmente nas fases iniciais, o que contribui para
o subdiagnostico e a identificagdo tardia da doenca, quando o comprometimento cognitivo ja
estd avangado. Na atualidade, a identificacdo da DA ocorre pelas manifestagdes clinicas
observadas pelo paciente e/ou familiares (Zanotto ef al., 2023). O diagndstico € principalmente
clinico, realizado por meio da associacdo entre avaliagdo médica, exames de laboratdrio e de
imagem, especialmente a ressonancia magnética (Machado; Antunes, 2021).

O diagnostico ¢ fundamentado em critérios clinicos amplamente reconhecidos no
cenario internacional. O Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders — Fifth Edition
(DSM-5) classifica a doenca dentro da categoria de transtornos neurocognitivos graves ou
leves, considerando a presenga de déficits cognitivos progressivos que comprometem as
atividades da vida diaria e que ndo podem ser explicados por outras condigdes médicas ou
psiquiatricas (AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2014).

No contexto brasileiro, as diretrizes do Ministério da Saude indicam que a avaliagao
diagnodstica da DA deve considerar principalmente os sintomas relatados pelo paciente e por
seus familiares, especialmente aqueles relacionados a perda de memoria recente e as
dificuldades em reconhecer pessoas ou ambientes familiares (BRASIL, 2023). O diagnodstico €
principalmente baseado em sintomas clinicos e por eliminacao de outras possibilidades, sendo

conduzido por especialistas, como neurologistas, psiquiatras e geriatras, podendo ser
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complementado por exames laboratoriais e de imagem para desconsiderar outras possiveis

causas de deméncia (BRASIL, 2023).

2.4 Dados epidemiologicos e prevaléncia da Doenga de Alzheimer

A DA representa a principal causa de deméncia, responsavel por cerca de 80% dos
casos. Em 2019, a deméncia alcangou 55 milhdes de pessoas ¢ 1 milhdo de 6bitos e as
expectativas sdo que esses numeros dobrem a cada 20 anos. Em 2030 estima-se atingir cerca de
78 milhdes de pessoas. A prevaléncia da DA cresce significativamente com o avango da idade:
na faixa etaria de 65 a 69 anos ¢ de aproximadamente 2%, chegando a 36% em individuos acima
dos 90 anos. (Paschalidis ef al., 2023). Entre os principais fatores de risco estdo a idade
avangada, a hipertensdo, a diabetes, a obesidade, o sedentarismo, o tabagismo, o etilismo e o
isolamento social (Barelli; Lima; Oliveira, 2025).

Além da idade, o sexo feminino tem sido associado a maior prevaléncia da DA. Estudos
indicam que cerca de dois ter¢os dos individuos diagnosticados sdo mulheres, o que pode estar
relacionado, principalmente, a maior expectativa de vida feminina. Contudo, essa diferenga nao
¢ completamente explicada apenas pela longevidade, podendo envolver também fatores
educacionais, sociais e ambientais (Aratjo et al., 2023; Souza; Torres, 2023). E possivel

observar esses dados no quadro 1.

Quadro 1: Distribuicdo da Doenca de Alzheimer por sexo e fatores associados

Proporcao

Género
Estimada

Fatores Explicativos Associados

Maior expectativa de vida, fatores educacionais,

Feminino | ~66,6% (2/3) sociais e ambientais

Masculino | ~33.3% (1/3) Menor expectativa de vida geral em comparacao

as mulheres.

Fonte: Adaptado de Aratjo et al. (2023) e Souza e Torres (2023).

Em relacdo as caracteristicas sociodemograficas, observa-se predominancia do sexo
feminino (64,54%), especialmente em individuos com idade igual ou superior a 80 anos
(74,99%). A maior parte dos casos foi registrada entre pessoas autodeclaradas brancas (73,80%)
e vitvas (50,66%). Ressalta-se, contudo, a existéncia de dados ignorados (9,42%), nos quais
ndo ha informagdes sobre género, faixa etdria, raga ou estado civil dos pacientes analisados

(Silva et al., 2021). Observe os dados no quadro 2.
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Quadro 2: Perfil Sociodemografico dos Pacientes com Doencga de Alzheimer

Variavel Catecoria Frequéncia
Sociodemografica g Relativa (%)
Sexo Feminino 64,54%
Idade >/= . 8'0 anos (dentro do grupo 74.99%
feminino)
Raca/Cor o
Autodeclarada Branca 73,80%
Estado Civil Viuvo(a) 50,66%
Dados Ausentes Ignorados (Geral) 9,42%

Fonte: Adaptado de SILVA et al., (2021).

Além disso, fatores genéticos desempenham papel relevante no desenvolvimento da
DA. Individuos com historico familiar apresentam um risco aproximadamente quatro vezes
maior de desenvolver a doenca, sendo que cerca de 75% dos casos possuem antecedentes
familiares positivos (RODRIGUES; TRICOLI, 2017)

No Brasil, aproximadamente 1,2 milhdo de individuos vivem com a DA, com cerca de
100 mil novos casos diagnosticados anualmente. Diante da elevada prevaléncia, torna-se
fundamental o desenvolvimento de pesquisas voltadas ao aprimoramento das estratégias de
diagndstico, prevencao e tratamento da doenca (Barelli; Lima; Oliveira, 2025).

Por outro lado, evidéncias recentes sugerem que até 40% dos casos de deméncia
poderiam ser prevenidos por meio da modificagdo de fatores de risco (Livingston et al., 2020).
Sua origem ¢ multifatorial, que combina fatores genéticos, ambientais € comportamentais.
Ainda que o envelhecimento seja o principal fator de risco ndo modificavel, fatores
comportamentais, incluindo alimentacdo, pratica de exercicios, sono e gestdo do estresse,
mostram-se relevantes para prevenir e para desacelerar a progressdo da doenca. (Andrews et
al., 2018).

Dentre os fatores comportamentais, os padrdes alimentares saudaveis sdo um dos
principais fatores em destaque, especialmente dietas com antioxidantes, acidos graxos dmega-
3 e vitaminas, que ajudam a proteger o cérebro e a reduzir o risco da DA. Exercicios fisicos
regulares favorecem a neuroplasticidade, elevam o fluxo sanguineo cerebral e reduzem a
inflamagdo. O sono adequado ¢ essencial para fungdes como a remog¢do de B-amiloide
acumulada durante a vigilia, enquanto o estresse cronico provoca alteragdes neuroquimicas
associadas a neurodegeneracdo (Angelopoulou ef al., 2021).

Manifestagdes comportamentais como depressdo, apatia e ansiedade costumam surgir
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nos estagios iniciais da DA e podem servir como sinais precoces da evolucdo para fases mais
graves. Essas alteracdes afetam de forma expressiva a qualidade de vida dos individuos e
relacionam-se a modificagdes neurobioldgicas, como desequilibrios em sistemas de
neurotransmissores € ativagdo de processos inflamatérios no cérebro. Diante disso, destaca-se
a necessidade de abordagens terapéuticas precoces, farmacoldgicas e ndo farmacologicas, para
reduzir os efeitos desses sintomas sobre a progressao da doenga. (Ringman et al., 2015).
Controlar fatores metabodlicos como a diabetes, a hipertensdo e a obesidade ¢ crucial
para reduzir o risco da DA, pois essas condi¢cdes aumentam o estresse oxidativo, a inflamagao
sistémica e a disfuncdo endotelial, contribuindo para a neurodegeneragdo e para o declinio
cognitivo. Estudos indicam que habitos saudaveis, como boa alimentagdo e atividade fisica
regular, ajudam a retardar o inicio da doeng¢a e a diminuir a gravidade dos sintomas,

especialmente em individuos geneticamente predispostos (Loeftler, 2021).

2.5 Fatores que influenciam a doenca de Alzheimer

Quadro 1 — Fatores que influenciam a Doenga de Alzheimer

Fator Caracteristicas Influéncia Referéncia
Idade Principal fator de risco; reduz a | Intervengdes precoces (dieta, | Angelopoulou et
plasticidade  neuronal e a | exercicio) previnem ou retardama | al. (2021)
capacidade de regeneracdo com o | doenga; em idosos, apenas
avanco da idade. desaceleram a progressao.
Género Mulheres: maior suscetibilidade a | Determina o tipo de manejo | Lee; Lee; Kim
depressdo e ansiedade. Homens: | comportamental mais indicado | (2017)
maior ocorréncia de apatia. | para cada perfil de sintoma.
Relacionado a queda do estrogénio
ap0s a menopausa.
Predisposi¢cdo | Alelo APOE e&4: principal fator de | Intensifica a deposi¢do de B- | Andrews et al.
genética risco genético; maior | amiloide e a inflamac¢do, mas | (2018)
suscetibilidade a estresse, sono | portadores respondem melhor a
ruim e ma alimentagao. exercicios e  dietas  anti-
inflamatorias.
Condig¢oes Diabetes tipo 2, hipertensdo e | Favorecem a deposicdo de placas | Kim;  Feldman
metabdlicas obesidade; associadas a resisténcia | f-amiloides e a disfuncdo | (2015); Ezkurdia;
a insulina, inflamagdo cronica e | sinaptica; controle adequado pode | Ramirez; Solas

estresse oxidativo.

postergar o declinio cognitivo.

(2023); Ng et al.
(2016)

Fonte: Adaptado, com base em Angelopoulou et al. (2021), Lee, Lee e Kim (2017), Andrews et al. (2018), Kim e
Feldman (2015), Ezkurdia, Ramirez e Solas (2023) e Ng et al. (2016

2.5.1 Idade

A 1idade exerce papel fundamental na maneira como os fatores comportamentais

influenciam a DA, uma vez que o momento de adog¢ao dessas estratégias determina, em grande
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parte, sua eficacia. Pesquisas apontam que intervengdes baseadas em alimentacdo e pratica de
exercicios fisicos apresentam maior eficacia quando adotadas precocemente, antes da instalagao
de lesdes neurodegenerativas relevantes. Nesse sentido, em pessoas mais jovens, tais
intervengdes podem evitar ou postergar o surgimento da DA ao favorecer a plasticidade
neuronal, ampliar o fluxo sanguineo cerebral e atenuar o estresse oxidativo. Em idosos, por
outro lado, os mesmos fatores ajudam a desacelerar a progressdo da doenca; entretanto, os
beneficios tendem a ser mais limitados devido ao estdgio avancado de neurodegeneragdo e a
menor capacidade de regeneracdo caracteristica dessa fase da vida (ANGELOPOULOU et al.,
2021).
2.5.2 Género

As diferengas de género também interferem tanto na prevaléncia da DA quanto nas
manifestagdes comportamentais associadas a doenca. Observa-se que mulheres tendem a
apresentar maior suscetibilidade a depressao e a ansiedade nas fases iniciais, enquanto homens
mostram maior ocorréncia de apatia. Essas variagdes podem estar ligadas a fatores hormonais,
especialmente ao papel neuroprotetor do estrogénio, hormoénio cuja produc¢do diminui
consideravelmente apds a menopausa. Diante disso, tais diferencas impactam diretamente a
efetividade das intervengdes comportamentais, ja que sintomas distintos demandam condutas
especificas, sendo recomendavel, por exemplo, priorizar técnicas de reducdo da ansiedade no
caso das mulheres e estratégias de estimulo motivacional no caso dos homens (LEE; LEE; KIM,

2017).

2.5.3 Predisposicao Genética

Outro fator relevante ¢ a predisposig¢do genética, sendo o alelo APOE &4 considerado o
principal fator de risco genético para a DA, capaz de interferir diretamente na resposta as
intervengdes comportamentais. Individuos portadores desse alelo apresentam maior
suscetibilidade a condi¢gdes como estresse, sono de baixa qualidade e alimentacdo inadequada,
fatores que, em conjunto, podem intensificar a deposic¢ao de B-amiloide e a inflamagao cerebral.
Apesar desse quadro mais desfavoravel, evidéncias indicam que pessoas com essa
predisposicdo genética podem obter beneficios mais expressivos com a pratica de exercicios
fisicos e a adog¢do de dietas anti-inflamatorias, sobretudo nos estagios iniciais da doenca. Isso
ocorre porque tais medidas atenuam os processos neurodegenerativos que, na presenca do

APOE &4, tendem a ser agravados (ANDREWS et al., 2018).
2.5.4 Condi¢oes Metabolicas

Condi¢des metabolicas como diabetes tipo 2, hipertensao arterial e obesidade
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configuram-se como fatores de risco ja consolidados para a DA, pois se associam a inflamagao
cronica, resisténcia a insulina e estresse oxidativo, processos que, em conjunto, comprometem
a fun¢do neuronal. Nesse contexto, pesquisas recentes ressaltam que a resisténcia a insulina
ocupa posicdo central nessa relacdo, visto que a insulina participa da regulagdo de fungdes
cerebrais ligadas a memoria e ao aprendizado. Em pacientes com DA, observa-se que a
sinalizagcdo insulinica no cérebro encontra-se frequentemente alterada, favorecendo tanto a
deposicao de placas de B-amiloide quanto a disfun¢do sindptica (KIM; FELDMAN, 2015;
EZKURDIA; RAMIREZ; SOLAS, 2023).

Diante desse cenario, estratégias comportamentais, incluindo dietas ricas em
antioxidantes e acidos graxos dmega-3, além da pratica regular de exercicios fisicos, mostram-
se eficazes para reduzir esses riscos, na medida em que melhoram a func¢do endotelial,
diminuem a inflamacdo e promovem a saude mitocondrial (KIM; FELDMAN, 2015;
EZKURDIA; RAMIREZ; SOLAS, 2023). Adicionalmente, evidéncias indicam que o controle
adequado dessas condigdes metabolicas pode postergar o declinio cognitivo e a evolugdo para
deméncia em populagdes de maior risco, como ¢ o caso de idosos com sindrome metabdlica

(NG et al., 2016).

2.6 Tratamento Farmacoldgico da Doenga de Alzheimer

O tratamento farmacolégico da DA tem como principal objetivo a modulagdo dos
sintomas cognitivos, funcionais € comportamentais, uma vez que, até o momento, ndo existem
terapias curativas capazes de interromper definitivamente a progressdo neurodegenerativa. As
estratégias terapéuticas disponiveis atuam predominantemente sobre alteragdes neuroquimicas
associadas a doenga, especialmente nos sistemas colinérgico e glutamatérgico, além de
abordagens mais recentes direcionadas a mecanismos fisiopatoldgicos subjacentes, como o
acumulo de proteinas B-amiloide e tau (Machado; Antunes, 2021; Marinho ef al., 2024).

A escolha do tratamento deve ser individualizada, considerando fatores como o estagio
da doenga, o perfil clinico do paciente, as comorbidades, a tolerabilidade e o risco de efeitos
adversos, sendo fundamental o acompanhamento continuo para avaliacdo da resposta

terapéutica e necessidade de ajustes (Caramelli ef al., 2022).

2.6.1 Inibidores da Acetilcolinesterase
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Os inibidores da acetilcolinesterase (I-AChE) constituem a principal classe terapéutica
indicada para pacientes com DA em estagios leve a moderado, destacando-se a donepezila, a
rivastigmina e a galantamina. Esses farmacos atuam por meio da inibi¢do da enzima
acetilcolinesterase, responsavel pela degradagao da acetilcolina na fenda sinaptica, promovendo
aumento da disponibilidade desse neurotransmissor (Marinho et al., 2024).

A deficiéncia colinérgica ¢ um dos principais achados neuroquimicos da doenga,
estando diretamente associada ao comprometimento da memoria e do aprendizado. Nesse
contexto, a inibicdo da acetilcolinesterase promove melhora da neurotransmissao colinérgica e
beneficios cognitivos e funcionais (Machado; Antunes, 2021).

Além do mecanismo cléssico, evidéncias sugerem que esses farmacos podem exercer
efeitos adicionais, incluindo modulagdo da neurotransmissao nicotinica e muscarinica, redugdo
do estresse oxidativo e possivel interferéncia na formacgao de placas B-amiloide (Marinho ef al.,
2024).

Do ponto de vista clinico, os I-AChE apresentam eficacia modesta, porém significativa,
com melhora ou estabilizacdo das fungdes cognitivas em curto prazo, especialmente nos
primeiros meses de tratamento (IQWIG, 2007). A donepezila destaca-se por seu perfil
farmacocinético favoravel e maior tolerabilidade, enquanto a rivastigmina, disponivel também
na forma transdérmica, pode ser uma alternativa em pacientes com intolerancia gastrointestinal

(IQWIG, 2007).

2.6.2 Antagonistas dos Receptores NMDA

A memantina ¢ o principal representante da classe dos antagonistas dos receptores
NMDA, sendo indicada para pacientes em estagios moderados a graves da DA (Caramelli et
al., 2022). Seu mecanismo de agdo baseia-se na modulagdo da neurotransmissao
glutamatérgica, prevenindo a excitotoxicidade neuronal causada pelo excesso de glutamato. Na
DA, a hiperativagao dos receptores NMDA resulta em influxo excessivo de calcio, contribuindo
para a morte neuronal (Machado; Antunes, 2021).

A memantina atua como antagonista ndo competitivo de baixa a moderada afinidade,
permitindo a atividade fisiologica normal do receptor enquanto bloqueia a estimulag¢ao
patologica prolongada, conferindo efeito neuroprotetor (Caramelli ez al., 2022). A associacao
entre memantina e inibidores da acetilcolinesterase tem sido amplamente utilizada,
demonstrando efeitos sinérgicos na melhora clinica global, especialmente em fases mais

avancadas da doenca (Caramelli ef al., 2022).
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2.6.3 Perfil de seguranga e efeitos adversos

Os inibidores da acetilcolinesterase estdo associados principalmente a efeitos adversos
colinérgicos periféricos, sendo os mais comuns: nauseas, vomitos, diarreia ¢ perda de apetite
(IQWIG, 2007). Esses efeitos sdo geralmente dose-dependentes e podem ser minimizados com
titulacdo gradual da dose. A rivastigmina apresenta maior incidéncia de efeitos
gastrointestinais, enquanto sua formula¢do transdérmica reduz significativamente esses eventos
(IQWIG, 2007). A memantina apresenta perfil de seguranca mais favoravel, com efeitos

adversos menos frequentes e geralmente leves, como tontura e cefaleia (Caramelli et al., 2022).

2.6.4 Comparagdo entre os Farmacos e Estratégia Terapéutica

Estudos comparativos nao demonstram superioridade clinica significativa entre a
donepezila, a galantamina e a rivastigmina em termos de eficacia cognitiva, funcional ou global
(IQWIG, 2007). Dessa forma, a escolha do farmaco deve ser individualizada, considerando
fatores como a tolerabilidade, as comorbidades, a facilidade de administragdo ¢ a adesdao ao
tratamento (Machado; Antunes, 2021).

A estratégia terapéutica geralmente segue o estagio da doenga:

* Leve a moderado: inibidores da acetilcolinesterase;

* Moderado a grave: associagdo com memantina;

* Grave: manutengao conforme resposta clinica (Caramelli et al., 2022).

2.6.5 Limitagdes do Tratamento Farmacoldgico

Apesar dos avangos terapéuticos, os farmacos disponiveis apresentam limitagdes
importantes, com efeitos predominantemente sintomaticos e sem impacto significativo na
progressao da doenga (Lui; Tsao, 2024). Além disso, nao ha evidéncias robustas de melhora
substancial na qualidade de vida a longo prazo ou na reducdo da necessidade de
institucionalizagdo, e a variabilidade na resposta terapéutica permanece um desafio clinico

relevante (IQWIG, 2007).

2.6.6 Novas abordagens farmacologicas no tratamento da Doenga de Alzheimer

Nos ultimos anos, o tratamento farmacoloégico da DA tem passado por uma importante
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transformagdo, com o desenvolvimento de terapias direcionadas ndo apenas ao controle
sintomatico, mas também a modificagdo da progressao da doenca. Nesse contexto, destacam-
se os anticorpos monoclonais antiamiloide, que representam uma nova classe terapéutica com
potencial de atuar diretamente nos mecanismos fisiopatoldgicos da enfermidade.

Farmacos como o lecanemabe e 0 donanemabe atuam promovendo a remog¢ao das placas
de B-amiloide no cérebro, consideradas um dos principais marcadores da doenca. Esses
medicamentos se ligam especificamente as formas agregadas da proteina, facilitando sua
depuracao por mecanismos imunoldgicos mediados por células da microglia (Barbosa et al.,
2024). Estudos clinicos recentes demonstraram que essas terapias sdo capazes de reduzir a
progressdo do declinio cognitivo, embora seus efeitos sejam considerados modestos e mais
evidentes em estagios iniciais da doenca (Van Dyck et al., 2023).

A aprovagao dessas terapias por agéncias regulatérias, incluindo a recente liberagao do
lecanemabe no Brasil, representa um marco no tratamento da DA, sinalizando a transi¢ao de
abordagens puramente sintomaticas para estratégias modificadoras da doenca (ANVISA,
2026). No entanto, tais terapias apresentam limitagdes importantes, incluindo alto custo,
necessidade de administracdo intravenosa e risco de eventos adversos, como edema cerebral e
micro-hemorragias (Caramelli et al., 2022).

Além das terapias antiamiloide, outras abordagens vém sendo investigadas, como os
farmacos direcionados a proteina tau, que visam impedir a formacdo de emaranhados
neurofibrilares, e estratégias baseadas na modulagdo metabolica cerebral, como o uso de
insulina intranasal, que tem demonstrado potencial efeito neuroprotetor ¢ melhora da fungao
cognitiva (Souza et al., 2022).

Adicionalmente, terapias anti-inflamatérias e abordagens imunomoduladoras tém sido
exploradas, considerando o papel da neuroinflamagao na progressao da doenca. Nesse cenario,
observa-se uma tendéncia crescente para o desenvolvimento de tratamentos personalizados,
baseados em caracteristicas genéticas e biomarcadores especificos, o que pode representar um

avango significativo na eficacia terapéutica futura (Souza et al., 2022).

2.6.7 Uso de Canabinoides no tratamento da Doenca de Alzheimer

Nos ultimos anos, os canabinoides t€ém sido investigados como uma possivel abordagem
terapéutica complementar no manejo da DA, especialmente no controle de sintomas
neuropsiquiatricos. Compostos como o tetrahidrocanabinol (THC) 0,350 mg/dia e o canabidiol

(CBD) 0,245 mg/dia apresentam propriedades farmacoldgicas relevantes, incluindo efeitos
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anti-inflamatorios, antioxidantes ¢ moduladores da neurotransmissdo, o que sugere potencial
acao neuroprotetora (Wu et al., 2025; Mello-Hortega et al., 2025).

Evidéncias clinicas indicam que o uso de canabinoides pode contribuir para a reducao
de sintomas comportamentais associados a doencga, como agitacao, agressividade, ansiedade e
distirbios do sono, promovendo melhora na qualidade de vida dos pacientes e cuidadores
(Broers et al., 2024; Cury et al., 2025). No entanto, os efeitos sobre a fungdo cognitiva
permanecem inconsistentes, ndo havendo comprovagao robusta de beneficios significativos na
memoria ou em outros dominios cognitivos (Costa et al., 2024).

Do ponto de vista fisiopatologico, estudos experimentais sugerem que os canabinoides
podem atuar na reducdo do estresse oxidativo, modulacdo da resposta inflamatdria e possivel
interferéncia nos processos de deposi¢ao de f-amiloide, embora tais achados ainda ndo tenham
sido plenamente confirmados em estudos clinicos de larga escala (Cavalcante; FERNANDES,
2021; Wu et al., 2025). Dessa forma, apesar do potencial terapéutico observado, o uso de
canabinoides na DA ainda ¢ considerado uma estratégia adjuvante e experimental, sendo
necessarios estudos clinicos mais robustos para estabelecer sua eficacia, seguranca e papel no

tratamento da doenca (Broers et al., 2024). Observe nos quadros 1 e 2.



Quadro 1. Principais classes de farmacos utilizados na Doeng¢a de Alzheimer
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Classe terapéutica | Farmacos principais Mecanismo de aciao Indicacao
. Donepezila; . .
Inibidores da ) p . Aumentam acetilcolina
. Rivastigmina; . Leve a moderado
acetilcolinesterase . na sinapse
Galantamina
. . Reduz excitotoxicidade
Antagonistas NMDA Memantina Moderado a grave
do glutamato

Compostos naturais

Diversos (em estudo)

Acdo antioxidante e
neuroprotetora

Experimental

Terapias inovadoras

Insulina intranasal

Modulacao da
sinalizagdo neuronal

Em investigagdo

Sintomas associados

Antidepressivos;
Metilfenidato

Controle de sintomas
neuropsiquiatricos

Conforme
necessidade

Fonte: Adaptado de Machado e Antunes (2021), Marinho et al., (2024) e Caramelli ef al., (2022).

Quadro 2. Novas abordagens farmacoldgicas no tratamento da Doenga de Alzheimer

Classe Farmacos Mecanismo de o . -
. . - Evidéncia clinica Situacao atual
terapéutica (Exemplos) acao
Anticorpos Lecanemabe Remogdo de placas | Redugdo modesta Abrovados
. . - ~ v
monoclonais Donanemabe B-amiloide por agao da progressao P
.. . . . i, (uso recente)
antiamiloide Aducanumabe imunologica cognitiva
Inibi¢do da
Terapias anti- Em formagéo de Evidéncia Em estudo
tau desenvolvimento emaranhados preliminar clinico
neurofibrilares
Modulagio Melhora da
Lo . Ce Resultados ) ..
metabolica Insulina intranasal | sinaliza¢do neuronal . Em investigacdo
~ .. promissores
cerebral e fungdo cognitiva
Terapias anti- Diversos Redugdo da Evidéncia Em
inflamatdrias (em estudo) neuroinflamagdo experimental desenvolvimento
Agao anti- .
) ¢ , . Melhora de Terapia
.. THC inflamatoria, . .
Canabinoides .. sintomas adjuvante
CBD antioxidante e . .
~ comportamentais (experimental)
modulacdo neuronal

Fonte: Adaptado de Dyck et al., (2023), Caramelli et al., (2022), Wu et al., (2025) e Broers et al., (2024).

2.7 Importancia do farmacéutico no tratamento da Doenca de Alzheimer

O farmacéutico exerce papel fundamental no acompanhamento de pacientes com DA,

atuando diretamente na promog¢do do uso racional de medicamentos, monitoramento da

farmacoterapia e orientagdo aos pacientes e cuidadores. Considerando que a DA acomete
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predominantemente idosos, frequentemente submetidos a polifarmacia, a atuacao farmacéutica
torna-se essencial para reduzir riscos relacionados a interagdes medicamentosas, reacoes
adversas e falhas na adesdo terapéutica. Além disso, o acompanhamento farmacoterapéutico
contribui para a identificacdo precoce de problemas relacionados aos medicamentos,
permitindo intervengdes capazes de melhorar a eficacia do tratamento e a qualidade de vida dos
pacientes (Santos et al., 2021).

A atencdo farmacéutica também possui importante papel na orientacdo dos cuidadores
e familiares, especialmente em relagdo a administracao correta dos medicamentos, organizagao
dos horarios, armazenamento adequado e reconhecimento de possiveis efeitos adversos. Em
pacientes com comprometimento cognitivo progressivo, o farmacéutico atua como integrante
da equipe multiprofissional, auxiliando na educacdo em satde, farmacovigilancia e
acompanhamento continuo da adesdo terap€utica. Dessa forma, sua atuacao contribui ndo
apenas para maior seguranca no tratamento farmacologico, mas também para a humanizagao
do cuidado e reducdo de complicagdes associadas ao uso inadequado dos medicamentos
(Oliveira; Silva; Pereira, 2022).

Além das atividades relacionadas ao acompanhamento farmacoterapéutico, o
farmacéutico também desempenha papel importante na prevencdo de complica¢des associadas
ao uso inadequado de medicamentos em pacientes idosos com DA. A presenca de multiplas
comorbidades frequentemente leva ao uso simultaneo de diversos farmacos, aumentando o risco
de interagdes medicamentosas, duplicidade terapéutica e eventos adversos. Nesse contexto, o
farmacéutico contribui para a avaliacdo da prescricdo, identificagdo de medicamentos
potencialmente inapropriados e promo¢ao da seguranca terapéutica. Adicionalmente, sua
atuacdo em acdes educativas € no acompanhamento continuo dos pacientes e cuidadores
favorece maior adesdo ao tratamento e melhor controle dos sintomas clinicos e
comportamentais da doenca, fortalecendo a assisténcia multiprofissional e o cuidado integral

ao paciente (Souza et al., 2023). Observe no quadro 3.
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Quadro 3. Principais atribui¢des do farmacéutico no acompanhamento de pacientes com Doenga de Alzheimer

Atuacio farmacéutica

Objetivo principal

Beneficios para o paciente

Acompanhamento
farmacoterapéutico

Monitorar a eficacia,
seguranga ¢ adesdo ao
tratamento medicamentoso

Redugdo de reacdes adversas
e melhora da resposta
terapéutica

Orientagdo aos cuidadores e
familiares

Fornecer instrugdes sobre
administracdo correta,
horarios e armazenamento
dos medicamentos

Maior adesdo terapéutica e
diminui¢do de erros na
administracdo dos
medicamentos

Identificagdo de interagdes
medicamentosas

Avaliar riscos relacionados a
polifarmécia e ao uso
prolongado de
medicamentos

Prevencdo de complicagdes ¢
aumento da seguranca
terapéutica

Educacdo em satude

Promover o uso racional de
medicamentos € orientar
sobre a doenca

Melhora da conscientiza¢ao
e qualidade de vida

Farmacovigilancia

Monitorar efeitos adversos e
possiveis falhas terapéuticas

Identificagdo precoce de
problemas relacionados aos
medicamentos

Participagdo na equipe
multiprofissional

Integrar o cuidado
farmacéutico as demais
areas da saude

Assisténcia integral,
humanizada e melhor
acompanhamento clinico

Fonte: Adaptado com base em Santos ef al., (2021), Oliveira, Silva e Pereira (2022) e Souza ef al., (2023).

2.8 --Comparativo no tratamento da Doenga de Alzheimer

Conforme apontam Camara Neto, Salek e Maronas (2025), as analises sistematicas
evidenciam a ineficdcia dos inibidores da colinesterase em conter a progressao do
comprometimento cognitivo leve (CCL) para deméncia, bem como em promover melhoras
cognitivas substanciais. Os autores ressaltam, ainda, o risco aumentado de eventos adversos
gastrointestinais e advertem que, pelo incremento do tonus vagal, o uso do medicamento exige
extrema cautela em individuos com bradicardia ou distarbios de condugdo do coragao,
sobretudo se houver uso concomitante de outros fArmacos que reduzam a frequéncia cardiaca.

No tratamento da DA em estagios leve a moderado, os anticolinesterasicos promovem
melhorias discretas, porém estaveis, tanto nas fungdes cognitivas quanto na execucdo das

atividades da vida diaria, a despeito da variabilidade na resposta individual e das incertezas
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quanto aos desfechos em longo prazo. Contudo, a medida que a patologia evolui para as fases
moderada a grave, nota-se que os beneficios terapéuticos diminuem, apresentando um impacto
clinico limitado (Camara Neto; Salek; Marofias, 2025).

No que se refere as diferengas entre os anticolinesterasicos, a galantamina atua como
modulador alostérico positivo dos receptores nicotinicos de acetilcolina (nAChR), enquanto a
rivastigmina inibe também a butirilcolinesterase, caracteristica que pode ser vantajosa em
estagios mais avangados da DA (Costa et al., 2024).

O aumento da acetilcolina promovido por essas medicacdes acompanha o risco de
sintomas psicoticos e danos estruturais encefalicos decorrentes do uso prolongado. Entre as
principais opgdes, estdo a donepezila, a rivastigmina e a galantamina. Os perfis de tolerabilidade
variam, estabelecendo a necessidade de reavaliagdo em trés meses para possivel suspensdo caso
nao demonstrem eficacia. Estima-se, ainda, que as taxas de insucesso sejam expressivas: um
terco dos pacientes ¢ afetado por reacdes adversas intoleraveis e outro ter¢o nao obtém ganho
terap€utico perceptivel (Camara Neto; Salek; Marofias, 2025).

O mecanismo de acdo da memantina baseia-se no bloqueio ndo competitivo dos
receptores NMDA, o que reduz a excitotoxicidade mediada pelo influxo excessivo de calcio,
sem comprometer a neurotransmissao fisioldgica essencial para os processos de aprendizado e
memoria (Camara Neto; Salek; Marofias, 2025). Indicada primordialmente para as fases
moderada e grave da DA, a medicagdo propicia melhorias sutis, mas estaveis, nos dominios
cognitivo e comportamental, ndo possuindo indicag¢do validada para quadros leves. Os autores
destacam, ainda, suas propriedades clinicas favoraveis, que englobam boa tolerabilidade, uma
meia-vida de eliminagao estendida de 60 a 100 horas e uma dosagem maxima preconizada de
20 mg por dia. (Costa et al., 2024).

No entanto, a memantina nao tem eficacia comprovada na DA leve, e seus beneficios
costumam ser temporarios, sem influenciar de forma significativa a institucionalizagdo ou a
progressao funcional em longo prazo. A terapia combinada com inibidores da colinesterase
pode trazer algum beneficio extra, mas os achados ainda sdo inconsistentes e precisam de

estudos mais so6lidos para comprovagdo (Camara Neto; Salek; Marofias, 2025).

3 CONSIDERACOES FINAIS

A partir da analise dos estudos selecionados, foi possivel observar que a DA permanece
como um dos principais desafios da satde publica, principalmente devido ao seu carater

neurodegenerativo progressivo € a auséncia de terapias curativas eficazes. Os estudos
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demonstram que os tratamentos farmacoldgicos atualmente disponiveis atuam principalmente
no controle dos sintomas cognitivos € comportamentais, promovendo melhora temporaria da
qualidade de vida dos pacientes, embora apresentem limitagdes importantes relacionadas a
progressao da doenca.

Os inibidores da acetilcolinesterase € a memantina continuam sendo as principais
opgOes terapéuticas utilizadas na pratica clinica, especialmente nos diferentes estagios da DA.
Entretanto, os artigos analisados evidenciam que a resposta terapéutica varia entre os pacientes
e que muitos apresentam efeitos adversos ou beneficios limitados ao longo do tratamento. Além
disso, pesquisas recentes apontam avancos importantes relacionados as terapias modificadoras
da doenca, como os anticorpos monoclonais antiamiloide, incluindo lecanemabe e donanemabe,
considerados promissores para retardar parcialmente o declinio cognitivo em fases iniciais da
doenga.

Outro aspecto relevante identificado durante o desenvolvimento deste trabalho foi a
importancia da atuacao do farmacéutico no acompanhamento dos pacientes com DA. O cuidado
farmacéutico contribui para o uso racional de medicamentos, prevencdo de interacdes
medicamentosas, monitoramento de efeitos adversos e orientagdo aos cuidadores, favorecendo
maior adesdo terapéutica e seguranga no tratamento.

Os achados desta revisdo evidenciam que, embora avangos significativos tenham sido
alcanc¢ados nos ultimos anos no tratamento da DA, ainda sao necessarios novos estudos voltados
ao desenvolvimento de terapias mais eficazes e estratégias terapéuticas individualizadas. Além
disso, destaca-se a importancia da atuagdo multiprofissional no cuidado aos pacientes,
especialmente a participacdo do farmacéutico na promoc¢do da qualidade de vida e no

acompanhamento farmacoterapéutico.
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