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RESUMO

Introdugao: A doenga de Alzheimer (DA) é uma doenga neurodegenerativa que consiste no
acumulo de placas [(-amildides e emaranhados neurofibrilares de proteina tau
hiperfosforilada, provocando a perda sinaptica e o comprometimento de parte do cértex
cerebral, repercutindo em um quadro demencial e perda cognitiva no paciente. Nesse
sentido, estudos recentes indicam a relagao entre o envelhecimento, o encurtamento dos
telobmeros e a génese da DA. Objetivo: Indicar a correlacdo entre telébmeros,
envelhecimento, senescéncia celular e o aparecimento da Doenca de Alzheimer (DA).
Metodologia: Foi realizada revisao de literatura por meio do buscador PubMed na base de
dados MEDLINE. Foram utilizados os descritores “Alzheimer disease”, “telomere” e “aging”,
conectados pelo operador booleano “AND” e avaliados sob o0s seguintes critérios de
inclusdo: artigos em inglés ou em portugués, publicados nos ultimos 5 anos, sendo
encontrados 90 artigos. Desses, 10 foram selecionados de acordo com os objetivos do
estudo. Resultados: O envelhecimento biolégico e o encurtamento telomérico estdo
possivelmente ligados ao desenvolvimento de doengas neurodegenerativas. A partir de
estudos feitos com camundongos acometidos pela DA foram obtidos resultados acerca da
histopatologia das células cerebrais associadas a doenga. Dentre elas, a microglia recebeu
destaque, pois, devido a sua capacidade de proliferacdo comprometida pelo avanco da
idade e a ineficiéncia da enzima telomerase, apresentou teldbmeros encurtados. Admitiu-se
que esse dano no DNA provoca a deficiéncia do metabolismo proteico, condicdo que
desencadeia a deposicdo de peptideos Beta-amildides que, ao se associarem a
hiperfosforilagdo da proteina Tau, correspondem a génese fisiopatolégica da DA.
Conclusao: Portanto, embora pressupostos sejam descritos e a relagdo entre comprimento
dos teldmeros e a DA seja apontada em estudos clinicos, 0 mecanismo de atuagao dessas
estruturas celulares na deméncia ainda ndo sédo descritos precisamente, bem como sua
relacdo com os outros fatores de patogenicidade ja melhor definidos.
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