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Resumo: A doenca de Alzheimer é uma patologia neuro degenerativa frequentemente associada ao
idoso, cujas manifestacfes cognitivas (meméaria, orientacdo, atencdo e linguagem) e neuropsiquiatricas
resultam em uma deficiéncia progressiva O proposto trabalho tem por objetivo investigar novas
modalidades terapéuticas destinadas ao tratamento da Alzheimer, melhorando assim a qualidade de
vida dos portadores. A pesquisa desenvolvida utilizou-se de uma revisdo integrativa de caréater
guantitativo e exploratério, compreendendo o periodo de Janeiro 2000 a Dezembro de
2016. Indexados na base de dados: SCIELO, PUBMED, GOOGLE ACADEMICO, DATASUS e
IBGE. Baseado na avaliacdo datematica abordada é possivel estabelecer de modo geral novas
modalidades terapéuticas, incluidos medicamentos e vacinas com a utilizacdo de anticorpos
monoclonais buscando atuacdo em lugares especificos do cérebro. Contudo dentre esses aspectos
podemos relevar com grande importancia os estudos que estdo em avango, levando em consideracéo
os fracassos obtidos nos primeiros ensaios, compreendendo que pesquisadores buscam cada vez mais

0 melhoramento destas modalidades terapéuticas.
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INTRODUCAO: observadas nas  regides  cerebrais

. , ) responsaveis pelas funcdes cognitivas,
A doenca de Alzheimer é uma patologia P P ¢ g

. incluindo o cértex cerebral, 0o hipocampo,
neuro degenerativa frequentemente

0 cortex entorrinal e o estriado ventral
(SERENIKI; VITAL, 2008).

Todavia, ndo se sabe ainda por que a

associada a idoso, cujas manifestacGes
cognitivas (memoria, orientacdo, atencédo e

linguagem) e neuropsiquidtricas resultam

A . . patologia ocorre, mas ja sdo conhecidas
em uma deficiéncia progressiva. E

. . i algumas lesdes cerebrais caracteristicas
caracterizada histopatologicamente pela

. o . dessa doenca. As duas principais alteragoes
perda macica da sindptica gerando assim

A . que se apresentam sdo as placas senis
uma morte de neurdnios que S&o

decorrentes do deposito de proteina beta-
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amiloide, anormalmente produzida, e 0s
emaranhados neurofibrilares, frutos da
hiperfosforilacdo da proteina Tau. Em
consequéncia dessas alteracbes sao
avaliadas a reducdo do nimero de células
nervosas (neurdnios) e das ligagdes entre
elas (sinapses), com reducdo progressiva
do volume cerebral. O maior fator de risco
para 0 mal de Alzheimer é a idade
avancada onde as chances de
desenvolvimento da doenca ap6s 0s 65anos
dobra, fazendo com que 40% das pessoas
acima de 85 anos tenham a doenga.
Raramente, o mal de Alzheimer surge
antes dos 60 anos de idade. (ABRAZ, 2013
apud PINHEIRO, 2016).

Contudo a uma necessidade de terapias
mais eficazes para a doenca de Alzheimer
(AD). Pois 0 mundo esta enfrentando uma
epidemia de AD em crescimento, com
quase 50 milhGes de individuos portadores
da doenca hoje as estimativas sugerem que
até 2050 o numero de pessoas afetadas sera
superior a 120 milhdes. (WIMO et al,
2010; apud GOLDE, 2016).

Dentre as modalidades terapéuticos
envolvidas no tratamento da doenga de
Alzheimer pode-se destacar as estratégias
farmacologicas e intervencdes
psicossociais para 0 paciente e seus

familiares em relacdo ao cuidado ao
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mesmo. A terapia farmacologica, utiliza
varias substancias psicoativas com objetivo
de preservar a cogni¢do, 0 comportamento
e as habilidades funcionais do paciente,
que € chamado tratamento sintomatico.
Contudo, os efeitos das drogas hoje
aprovadas para o tratamento da AD
limitam-se ao retardo na evolucdo natural
da doenga, permitindo apenas estabilizacéo
ou uma melhora temporéria do portador.
(LIMA, 2011).

Todavia outros aspectos de tratamento
para a patologia estdo sendo testado, como
uma possivel fabricacdo de vacinas de
diferentes compostos utilizando ADN,
peptideo, e esquemas de imunizacdo
prime-boostheterdlogas esta sendo
propostas. A imunizacdo passiva com a
utilizacdo de anticorpos monoclonais anti-
Ap, por exemplo, bapineuzumab e
solanezumab tém sido considerados um
tratamento para AD alternativo, onde esses
anticorpos monoclonais do tipo linfocitos
T e B estdo sendo testados atualmente em
ensaios clinicos. Notando que a geracdo de
anticorpos especificos para AP podem
reduzir os sintomas da Alzheimer.
(ALVES et al, 2014). As novas
tecnologias aplicadas ao desenvolvimento
de terapias destinadas a reducdo da doenca
com a

utilizacgdo de  anticorpos

monoclonais, abrem ou trazem uma nova
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janela de esperanca que pretendem
minimizar os sintomas desenvolvidos nos
portadores, a fim de melhorar a qualidade
de vida dos mesmos, ou ainda chegar a

uma possivel cura.

O proposto trabalho tem por objetivo
investigar novas modalidades terapéuticas
destinadas ao tratamento da Alzheimer,
utilizando ensaios clinicos contendo
anticorpos monoclonais e novas terapias
farmacéuticas planejando melhorias na

qualidade de vida dos portadores.
METODOLOGIA

A metodologia desenvolvida nesta
pesquisa utilizou-se de uma revisao
integrativa de compreendendo ao periodo
de janeiro de 2000 a dezembro de 2016 e
os trabalhos selecionados foram de
natureza a lingua portuguesa e inglesa ao
término de cada busca foi excluida as
referéncias duplicadas. Contudo a busca
das publicacGes seguiu nas bases de dados:
SCIELO, PUBMED, GOOGLE
ACADEMICO, DATASUS e IBGE.
Optou-se por estas bases de dados e
bibliotecas por entender que atingem a
literatura publicada nos paises da América
Latina e América do Norte. Também foram
buscados dados  sobre internagOes
hospitalares devido a doenca de Alzheimer
no sistema de informacdes hospitalares do
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SUS (SIH/SUS), sendo esses dados
processados e disponibilizados  pelo
DATASUS. Contudo, os descritores de
busca utilizados foram:  Alzheimer,
métodos terapéuticos, vacina. No entanto
ocorreu a exclusdo de artigos que ndo
abordasse o tema dando énfase aos que
mostravam 0s mecanismos de agdo das
terapias  existente.  Todavia  dando
prioridade a pesquisas que incluissem
novas modalidades terapéuticas que vise
um tratamento mais eficaz a doenga. Com
essa estratégia, houve uma recuperacao de
um namero maior de referéncias,
garantindo a deteccdo da maioria dos
trabalhos publicados dentro dos critérios

pré-estabelecidos.
RESULTADOS E DISCURSOES

Dentre os aspectos pesquisados nas bases
de dados foi estabelecido um levantamento
de pesquisas que atendesse aos aspectos
desejaveis. Portanto se estabeleceu um
nimero de equivalente a 31 artigos
pesquisados incluido dois sites estaticos
brasileiros, obtendo 20 no GOOGLE
ACADEMICO, seis na base PUBMED,
quatro na base SCIELO, um na base
MEDLINE e nas bases de dados
demograficos DATASUS e IBGE. Com
isso foram selecionados o0s artigos mais

recentes que explorassem de forma
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dindmica o proposto objetivo do trabalho,
que resultou no total de 13 trabalhos
selecionados, dando também relevéncia
aos dois sites de dados fornecidos pelo
sistema  governamental do  Brasil

selecionado para elaboracdo da temaética.

Para se avaliar 0  acentuado
envelhecimento da populagdo nos ultimos
40 anos torna imprescindivel melhor
conhecimento do quadros da doenga no
Brasil, estudos mundiais de prevaléncia
observaram  algumas diferencas na
distribuicdo de deméncias entre os idosos
no que diz a respeito a idade, sexo,
escolaridade e procedéncia (urbana ou
Rural). Outros levantamentos

epidemiolégicos  mundiais  apontaram
determinados fatores que associaram a essa
doenca, tais como atividade fisica, uso de
anti-inflamatorios, uso de é&lcool e
hipertensdo arterial. Dentre varios estudos
de prevaléncia de deméncia em todo
mundo, ha poucos estudos deste tipo no
Brasil e na América Latina. (LOPES,
2006). A populagéo brasileira passou por
diversas mudancas nas Ultimas décadas.
Essas mudangas ocorreram na composi¢ao
demografica, com o aumento da
expectativa de vida e na proporcdo de
idosos na populacdo, que apresentou um
aumento. Uma das consequéncias desse

envelhecimento populacional é o aumento
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das doengas cronicas, como mostras a
(BRASIL, 2014).

Grafico 1 - Projecao de crescimento da proporcao da
populacio de 60 anos ou mais de idade,
segundo o sexo - Brasil - 2000-2020
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Figura 1: Sistema Integrado de ProjecBes e
Estimativas Populacionais e Indicadores Sdcios
demograficos, revisao 2000.

Esses nimeros demonstram um aumento
na expectativa de vida da populagcdo em
geral, o que por sua vez reflete no
crescimento da populacdo idosa. Foram
coletados dados quantitativos sobre as
internacbes hospitalares por regido do
Brasil, para averiguar o ndmero de
internacOes de idosos portadores da doenca
de Alzheimer entre periodo de janeiro
2008 a dezembro de 2015, utilizando o
DATASUS, Observou-se que a maior
concentracdo das internacdes foi maior na
regido sudeste com 4.480 casos seguida da
regido Sul com 2.011 casos, ja as regides
centro-oeste e norte apresentaram 530
casos no total de internagbes em
comparagdo ao numero de casos no
nordeste equivalente 620 idosos em

tratamento.
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Figura 2: Analise do nimero de internagdes no
Sistema Unico de Salde, durante o periodo de 2008
a 2015 no Brasil. Fonte: DATASUS (2016).

Tratamentos em estudos

Com bases nos estudos analisados
podem-se relatar as terapias ja utilizadas
para as doencgas neuroldgicas, como a
farmacoterapia disponivel ndo permitindo
retardar a perca neuronal, atuando somente
de modo sintomatico. Podendo interferir
com a neurotransmissdo colinérgica
inibidores da acetilcolinesterase:
Donepezilo: Aumenta 0s niveis de
acetilcolina no cérebro. E utilizado no
alivio dos sintomas de deméncia de
Alzheimer, ligeira a moderada.
(INFARMED, 2013). Rivastigmina: Tem
uma substancia ativa que age aumentando
a quantidade de acetilcolina no cérebro,
substancia que € necessaria para um bom
funcionamento  cognitivo, como por
exemplo, o aprendizado, a memoria, a
compreensdo e a orientagcdo, bem como a
habilidade do paciente de lidar com
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situacbes do cotidiano. (SAYEG, 2009)
Galantamina: E um alcal6ide terciario, é
um inibidor seletivo, competitivo e
reversivel da acetilcolinesterase. Além
disso, a galantamina aumenta a acéo
intrinseca da acetilcolina  sobre os
receptores  nicotinicos, provavelmente
atraves de ligacdo a um sitio alostérico do
receptor. (Como consequéncia, uma
atividade  aumentada  do  sistema
colinérgico associada a melhora da funcao
cognitiva pode ser obtida em pacientes
com deméncia do tipo Alzheimer.) ou
glutamatérgia (antagonista dos receptores
NMDA:
melhorar 0s sintomas cognitivos dos
pacientes com a DA.(FERREIRA &

MASSANO, 2013; SILVA, 2013).

memantina), pretendendo

Entretanto entre varios mecanismos que
envolvem a patogénese da doenca de
Alzheimer, dentre elas a agregacdo e
deposicado dos beta-amiloides,
hiperfosforilacdo da proteina tau e
disfuncéo neurovascular, processo
inflamatorios, stress oxidativo, disfuncdo
mitocondrial. Assim, é também variado o
mecanismo de acdo dos farmacos em
estudo como modificacdo do curso natural
da doenca. (FEREIRA; MASSANO,

2013).

Novas tecnologias farmacéuticas
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Via da proteina beta-amiloide.

Evidencia uma proteina precursora de
amiloide. (APP) que sofre inicialmente a
acdo da beta-secretasse ou a alfa-
secretasse, mediante a segunda clivagem,
mediada pela grama-secretasse, formando-
se 0s mondmeros, oligbmeros e peptideos
de beta-amiloide. Tendo em vista que a
AB40 é o mais frequente, enquanto a
AB42 apresenta maior tendéncia para
formar agregados insollveis, envolvidos na
toxidade neuronal. Pois o0s peptideos
acomete posteriormente um sofrimento de
acdo com o conjunto de enzima,
acarretando a sua degradacdo e eliminacao

cerebral.

Os estudos que determinam inibidores da
beta secretassem, encontrando-se na fase
inicial devido a dificuldades, no
desenvolvimento das moléculas que sejam
capazes de sofrer as acBes das enzimas
atravessando a barreira hemato-encefalica.
Consistindo no exemplo na CTS-21166
(ZPQ-2166), que reduziu os niveis de beta-
amiloide. Um dos objetivos consiste em
inibidores capazes de reduzir seletivamente
a producdo de beta- amilbides, sem
interferir ~ com  outros  substratos,
nomeadamente a via de sinalizagdo do
toxidade

notch, para eliminar a

gastrointestinal, hematologica e cutéanea.
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Dentre 0s grupo se encaixa 0 semagacestat
(LY450139) é o melhor documentado. Os
estudos referem eventos adversos cutaneos
e gastrointestinais e apontam para a
reducdo dos niveis de beta- amiloide no
plasma, foram iniciados dois ensaios
clinicos para avaliar a eficacia na DA.
Sendo interrompidos quando se verificou
uma deterioragdo cognitiva e funcional dos
doentes  exposta a0  semagacestat.
Entretanto novo estudo centrado nos
doentes que terminaram 88 semanas de
intervencdo procurando avaliar alteragdes
cognitivas funcionais, nas concentracfes
de beta-amil6dide no plasma LCR e no
volume cerebral. Portanto procuraram
outros farmacos com este mecanismo de
acdo o MK-0052 responsavel pela via
notch, a toxidade ocorre no gastrointestinal
e ndo ocorre na BMS-708163, PF-
3084014, begacestat (GSi-953) e E-2012,
porque a inibicdo da via notch é menor, na
atuacdo da beta secretasse o farmaco reduz
seletivamente 0s niveis de AB42, isto
acontece porque modulam a atividade de
gama-secretase, promovendo a formacao
de peptideos mais pequenos em detrimento
de AB42, como o farmaco tarenflurbio
(MPC-7869) outra forma de reduzir a
producdo de beta amildide consiste na
estimulacdo da via ndo amiloidogénica do

metabolismo do APP, através da
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estimulacdo do alfa-secretase. O etozolate
(EHT0202), esta mostrou ser seguro e bem
tolerado. Contudo outro exemplo que
reduz os niveis de beta-amiloides e a
formagdo de placa senil é 0 EGCG sendo o
principal
(FERREIRA & MASSANO, 2013).

polifenol do cha verde

Via da proteina tau

A proteina tau, com a localizacdo axonal,
liga-se aos micros tubulos, permitindo a
sua associacdo e estabilizagdo, e assim,
facilita o transporte de vesiculas e 0 normal
funcionamento das sinapses. Evidenciando
0 principal componente das tracas neuro
fibrilares, surgindo na forca
hiperfosforilada. A hiperfosforilagdo deve-
se ao desequilibrio entre as acdes de
cinases (GS-3, CDK5) e de fosfatases (PP-
1, PP-2a) e torna esta proteina insolvel.
Consequentemente, perde afinidade para 0s
micro tdbulos, estes se dissociam,
comprometendo o transporte axonal e a
transmissdo sinaptica. O mecanismo de
acdo dos farmacos em estudo consiste na
inibicdo da fosforilacdo da proteina tau ou
na inibicdo da sua agregacdo. Varios
inibidores da GSK-3 tém sido avaliados. O
litio e o valproato tém sido associados a
reducdo da fosforilacdo da proteina tau,
entre 0s outros efeitos neuroprotetores.

Mas, no entanto o litio e o volproato nédo
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obtiveram  melhorias  cognitivas e
funcionais. Outros farmacos utilizados é o
davunetide com acdo neuro protetora em
modelos animais e também atua como
inibidor da GSK-3 e o tideglusib (NP-12,
NP-031112)

hiperfosforilacdo da proteina tau e

também  reduzem a
deposicdo da proteina beta- amiloide em
modelos animais, sendo também descrita a
acdo como ativador do receptor nuclear
PPAR-gama. A maioria dos farmacos
enquadra-senesta categoria; procurando
reduzir a producédo, evitando a agregacgéo
e/ou promovendo a eliminagdo de beta-

amildide. (FERREIRA; MASSANO,
2013).
Novas estratégias terapéuticas

envolvendo anticorpos monoclonais na

producdo de vacina.

Portanto, apesar da disponibilidade de
diferentes opcdes de tratamento, cada
abordagem terapéutica tem suas limitacGes
especificas. Todavia os farmacos sdo caros,
requerem 0 USO permanente, e serve SO
para controlar, ndo com intuito de curar ou
reduzir a progressao da doenca. As
intervengdes psicossociais melhorem a
qualidade de vida, mas ndo sdo eficazes
contra 0 prognostico da doenca.
Atualmente, existem poucos tratamentos

disponiveis para AD, eles podem ser
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classificados como abordagens
farmacoldgica, psicoldgica e imunoldgica.
Entretanto, para abordagem imunoldgica
temos a terapia com a imunizagdo passiva
com anticorpos monoclonais anti-Ap, dois
exemplos sdo o0s bapineuzumab e
solanezumab, tem sido considerado um
tratamento da Alzheimer mais alternativo,
e vérios anticorpos monoclonais estdo
atualmente a ser avaliadas em ensaios
clinicos. Porém, uma vez aprovado essa
utilizacdo para o uso humano, o seus
custos elevados ao longo da vida ira
colocar graves limitacbes generalizadas
destes compostos. Os ensaios clinicos de
bapineuzumab foram interrompidos na fase
trés, devido & incapacidade de demonstra
melhoria significativa nas atividades
cognitivas e funcionais. (ALVES et al.,
2014).

Notando que a geracdo de anticorpos
especificos para Ap podem reduzir 0s
sintomas de AD, trés hipdteses diferentes
foram feitas para explicar os efeitos de
remocdo do excessos de Ap a parti do
cérebro. Primeiramente os anticorpos se
ligam diretamente aos peptideos na placa
senil, desestabilizando as interacdes entre a
molécula de Ap e interrompendo-os. Em
segunda hipdtese, os anticorpos especificos
para o Ap se ligaria a placa e promoveria a

sua fagocitose pelas células da microglias
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mediadas por receptores Fc. E por fim, 0s
anticorpos ndo atravessaria a barreira
sangue-cérebro, mas que se ligariam as
circulantes das moléculas Ap presente no
plasma do paciente afetado, conduzindo
assim a um gradiente de concentragdo que,
em Ultima analise iria resultar em um
efluxo de Ap a parti do cerebro para o
sangue e no plasma, de um mecanismo
conhecido como modelo de pia periférica.
(ALVES, 2014).

Entre esses aspectos, vérias abordagens
de vacina tem sido propostas com o
peptideo Ap que o antigeno alvo,
empregando diferentes em ratos para
avaliar as respostas humorais especificas e
fornecer um progndstico da progressdo da
doenca. Formulacdes baseadas em vacinas
de DNA tém em comum a ideia de utilizar
fusbes in-tandem com sequéncias de
imunomoduladores, tais como a sequéncia
PADRE (antigeno de leucocitos humanos
pan peptideos DR de ligacdo), um epitopo
de célula T ndo promiscuo que tem sido
utilizado por si s6 ou em associacdo com
outro modulador imunoldgico. Estes tipos
de formulacdes de vacina foram mostrados
para gerar respostas imunes, evidenciada
pela producdo de anticorpos especificos
para Ap mas sem respostas celulares
citotoxicos. Outros mecanismos aplica-se

para vacinas baseadas em  virus
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recombinantes, que codificam epitopos de
especificos de Ap para as células B , mas
este tipo de abordagem de vacina
permanece caro, pode resultar na geragdo
de anticorpos com especificidade de
epitopos alterados, que apresenta um risco
significativo de provocar efeitos adversos.
(ALVES, 2014).

Contudo as estratégicas de vacina ADN
ou peptideos contra AD com base em
varias abordagens tém sido geralmente
pobres em induzir respostas imunoldgicas
(caso de ADN) ou anticorpos com avidez
modesta para a proteina alvo (caso de
peptideos). Em tentativas para melhorar a
magnitude das respostas de anticorpos,
prime-boost heterélogo regimes foram
testados, em que a primeira dose de
escorvamento é seguida por impulso com
base em uma entrega diferente, que
promove a expansdo e a selecdo de células
B com um grau elevado de avidez para o
antigeno alvo. Com base em uma estratégia
de imunizagdo de prime-boost emum
peptideo Ap encurtado contendo ambos e
foi utilizado epitopos de células T. Os
voluntarios foram preparado com um
antigeno sintético, e em seguida com um
reforgo da vacina de ADN que codifica o
mesmo antigeno alvo. O que é de
interessante dessa abordagem é que,

embora as células T estivessem na fase

(83) 3322.3222
contato@conbracis.com.br

www.conbracis.com.br

inicial presente na vacinagdo , o nivel de
ceélulas T depois diminui, indicando que o
reforco com a vacina de ADN promoveu a
ativacdo de células T reguladoras, que
foram responsaveis pela baixa atividade
das celulas T especificas.

Os estudos clinicos feitos em humanos:

Decorrente as experiéncias feitas com
para experimento da vacina, foi realizada
em 2000 o primeiro ensaio clinico com o
Ap humano agregada ao peptideo
combinado com um adjuvante a base de
saponina (AB1792). Os resultados deste
ensaio clinico de fase 1 fornecia evidencia
de seguranca e tolerabilidade da vacina
com base num regime de dose multipla.
Porém, os efeitos adversos ocorreram,
levando a uma  meningoencefalite
subaguda, que foi observado em cerca de
6%dos voluntarios inscritos em um ensaio
clinico de fase Il com a vacina AN1792,
gue terminou dramaticamente ap6s a morte
de um paciente, apesar das melhorias nos
sintomas clinicos e reducdo das placas
senis em varios outros pacientes.
Entretanto, estudos subsequentes apontam
que os efeitos adversos observados no
ensaio de AN1792 podiam ser atribuidos a
toxicidade mediada por células T ativada
com 0s auto antigenos, que teve como

resultado final a inflamacdo. No entanto,
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para que esses efeitos inflamatdrios fossem
evitados, o terminal de amino de peptideo
Ap, em que os epitopos de células B foram
localizados, foi subsequentemente
utilizados com um antigeno alvo para a
vacina anti-AD. O CAD106, um candidato
para teste composto onde um epitodo de
célula B esta ainda em fase de teste, nesta
vacina, 0 peptideo foi geneticamente
fundido com a proteina de revestimento do
bacteriofago Qp para gerar particulas
semelhante a virus, contendo cerca de 180
copias da proteina de revestimento do fago.
Entdo se fez o primeiro ensaio clinico de
fase | para avaliacdo da tolerabilidade e
seguranca e imunoginicidade da vacina,
que teve como resposta a auséncia de
efeitos adversos com a inflamacao
autoimune, o0 que permitiu a faze Il de
ensaios. O principal objetivo da presente
vacina é a ativacdo de células Th de
memdria, que sdo pré-existente no
segmento geral da populacdo que foi
vacinada com uma vacina convencional
contra tétano, facilitado a resposta rapida
contra Ap mesmo na populacdo idosa.
Contudo, estas observacGes abrem novas
perspectivas de intervencdes terapéuticas
para o controle da doenca, em particular na
ultima década. Estudos voltados para a
vacinas tém avancado significantemente e

agora  representa uma  alternativa
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terapéutica promissora para o controle da
doenca, com base na geracdo de anticorpos
contra os peptideos Aa. (ALVES, 2014).

Embora a pesquisa esteja dando
continuidade, a imunizacao ativa e passiva
de Alzheimer em ratinhos com modelos A&
mostrou eliminacdo de depdsitos de
amiloide betas agregados e melhorou a
memoria e aprendizagem. Contudo em
humanos houve o interrompimento por
causa da encefalite autoimune, o
julgamento revelou que a imunizagdo com
A& também excluidos os depoésitos de
amiloide em seres humanos, sem beneficio
clinico. Sobre estas provas de conceito,
varios ensaios clinicos com anticorpos
monoclonais estdo em curso. Embora
solanezumab que reconhece Ap mondmero
acabou ineficaz nono desfecho primaério,
mostrou um efeito benéfico significativo
nos casos com AD leve no resultado
secundario. No entanto Solanezumab esta
agora em uma fase Il de ensaios em
grande escala. Se for para eficaz para a
doenga de Alzheimer, serd a primeira
doenca modificando com a droga em
poucos anos. Todavia, uma vez que 0S
anticorpos monoclonais sdo extremamente
caros, e de acdo prolongada na esperanca
que essa imunizagdo ativa seja largamente
aceita. Vacinas estas que promoveram

mais eficicia e sofisticacdo, tais como a
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ADN e
recombinantes que serdo utilizadas no
futuro. (TABIRA, 2016).

vacina de vacinas virais

CONCLUSAO

Com a demonstracdo dos avancos
tecnoldgicos, pode-se observar uma grande
producéo de inibidores contra a degradagéo de
neuronios, relatando que patologia trata-se de
uma doenca neuro degenerativo que
compromete o bem estar do paciente portador,
pois esse fator desencadeia vérias condicdes
psicoldgicas sociais divididas entre etapas,
leve, médio de moderado até chegar a morte.

Contudo dentre esses aspectos com grande
importancia os estudos que estdo em avanco
onde os pesquisadores demonstram bastante
entusiasmo para chegar a uma possivel
reducdo de sintomas como a fabricacdo de
farmacos, que permita uma vida mais estavel
ao portador de Alzheimer. Além de chegar a
uma possivel cura através da utilizacdo de
anticorpos monoclonais, que por sua vez se
chegar a um resultado final de imunizacéo, tera
como ativagdo células humoral com objetivo
de evitar o acumulo das placas senis e assim
reduziriam as perdas cognitivas do paciente.
Por isso através dos resultados obtidos no
primeiro teste em 2000 se teve como
consciéncia o0 melhoramento dessa vacina.
Embora o teste efetuado com o peptideo nos

voluntarios s6 um apresentou melhora mas
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acabou falecendo, no entanto, em outros
pacientes efeitos adversos foram observados
dentre elas a meningoencefalite. Em adicdo a
essas desvantagens, 0s anticorpos monoclonais
nem sempre oferecem os resultados esperados.
Porém o0s

pesquisadores se  mostraram

interessados no melhoramento da  terapia
imunogénica a parti dos resultados obtidos.
dados

Entretanto o recolhimento de

estatisticos e morbidades de pessoas
acometidas com a doenca de Alzheimer e
sobre as novas modalidades hoje em avanco,
apresentam uma esperanca de reducdo de
individuos ocasionados com a patologia e
também o nivel de populacéo idosa internadas
em tratamento que a cada ano cresce
progressivamente em unidades de satde, fora
as unidades particulares ndo vinculadas com o

SUS.
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