O USO DE CANABINOIDES NO TRATAMENTO DE DOENÇA DE ALZHEIMER: UMA REVISÃO INTEGRATIVA
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Introdução
A Doença de Alzheimer (DA) é definida como uma doença neurodegenerativa com perda progressiva de memória e sintomas cognitivo comportamentais. Dentre os diversos sintomas, pode listar-se a perda da memória, agitação psicomotora, depressão, transtornos afetivos com isolamento social, falha no reconhecimento de faces, entre outros. 
A fisiopatologia da doença relaciona-se com neuroinflamação, devido à ativação da micróglia, resultando em depósitos extracelulares de β-amiloides e hiperfosforilação da proteína tau, bem como processo de neurodegeneração, desencadeado pela redução da síntese de colesterol.
As atuais terapias medicamentosas para a doença de Alzheimer apresentam eficácia questionável, sendo úteis principalmente no alívio de alguns sintomas. O tratamento não impede a progressão da doença, apenas oferece benefícios limitados na função cognitiva. Além disso são passíveis de causar vários efeitos adversos. Dentre as drogas aprovadas, os inibidores da acetilcolinesterase, como o Donepezil (Eranz®) são as mais usadas. Somando-se a isso, tem-se que esses inibidores da colinesterase apresentam um efeito terapêutico benéfico em no máximo, 20% dos pacientes com Alzheimer. Além disso, alguns sintomas típicos da DA são controlados com o uso de outros medicamentos, tais como antipsicóticos, antidepressivos, anticonvulsivantes e benzodiazepínicos, aumentando o número de reações adversas e interações medicamentosas.
Os canabinoides naturais são derivados da planta Cannabis sativa, que possui como principais compostos ativos o 9-tetrahidrocanabinol, o canabidiol, o canabinol e o tetrahidrocanabivarin. O mecanismo de ação dos canabinoides baseia-se na ativação do sistema endocanabinoide, através de receptores canabinoides, que resulta na liberação de neurotransmissores, com destaque ao glutamato. A eficácia dos derivados canabinoides já foi estudada para ação neuroprotetora, anti inflamatória e antioxidativa. Outros estudos também demonstraram a prevenção da neurotoxicidade e da hiperfosforilação da proteína tau, bem como promoção da neurogênese.
Percurso Teórico
Foi realizada uma revisão de literatura integrativa, analisando o que foi produzido sobre o uso de derivados canabinoides para o tratamento ou alívio de sintomas em pacientes ou modelos animais com Doença de Alzheimer
Para a elaboração da revisão integrativa, foram seguidas as etapas: definição da questão norteadora, objetivo da pesquisa, amostragem da literatura, coleta de dados com estabelecimento de critérios de inclusão e exclusão, análise crítica dos estudos incluídos, apresentação e discussão dos resultados. Após pesquisa em base de dados e exclusão de artigos não correspondentes, foram selecionados, ao final, 13 artigos.

Conclusão
Quando se trata de efeitos a nível molecular observa-se mais esclarecido os benefícios de tais compostos contra a neurodegeneração, observando vantagens genéricas como diminuição de efeitos antinflamatórios, redução da ativação da micróglia, redução da expressão de precursores da proteína beta-amiloide, restauração do potencial de membrana mitocondrial e aumento de viabilidade e diferenciação celular.
Desse modo, observamos o potencial da administração de canabinoides para a melhora na qualidade de vida dos portadores da doença de Alzheimer, tendo em vista a escassez terapêutica para esse fim.
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