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INTRODUCAO

A Doenga de Alzheimer (DA) € extrema-
mente reconhecida como a principal causa de
deméncia em todo o mundo, representando cer-
ca de 60% a 70% dos casos de deméncia (1ZZO
et al., 2020). O aumento da longevidade pop-
lacional e as transi¢des demograficas contribui-
ram para o crescimento do nimero de pessoas
afetadas, o que acarreta consequéncias socioe-
conOmicas significativas. Os custos diretos com
cuidados de satude, associados a perda de pro-
dutividade e a necessidade de cuidados formais
ou informais, tornam um dos maiores desafios
para os sistemas de satde publicos (RINGMAN
et al., 2015). Além disso, os impactos emocio-
nais na familia e nos cuidadores refor¢cam a ur-
géncia de estratégias de prevencdo e manejo e-
ficaz, tanto em nivel individual quanto coletivo.

Nesse contexto, tem sido cada vez mais re-
levante investigar fatores de risco modificaveis
gue possam retardar ou prevenir 0 surgimento
da DA. Entre esses fatores, destacam-se 0s
transtornos psiquiatricos, em especial a depres-
sdao e a ansiedade, que apresentam alta preva-
léncia na populagdo idosa (KRYZA-LACOM-
BE etal., 2024). Estima-se que a depressdo che-
gue a 5% a 15% dos adultos acima de 65 anos,
podendo esse nimero ser ainda maior quando
se apresentam sintomas depressivos subclinicos
(ANTONSDOTTIR et al., 2024). A ansiedade,
por sua vez, também ¢é frequente nessa faixa e-
taria e, muitas vezes, coexiste com a depressao,
intensificando o prejuizo funcional e cognitivo.
Essas condi¢des ndo impactam apenas niveis de
qualidade de vida, mas também podem acelerar
o declinio cognitivo relacionado ao envelheci-
mento (TWAIT et al., 2024).

Estudos longitudinais forneceram evidén-
cias de que a depressdo e a ansiedade podem ser
fatores de risco ou mesmo precursores do Al-
zheimer (TERRACCIANO et al., 2023; MO-

RATO et al., 2023). Varios mecanismos foram
propostos para explicar essa associagdo. Por e-
xemplo, ja foi comprovado que a presenga pro-
longada de transtornos depressivos pode levar
ao aumento de marcadores inflamatorios sisté-
micos e ao desequilibrio de neurotransmissores,
favorecendo alteragdes neurodegenerativas
(JOHANSSON et al., 2022). Além disso, alte-
ragdes na estrutura cerebral, como reducao do
volume hipocampal e disfungao da substancia
branca, também podem explicar parte do elo en-
tre os transtornos psiquiatricos e o aparecimen-
to de déficits cognitivos compativeis com o DA
(NG et al., 2021).

Entretanto, apesar de tais descobertas, ainda
existem lacunas significativas na compreensao
dos mecanismos bioldgicos e fisiopatologicos
que ligam esses transtornos a progressao da do-
enga de Alzheimer (BOTTO et al., 2022). A de-
pressdo e a ansiedade podem interferir nos pro-
cessos de formacado e eliminacdo das proteinas
B-amiloide e tau, no metabolismo cerebral da
glicose, na neuroplasticidade e nos mecanismos
de neuroinflamacao, mas o entendimento de co-
mo essas vias se inter-relacionam ao longo do
tempo ainda se mostra limitado (TWAIT et al.,
2022). De forma semelhante, ndo estd comple-
tamente elucidado em que medida a identifica-
¢do e o tratamento precoce desses transtornos
podem atuar de modo preventivo em relagdo a
neurodegeneragao.

Este artigo tem como objetivo revisar e des-
crever a literatura existente sobre os transtornos
psiquiatricos, com foco na depressao e ansieda-
de, como precursores do Alzheimer, exploran-
do seus possiveis mecanismos fisiopatologicos
e implicagdes para o diagndstico e prevengao.
Nesse sentido, busca-se contribuir para o avan-
¢o do conhecimento cientifico sobre estratégias
que possam minimizar os impactos da DA, seja
por meio de intervencdes nos transtornos psi-
quiatricos ao longo do curso de vida, seja pelo
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delineamento de agdes de satde publica mais a-
brangentes (YANG et al., 2020).

METODO

Trata-se de uma revisao descritiva da litera-
tura realizada no més de janeiro de 2025, por
meio de pesquisas na base de dados PubMed e
Cochrane, utilizando descritores Alzheimer's
disease, Depression, Anxiety, Psychiatric di-
sorders e Neurodegeneration; delimitados por
operadores booleanos. Destas buscas foram en-
contrados 30 artigos, posteriormente submeti-
dos aos critérios de selegao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos pu-
blicados no periodo de 2015 a 2025, que abor-
davam as tematicas propostas para esta pes-
quisa e disponibilizados na integra gratuitamen-
te. Os critérios de exclusdo foram: artigos dupli-
cados, disponibilizados na forma de resumo,
que ndo abordavam diretamente a proposta es-
tudada e artigos que ndo atendiam aos demais
critérios de inclusao.

Ap6s a aplicacao dos critérios de selecao,
restaram 13 artigos que foram submetidos a lei-
tura minuciosa para a coleta de dados. Apos a
leitura dos artigos selecionados foi utilizado,
como instrumento para coleta de dados, 0 Qua-
dro 4.1 que reune alguns elementos principais
dos artigos utilizados na pesquisa.

RESULTADOS

Evidéncias epidemiologicas

Estudos longitudinais indicam que a depres-
sdo na meia-idade esta significativamente asso-
ciada a um maior risco de desenvolvimento da
doencga de Alzheimer, reforcando a hipdtese de
que fatores psiquidtricos podem atuar como
precursores do declinio cognitivo (RINGMAN
et al., 2015). Além disso, a ansiedade tem sido
apontada como preditora de piora cognitiva em
idosos com depressdo, revelando seu papel na

melhora da neurodegeneragdo (KRYZA-LA-
COMBE et al., 2024).

Mecanismos fisiopatologicos
A ativagdo cronica do eixo hipotalamo-hi-

pofise-adrenal (HPA) em individuos com de-
pressao e ansiedade contribui para a elevagao
sustentada dos niveis de cortisol, o que pode re-
sultar em neurotoxicidade e agravamento de
processos degenerativos (NG et al., 2021). Pa-
ralelamente, uma inflamacao cronica de baixo
grau — frequentemente observada nesses trans-
tornos — desempenha papel-chave na morte
neuronal, reforgando a hipotese de que fatores
inflamatorios podem criar um ambiente favora-
vel a deposicdo de f-amiloide e ao estresse oxi-
dativo (BURKE et al., 2016). Esses processos,
somados a disfun¢des mitocondriais, tornam-se
pontos de convergéncia entre quadros depressi-
Vos, ansiosos e a fisiopatologia do Alzheimer
(TERRACCIANO et al., 2023).

Biomarcadores neurodegenerativos
Entre os marcadores estruturais, observa-se

reducdo do volume hipocampal em individuos
com histéria de depressdo cronica, possivel-
mente mediada pelos altos niveis de cortisol e
pela exacerbacdo da cascata inflamatoria
(KRYZA-LACOMBE et al., 2024; MORATO
et al., 2023). Essas descobertas estruturais sao
correlacionadas com piora na fungdo cognitiva
e com maior suscetibilidade a deposicao de -
amiloide, refor¢ando o elo entre transtornos do
humor e a neurodegeneragdo (BOTTO et al.,
2022).

Evidéncias sobre intervencao

Embora ainda seja necessario realizar mais
pesquisas, ha evidéncias de que 0 manejo ade-
quado da depressao e da ansiedade pode atenuar
processos inflamatorios e reduzir a carga de es-
tresse oxidativo, apresentando, assim, impacto
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potencial na preven¢do ou no atraso do surgi-
mento de sintomas de Alzheimer (BURKE et
al., 2016). Nesse contexto, interven¢des farma-
cologicas (como antidepressivos) e psicoterapi-
cas (como terapia cognitivo-comportamental)
podem contribuir para a preservacao da fun¢do
cognitiva em individuos vulneraveis (JOHAN-
SSON et al., 2022).

DISCUSSAO

Sindrome neurodegenerativa ou fator de
risco?

Ha uma discussao crescente na literatura so-
bre se a depressdo e a ansiedade sdo apenas fa-
tores de risco independentes ou, na verdade, re-
presentam sinais iniciais de uma sindrome neu-
rodegenerativa em curso. Alguns estudos indi-
cam que esses transtornos podem preceder o
comprometimento cognitivo, apontando para
seu papel como fatores de risco associados (1Z-
Z0O et al., 2020). Por outro lado, ha evidéncias
de que a manifestagdo de sintomas depressivos
¢ ansiosos em estagios mais avancados da vida
pode refletir alteracdes neurobioldgicas preco-
ces do Alzheimer, refor¢ando a hipotese de que
sejam manifestacdes iniciais do processo dege-
nerativo (RINGMAN et al., 2015).

Impacto do envelhecimento
O processo de envelhecimento ¢é caracteri-

zado por uma série de modificagdes fisiologicas
e neurobioldgicas que podem se somar a pre-
senca de transtornos psiquiatricos, intensifican-
do o risco de declinio cognitivo. Em particular,
a ansiedade em idosos com depressao tem sido
correlacionada a marcadores de neurodegenera-
¢do, como redu¢do do volume cerebral e acu-
mulo de B-amiloide (KRYZA-LACOMBE et
al., 2024). Assim, estados depressivos e ansio-
sos podem acelerar o curso natural do envelhe-
cimento cerebral e contribuir para avangos cog-
nitivos desfavoraveis.

Relevancia dos mecanismos compartilha-
dos
Depressao e ansiedade envolvem processos

bioldgicos que também estdo presentes na fisi-
opatologia do Alzheimer, especialmente a in-
flamacao de baixo grau, a hiperativag¢ao do eixo
hipotalamo-hipéfise-adrenal (HPA) e o estresse
oxidativo (TWAIT et al., 2022; NG et al.,
2021). Elevagdes cronicas do cortisol podem
potencializar processos de morte neuronal, em-
quanto uma inflamacgdo sist€émica prolongada
promove a depressdo de B-amiloide e a disfun-
¢do mitocondrial (TERRACCIANO et al.,
2023). Dessa forma, esses mecanismos conver-
gentes ajudam a explicar porque individuos
com historico prolongado de depressio ou ansi-
edade podem apresentar maior suscetibilidade a
neurodegeneragao.

Limitacoes dos estudos revisados
Apesar de progressos importantes, alguns

estudos apresentam restrigdes metodologicas
que dificultam conclusdes definitivas. Entre as
limitagOes, destacam-Se 0s tamanhos amostrais
reduzidos, a heterogeneidade nos critérios de
diagndsticos de depressao e ansiedade, bem co-
mo a auséncia de dados longitudinais que a-
companham os participantes por periodos sufi-
cientemente longos (BURKE et al., 2016). A-
1ém disso, fatores de confusdo, como o uso de
medicagdo psiquiatrica e a presenga de comor-
bidades clinicas, nem sempre sdo considerados
de maneira padronizada (MORATO et al.,
2023).

Perspectivas futuras
Para elucidar se depressao e ansiedade sdao

precursores ou Mmanifestagdes iniciais do Al-
zheimer, ha a necessidade de pesquisas longitu-
dinais que avaliem o surgimento e a progressao
de sintomas neuropsiquiatricos, bem como es-
tudos translacionais especificos a identificagdao
de alvos terapéuticos especificos (BOTTO et
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al., 2022). Além disso, ensaios clinicos que a-
valiam disciplinas farmacoldgicas e psicotera-
picas no inicio dos quadros depressivos e ansi-
osos podem oferecer melhores evidéncias sobre
a eficacia do tratamento na preveng¢ao ou no
atraso de sintomas cognitivos (JOHANSSON et
al., 2022).

CONCLUSAO

A revisdo aponta que a depressao ¢ a ansie-
dade estdo fortemente associadas ao risco de
desenvolvimento de Alzheimer, possivelmente
devido a sobreposi¢do de mecanismos fisiopa-
tologicos, como inflamagdo cronica, disfungdo
do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal (HPA) e
alteracdes estruturais no cérebro, em especial
em regides como o hipocampo (NG et al., 2021,
1ZZ0 et al., 2020).

Tendo em vista gue o tratamento e o contro-
le de transtornos psiquidtricos podem retardar
ou prevenir alteracdes neurodegenerativas, tor-

na-se fundamental identificar precocemente
sintomas depressivos e ansiosos em situagdes
de risco (JOHANSSON et al., 2022). Além dis-
s0, a adocao de estratégias preventivas, como o
monitoramento de biomarcadores neurodege-
nerativos em individuos com histérico de de-
pressdo e ansiedade, pode fornecer subsidios
para intervengdes mais direcionadas (MORA-
TO et al., 2023).

Compreender a complexa interacao entre 0s
transtornos psiquiatricos e a doenga de Alzhei-
mer abre novas perspectivas para o desenvolvi-
mento de estratégias de prevengdo e manejo da
deméncia. Ao considerar a relevancia de fatores
como inflamagdo, desregulacao do eixo HPA e
estresse oxidativo, bem como a importancia de
intervencdes precoces, torna-Se possivel apri-
morar o cuidado clinico e, potencialmente, re-

tardar a progressao dessa condi¢do neurodege-
nerativa (BOTTO et al., 2022).
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Quadro 4.1 Descrig¢do dos autores/ano, tipo de estudo, amostra e resultados dos artigos selecionados entre os anos de 2015 e 2025

Autor(es)/ ano de
publicacio

Tipo de estudo

Amostra

Resultados

KRYZA-LA-
COMBE et al., 2024

Trata-se de um estudo observacional que inves-
tigou a associacdo entre ansiedade em idosos
com depressdo e diversas variaveis neurobiold-
gicas e clinicas. A pesquisa abrangeu avaliagdo
de biomarcadores especificos (como B-ami-
loide e lesdes de substancia branca) e medidas
funcionais e cognitivas.

O estudo incluiu individuos mais velhos relatados
com depressdo, avaliados quanto aos niveis de ansi-
edade. Foram coletados dados de neuroimagem,
analises de biomarcadores e testes de desempenho
cognitivo e funcional, permitindo correlacionar sin-
tomas ansiosos com alteragdes especificas e para-
metros clinicos.

Os resultados indicaram que maiores niveis de ansiedade em
pacientes idosos com depressao se associam a alteragdes de
volume cerebral, maior deposi¢do de B-amiloide, presenca
de lesdes de substancia branca, além de pior desempenho
cognitivo e funcional. Isso reforca a hipdtese de que a ansie-
dade pode ter um papel significativo na neurodegeneragio e
declinio funcional em quadros de depressdo tardia.

ANTONSDOTTIR
etal., 2024

Este artigo apresenta um estudo observacional
que buscou examinar a relagio entre transtor-
nos psiquiatricos e aspectos neurobiologicos,
explorando possiveis indicadores de risco para
condi¢des como o Alzheimer.

Os participantes incluiram adultos mais velhos ava-
liados sobre sintomas de depressao e outras varia-
veis clinicas, com coleta de dados que permitiram a
inspecdo entre aspectos de satide mental e marcado-
res de vulnerabilidade cognitiva.

Os resultados sugerem uma forte associagdo entre a presenca
de sintomas depressivos e alteragdes ligadas ao risco de de-
clinio cognitivo. Identificou-se que quadros de depressao e
outros fatores psiquiatricos podem interferir na progressio
do comprometimento cognitivo, destacando a relevancia de
avaliar e intervir precocemente esses transtornos em situa-

¢oes de risco.

TWAIT et al., 2024

Este artigo descreve um estudo observacional
que investiga a associagdo entre alteragdes neu-
ropsiquiatricas (como depressdo ou ansiedade)

e o risco de declinio cognitivo ou deméncia,
buscando elucidar possiveis mecanismos biolo-

gicos envolvidos.

Participaram adultos mais velhos, avaliados por
meio de escalas de sintomas psiquiatricos e testes
de fung@o cognitiva. Os pesquisadores compararam
grupos com e sem sinais de depressdo ou ansiedade
para verificar diferengas em marcadores clinicos e
cognitivos.

Os resultados indicaram que individuos com sintomas de-
pressivos ou ansiosos apresentaram maior vulnerabilidade a
processos de declinio cognitivo. Evidenciou-se também que
fatores como inflamagdo ¢ alteragdes hormonais podem de-
sempenhar um papel no elo entre transtornos psiquiatricos e

mecanismos neurodegenerativos, apontando para a impor-
tancia de intervengdes precoces na prevencgao da progressao

para deméncia.

TERRACCIANO et
al., 2023

O artigo apresenta um estudo observacional
que investiga a relagdo entre transtornos psi-
quiatricos (especificamente depresséo e ansie-
dade) e processos neurodegenerativos, focali-
zando fatores como inflamagao e estresse oxi-
dativo.

A populagdo do estudo incluiu adultos, principal-
mente idosos, avaliados quanto a sintomas depressi-
vos e ansiosos. Foram coletados dados clinicos e,
em alguns casos, indicadores bioldgicos para relaci-
onar tais condi¢des a potenciais protetores de decli-
nio cognitivo.

Os resultados apontaram para a existéncia de uma ligagdo
consistente entre a presenca de depressao ou ansiedade e
marcadores de neurodegeneragio. Destacaram-se 0 papel do
estresse cronico e do estresse oxidativo no agravamento de
alteracdes cognitivas, indicando que uma intervengao pre-
coce em sintomas psiquiatricos pode reduzir o risco ou retar-
dar o progresso de condi¢gdes como o Alzheimer.

MORATO et al.,
2023

Trata-se de um estudo observacional voltado
para explorar a influéncia de fatores psiquiatri-
cos — em especial sintomas depressivos e an-
5i0s0s — sobre parametros de fung@o cognitiva

A pesquisa incluiu adultos mais velhos, nos quais
foram avaliados sintomas de depressdo ¢ ansiedade,
além de testes padronizados de fung@o cognitiva.
Parte dos participantes também passou por exames

Os resultados indicaram que niveis elevados de sintomas de-
pressivos e ansiosos correlacionaram-se com redugdes em
estruturas estruturais-chave, além de um desempenho cogni-
tivo pior. Esses resultados reforgam o papel potencial dos
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e neuroimagem, a fim de verificar possiveis
correlagdes com risco de declinio cognitivo.

de imagem para identificar alteragdes estruturais ou
funcionais que pudessem associar sintomas psiquia-
tricos com processos neurodegenerativos.

transtornos psiquiatricos como fatores contribuintes para a

neurodegeneracao, apontando para a importancia de um di-

agnoéstico e de um tratamento precoce desses sintomas para
mitigar o risco de progressio para deméncia.

TWAIT et al., 2022

Este artigo apresenta um estudo observacional
que examinou a conexao entre transtornos do
humor (com foco em depressdo e ansiedade) e
potenciais alteragdes neurodegenerativas, ana-
lisando tanto aspectos clinicos quanto biomar-
cadores associados ao Alzheimer.

A amostra incluiu adultos em fase de envelheci-
mento, avaliados por meio de escalas para sintomas
depressivos e ansiosos, além de exames para identi-
ficagdo de possiveis marcadores de risco para decli-

nio cognitivo ou para a doenga de Alzheimer.

Os resultados indicaram uma associagio significativa entre a
presenga de sintomas depressivos ou ansiosos € a probabili-
dade de alteragdes em marcadores neurodegenerativos rela-
cionados ao Alzheimer. Dessa forma, o estudo reforga a re-
levancia de monitorar e tratar transtornos psiquiatricos como
parte de estratégias preventivas contra o declinio cognitivo e

a deméncia.

BOTTO etal., 2022

Este artigo apresenta um estudo observacional
que investiga a associagdo entre sintomas psi-
quiatricos — principalmente depressdo e ansie-
dade — e o risco aumentado de declinio cogni-
tivo ou de desenvolvimento de deméncia, com
énfase nos mecanismos subjacentes que pos-
sam ligar os transtornos de humor as altera¢des
neurodegenerativas.

A pesquisa envolveu participantes adultos ou ido-
sos, submetidos a avalia¢des clinicas para identifi-
car a presencga e a gravidade de sintomas depressi-
vos e/ou ansiosos. Foram coletados dados por meio
de escalas especificas, além de possiveis indicado-
res neurobioldgicos relacionados ao Alzheimer, de
modo a possibilitar uma correlagao entre satide
mental e parametros de neurodegeneragao.

Os achados sugeriram que individuos com historico ou sin-

tomas elevados de depressdo e ansiedade apresentam maior

propensao a alteragdes associadas ao Alzheimer, como mar-
cadores inflamatorios ¢ mudangas em estruturas cerebrais

relevantes para a memoria. Os resultados reforgam a neces-

sidade de intervengdes precoces em transtornos psiquiatricos
para potencialmente retardar ou prevenir o surgimento de

déficits cognitivos e deméncia.

JOHANSSON et al.,
2022

Este artigo consiste em um estudo observacio-
nal que investiga a relago entre transtornos
psiquiatricos, especialmente a depresséo, € o
risco de evolugdo para quadros de deméncia,

analisando potenciais mediadores fisiologicos e
estruturais que possam explicar essa correla-
cdo.

Foram avaliados adultos em processo de envelheci-
mento, diagnosticados ou ndo com depressao, por
meio de escalas de sintomas, exames de imagem e

outros indicadores de saude cerebral. A comparagéo
entre grupos visou identificar como as alteragdes

psiquiatricas podem influenciar o desenvolvimento
de comprometimento cognitivo.

Os resultados apontaram que a depressao, quando ndo con-
trolada, se relaciona a mudangas na fung@o cognitiva e pos-
sivelmente contribui para a progressdo de deméncias. Esses
achados reforcam a importancia de uma intervengao precoce
em transtornos psiquidtricos como estratégia de prevengao
ou atenuagdo de comprometimentos cognitivos na populagdo
idosa.

NG et al., 2021

Trata-se de um estudo observacional que exa-
minou a relagdo entre sintomas de depressdo e
ansiedade e possiveis alteragdes cognitivas e
neurobioldgicas associadas a progressio para
guadros de deméncia, com énfase na doenga de
Alzheimer.

Participaram adultos mais velhos, alguns apresen-
tando transtornos depressivos ou ansiosos, que fo-
ram avaliados por escalas clinicas, testes cognitivos
e, em alguns casos, por marcadores biologicos e
exames de imagem. O objetivo foi correlacionar a
presenca desses transtornos com indicadores de
risco para neurodegeneracao.

Os achados refor¢aram a hipdtese de que a depressio e a an-
siedade exercem influéncia significativa sobre processos
neurodegenerativos, sinalizando que o manejo precoce des-
sas condigdes pode retardar ou atenuar o declinio cognitivo.
A relevancia da inflamagdo cronica, da desregulagdo do eixo
hipotalamo-hipofise-adrenal (HPA) e de outros mecanismos
fisiopatologicos foi destacada como eix0 comum entre 0S
transtornos psiquiatricos e a vulnerabilidade a deméncias.

1ZZ0 et al., 2020

O artigo descreve um estudo observacional que
avalia a relag@o entre sintomas psiquiatricos —
em particular, depressao — e risco de declinio

Participaram individuos adultos, sobretudo idosos,
com diferentes graus de sintomas depressivos. A

Os resultados apontaram que sintomas depressivos tém asso-
ciagdo consistente com maiores chances de declinio cogni-
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cognitivo, buscando verificar possiveis meca-
nismos que liguem esses transtornos a progres-
sd0 para deméncia.

coleta de dados incluiu avaliagdes clinicas, cogniti-
vas e, em alguns casos, biomarcadores que pudes-
sem indicar vulnerabilidade a degenerag@o cerebral.

tivo ao longo do tempo. Mecanismos como inflamagao cro-
nica e alteragdes no eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal (HPA)
foram propostos como mediadores dessa relagdo, reforcando
arelevancia de tratar precocemente a depressdo na preven-
¢30 de deméncias.

YANG et al., 2020

O artigo apresenta um estudo observacional
que investiga a influéncia de fatores psiquidtri-
cos, sobretudo depressdo e ansiedade, no de-
sempenho cognitivo e em possiveis indicadores
de neurodegeneragdo, com foco em adultos
mais velhos.

A pesquisa incluiu participantes idosos avaliados
por meio de escalas clinicas de sintomas depressi-
vos ¢ ansiosos, além de testes padronizados de fun-
¢do cognitiva. Em alguns casos, foram realizados
exames complementares para analise de marcadores
de risco ou de progressdo para deméncia.

Os achados sugerem que a presenca de sintomas de depres-
sao e ansiedade se correlaciona significativamente a altera-
¢des em parametros cognitivos, refor¢ando o papel de am-
bos como potenciais preditores de declinio. A identificago
e o tratamento precoces desses transtornos podem, portanto,
ter impacto relevante na prevengao ou no atraso da progres-
sa0 para quadros mais graves de neurodegeneragao.

BURKE et al., 2016

Este artigo descreve um estudo observacional
que investigou a possivel relagdo entre sinto-
mas de depressdo e ansiedade e alteragdes neu-
rodegenerativas, abordando fatores como infla-
magdo, disfungdo do eixo HPA e estresse oxi-
dativo.

A amostra foi composta por adultos mais velhos,
avaliados quanto a presenca ¢ a intensidade de sin-
tomas depressivos e ansiosos. Os participantes pas-

saram por testes de fungdo cognitiva e, em alguns
casos, por exames complementares que permitiram
investigar marcadores relacionados ao risco de de-

clinio cognitivo.

Os resultados indicaram que individuos com maior carga de
sintomas depressivos ou ansiosos exibiram maior predispo-
si¢do a deterioracdo cognitiva. Mecanismos como inflama-
¢do cronica e desregulacdo do eixo hipotalamo-hipdfise-

adrenal foram destacados como potenciais mediadores, re-

forgando a importancia do tratamento precoce de transtornos
psiquiatricos para retardar ou prevenir a progressdo para de-

méncia.

RINGMAN et al.,
2015

Este artigo descreve um estudo observacional
que buscou investigar a associagdo entre de-
pressdo (especialmente em idade avangada) e
mecanismos subjacentes ao declinio cognitivo,
considerando possiveis contribui¢cdes de infla-
magdo e disfun¢des neurobioldgicas.

O trabalho envolveu adultos mais velhos, incluindo
individuos com e sem sintomas depressivos. Foram
realizadas avaliagdes clinicas, testes de desempenho
Cognitivo e, em alguns casos, analises de marcado-
res biologicos, permitindo correlacionar sintomas
depressivos com indicadores de neurodegeneragio.

Os achados sugeriram que a depresséo na terceira idade
pode acelerar processos de comprometimento cognitivo, em
parte devido a inflamag&o cronica e outras alteragdes fisio-

patologicas, como hiperativacdo do eixo HPA. O estudo des-
taca a importancia de estratégias de intervengao precoce no
controle de sintomas depressivos para reduzir o risco de pro-
gressdo para deméncia.
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