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Intfrodugdo: A Doenca de Alzheimer é a forma de deméncia com maior incidéncia mundial e possui uma natureza
multifatorial intimamente relacionada com o acumulo de peptideos p-amiloide e emaranhados neurofibrilares de
proteina tau hiperfosforilada. A patologia estd associada da disfuncdo mitocondrial e estresse oxidativo, os quais,
nesse dmbito, podem estar diretamente relacionados com o tabagismo, com tal hdbito servindo de facilitador para
o desenvolvimento dos processos fisiopatoldgicos da deméncia. Objetivo: Analisar, com base na literatura
disponivel, a relacdo entre a fisiopatologia da Doenca de Alzheimer e o tabagismo. Método: Revisdo bibliografica
pela coleta de dados nas plataformas SciELO, PubMed e Google Académico, mediante o uso dos descritores:
“Tabagismo e Doenca de Alzheimer”, “Estresse oxidativo e Alzheimer”, "Cigarro e Radicais Livres” e “Fisiopatologia
da Doenca de Alzheimer”. Apds triagem por fitulo e resumo dos artigos encontrados, descartaram-se os que ndo
fratavam diretamente da relacdo enfre tabagismo e Doenca de Alzheimer ou sua fisiopatologia. Os restantes foram
analisados detalhadamente e suas informacdes organizadas em uma tabela comparativa para identificar padrdoes
e inconsisténcias. Avaliou-se a qualidade metodoldgica com base na clareza dos objetivos, métodos de coleta de
dados e uso adequado de técnicas estatisticas. Foram incluidos apenas dados de 1998 a 2021, e os que ndo
apresentavam relevé@ncia ou coeréncia foram excluidos. Dos 81 estudos encontrados, 49 foram selecionados.
Resultados: O acumulo de placas amiloides e emaranhados neurofibrilares, constituidos pelas proteinas B-amiloide e
tau, respectivamente, sdo marcadores bioldgicos da Doenca de Alzheimer. O tabagismo influencia esse processo
ao aumentar a producdo e deposicdo de B-amiloide, além de promover a hiperfosforilagcdo da proteina tau. Além
disso, induz danos vasculares, comprometendo a integridade da barreira hematoencefdlica. Essa disfuncdo
permite a entrada de subst@ncias tdxicas no cérebro, intensificando o processo inflamatdrio e a
neurodegeneracdo. Os componentes do cigarro, como metais pesados e radicais livres, desencadeiam estresse
oxidativo, que, por sua vez, danifica o DNA, as proteinas e os lipidios, acelerando a progressdo da patologia. A
nicotfina, principal substéncia psicoativa do cigarro, interfere na neurotransmissédo, modulando a afividade de
diversos receptores e influenciando a plasticidade sindptica. A neuroinflamacdo, caracterizada pela ativacdo da
microglia e pela producdo de citocinas pré-inflamatdrias, também é intensificada pelo tabagismo. Esse processo
contribui para a morte neuronal e a perda de sinapses. Conclusdo: Entende-se que o tabagismo pode ter
influéncia no desenvolvimento da fisiopatologia da Doenca de Alzheimer.
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