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O diabetes mellitus (DM) é uma condicdo muito comum em pessoas idosas, sendo
considerada uma doenca crbnica, caracterizada por elevados niveis de glicemia
sanguinea. A sua etiologia se da por defeitos na agéo de insulina, na sintese de insulina
ou em ambos. Algumas pesquisas tém demonstrado que o DM além de provocar
complicacBes graves ja conhecidas, também pode desencadear a doenca de Alzheimer
(DA). As causas da DA ainda ndo séo totalmente compreendidas, bem como sua
associagdo com o DM. Estudos apontam como causa principal dessa relacdo a
hiperglicemia e produtos de glicacdo avancada desenvolvidos pelo diabetes, que podem
resultar em estresse oxidativo e acumulo de substancia B amiloide intracerebral. Esse
acumulo de substancia 8 amiloide provoca resisténcia insulinica intracerebral em areas do
cérebro (areas dependentes de insulina e de seus receptores) desencadeando sintomas e
caracteristicas responsaveis pela DA. O objetivo do presente estudo foi revisar a literatura
cientifica existente sobre a associacdo entre diabetes mellitus (DM) e doenca de
Alzheimer (DA), buscando evidéncias que comprovam 0sS mecanismos envolvidos nesse
processo, caracterizando as principais alteracdes comportamentais e bioquimicas
desenvolvidas pela DM e a DA.

Palavras-chave: Diabetes Mellitus, Doenca de Alzheimer, Envelhecimento.

INTRODUCAO

Atualmente na maior parte do mundo, a quantidade de pessoas idosas
aumentou consideravelmente, resultando em um aumento da populacdo acima dos 60
anos de idade (MENDONCA; SQUASSONI; ZANNI, 2010). Com isso o perfil de saude da
populacdo também mudou, em vez de processos agudos que se resolvem rapidamente
por meio de cura ou O6bito, as doencas crdnicas ndo transmissiveis passaram a
prevalecer, gerando assim um aumento de incapacidades e maiores gastos com a saude
(SCHMIDT et al., 2011).

O envelhecimento é caracterizado como um processo dindmico e progressivo,
responsavel por produzir importantes mudancas no organismo (DIAS et al., 2013). Essas

modificacdes produzem alteragdes celulares, moleculares e funcionais, originando uma
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diminuicdo da capacidade de manutencdo homeostatica, gerando uma maior
predisposicdo as doencas. Como consequéncias ocorrem alteracbes na vida social,
intelectual e funcional dos individuos, alteracdes que sdo muito importantes para que 0s
idosos consigam manter sua qualidade de vida de forma independente (COSTA et al.,
2014).

As doencas que mais acometem os idosos sdo: doencas cardiovasculares,
neoplasias, diabetes mellitus, doencas reumatoldgicas, alguns transtornos mentais,
guedas, iatrogenias e deméncias (SAKAI; MEDEIROS; OLIVEIRA, 2014). Alguns estudos
revelam a existéncia de uma associacdo entre diabetes mellitus (DM) e deméncia, no
entanto a origem dessa associacdo e 0s mecanismos envolvidos ainda ndo estédo
completamente esclarecidos. Paciente com DM tipo 2 (DM 2) apresentam mais déficits
cognitivos e funcionais do que pacientes que ndo possuem DM (LOPES; ARGIMON,
2010).

Estima-se que 382 milhdes de pessoas convivam com diabetes mellitus (DM)
em 2013, com idade entre 40 e 59 anos e em 2035 a estimativa aponta que esse numero
pode aumentar até 55%, chegando a um total de 592 milhdes de pessoas convivendo
com DM. A prevaléncia de diabetes em pessoas com idade entre 60 a 79 anos representa
mais de 35% de todos os casos de DM em adultos (ATLAS DIABETES, 2014). Essa
doenca pode causar cegueira, amputacoes, nefropatias, complicacdes cardiovasculares e
encefélicas, entre outras, que contribuem para desenvolvimento de prejuizos a
capacidade funcional, autonomia e qualidade de vida do individuo (FRANCISCO et al.,
2010).

A doenca de Alzheimer (DA) € a forma mais comum de deméncia
degenerativa, caracterizada por perda excessiva de neurdbnios em alguns locais
especificos do cérebro (CAVALCANTI; ENGELHARDT, 2012). E responsavel por 75% de
todos os casos de deméncia (QIU et al., 2009) e estimativas indicam que em todo o
mundo existam cerca de 44 milhdes de pessoas convivam com DA ou deméncia. Porém
apenas 1 em cada 4 pessoas acometidas por essa doenga ja foram diagnosticadas
(DISEASE INTERNATIONAL DE ALZHEIMER, 2015). No Brasil estima-se que mais de 1
milhdo de pessoa conviva com alguma forma de deméncia (ALZHEIMER’S
ASSOCIATION, 2015).

A DA é diagnosticada através da exclusao de outras enfermidades que possam

apresentar sintomas semelhantes aos desenvolvidos por essa deméncia. Sao
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consideradas ferramentas importantes para o diagnostico de DA: a histéria clinica
completa do paciente, testes para a avaliacdo de memoéria e o estado mental, avaliacao
do grau de atencado e concentracao, habilidades em resolver problemas e a avaliacdo do
nivel de comunicacgao do individuo (NITRINI et al., 2005).

N&o existe um marcador biolégico especifico, confidvel e definitivo para o
diagnostico de DA, e por esse motivo o diagndstico completo s6 pode ser realizado
através de exames microscopicos do tecido cerebral obtido por bidpsia ou necropsia
(JACK JR et al., 2011). Diante desta dificuldade muitos estudos tém sido realizados com o
objetivo de investigar biomarcadores que permitam o diagnéstico da DA e de outras
deméncias degenerativas em estagios ainda iniciais. Além do diagndstico precoce,
acredita-se que os biomarcadores possam fornecer caracteristicas das doencas, permite
o monitoramento do quadro clinico e contribui para o desenvolvimento de novas drogas
(MATTSSON, 2011).

O objetivo do presente estudo foi revisar a literatura cientifica existente sobre a
associacdo entre diabetes mellitus (DM) e doenca de Alzheimer (DA), buscando
evidéncias que comprovam 0S mecanismos envolvidos nesse processo, caracterizando as

principais alteracées comportamentais e bioquimicas desenvolvidas pela DM e a DA.

Procedimentos metodoldgicos

A pesquisa em questdo seguiu o preceito de estudo exploratério, através de
pesquisa bibliogréfica que segundo Gil (2002, p. 50) é desenvolvido a partir de material ja
elaborado, constituido principalmente por livros e artigos cientificos. Para a busca das
fontes abordadas neste trabalho de revisdo foram utilizados os seguintes termos: diabetes
mellitus, doenca de Alzheimer e biomarcadores. A pesquisa esta baseada nas mais
diversas fontes de pesquisas incluindo fontes primarias como o0s artigos originais em
periodicos cientificos (PUBMED, MEDLINE, LILACS, SCIELO), fontes secundarias
referentes aos bancos de dados e fontes terciarias que incluem livros, diretrizes

terapéuticas e artigos de revisao.

Resultados e discussodes

Diabetes mellitus (DM)
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O termo diabetes mellitus descreve uma desordem metabdlica de etiologia
multipla, caracterizada por uma hiperglicemia crénica devido a deficiéncia na producao de
insulina (absoluta ou parcial) e diminuicdo da sensibilidade a insulina em determinados
orgaos. Pode comprometer o metabolismo de carboidratos, proteinas e lipideos, além do
metabolismo de glicose, resultantes de deficiéncias na secrecdo ou acdo da insulina, ou
de ambas (SEINO et al., 2010).

A glicose é o principal combustivel utilizado pelos humanos, e é a Unica fonte
de energia para o cérebro (GHANI; TRIPATHY; FRONZO, 2006) e por isso deve ser
mantida em concentracbes normais (NATHAN et al., 2007). Qualquer grau de
hiperglicemia ja é suficiente para causar alteracfes patolégicas e funcionais em muitos
tecidos, porém no inicio € assintoméatico e por isso as vezes demora a ser diagnosticado
(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2010).

Para serem diagnosticados com DM os pacientes devem apresentar alteracdes
de glicose plasméatica em jejum ou apos a sobrecarga de glicose por via oral, obedecendo
a critérios estabelecidos pela Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) (TELES, 2010). A
hemoglobina glicada (HbAlc) é considerada um biomarcador importante para o
diagndstico de DM, € um exame laboratorial que reflete as concentracdes de glicose em
jejum e poés-prandial no plasma durante 2-3 meses anteriores a coleta (HONG et al.,
2014).

Alguns sintomas s&o caracteristicos da doenca como: politria, polidipsia,
polifagia e perda involuntaria de peso. E outros sintomas como fadiga, halito cetbnico,
visdo turva, nauseas, dores abdominais, desidratacdo e fraqueza, insuficiéncia renal e
letargia pode ser comuns, além do desenvolvimento de complicacdes crénicas como
neuropatia, retinopatia ou doenca cardiovascular aterosclerética (SAMPAIO et al., 2006).

O DM pode ser classificado em quatro categorias: DM tipo 1 (DM 1), DM tipo 2
(DM 2), DM gestacional (DMG) e outros tipos de DM especificos, sendo essa
classificacdo muito importante, pois auxilia na escolha do tratamento. O DM 1 é
responsavel por cerca de 5 a 10% dos casos e inicia normalmente antes dos 30 anos de
idade. Nesse tipo de DM ocorre a destruicdo de células B pancreaticas, onde 90% dos
casos essa destruicdo ocorre por causa auto-imune e 10% dos casos a causa €

idiopatica. O tratamento exige o uso de insulina exégena (MARASCHIN et al., 2010).
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O DM 2 é responsavel por mais 90% dos casos, ndo possui componente auto-
imune, acontece em geral apés os 30 anos de idade em individuos com histéria familiar
positiva (MARASCHIN et al., 2010). Sua causa se da através da associacdo da
resisténcia a acao da insulina e uma resposta inadequada compensatéria da secrec¢ao de
insulina (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2010). Esse tipo de DM afeta 20% das
pessoas com 65 anos de idade ou mais (MILECH et al., 2014).

O DMG pode ser diagnosticado durante a gravidez, sua intensidade é variada,
e normalmente se resolve apos o parto, podendo retornar alguns anos depois (SAMPAIO
et al., 2006). Similar ao DM2, o DM gestacional associa-se tanto a resisténcia a insulina
guanto a diminuicédo da funcéo das células beta (MILECH et al.,2014).

Individuos com alto risco (com tolerancia a glicose diminuida) em desenvolver
DM podem prevenir ou retardar o aparecimento da doenca, através de mudancas de
estilo de vida, como reducédo de peso, aumento da ingestao de fibras, restricdo energética

moderada, restricdo de gorduras e aumento da atividade fisica (SAMPAIO et al., 2006).

Doenca de Alzheimer (DA)

A doenca de Alzheimer (DA) foi descrita pela primeira vez por um meédico
neurologista alemao, chamado Alois Alzheimer, que observou e descreveu alteragdes no
tecido cerebral de uma mulher que apresentou os primeiros sintomas demenciais por
volta de 51 anos de idade (LUZARDO; GORINI; SILVA, 2006). Caracterizada por ser uma
doenca do cérebro de progressao lenta (OBI; IMAINVAN, 2011), considerada uma doenca
neurodegenerativa de origem ainda misteriosa e sem cura, cujas lesées cerebrais levam a
morte progressiva de neurénios (PIVETTA, 2008).

O avanco da idade € o principal fator de risco para o desenvolvimento de DA,
pois a maioria das pessoas diagnosticadas possuem 65 anos de idade ou mais, porém,
em alguns casos a doenca pode se desenvolver de forma prematura (5% dos casos)
(ALZHEIMER’S ASSOCIATION, 2015). A sobrevida média apds os inicio dos sintomas €
de aproximadamente oito anos (variando de 3 a 20 anos). Pacientes com DA
normalmente morrem de infec¢gbes bacterianas, deficiéncias nutricionais, asfixia e trauma
e ndo pela Doenca de Alzheimer em si. As drogas disponiveis sdo capazes de retardar o
agravamento dos sintomas durante 6a 12 meses, porém esse resultado é eficaz apenas

para a metade da populacéo tratada (AKTER et al., 2001).
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Varios mecanismos ja foram descritos como envolvidos na causa da DA, como
fatores genéticos, metabdlicos, reacfes inflamatdrias, cascata patogénica mitocondrial,
estresse oxidativo, proteinas plasmaticas e cerebrais, fator neurotréfico derivado do
cérebro (BDNF), deficiéncia de estrogénio, além de fatores ambientais. Nos Ultimos anos,
a influéncia de fatores vasculares em associacdo com DA tem sido muito estudado
(CAVALCANTI; ENGELGARDT, 2012).

As principais alteragcbes neuropatoldgicas da DA sdo conhecidas como
presenca de emaranhados neurofibrilares intracelulares nos neurdnios, depdsito de
proteina B amiloide em placas senis extracelulares e perdas neuronais (REVETT et al.,
2013). Os emaranhados neurofibrilares surgem a partir de uma alteracdo quimica na
estrutura da proteina tau, que é uma proteina responsavel pela formacdo de microtabulos
gue transportam nutrientes e informacdes dos prolongamentos dos neurbnios ao seu
corpo celular, quando essa proteina é modificada os microtibulos sdo desestabilizados,
levando ao um colapso desse sistema e a morte de neurdnios (PIVETTA, 2008).

As placas senis sdo formadas pelo depésito de polipeptideos AB 40 e AB 42,
gue sao produzidos pela acéo da 8 e y secretase sobre a proteina precursora de amiloide
(PPA), e a inibicdo dessas enzimas (B e y secretase) poderia prevenir a producéo de AB e
diminuir a formacdo dessas placas (MILECH et al., 2014). A PPA é uma proteina
encontrada na membrana gordurosa que envolve as células nervosas. Pequenos
agrupamentos de 8 amiloide podem bloquear a sinalizacdo entre as células nas sinapses
e podem também ativar as células do sistema imunolégico que causam inflamacdes e
devoram células deficientes (SCHEINFELD et al., 2002). O excesso de AB provoca
multiplos mecanismos citotdéxicos, como o aumento de Ca2+ intracelular, aumento do
estresse oxidativo e ativacdo das cascatas de morte celular (NIIKURA; TAJIMA; KITA,
2006).

As perdas de células neuronais provocam a atrofia do cérebro, o nimero de
células perdidas depende do grau de manifestacdes clinicas desenvolvidas pela DA
(NIIKURA; TAJIMA; KITA, 2006). Muitos estudos indicam que a morte de células nervosas
também esteja relacionada com o acumulo ou aumento da producdo de proteina f3
amiloide no cérebro (OBI; IMAINVAN, 2011).

Muitos estudos foram realizados na busca da compreensado dos fatores
genéticos que contribuem para o surgimento da DA e a descoberta de mutagdes em gene

precursores de PPA, genes das proteinas presenilina 1 (PSEN 1) e presenilina 2 (PSEN
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2) passaram a ser considerados uma das causas da DA autossémica dominante, porém
representa < 1%, sendo muito raro. Mas essas identificacdes de mutacdes nesses genes
sdo importantes, pois fornecem informacfes sobre os mecanismos moleculares e vias
envolvidas na patogénese da DA e contribui assim para diagnosticos e desenvolvimento
de novas drogas (CAUWENBERGHE; BROECKHOVEN; SLEEGERS, 2015).

A apolipoproteina E (ApoE) é proteina muito importante na regulacdo da
homeostase lipidica e no reparo neuronal, existem trés formas de ApoE como E2, E3 e
E4. O alelo E4 é produzido pelo figado e pelos astrocitos no sistema nervoso central
(SNC), esta presente em cerca de 25% da populacdo em geral (PITITTO; FILHO;
CENDOROGLO, 2008) e é considerado um forte fator de risco genético para DA de inicio
precoce e tardio (CAUWENBERGHE; BROECKHOVEN; SLEEGERS, 2015). Sendo que
individuos heterozigotos de E4 tem trés vezes mais risco de desenvolver DA e
homozigotos possuem oito vezes mais risco de ter a doenga aos 75 anos de idade em
comparacdo com os portadores do alelo E3. Enquanto que portadores do alelo E2
usufruem de um efeito protetor em relacdo a DA. A causa pela qual os individuos
portadores de E4 serem mais propensos a essa patologia estaria relacionada com a maior
afinidade pela proteina AB e sua agregacdo com formacdo de fibrilas que se
incorporariam as placas senis (MILECH et al., 2014).

Outra alteracdo envolvida com a DA é o comprometimento e perda neuronal no
nicleo de base de Meynert, que leva a perda de colina-acetil-transferase (ChAT), como
consequéncia dessa perda ocorre a reducdo na capacidade de sintese de acetilcolina
(ACh) (VALE et al., 2011). Estudos apontam que h& uma redugdo de 50% a 90% na
atividade da ChAT (PECANHA; NERI, 2007) e nas fases iniciais da DA ocorre a perda
também de receptores nicotinicos, resultando entdo em reducéo na atividade colinérgica,
onde se acredita que parte dos sintomas desenvolvidos pela DA decorra desse déficit e
gue a correcdo nesse déficit pode trazer uma melhora clinica (VALE et al., 2011).

Diabetes mellitus (DM) como comorbidade para o desenvolvimento da doenca de
Alzheimer (DA)

Muitos estudos tém mostrado que doencas como hipertensdo arterial,
dislipidemias, doengas infecciosas e o diabetes mellitus (DM) s&o considerados fatores de

risco para o desenvolvimento de doenca de Alzheimer (DA) (NITRINI, 2009). Um estudo
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realizado com 254 idosos de ambos o0s sexos, com idade igual ou superior a 60 anos,
sendo 44 idosos diagnosticados com DM 2 e 210 idosos do grupo controle da populacao
geral, demonstrou que o estado cognitivo era mais prejudicado nos pacientes portadores
de DM 2, indicando que a hiperglicemia pode ser um fator significativo para incidéncia de
Alzheimer e uma causa secundaria de deméncia (LOPES; ARGIMON, 2010).

Por muito tempo, pensava-se que o cérebro ndo era sensivel a acdo da
insulina, mas muitos estudos comprovaram que a insulina consegue atravessar a barreia
hematoencefélica (BHE) a partir da circulagdo sanguinea e consegue atingir o cérebro
através de um mecanismo dependente de receptor. O transporte periférico de insulina
através da BHE pode ocasionar hiperinsulinemia ou hipoinsulinemia, que sdo muito
importantes para a sinalizacéo de insulina cerebral (MATIOLI; NITRINI, 2015).

Genes IGF — 1 e IGF — 2 que séo fatores de crescimento semelhantes a
insulina, sdo expressos em neurdnios e ceélulas gliais em todo o cérebro e os mais
elevados niveis de expressdo sao encontrados em estruturas alvos atingidas por doencas
neurodegenerativas. No SNC a insulina e IGF realizam a sinalizacdo na manutencédo da
funcdo cognitiva (MONTE, 2012), em funcdes relacionadas a aprendizagem e memoria,
neuromodulacdo e neuroprotecdo, controle de ingestdo alimentar e controle de peso, e
reproducdo. E portanto, qualquer disturbio relacionado a insulina e seus receptores pode
contribuir ou em alguns casos podem desempenhar um papel principal no
desenvolvimento e progressdao de doencas neurodegenerativas e distlrbios
neuropsquiatricos (GHASEMI et al., 2013).

A hiperglicemia que € o estado clinico desenvolvido no DM contribui para o
aumento do estresse oxidativo e formacao de produtos de glicacdo avancada, que séo
fatores que auxiliam no desenvolvimento da resisténcia a insulina intracerebral.

A DM pode causar amiloidogénese pelo aumento da resisténcia a insulina no
tecido cerebral. A amiloidogénese é responsavel pela producédo de substancia 8 amiloide
intracerebral, sendo este o principal fator relacionado ao desenvolvimento da DA a partir
de uma doenca metabdlica (BOMFIM et al., 2012).

Muitos estudos epidemiologicos encontraram associagcdo positiva entre
hiperinsulinemia e alteragdo cognitiva ou deméncia do tipo Alzheimer em humanos
(KUUSISTO et al. 1993), enquanto que estudos experimentais demonstraram que a
infusdo de insulina cerebral melhorou a memaéria dos ratos, e isso se explicaria pelo fato

de que em humanos a hiperinsulinemia encontrada € resultante da resisténcia a insulina,
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caracterizando a deficiéncia funcional desse horménio (PITITTO; FILHO; CENDOROGLO,
2008). Outros estudos sugerem que a enzima degradadora de insulina (EDI) em neurénio
e microglia seria responsavel pela degradacdo de B amiloide, e a hiperinsulinemia
compete pela acdo da enzima, resultando em prejuizo na degradacdo da proteina
amiloide (PARK et al, 2000).

Anormalidades metabdlicas relacionados a insulina e IGF cerebral interrompem
as vias que regulam a sobrevivéncia neuronal, producédo de energia, expressao de genes
e plasticidade cerebral. A inibicAdo desses fatores contribuiria para a neurodegeneracao
por aumento de cinases que fosforilam a proteina tau de maneira anormal, que produzem
proteina B amiloide, regulacdo dos niveis de estresse oxidativo que lesam proteinas, o
DNA e os lipideos, causando disfuncdo mitocondrial e ativacdo de cascatas inflamatérias
e pré-apoptoticas (CAVALCANTI; ENGELGARDT, 2012).

Um estudo transversal realizado com pacientes chineses com idade acima dos
50 anos de idade em uma comunidade urbana, visava avaliar a prevaléncia de deméncia
nesses pacientes e avaliar o efeito genotipo da ApoE. Os pacientes foram submetidos a
entrevistas para deméncia e fatores de riscos relacionados e foram realizadas coletas de
amostras sanguineas em jejum para avaliacdo da glicose e ApoE. Onde foi demonstrado
gue a prevaléncia de todas as causas de deméncias, DA e deméncias vasculares em
diabéticos foram mais elevadas do que em relacdo aos pacientes ndo diabéticos,
portadores da ApoE — E4 que eram diabéticos apresentaram maior prevaléncia de
deméncia e DA (9,2% diabéticos e 3,3% nao diabéticos). Entdo neste estudo mostrou que
a prevaléncia de deméncia foi significativamente maior nos pacientes diabéticos e a
presenca do alelo E 4 da ApoE reforcava ainda mais o risco (ZHAO et al., 2012).

Além do estresse oxidativo, dos produtos de glicacdo avancada, da resisténcia
a insulina, déficits em IGF e o aumento da substancia B amiloide, a genética também
aparece ser envolvida com a associacao entre DM e problemas de cognicao (PITITTO;
FILHO; CENDOROGLO, 2008). Essas hipoteses (relatadas resumidamente na Tabela 1
na pagina seguinte, trazendo os fatores e suas possiveis alteracbes) tem feito a
comunidade cientifica chamar essa possivel relacdo como “Diabetes mellitus tipo 3”
(IBIAPINA et al., 2011).

Tabela 1. Fatores responsaveis pela associacédo entre a DM e DA
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unesc
Fatores Possiveis alteracfes Referéncias
Resisténcia a insulina Aumento da producéo de proteina 8 BOMFIM et al.,
intracerebral amiloide. 2012.

Favorece a formagao de AR,
fosforilag@o de proteina tau e LOPES; OLIVEIRA;
formacéao de emaranhados FORTUNATO, 2008.

neurofibrilares.

Estresse oxidativo

Podem modificar as estruturas

L intracelulares, sinalizacao entre BARBOSA;
Produtos de glicagéo i ) .
células e moléculas, produgéo de OLIVEIRA; SEARA,
avancada o _ .
citocinas inflamatorias e fatores de 2008.
crescimento.
. _ PITITTO; FILHO;
Desenvolve alteragbes neuronais,
o _ _ _ CENDOROGLO,
Déficits de IGF como distrofia neuroaxonal e assim 2008

predispbem a apoptose celular.

Diabéticos maior chance de ZHAO et al. 2012
_ et al, :
ApoE-E4 apresentarem ApoE — E4.

Fonte: Autores, 2016.

Consideragdes Finais

A presente revisdo bibliografica observou que fatores como resisténcia a
insulina, déficits de sinalizacdo de fatores de crescimento semelhantes a insulina,
geneética, estresse oxidativo e produtos de glicagcdo avancada desencadeadas pela
diabetes mellitus, contribuem para que essa doenca metabdlica seja considerada
possiveis causas de comorbidade para o desenvolvimento da doenca de Alzheimer.
Ficando claro que qualquer distarbio relacionado a insulina e seus receptores pode

contribuir ou em alguns casos podem desempenhar um papel principal no
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desenvolvimento e progressao de doencas neurodegenerativas (DA por exemplo) e
disturbios neuropsquiatricos.

Dessa forma, medidas comportamentais que previnam o0 surgimento de
diabetes mellitus, como controle dietético, reducao de peso e pratica de exercicios fisicos,
podem ser Uteis para a prevencao contra a doenca de Alzheimer, pois ajudam a reduzir o
risco de aparecimento de diabetes mellitus ou resisténcia insulinica que esta envolvida
nas alteracdes ocorridas na doenca de Alzheimer. Assim como atividades que estimulam
e aumentam a cogni¢do, como leituras, jogos e atividades esportivas sdo considerados
fatores de prevencgéo para deméncias.

O diagnoéstico da doenca de Alzheimer ainda continua sendo clinico, porém a
comunidade cientifica tem buscado constatacdo de marcadores bioldégicos que possam
auxiliar e tornar o diagnésico precoce mais confiavel. Diante de todos os estudos
observados, pode-se concluir que os biomarcadores conhecidos até o momento, sdo
indicados somente para a pesquisa cientifica e ndo sdo recomendados para diagndstico
definitivo da doenca.

A pesar das fortes evidencias associando a DM e a DA ainda sdo necessarios

mais estudos que complementem a relagéo entre essas duas doencgas.

Fonte financiadora: UNIBAVE.
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