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O diabetes mellitus (DM) é uma condição muito comum em pessoas idosas, sendo 
considerada uma doença crônica, caracterizada por elevados níveis de glicemia 
sanguínea. A sua etiologia se dá por defeitos na ação de insulina, na síntese de insulina 
ou em ambos. Algumas pesquisas têm demonstrado que o DM além de provocar 
complicações graves já conhecidas, também pode desencadear a doença de Alzheimer 
(DA). As causas da DA ainda não são totalmente compreendidas, bem como sua 
associação com o DM. Estudos apontam como causa principal dessa relação a 
hiperglicemia e produtos de glicação avançada desenvolvidos pelo diabetes, que podem 
resultar em estresse oxidativo e acúmulo de substância β amiloide intracerebral. Esse 
acúmulo de substância β amiloide provoca resistência insulínica intracerebral em áreas do 
cérebro (áreas dependentes de insulina e de seus receptores) desencadeando sintomas e 
características responsáveis pela DA. O objetivo do presente estudo foi revisar a literatura 
científica existente sobre a associação entre diabetes mellitus (DM) e doença de 
Alzheimer (DA), buscando evidências que comprovam os mecanismos envolvidos nesse 
processo, caracterizando as principais alterações comportamentais e bioquímicas 
desenvolvidas pela DM e a DA. 
 
Palavras-chave: Diabetes Mellitus, Doença de Alzheimer, Envelhecimento. 

 

INTRODUÇÃO 

 

Atualmente na maior parte do mundo, a quantidade de pessoas idosas 

aumentou consideravelmente, resultando em um aumento da população acima dos 60 

anos de idade (MENDONÇA; SQUASSONI; ZANNI, 2010). Com isso o perfil de saúde da 

população também mudou, em vez de processos agudos que se resolvem rapidamente 

por meio de cura ou óbito, as doenças crônicas não transmissíveis passaram a 

prevalecer, gerando assim um aumento de incapacidades e maiores gastos com a saúde 

(SCHMIDT et al., 2011). 

O envelhecimento é caracterizado como um processo dinâmico e progressivo, 

responsável por produzir importantes mudanças no organismo (DIAS et al., 2013). Essas 

modificações produzem alterações celulares, moleculares e funcionais, originando uma 
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diminuição da capacidade de manutenção homeostática, gerando uma maior 

predisposição às doenças. Como consequências ocorrem alterações na vida social, 

intelectual e funcional dos indivíduos, alterações que são muito importantes para que os 

idosos consigam manter sua qualidade de vida de forma independente (COSTA et al., 

2014). 

As doenças que mais acometem os idosos são: doenças cardiovasculares, 

neoplasias, diabetes mellitus, doenças reumatológicas, alguns transtornos mentais, 

quedas, iatrogenias e demências (SAKAI; MEDEIROS; OLIVEIRA, 2014). Alguns estudos 

revelam a existência de uma associação entre diabetes mellitus (DM) e demência, no 

entanto a origem dessa associação e os mecanismos envolvidos ainda não estão  

completamente esclarecidos. Paciente com DM tipo 2 (DM 2) apresentam mais déficits 

cognitivos e funcionais do que pacientes que não possuem DM (LOPES; ARGIMON, 

2010). 

Estima-se que 382 milhões de pessoas convivam com diabetes mellitus (DM) 

em 2013, com idade entre 40 e 59 anos e em 2035 a estimativa aponta que esse número 

pode aumentar até 55%, chegando a um total de 592 milhões de pessoas convivendo 

com DM. A prevalência 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 

doença pode causar cegueira, amputações, nefropatias, complicações cardiovasculares e 

encefálicas, entre outras, que contribuem para desenvolvimento de prejuízos à 

capacidade funcional, autonomia e qualidade de vida do indivíduo (FRANCISCO et al., 

2010). 

A doença de Alzheimer (DA) é a forma mais comum de demência 

degenerativa, caracterizada por perda excessiva de neurônios em alguns locais 

específicos do cérebro (CAVALCANTI; ENGELHARDT, 2012). É responsável por 75% de 

todos os casos de demência (QIU et al., 2009) e estimativas indicam que em todo o 

mundo existam cerca de 44 milhões de pessoas convivam com DA ou demência. Porém 

apenas 1 em cada 4 pessoas acometidas por essa doença já foram diagnosticadas 

(DISEASE INTERNATIONAL DE ALZHEIMER, 2015). No Brasil estima-se que mais de 1 

milhão de pessoa conviva com alguma forma de demência (ALZHEIMER’S 

ASSOCIATION, 2015). 

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

apresentar sintomas semelhantes aos desenvolvidos por essa demência. São 
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consideradas ferramentas importantes para o diagnóstico de DA: a história clínica 

completa do paciente, testes para a avaliação de memória e o estado mental, avaliação 

do grau de atenção e concentração, habilidades em resolver problemas e a avaliação do 

nível de comunicação do indivíduo (NITRINI et al., 2005). 

Não existe um marcador biológico específico, confiável e definitivo para o 

diagnóstico de DA, e por esse motivo o diagnóstico completo só pode ser realizado 

através de exames microscópicos do tecido cerebral obtido por biópsia ou necropsia 

(JACK JR et al., 2011). Diante desta dificuldade muitos estudos têm sido realizados com o 

objetivo de investigar biomarcadores que permitam o diagnóstico da DA e de outras 

demências degenerativas em estágios ainda iniciais. Além do diagnóstico precoce, 

acredita-se que os biomarcadores possam fornecer características das doenças, permite 

o monitoramento do quadro clínico e contribui para o desenvolvimento de novas drogas 

(MATTSSON, 2011). 

O objetivo do presente estudo foi revisar a literatura científica existente sobre a 

associação entre diabetes mellitus (DM) e doença de Alzheimer (DA), buscando 

evidências que comprovam os mecanismos envolvidos nesse processo, caracterizando as 

principais alterações comportamentais e bioquímicas desenvolvidas pela DM e a DA. 

 

Procedimentos metodológicos 

 

A pesquisa em questão seguiu o preceito de estudo exploratório, através de 

pesquisa bibliográfica que segundo Gil (2002, p. 50) é desenvolvido a partir de material já 

elaborado, constituído principalmente por livros e artigos científicos. Para a busca das 

fontes abordadas neste trabalho de revisão foram utilizados os seguintes termos: diabetes 

mellitus, doença de Alzheimer e biomarcadores. A pesquisa está baseada nas mais 

diversas fontes de pesquisas incluindo fontes primárias como os artigos originais em 

periódicos científicos (PUBMED, MEDLINE, LILACS, SCIELO), fontes secundárias 

referentes aos bancos de dados e fontes terciarias que incluem livros, diretrizes 

terapêuticas e artigos de revisão. 

 

Resultados e discussões 

 

Diabetes mellitus (DM) 
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O termo diabetes mellitus descreve uma desordem metabólica de etiologia 

múltipla, caracterizada por uma hiperglicemia crônica devido à deficiência na produção de 

insulina (absoluta ou parcial) e diminuição da sensibilidade à insulina em determinados 

órgãos. Pode comprometer o metabolismo de carboidratos, proteínas e lipídeos, além do 

metabolismo de glicose, resultantes de deficiências na secreção ou ação da insulina, ou 

de ambas (SEINO et al., 2010). 

A glicose é o principal combustível utilizado pelos humanos, e é a única fonte 

de energia para o cérebro (GHANI; TRIPATHY; FRONZO, 2006) e por isso deve ser 

mantida em concentrações normais (NATHAN et al., 2007). Qualquer grau de 

hiperglicemia já é suficiente para causar alterações patológicas e funcionais em muitos 

tecidos, porém no início é assintomático e por isso às vezes demora a ser diagnosticado 

(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2010). 

Para serem diagnosticados com DM os pacientes devem apresentar alterações 

de glicose plasmática em jejum ou após a sobrecarga de glicose por via oral, obedecendo 

a critérios estabelecidos pela Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) (TELES, 2010). A 

hemoglobina glicada (HbA1c) é considerada um biomarcador importante para o 

diagnóstico de DM, é um exame laboratorial que reflete as concentrações de glicose em 

jejum e pós-prandial no plasma durante 2-3 meses anteriores à coleta (HONG et al., 

2014). 

Alguns sintomas são característicos da doença como: poliúria, polidipsia, 

polifagia e perda involuntária de peso. E outros sintomas como fadiga, hálito cetônico, 

visão turva, náuseas, dores abdominais, desidratação e fraqueza, insuficiência renal e 

letargia pode ser comuns, além do desenvolvimento de complicações crônicas como 

neuropatia, retinopatia ou doença cardiovascular aterosclerótica (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 específicos, sendo essa 

classificação muito importante, pois auxilia na escolha do tratamento. O DM 1 é 

responsável por cerca de 5 a 10% dos casos e inicia normalmente antes dos 30 anos de 

idade. Nesse tipo de DM ocorre à destruição de células β pancreáticas, onde 90% dos 

casos essa destruição ocorre por causa auto-imune e 10% dos casos a causa é 

idiopática. O tratamento exige o uso de insulina exógena (MARASCHIN et al., 2010). 
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O DM 2 é responsável por mais 90% dos casos, não possui componente auto-

imune, acontece em geral após os 30 anos de idade em indíviduos com história familiar 

positiva (MARASCHIN et al., 2010). Sua causa se dá através da associação da 

resistência à ação da insulina e uma resposta inadequada compensatória da secreção 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 após o parto, podendo retornar alguns anos depois (SAMPAIO 

et al., 2006). Similar ao DM2, o DM gestacional associa-se tanto à resistência à insulina 

quanto à diminuição da função das células beta (MILECH et al.,2014). 

Indivíduos com alto risco (com tolerância à glicose diminuída) em  desenvolver 

DM  podem prevenir ou retardar o aparecimento da doença, através de mudanças de 

estilo de vida, como redução de peso, aumento da ingestão de fibras, restrição energética 

moderada, restrição de gorduras e aumento da atividade física (SAMPAIO et al., 2006). 

 

Doença de Alzheimer (DA) 

 

A doença de Alzheimer (DA) foi descrita pela primeira vez por um médico 

neurologista alemão, chamado Alois Alzheimer, que observou e descreveu alterações 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 

doença do cérebro de progressão lenta (OBI; IMAINVAN, 2011), considerada uma doença 

neurodegenerativa de origem ainda misteriosa e sem cura, cujas lesões cerebrais levam à 

morte progressiva de neurônios (PIVETTA, 2008). 

O avanço da idade é 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 doença pode se desenvolver de forma prematura (5% dos casos) 

(ALZHEIMER’S ASSOCIATION, 2015). A sobrevida média após os início dos sintomas é 

de aproximadamente oito anos (variando de 3 a 20 anos). Pacientes com DA 

normalmente morrem de infecções bacterianas, deficiências nutricionais, asfixia e  trauma  

e não pela Doença de Alzheimer em si. As drogas disponíveis são capazes de retardar o 

agravamento dos sintomas durante 6à 12 meses, porém esse resultado é eficaz apenas 

para a metade da população tratada (AKTER et al., 2001). 
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Vários mecanismos já foram descritos como envolvidos na causa da DA, como 

fatores genéticos, metabólicos, reações inflamatórias, cascata patogênica mitocondrial, 

estresse oxidativo, proteínas plasmáticas e cerebrais, fator neurotrófico derivado do 

cérebro (BDNF), deficiência de estrogênio, além de fatores ambientais. Nos últimos anos, 

a influência de fatores vasculares em associação com DA tem sido muito estudado 

(CAVALCANTI; ENGELGARDT, 2012). 

As principais alterações neuropatológicas da DA são conhecidas como 

presença de emaranhados neurofibrilares intracelulares nos neurônios, depósito de 

proteína β amiloide em placas senis extracelulares e perdas neuronais (REVETT et al., 

2013). Os emaranhados neurofibrilares surgem a partir de uma alteração química na 

estrutura da proteína tau, que é uma proteína responsável pela formação de microtúbulos 

que transportam nutrientes e informações dos prolongamentos dos neurônios ao seu 

corpo celular, quando essa proteína é modificada os microtúbulos são desestabilizados, 

levando ao um colapso desse sistema e à morte de neurônios (PIVETTA, 2008). 

As placas senis são formadas pelo depósito de polipeptídeos Aβ 40 e Aβ 42, 

que são produzidos pela ação da β e γ secretase sobre a proteína precursora de amiloide 

(PPA), e a inibição dessas enzimas (β e γ secretase) poderia prevenir a produção de Aβ e 

diminuir a formação dessas placas (MILECH et al., 2014). A PPA é uma proteína 

encontrada na membrana gordurosa que envolve as células nervosas. Pequenos 

agrupamentos de β amiloide podem bloquear a sinalização entre as células nas sinapses 

e podem também ativar as células do sistema imunológico que causam inflamações e 

devoram células deficientes (SCHEINFELD et al., 2002). O excesso de Aβ provoca 

múltiplos mecanismos citotóxicos, como o aumento de Ca²+ intracelular, aumento do 

estresse oxidativo e ativação das cascatas de morte celular (NIIKURA; TAJIMA; KITA, 

2006). 

As perdas de células neuronais provocam a atrofia do cérebro, o número de 

células perdidas depende do grau de manifestações clínicas desenvolvidas pela DA 

(NIIKURA; TAJIMA; KITA, 2006). Muitos estudos indicam que a morte de células nervosas 

também esteja relacionada com o acúmulo ou aumento da produção de proteína β 

amiloide no cérebro (OBI; IMAINVAN, 2011). 

Muitos estudos foram realizados na busca da compreensão dos fatores 

genéticos que contribuem para o surgimento da DA e a descoberta de mutações em gene 

precursores de PPA, genes das proteínas presenilina 1 (PSEN 1) e presenilina 2 (PSEN 
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2) passaram a ser considerados uma das causas da DA autossômica dominante, porém 

representa < 1%, sendo muito raro. Mas essas identificações de mutações nesses genes 

são importantes, pois fornecem informações sobre os mecanismos moleculares e vias 

envolvidas na patogênese da DA e contribui assim para diagnósticos e desenvolvimento 

de novas drogas (CAUWENBERGHE; BROECKHOVEN; SLEEGERS, 2015). 

A apolipoproteína E (ApoE) é proteína muito importante na regulação da 

homeostase lipídica e no reparo neuronal, existem três formas de ApoE como E2, E3 e 

E4. O alelo E4 é produzido pelo fígado e pelos astrócitos no sistema nervoso central 

(SNC), está presente em cerca de 25% da população em geral (PITITTO; FILHO; 

CENDOROGLO, 2008) e é considerado um forte fator de risco genético para DA de início 

precoce e tardio (CAUWENBERGHE; BROECKHOVEN; SLEEGERS, 2015). Sendo que 

indivíduos heterozigotos de E4 tem três vezes mais risco de desenvolver DA e 

homozigotos possuem oito vezes mais risco de ter a doença aos 75 anos de idade em 

comparação com os portadores do alelo E3. Enquanto que portadores do alelo E2 

usufruem de um efeito protetor em relação à DA. A causa pela qual os indivíduos 

portadores de E4 serem mais propensos a essa patologia estaria relacionada com a maior 

afinidade pela proteína Aβ e sua agregação com formação de fibrilas que se 

incorporariam às placas senis (MILECH et al., 2014). 

Outra alteração envolvida com a DA é o comprometimento e perda neuronal no 

núcleo de base de Meynert, que leva a perda de colina-acetil-transferase (ChAT), como 

consequência dessa perda ocorre a redução na capacidade de síntese de acetilcolina 

(ACh) (VALE et al., 2011). Estudos apontam que há uma redução de 50% a 90% na 

atividade da ChAT (PEÇANHA; NERI, 2007) e nas fases iniciais da DA ocorre a perda 

também de receptores nicotínicos, resultando então em redução na atividade colinérgica, 

onde se acredita que parte dos sintomas desenvolvidos pela DA decorra desse déficit e 

que a correção nesse déficit pode trazer uma melhora clínica (VALE et al., 2011). 

 

Diabetes mellitus (DM) como comorbidade para o desenvolvimento da doença de 

Alzheimer (DA) 

 

Muitos estudos têm mostrado que doenças como hipertensão arterial, 

dislipidemias, doenças infecciosas e o diabetes mellitus (DM) são considerados fatores de 

risco para o desenvolvimento de doença de Alzheimer (DA) (NITRINI, 2009). Um estudo 
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realizado com 254 idosos de ambos os sexos, com idade igual ou superior a 60 anos, 

sendo 44 idosos diagnosticados com DM 2 e 210 idosos do grupo controle da população 

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 incidência de 

Alzheimer e uma causa secundária de demência (LOPES; ARGIMON, 2010). 

Por muito tempo, pensava-se que o cérebro não era sensível a ação da 

insulina, mas muitos estudos comprovaram que a insulina consegue atravessar a barreia 

hematoencefálica (BHE)  a partir da circulação sanguínea 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 são muito 

importantes para a sinalização de insulina cerebral (MATIOLI; NITRINI, 2015). 

Genes IGF – 1 e IGF – 2 que são fatores de crescimento semelhantes a 

insulina, são expressos em neurônios e células gliais em todo o cérebro e os mais 

elevados níveis de expressão são encontrados em estruturas alvos atingidas por doenças 

neurodegenerativas. No SNC a insulina e IGF realizam a sinalização na manutenção da 

função cognitiva (MONTE, 2012), em funções relacionadas a aprendizagem e memória, 

neuromodulação e neuroproteção, controle de ingestão alimentar e controle de peso, e 

reprodução. E portanto, qualquer distúrbio relacionado a insulina e seus receptores pode 

contribuir ou em alguns casos podem desempenhar um papel principal no 

desenvolvimento e progressão de doenças neurodegenerativas e distúrbios 

neuropsquiátricos (GHASEMI et al., 2013). 

A hiperglicemia que é o estado clínico desenvolvido no DM contribui para o 

aumento do estresse oxidativo e formação de produtos de glicação avançada, que são 

fatores que auxiliam no desenvolvimento da resistência à insulina intracerebral.  

A DM pode causar amiloidogênese pelo aumento da resistência à insulina no 

tecido cerebral. A amiloidogênese é responsável pela produção de substância β amiloide 

intracerebral, sendo este o principal fator relacionado ao desenvolvimento da DA a partir 

de uma doença metabólica (BOMFIM et al., 2012). 

Muitos estudos epidemiológicos encontraram associação positiva entre 

hiperinsulinemia e alteração cognitiva ou demência do tipo Alzheimer em humanos 

(KUUSISTO et al. 1993), enquanto que estudos experimentais demonstraram que a 

infusão de insulina cerebral melhorou a memória dos ratos, e isso se explicaria pelo fato 

de que em humanos a hiperinsulinemia encontrada é resultante da resistência à insulina, 
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caracterizando a deficiência funcional desse hormônio (PITITTO; FILHO; CENDOROGLO, 

2008). Outros estudos sugerem que a enzima degradadora de insulina (EDI) em neurônio 

e micróglia seria responsável pela degradação de β amiloide, e a hiperinsulinemia 

compete pela ação da enzima, resultando em prejuízo na degradação da proteína β 

amiloide (PARK et al, 2000). 

Anormalidades metabólicas relacionados à insulina e IGF cerebral interrompem 

as vias que regulam a sobrevivência neuronal, produção de energia, expressão de genes 

e plasticidade cerebral. A inibição desses fatores contribuiria para a neurodegeneração 

por aumento de cinases que fosforilam a proteína tau de maneira anormal, que produzem 

proteína β amiloide, regulação dos níveis de estresse oxidativo que lesam proteínas, o 

DNA e os lipídeos, causando disfunção mitocondrial e ativação de cascatas inflamatórias 

e pró-apoptóticas (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 prevalência de demência 

nesses pacientes e avaliar o efeito genótipo da ApoE. Os pacientes foram submetidos a 

entrevistas para demência e fatores de riscos relacionados e foram realizadas coletas de 

amostras sanguíneas em jejum para avaliação da glicose e ApoE. Onde foi demonstrado 

que a prevalência de todas as causas de demências, DA e demências vasculares em 

diabéticos foram mais elevadas do que em relação aos pacientes não diabéticos, 

portadores da ApoE – E4 que eram diabéticos apresentaram maior prevalência de 

demência e DA (9,2% diabéticos e 3,3% não diabéticos). Então neste estudo mostrou que 

a prevalência de demência foi significativamente maior nos pacientes diabéticos e a 

presença do alelo  E 4 da ApoE reforçava ainda mais o risco (ZHAO et al., 2012). 

Além do estresse oxidativo, dos produtos de glicação avançada, da resistência 

à insulina, déficits em IGF e o aumento da substância β amiloide, a genética também 

aparece ser envolvida com a associação entre DM e problemas de cognição (PITITTO; 

FILHO; CENDOROGLO, 2008). Essas hipóteses (relatadas resumidamente na Tabela 1 

na página seguinte, trazendo os fatores e suas possíveis alterações) tem feito a 

comunidade científica chamar essa possível relação como “Diabetes mellitus tipo 3” 

(IBIAPINA et al., 2011). 

 

Tabela 1. Fatores responsáveis pela associação entre a DM e DA 
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Fatores 
 

 
Possíveis alterações 

 
 

Referências 

Resistência à insulina 

intracerebral 

 

 

 

Aumento da produção de proteína β 

amiloide. 

 

 

 

BOMFIM et al., 

2012. 

Estresse oxidativo  

Favorece a formação de Aβ, 

fosforilação de proteína tau e 

formação de emaranhados 

neurofibrilares. 

 

 

LOPES; OLIVEIRA; 

FORTUNATO, 2008. 

Produtos de glicação 

avançada 

 

 

Podem modificar as estruturas 

intracelulares, sinalização entre 

células e moléculas, produção de 

citocinas inflamatórias e fatores de 

crescimento. 

 

 

 

BARBOSA; 

OLIVEIRA; SEARA, 

2008. 

Déficits de IGF 
 

 

Desenvolve alterações neuronais, 

como distrofia neuroaxonal e assim 

predispõem a apoptose celular. 

 

PITITTO; FILHO; 

CENDOROGLO, 

2008. 

 

ApoE-E4 
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Fonte: Autores, 2016. 

 

Considerações Finais  

 

A presente revisão bibliográfica observou que fatores como resistência à 

insulina, déficits de sinalização de fatores de crescimento semelhantes à insulina, 

genética, estresse oxidativo e produtos de glicação avançada desencadeadas pela 

diabetes mellitus, contribuem para que essa doença metabólica seja considerada 

possíveis causas de comorbidade para o desenvolvimento da doença de Alzheimer. 

Ficando claro que qualquer distúrbio relacionado a insulina e seus receptores pode 

contribuir ou em alguns casos podem desempenhar um papel principal no 
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desenvolvimento e progressão de doenças neurodegenerativas (DA por exemplo) e 

distúrbios neuropsquiátricos. 

Dessa forma, medidas comportamentais que previnam o surgimento de 

diabetes mellitus, como controle dietético, redução de peso e prática de exercícios físicos, 

podem ser úteis para a prevenção contra a doença de Alzheimer, pois ajudam a reduzir o 

risco de aparecimento de diabetes mellitus ou resistência insulínica que está envolvida 

nas alterações ocorridas na doença de Alzheimer. Assim como atividades que estimulam 

e aumentam a cognição, como leituras, jogos e atividades esportivas são considerados 

fatores de prevenção para demências. 

O diagnóstico da doença de Alzheimer ainda continua sendo clínico, porém a 

comunidade científica tem buscado constatação de marcadores biológicos que possam 

auxiliar e tornar o diagnósico precoce mais confiável. Diante de todos os estudos 

observados, pode-se concluir que os biomarcadores conhecidos até o momento, são 

indicados somente para a pesquisa científica e não são recomendados para diagnóstico 

definitivo da doença. 

A pesar das fortes evidencias associando a DM e a DA ainda são necessários 

mais estudos que complementem a relação entre essas duas doenças. 

 

Fonte financiadora: UNIBAVE. 
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