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RESUMO

Durante 27 anos, o diagnéstico clinico da doenca de Alzheimer foi baseado nos crité-
rios feitos, em 1984, pela National Institute of Neurological and Communicative Disorders
and Strokes (NINCDS) e pelo Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association
(ADRDA). Contudo, com o passar dos anos, os avangos cientificos permitiram melhor
compreensao da sua fisiopatologia, bem como melhor entendimento sobre as outras
formas de deméncia - que culminaram na necessidade de revisao dos antigos crité-
rios. Por isso, em 2011 foram publicados quatro artigos com novas recomendacdes da
NINCDS-ADRDA. As principais mudangas nas novas diretrizes envolvem a identificacao
de estagios nao demenciais para doenca e a incorporagao dos biomarcadores.
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ABSTRACT

For 27 years, the clinical diagnosis of Alzheimer’s disease was based on the criteria es-
tablished in 1984 by the National Institute of Neurological and Communicative Disorders
and Strokes (NINCDS) and the Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association
(ADRDA). However, over the years, scientific advances allowed a better understanding of
its pathophysiology as well as about other forms of dementia - culminating in the need for
a revision of the old criteria. Thus, in 2011, four articles with new recommendations from
the NINCDS-ADRDA were published. The main changes in the new guidelines involve the
identification of non-dementia stages for disease and incorporation of biomarkers.
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INTRODUGAO

No contexto brasileiro atual, a relevancia do envelhecimento populacional e
suas consequéncias sao inquestionaveis. Os distirbios neuropsiquiatricos apresen-
tam-se em evidéncia — e crescente progressao — entre as doengas que contribuem
consideravelmente para a morbimortalidade na populacéo brasileira.! E o que re-
vela o aumento da mortalidade por deméncia padronizada por idade, que em 1996
era de 1,8 por 100.000 e em 2007 foi de 7,0 por 100.000.! A incidéncia de morte de-
vido a doenca de Alzheimer (DA) aumentou significativamente, aproximadamente
66% entre 2000 e 2008.2

As demeéncias sao morbidades geralmente degenerativas e progressivas que acar-
retam transtornos biopsicossociais.? Entre os varios tipos de deméncias, os mais co-
muns sao a DA e a deméncia vascular, seguidos da deméncia com corpos de Lewy
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e deméncia frontotemporal.* A DA representa mais
de 50% dos casos de deméncia, embora em muitas
situacoes esteja associada a outra deméncia. Na DA
as manifestagcoes cognitivas culminam em deficiéncia
progressiva que levam a incapacidade e até a morte.*?

Herrera® avaliou 1.660 pessoas com idade igual ou
superior a 65 anos, sendo identificada a deméncia em
118 casos (7,1%), 54,1% como DA. Nos Estados Unidos,
a DA é a quinta causa de morte mais prevalente em
pessoas com mais de 65 anos de idade.? Afeta aproxi-
madamente 1,5% e 30% das pessoas proximas de 65 e
de 80 anos de idade, respectivamente.” Estima-se que
o risco atual de desenvolver DA, para individuo com
65 anos, seja aproximadamente de 10,5%.

A taxa de incidéncia anual de DA aumenta signi-
ficativamente com o aumento da idade. Nas faixas
etarias de 65 a 74; 75 a 84; e mais de 84 anos de idade,
é de aproximadamente 53; 170; e 231 casos novos por
ano em 1.000 individuos, respectivamente.?

Estima-se que um em cada sete pacientes com DA
vive sozinho,? expondo-se a riscos maiores, como:
autocuidado inadequado, ma-nutricao, nao adesao
as condi¢coes médicas, quedas e mortes acidentais,
quando comparados aos riscos relacionados aos pa-
cientes com DA que moram com cuidadores.? Esses
dados reforcam o valor do apoio biopsicossocial e
de estratégias sociais para a obtencao de melhora da
qualidade de vida de pacientes com DA.

Na DA a regiao cerebral inicialmente lesada é a
formacao hipocampal; hipocampo, subiculo e cor-
tex entorrinal; responsavel principalmente pela me-
moria. A deterioracao da formacao hipocampal em
estagios avancados da DA chega a 60%. As areas
corticais associativas sao afetadas posteriormente,
com altera¢oes na linguagem, funcao executiva, ha-
bilidades visuoespaciais e no comportamento social.
As areas corticais primarias, responsaveis pela motri-
cidade, sao geralmente preservadas até as suas fases
mais avancgadas. Por isso, a sintomatologia inicial da
DA constitui-se em distirbios cognitivos e comporta-
mentais e nao motores.*

Observa-se em exames de neuroimagem e na au-
topsia que ha atrofia das regioes corticais, principal-
mente na parte medial do lobo temporal e nas areas
de associacao dos lobos frontal e parietal. O peso do
encéfalo em exame de autdpsia estd reduzido cerca
de 15 a 35%. No exame microscépio o tecido nervo-
so apresenta sinais do envelhecimento normal, mas
com intensidade aumentada. Registra-se reducao do
nimero de neuronios, das ramificacoes dendriticas
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e das sinapses, além da formacao de placas senis e
emaranhados neurofibriliares.’

A histopatologia da DA sugere que a deposicao
extracelular da proteina insolivel B-amiloide com for-
macao de placas senis tem efeito toéxico sobre os neu-
ronios. Esse acimulo ocorre devido as mutacoes nos
genes das enzimas que clivam a proteina precursora
de amiloide, produzindo a B-amiloide. A anatomopa-
tologia também identifica emaranhados neurofibrila-
res causados pela muta¢ao na proteina Tau, compo-
nente do citoesqueleto e responsavel pela formacao
e manutencao de processos axionais e contatos in-
terneuronais, que acarretam lesao neuronal. Nessa
mutacao a proteina Tau € fosforilada em excesso, o
que reduz a sua afinidade pela tubulina, proteina dos
microtubulos, levando a degradagao do microtibulo.
A gravidade da DA esté mais relacionada a emaranha-
dos neurofibrilares do que a placas senis.*!

A crescente relevancia das deméncias como doen-
ca humana prevalente, associada aos avangos cientifi-
cos atuais sobre o seu entendimento, fez com que ini-
ciasse discussao acerca da possibilidade de revisar e
aprimorar os critérios diagnosticos a respeito do com-
prometimento cognitivo leve, da deméncia e da DA.

REVISAQ DA LITERATURA

Diretrizes para o diagnéstico

O diagnéstico de deméncia no Brasil segue os
critérios estabelecidos no Manual de Diagndstico e
Estatistica das Doencas Mentais da Associagcao de
Psiquiatria Americana IV (DSM-1V), entretanto, o
diagnostico da DA baseia-se nas diretrizes propos-
tas pelo National Institute of Neurological and Com-
municative Disorders and Strokes (NINCDS) e pelo
Alzheimer’s Disease and Related Disorders Associa-
tion (ADRDA)." Os critérios de DA do NINCDS-ADR-
DA foram mencionados em 71% dos estudos brasi-
leiros e os do DSM III-R e DSM IV em 21 e 29% dos
artigos, respectivamente.!

Durante 27 anos o diagnéstico da DA foi baseado
nos critérios feitos, em 1984, por McKhann et al. do
Instituto Nacional sobre Envelhecimento e a Associa-
cao de Alzheimer (NINCDS-ADRDA), com sensibili-
dade de 81,5% e especificidade de 70%."> No entanto,
com o passar dos anos fez-se necessaria a inclusao
dos novos avangos na pesquisa da DA, que mudaram



a sua compreensao. Varios estudos surgiram, nesse
periodo, sobre descobertas genéticas, exames (res-
sonancia magnética, PET, estudo do liquido cefalor-
raquidiano) e doencga da DA, que culminaram com a
necessidade de revisao dos antigos critérios."*"

Por isso, em 2009, 40 pesquisadores e clinicos
de todo o mundo comecaram a analise dos critérios
originais para estabelecer a necessidade de sua mu-
danga; e, em 2011, surgiram novas recomendacoes
da NINCDS-ADRDA sobre como estabelecer o diag-
noéstico da DA.®

Novos critérios: o que difere
em relacao aos critérios de 1987

Os critérios de 1984 foram baseados principal-
mente no julgamento clinico a respeito dos sintomas
apresentados pelo paciente; considerando relatos do
paciente, familiares e amigos; resultados em testes
cognitivos e avaliagao neuroldgica.? Os novos crité-
rios incluem a ajuda diagnoéstica da DA de exames de
imagem e de biomarcadores.

A principal mudanca nas novas diretrizes para o
diagnostico da DA envolve a identificacao de trés es-
tagios: pré-clinico, comprometimento cognitivo leve
e deméncia, sendo o primeiro estagio assintomatico.?
Além disso, nos critérios de 1984 era necessario, obri-
gatoriamente, haver declinio mnemonico para reali-
zar o diagnostico. Nos novos critérios, afirma-se que
nao € preciso, necessariamente, ocorrer alteragao da
memoria para realizar o diagnostico. Nos critérios
antigos a DA era diagnosticada somente quando ha-
via deméncia; nos critérios atuais foram incluidas as
duas primeiras fases nao demenciais.

A fase pré-clinica corresponde ao estagio as-
sintomatico da DA, que pode se iniciar anos ou
décadas antes do inicio dos sintomas demenciais.”
Embora possa apresentar — no futuro — relevancia
consideravel para o diagnostico precoce da DA, atu-
almente nao possui utilidade clinica e mas impor-
tancia de pesquisa.’>"

A fase de comprometimento cognitivo leve (CCL)
foi criada para incluir individuos com déficits em
um ou mais dominios cognitivos — fun¢ao executiva,
memoria, habilidades visuoespaciais, atencao ou lin-
guagem — contudo, ainda assim se mantém indepen-
dentes para atividades diarias e nao preenchem os
critérios para o diagnéstico de deméncia.'*"

Doenca de Alzheimer: novas diretrizes para o diagnéstico

Foram propostas para diagnéstico de deméncia
associada a DA as seguintes terminologias, a fim de
classificar da melhor maneira possivel os individuos
acometidos: provavel deméncia devido a DA, possi-
vel deméncia devido a DA e provavel ou possivel de-
meéncia devido a DA, com evidéncia do processo fi-
siopatologico da doenca. As duas primeiras possuem
critérios para o diagnéstico clinico, que ja podem ser
utilizados pelos médicos; e a ultima classificacao,
que envolve a evidéncia do processo fisiopatologico,
ainda esta em fase de pesquisa.’”

Quando os primeiros critérios foram publica-
dos nao havia informagoes sobre a genética da DA.
Foram identificadas, nos ultimos anos, alteragoes
genéticas em pacientes com DA, entre elas, decor-
rentes de mutagoes nos genes que codificam a pro-
teina precursora de B-amiloide, a apolipoproteina
E e as pré-senilinas 1 e 2. O polimorfismo da apo-
lipoproteina é a mudanga mais comum encontrada
em paciente com DA. Essa proteina participa do
transporte de colesterol para as células nervosas
ajudando a manter as membranas e as mielinas.
Um dos alelos do gene, o €4, produz uma proteina
menos eficiente, que aumenta o nimero de placas
senis e deficiéncia colinérgica.?*

Os biomarcadores sao moléculas com caracteris-
ticas mensuraveis que indicam um processo biol6-
gico, patogénico ou resposta farmacolédgica a inter-
vengoes terapéuticas.*! Os biomarcadores para DA
detectam o peptideo B-amiloide (AB42) e a proteina
Tau, com a redugao e o aumento, respectivamente,
dessas substancias no liquido cefalorraquidiano
comparados a um idoso normal. Além da analise do
liquor, os biomarcadores podem ser empregados nos
exames de neuroimagens.'>!

Os pacientes que apresentam esses biomarcado-
res na fase de CCL tém chance de desenvolver DA
17 vezes mais do que aqueles sem alteracoes nos
padroes desses marcadores liquoricos.? Bouwman?!
apurou que houve desenvolvimento de DA em 94%
dos pacientes com alteracao em biomarcadores no
liquor e atrofia do lobo temporal medial na resso-
nancia magnética.?!

O uso dos biomarcadores ainda esta em pesqui-
sa, mas ja € possivel delinear futuro promissor no
diagnostico da DA, principalmente nas fases iniciais.
Seu uso na clinica nao esta indicado ainda, pela falta
de padronizacao entre os laboratérios, pela falta de
definicoes sobre os pontos de corte e pela dificulda-
de de acesso a essa nova tecnologia.?
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Além dessas mudancas, as novas diretrizes re-
conhecem que o inicio das lesdes neuropatologicas
ocorre décadas antes do aparecimento dos sintomas.
A faixa etaria afetada por essa doenca aumentou,
agora se reconhece pacientes com menos de 40
anos e maiores de 90 de idade.”? Os proprios critérios
neuropatolégicos para DA foram revisados em 2012,
pois aqueles publicados em 1997, que até entao eram
utilizados, foram considerados desatualizados.?® As
principais mudancgas envolveram, sobretudo, o reco-
nhecimento de alteragoes neuropatologicas em indi-
viduos sem deméncia.?

Quando os primeiros critérios foram estabeleci-
dos, nao havia conhecimento para determinar as ou-
tras formas de deméncia que afetavam a populagao
idosa, como as de corpos de Lewy, as vasculares e a
deméncia frontotemporal. Nos novos critérios, essas
outras formas de deméncia sao consideradas no diag-
néstico da DA."2 Dessa maneira, para que seja possivel
diagnosticar deméncia associada a DA e classifica-la
como provavel deméncia associada a DA, é necessa-
rio que os critérios diagnosticos para as outras formas
de deméncia nao sejam preenchidos.”? Em contrapar-
tida, caso os critérios diagnoéstico de outra forma de
deméncia sejam preenchidos, ainda é possivel fazer
o diagnoéstico de deméncia associada a DA, mas seria
classificada na forma de possivel deméncia devido a
DA."? Isso se da por ser necessério considerar a exis-
téncia de formas associadas de deméncia.

Em relacao ao comprometimento da memoria, €
importante salientar que o declinio nesse dominio
cognitivo deixou de ser fator indispensavel para se fa-
zer o diagnostico de DA, podendo verificar-se outras
formas de manifestacoes, como atrofia cortical pos-
terior e a sindrome da afasia primaria.'? As apresen-
tagoes nao amnésticas incluem declinio no dominio
da linguagem, das habilidades visuoespaciais e das
funcgoes executivas.!?

Whitwell et al.'* analisaram os trés subtipos neuro-
patoldgicos da DA: tipica, com predominio do acome-
timento limbico e com predominio do acometimento
cortical. Em 78% dos pacientes com diagnostico post-
-mortem de DA tipica e 94% dos pacientes com DA com
predominancia do acometimento limbico havia mani-
festagoes clinicas iniciais da DA ante-mortem com pre-
juizo no dominio cognitivo da memoria. No entanto,
apenas 42% dos pacientes com diagnoéstico neuropato-
l6gico de DA com predominio do acometimento corti-
cal e menos acometimento limbico apresentaram pre-
juizo na memoria como manifestagao clinica inicial."
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Diagnostico de deméncia

O diagnostico de deméncia estabelecido pelo
DMS-IV considera a necessidade de existir compro-
metimento da memoria associado a pelo menos ou-
tro declinio cognitivo (linguagem, gnosias, praxias
ou fungoes executivas) que afetem as atividades co-
tidianas do paciente."! No entanto, ultimamente, com
a determinacao de outras formas de deméncia sem
comprometimento amnésico nas suas fases iniciais,
fez-se necessario que o NINCDS-ADRDA, nas novas
diretrizes publicadas em 2011, alterasse a definicao
de deméncia.’? Agora a definicao determina que o pa-
ciente deva apresentar dois dos seguintes dominios
acometidos: declinio da memoria, das habilidades
visuoespaciais, do raciocinio, do manejo de tarefas
complexas, do julgamento, da comunicagao e altera-
¢oes na personalidade e comportamento, sem a obri-
gacao de um deles ser deficiéncia de memoéria.’»"’

O diagnostico de deméncia requer que o paciente
tenha sua capacidade funcional no trabalho ou em
atividades habituais prejudicada, além do declinio
em pelos menos dois dos dominios cognitivos consi-
derados, bem como reducao de seu nivel anterior de
funcionalidade e desempenho.’1” E importante tam-
bém considerar que o comprometimento cognitivo
seja detectado por combinacao do relato do paciente
e de seu informante, aliado a testes cognitivos objeti-
vos. E importante também excluir delirium ou alguma
doenca psiquica maior.'>!"

Diagnostico de deméncia associada a DA

Provavel deméncia associada a DA

O diagnéstico de provavel deméncia associada a
DA é feito, fundamentalmente, por relato ou observa-
cao cuidadosa de comprometimento cognitivo, alia-
do a exclusao de outras formas de deméncia ou de
outras doengas que acarretem prejuizo cognitivo.!? A
confirmacgao diagnoéstica s6 podera ser feita com o
exame histopatologico do tecido neural para avalia-
cao de placas senis e fusos neurofibrilares, obtidos a
partir de bidpsia ou necropsia.’*'” Como a obtengao
desse material em vivo é de dificil acesso, a confir-
macao da DA, na maioria dos casos, s6 é possivel
ocorrer no post mortem. A confiabilidade desse diag-
nostico pode ser aumentada com a positividade de



biomarcadores, comprovagao do prejuizo cognitivo
e mutacoes genéticas tipicas da DA.!2"7

A doenca deve ter inicio insidioso (gradual, de-
morando meses ou anos), com perceptivel piora
cognitiva. A apresentacao amnéstica € a forma mais
comum, com prejuizo na memoria recente e da ca-
pacidade de aprendizado de novos fatos. Pode haver
comprometimento também na apresentacado nao
amnéstica: linguagem, habilidades visuoespaciais e
funcoes executivas;'*'” sendo necessario excluir do-
encas cerebrovasculares; deméncia com corpos de
Lewy; deméncia frontotemporal; outras doengas; ou
o uso de algum farmaco que afete a cogni¢do.!*"®

Possivel deméncia associada a DA

O diagnostico de possivel deméncia associada a
doenca de Alzheimer é feito quando nao se tem cer-
teza da evolucao do declinio cognitivo do paciente,
quando o curso da doencga é anormal ou ha alguma
doenca ou uso de medicamento que afetem a cog-
nicao, tais como critérios diagnoésticos preenchidos
para outras formas de deméncia, ou quando o inicio
ocorre de forma stbita e nao gradual "

A comprovacao do diagnostico definitivo de de-
meéncia associada a DA s6 é feita por meio de estudo
histopatologico do tecido cerebral do paciente por
meio de bidpsia ou necropsia com o encontro de
emaranhados neurofibrilares e placas senis acima do
normal esperado para o envelhecimento.’?!

Provavel ou possivel deméncia
associada a DA com evidéncia
do processo fisiopatologico de DA

A maior certeza diagnoéstica de que a sindrome
demencial clinica se associa a DA” depende de crité-
rios clinicos de provavel deméncia associada a DA e
de biomarcadores que indicam o seu processo fisio-
patologico.

As pessoas que preenchem critérios diagnosticos
para outras formas de deméncia, mas que possuem
biomarcadores da fisiopatologia da DA ou evidéncia
de alteracdes neuropatologicas, podem receber o
diagnoéstico de possivel deméncia associada a DA,
com evidéncia do processo fisiopatologico. Conside-
ra-se, nesse caso, que sao necessarias ambas as cate-
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gorias de biomarcadores.”” E relevante salientar que
esse diagnostico nao exclui a possibilidade de que ou-
tro processo fisiopatolégico também esteja presente.'?

Comprometimento cognitivo leve (CCL)

Os pacientes com CCL estao na transi¢cao entre o
envelhecimento normal e a deméncia. Os novos crité-
rios do NINCDS-ADRDA caracterizam o CCL pelo de-
clinio em um ou mais dominios cognitivos, nao neces-
sariamente no dominio mnemaonico, no entanto, nao
se perde a autonomia nas atividades funcionais dia-
rias. Pode haver dificuldade e lentidao para as ativida-
des complexas como pagar compras, fazer refeicao,
mas sem a dependéncia manifestada na deméncia.'"?

Estima-se que 10 a 20% das pessoas com mais de
65 anos de idade apresentam CCL;* e mais de 15%
dos que se preocupam com os sintomas do CCL e
procuram atendimento médico irao, a cada ano, de-
senvolver deméncia.? E possivel afirmar, a partir des-
sa estimativa, que metade das pessoas que buscam
atendimento médico, queixando-se de sintomas de
CCL, desenvolvera deméncia em trés a quatro anos.>

Morris (2001)* acompanhou, durante nove anos e
seis meses, 277 pessoas com média de idade de 76,9
anos. Relatou que de 25 pacientes com CCL e que
foram submetidos a autopsia, 96% apresentavam evi-
déncias de deméncia e 84% de DA. Associou o CCL ao
estagio inicial da DA e constatou que esse diagndsti-
co deve ser 0 mais rapidamente possivel considerado
com o paciente e sua familia, para que possam se pre-
parar para a sua possivel progressao para a fase de-
mencial, em momento em que o paciente ainda possui
habilidade cognitiva suficiente para tomar decisoes.*

Morris (2012) divulgou resultados de estudo se-
guindo os novos critérios®® com a avaliagao de mais
de 17 mil pessoas com idade média de 75 anos, entre
2005 e 2011. Considerou que a maioria dos pacientes
diagnosticados atualmente com a DA em forma mui-
to atenuada (99,8%) poderia ser classificada como
portadora de CCL.*” Reforca a premissa de que nao
ha diferenca entre os primeiros estagios da DA e o
comprometimento cognitivo leve.?

Doenca de Alzheimer pré-clinica

E inegavel que, de acordo com as novas diretrizes
do NINCDS-ADRDA sobre o reconhecimento de que a
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DA nao se inicia com o aparecimento de sua sintoma-
tologia, alterou-se significativamente a compreensao
dessa doencga. As lesoes anatomopatolégicas tipicas
da DA aparecem anos, se nao décadas, antes do apa-
recimento de sua sintomatologia.’*'* Avangos recen-
tes em pesquisas de neuroimagem, estudo do liquor

e outros biomarcadores permitem prever o processo

patolégico antes do aparecimento de suas manifesta-

¢oes clinicas.*3? O uso do diagnostico pré-clinico

ainda estd em pesquisa, mas os estudos atuais apre-

sentam resultados positivos,'?!3% constituindo-se em

grande desafio para a sua aplicagcao na pratica clini-

ca a padronizacao nos valores dos biomarcadores.?
Essa etapa é dividida em trés fases:’>%

1. fase de amiloidose cerebral assintomatica: hé evi-
déncias de actimulo do peptideo B-amiloide no
exame de imagem por intermédio da tomografia
de emissao de positrons (PET) e reducao no liqu-
or. Nao se observa alteragoes neurologicas nem
alteragcdes cognitivas;'>%

2. fase de positividade amiloide, com evidéncia de
disfuncao sindptica e/ou inicio de neurodege-
neracao: ha sinais de positividade de biomarca-
dores amiloides e elevacao da proteina Tau no
liquor, com diminui¢ao de flurodeoxyglucose 18f
(FDG) no PET que indica hipometabolismo rela-
cionado a disfunc¢ao sinaptica. Pode-se detectar,
pelo exame de ressonancia magnética, atrofia do
hipocampo. Ha evidéncias de que a disfuncao si-
naptica estudada por exames de neuroimagem,
como o FDG-PET, pode ser percebida primeiro do
que a perda volumétrica neuronal;>?

3. fase de positividade amiloide, com neurodegene-
racao e declinio cognitivo sutil: essa fase marca a
fronteira do estado pré-clinico e o CCL. O pacien-
te apresenta sutil declinio cognitivo, mas ainda
permanece na faixa de normalidade dos testes
cognitivos. O paciente ainda nao apresenta os cri-
térios para ser classificado como CCL.">%2

Improvavel deméncia associada a DA

O diagnostico de improvavel deméncia associada
a DA é feito quando nao sao preenchidos os critérios
clinicos para a DA."? Considera-se improvavel demén-
cia associada a DA, independentemente do preenchi-
mento dos critérios clinicos para provavel ou possivel
deméncia associada a essa doencga, quando existe
evidéncia suficiente de diagnoéstico alternativo, tais

Rev Med Minas Gerais 2015;25(2): 237-243

como deméncia associada ao virus da imunodefici-
éncia humana ou doenc¢a de Huntington, ou quando
ambas as categorias de biomarcadores sao negativas,
tanto proteinas beta-amiloides quanto os marcadores
de lesao neuronal.”?

DISCUSSAO E COMENTARIOS

A limitagao do uso dos biomarcadores que corres-
ponde, sobretudo, a falta de experiéncia em sua apli-
cacgao restringe parcialmente, por ora, a aplicagao
pragmatica dos novos conhecimentos sobre a DA.
Contudo, essa restricao nao deve limitar o aumento
da confiabilidade do diagnoéstico, de acordo com os
novos critérios, em relagao aos critérios antigos.

E importante reconhecer que atualizacoes re-
levantes nos critérios clinicos também foram esta-
belecidas, elevando a confiabilidade dos critérios
diagnosticos, que continuam embasados no enfoque
clinico e nao laboratorial.

CONCLUSAO

Os ultimos avancos no estudo da DA trazem
grandes oportunidades para enriquecer os conhe-
cimentos a seu respeito, de maneira a aperfeicoar o
seu diagnéstico e sua compreensao. O uso dos bio-
marcadores e os novos conhecimentos a respeito da
fisiopatologia da DA prometem, no futuro, contribuir
para o diagnoéstico precoce e possibilidades de inter-
vengoes terapéuticas eficientes.

No entanto, é necessario ponderar, por ora, os be-
neficios do diagnéstico precoce. E importante reco-
nhecer também potenciais adversidades que podem
ocorrer com esse diagnostico antecipado, tais como
aumento do risco de suicidio, problemas com empre-
gadores e diminuicao precipitada da qualidade de
vida de portadores de DA na fase pré-clinica — visto
que ainda nao existem intervencoes eficientes que
possam garantir a nao progressao da doenca para
sua fase demencial.

E inegavel a importancia da DA entre as doencas
que afetam os idosos, em especial devido a sua pre-
valéncia, favorecida pela rapida transicao demografi-
ca, fato observado mundialmente e, especialmente,
no Brasil. A deméncia compromete o bem-estar, a
qualidade de vida e a morbimortalidade de idosos e,
por isso, todo o empenho deve ser desenvolvido em



pesquisar, conhecer e melhor entender como ocorre,
para que se possa aumentar a qualidade de vida, es-
pecialmente das pessoas da terceira idade.
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