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RESUMO: A doenca de Alzheimer e outras
deméncias sao a sétima principal causa
de morte no mundo e existem mais de 55
milhdes de pessoas diagnosticadas com
esta enfermidade atualmente. Entretanto,
inUmeras outras pessoas ainda nao
foram contabilizadas devido a falta de
conscientizac&o sobre os sinais e sintomas
da doenga, preconceitos geograficos,
recursos inacessiveis e falta de profissionais
capacitados. Desse modo, o presente
estudo tem como objetivo discorrer sobre
a doenca de Alzheimer e suas principais
etiologias, caracteristicas diagndsticas
e tratamento. Trata-se de uma reviséo
bibliografica sistematica, de natureza
quantitativa, fundamentada em tratados
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de neurologia, revistas cientificas e nas
plataformas Scientific Eletronic Library On-
line (SciELO) e PubMed (Medline), tendo
elas como bases de dados para a sele¢édo
dos artigos, na lingua inglesa e portuguesa.
A escolha dos artigos foi realizada por meio
da leitura do titulo, resumo e, por fim, da
leitura do artigo na integra, sendo realizada
uma analise criteriosa fundamentada na
abordagem e contextualizagdo da Doenga
de Alzheimer, suas etiologias, fisiopatologia,
diagnéstico e tratamento. Portanto, conclui-
se que o diagnostico € majoritariamente
clinico, realizado por anamnese,
exames complementares e avaliagcdo
neuropsicologica que analisa os dominios
cognitivos e comportamentais do paciente.
O tratamento é multifatorial, composto por
dois segmentos terapéuticos: farmacologico
e ndo-farmacolo6gico. Tendo como objetivo,
um manejo adequado desse paciente e um
melhor progndstico.

PALAVRAS-CHAVE: Doenca de Alzheimer;
Diretrizes para Doenca de Alzheimer;
Deméncia; Proteina Tau.
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ALZHEIMER’S DISEASE: A REVIEW OF EPIDEMIOLOGY, DIAGNOSIS, AND
TREATMENT

ABSTRACT: Alzheimer’s disease and other dementias are the seventh leading cause of
death worldwide, and there are more than 55 million people diagnosed with this disease today.
However, countless others are still unaccounted for due to lack of awareness of the signs and
symptoms of the disease, geographical prejudice, inaccessible resources, and lack of trained
professionals. Thus, this study aims to discuss Alzheimer’s disease and its main etiologies,
diagnostic features, and treatment. This is a systematic bibliographic review, of quantitative
nature, based on neurology treatises, scientific journals and on the Scientific Electronic
Library On-line (SciELO) and PubMed (Medline) platforms, using them as databases for the
selection of articles in English and Portuguese. The choice of articles was made by reading
the title, abstract and, finally, by reading the full article. A careful analysis was made based
on the approach and contextualization of Alzheimer’s disease, its etiology, pathophysiology,
diagnosis and treatment. Therefore, it is concluded that the diagnosis is mostly clinical, made
by anamnesis, complementary tests, and neuropsychological evaluation that analyzes the
patient’s cognitive and behavioral domains. The treatment is multifactorial, consisting of
two therapeutic segments: pharmacological and non-pharmacological. The objective is an
adequate management of the patient and a better prognosis.

KEYWORDS: Alzheimer’s disease; Guidelines for Alzheimer’s disease; Dementia; Tau
protein.

INTRODUCAO

A Doenca de Alzheimer (DA) é uma doenga neurodegenerativa de carater
progressivo manifestando como achado anatomopatolégico macroscépico a atrofia cortical.
Ja o0 exame microscopico revela perda neuronal, deposi¢éo de peptideos b-amiloide sob a
forma de placas neuriticas e emaranhados neurofibrilares devido a alteragdes quimicas na
estrutura da proteina tau, sendo esta responséavel pela formagéo de microtibulos que levam
nutrientes e informagdes entre os prolongamentos dos neurénios e o seu corpo celular.' As
alteracbes ocorridas nesses microtubulos levam ao colapso do sistema e, posteriormente,
a morte de neur6nios.?

Esta enfermidade ocasiona um grande sofrimento tanto para os pacientes quanto
para seus familiares e cuidadores gerando ansiedade, depresséo e cuidados continuados.
As principais dificuldades relatadas por pacientes e familiares incluem: a dificuldade em
reconhecer pessoas e/ou locais, esquecimento de eventos cotidianos, dificuldade dos
proprios familiares em aceitar tal condicdo do ente querido, dificuldade do paciente em
aceitar auxilio nos cuidados pessoais, perda da consciéncia sobre o valor do dinheiro,
agressividade e ma adesdo ao tratamento medicamentoso.*

A Alzheimer’s Disease International (ADI) avalia que 75% da populacdo global
portadora de sindrome demencial ndo sdo diagnosticadas, e este dado pode se elevar-
se para 90% em alguns paises subdesenvolvidos devido principalmente ao preconceito,
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custos de diagnostico e tratamento, e ainda, a falta de consciéncia e/ou informacéo da
populagéo acerca desta doencga.?

EPIDEMIOLOGIA

Um dos maiores desafios conforme relatério da ADI no ano de 2021 é o diagnostico
correto e precoce de tal condicdo. Estima-se que mais de 55 milhdes de pessoas ao redor
do mundo vivem com algum grau de deméncia, e € esperado que esse numero chegue
a 78 milhdes até 2030.2 Previsdes essas que estdo sendo constantemente atualizadas e
elevadas em numeros totais devido aos avangos clinicos e a conscientizagéo populacional.

Neste mesmo relatorio apresentou-se uma pesquisa online com 3542 participantes,
sendo eles: clinicos, pessoas com deméncia, cuidadores, e ainda, testemunhos pessoais
em todas as regides da Organizagdo Mundial de Saude (OMS) demonstrando que apenas
45% dos pacientes portadores de deméncia e seus cuidadores se sentem seguros e bem
informados em relacdo ao diagnoéstico com a informacao que lhes foi apresentada pelo
médico; 37% dos clinicos entrevistados referem falta de conhecimento para fazer o devido
diagnostico e 33% afirmam ser um diagnoéstico indtil, sendo assim, nada poderia ser feito.
Do ponto de vista do paciente as principais barreiras ao diagnoéstico apresentadas séo que
47% referem falta de acesso a clinicos formados, 46% tem medo do diagnoéstico e 34%
afirmam que a principal dificuldade seriam os altos custos para diagnéstico e tratamento da
doenca.2 Mais uma vez demonstrado a falta de conhecimento e conscientizacdo em ambas
as partes envolvidas, tanto do profissional quanto do enfermo e seus proximos.

ETIOLOGIA

Muitas teorias foram propostas para explicar a DA, especialmente a forma esporadica
tardia da doenca incluindo o envelhecimento, classe social, educacgéo, fatores genéticos,
depresséo, estresse, desnutricdo, exposi¢cao ao aluminio, traumatismo cranioencefélico,
dieta, disfungdo mitocondrial, diabetes, doencga vascular, disfungao do sistema imune, e até
mesmo, quadros infecciosos. Entretanto, nenhuma teoria isoladamente ganhou aceitacao
universal e tem sido cada vez mais reconhecido a importancia do risco multifatorial para
desenvolvimento e progressao da DA.5

No ambito da genética temos como fatores de risco mutacdes na proteina precursora
de amiloide (PPA) associado a codificagdo b-amiloide, muta¢cdes dos genes PSEN1/2,
polimorfismos no gene da Apolipoproteina (apoE), principalmente na variante alélica €4, e
ainda, estudos de escaneamento de genoma (GWAS) revelaram também genes associados
a DA nos cromossomas 6, 9, 10, 11, 12, 14, 18, 19. Tendo uma grande importancia o gene
presente no cromossoma 12, devido a sua influéncia estar associado a uma regiao que
engloba o gene receptor de vitamina D.567

Como ja citado, o envelhecimento € um importante fator de risco para a progressao
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e desenvolvimento da DA. Estima-se que a prevaléncia da doenga é de 19% em individuos
de 75-84 anos e de 30 a 50% para aqueles acima de 85 anos.® Porém, ndo é um fator
determinante na causa da DA, reforcando novamente a importancia do risco multifatorial
associado a um diagnéstico precoce e assertivo.

QUADRO CLIiNICO

Os sintomas iniciais geralmente envolvem déficit de memdria episodica ou memoria
de curto prazo (ex: compromissos, recados, repeticdo de perguntas, perda de objetos
pessoais) sob a forma de comprometimento cognitivo leve amnéstico ou de multiplos
dominios. E comum ainda perda de meméria operacional e semantica, com reducdo da
fluéncia verbal, dificuldade de nomeacéao, desorientacao espacial e dificuldade em célculos
basicos. O exame neurologico ndo possui padrao tipico em estagios iniciais ou moderados
da DA, de modo que qualquer anormalidade detectada ao exame neuroldgico inicial (ex:
hemiparesias, parkinsonismo), principalmente em quadros leves, deve-se suspeitar de
outras etiologias demenciais.'®

Posteriormente com o acometimento de é&reas cognitivas e comportamentais
pode-se notar um comprometimento funcional significativo, primeiramente em atividades
instrumentais da vida diaria, como cozinhar, gerenciar finangas pessoais ou 0s proprios
medicamentos. Ja no ambito comportamental o individuo pode apresentar como sintomas
mais frequentes apatia, depress@o e agitagdo, podendo haver casos com alucinacdes,
delirios e agressividade. E bastante comum haver anosognosia, a ndo ser em estagios
muito iniciais, de modo que é essencial a obtengéo de historico clinico junto a familiar ou
acompanhante que conviva com o individuo. &°

Com a progressao da doencga, em estagios mais avangados, nota-se uma maior
dependéncia do enfermo com seus cuidadores para realizacdo de atividades bésicas
diarias como higiene pessoal, alimentacdo e deambulacdo. Ndo s@o incomuns casos
que apresentem alteragbes do ciclo vigilia—sono, parkinsonismo, disfagia, incontinéncia

esfincteriana e, mais raramente, crises epilépticas.*8

DIAGNOSTICO

O diagnéstico da DA é fundamentalmente clinico associado a exclusédo de outras
possiveis causas para deméncia. A exclusdo de diagnosticos é realizada através de uma
associacdo de exames laboratoriais, exames de neuroimagem e um criterioso exame
clinico. '®

No exame clinico deve-se observar alteracdes cognitivas, comportamentais
e funcionais associado a histéria pregressa do paciente dando foco principalmente em
comorbidades prévias, uso de medicagbes, acidentes ou traumas prévios, exposicoes

ambientais a toxicos, entre outros fatores de risco que podem levar a um déficit
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cognitivo ou até mesmo a sindrome demencial propriamente dita.?#° Ao exame fisico
procura-se identificar déficits neurologicos focais, sinais de hidrocefalia, alteracbes da
marcha, tremores sugestivos de parkinsonismo, sinais de hipotireoidismo, entre outras
anormalidades divergentes de um quadro inicial de Doenca de Alzheimer com foco no
diagnostico diferencial de exclusao.'?#

A avaliagdo da fungéo cognitiva podera ser realizada através do Mini Exame do
Estado Mental e devera ser complementada por testes de avaliacdo breve ou mesmo por
avaliag@o neuropsicoldgica formal.’ Os testes de comprometimento de memdria incluem
10 palavras da bateria do CERAD'?e 10 figuras da bateria breve de rastreio cognitivo.""
Testes de atencéo Uteis na DA e de aplicacdo simples e rgpida incluem o Teste de letra
randdémica, Extenséo de digitos e o Teste de Trilhas." Para a prova de linguagem pode-se
utilizar o Teste de Nomeagao de Boston (15 itens do CERAD).""® O teste do desenho do
reloégio podera ser utilizado tanto para avaliacdo de fungé@o executiva quanto habilidades
visuais perceptivas e visuais construtivas.

Para avaliagdo dos sintomas comportamentais, o Inventario Neuropsiquiatrico pode
ser empregado, enquanto o desempenho funcional pode ser aferido por meio de escalas
especificas de avaliagédo funcional.'

Exames complementares devem ser solicitados com objetivo de detectar e/ou
descartar causas potencialmente trataveis de deméncia ou eventuais comorbidades. De
acordo com o Departamento Cientifico de Neurologia Cognitiva e do Envelhecimento
da Academia Brasileira de Neurologia considera-se como obrigatérios na investigacéo
complementar de pacientes com deméncia os seguintes exames laboratoriais: hemograma
completo, creatinina, horménio tireoestimulante, albumina, transaminases hepéticas,
vitamina B12, acido félico, célcio, reagdes sorolbgicas para sifilis (VDRL) e, em pacientes
com idade inferior a 60 anos, com apresentacbes clinicas atipicas ou com sintomas
sugestivos, reacao soroldgica para o virus HIV.

A analise do liquido cefalorraquidiano (LCR) através de niveis de AB42 e proteina
tau, por exemplo, ndo deve ser realizada como rotina, estando indicada nas seguintes
situacdes: deméncia de inicio pré-senil (antes dos 65 anos), apresentacdo ou curso clinico
atipicos, hidrocefalia comunicante, e ainda qualquer evidéncia ou suspeita de doenca
inflamatoéria ou infecciosa do sistema nervoso central (SNC). Exame de neuroimagem
estrutural, tomografia computadorizada ou — se possivel — ressonancia magnética de
cranio, também esta indicado nessas situacoes. Utilizando a ressonancia magnética de
cranio, por meio de analise qualitativa ou quantitativa (volumetria), pode mostrar atrofia
de estruturas temporais mesiais (formacgéao hipocampal) e consequente dilatagdo do corno
temporal dos ventriculos laterais. Dentro de contexto clinico apropriado, tais achados
aumentam a probabilidade do diagnéstico de DA."89

Durante muito tempo, o diagnéstico de DA, tanto na prética clinica quanto em
estudos epidemiolégicos e protocolos de pesquisa, se baseava, principalmente, nos
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critérios estabelecidos, e publicados em 1984, pelo National Institute of Neurological
and Communicative Disorders and Stroke and the Alzheimer’s Disease and Related
Disorders Association (NINCDS-ADRDA). Porém no ano de 2011, perante os avancos dos
conhecimentos a respeito da fisiopatologia e da evolugéo clinica da doenc¢a, bem como das
aplicacbes dos biomarcadores em estudos prospectivos, o National Institute on Aging e a
Alzheimer’s Association (EUA) publicaram recentemente uma revisdo destes critérios.! Estes
novos critérios revistos foram elaborados com o objetivo de serem suficientemente flexiveis
para serem utilizados tanto por profissionais de saude com amplo acesso tecnoldgico e
informativo, quanto por profissionais de saude sem acesso a testes neuropsicologicos,
exames de neuroimagem ou analise de LCR." Sendo assim, podendo ser dividido da
seguinte forma: “Critérios clinicos essenciais para o diagnéstico de deméncia de todas as
causas”(Quadro 1), “Critérios diagnésticos de deméncia devido a DA”(Quadro 2) e suas

respectivas classifica¢cdes (Quadro 3)."°

Quadro 1 - Critérios clinicos essenciais para o diagnostico de deméncia de todas as causas

Diagnéstico de deméncia: deméncia é diagnosticada quando ha sintomas cognitivos ou
comportamentais que:

1. Interferem na habilidade no trabalho ou em atividades usuais; e

2. Representam declinio em relacdo a niveis prévios de funcionalidade e desempenho; e

3. Nao sdo expliciveis por estado confusional agudo (delirium) ou doenca psiquiatrica maior.

4. O comprometimento cognitivo é detectado e diagnosticado mediante a combinacao de:

A. Anammese com paciente e informante com conhecimento do histérico: e

B. Avaliacdo cognitiva objetiva, mediante avaliacao breve do estado mental ou avaliacao
neuropsicologica. A avaliagao neuropsicologica deve ser realizada quando a anamnese e a avaliagdo
breve do estado mental nao forem capazes de permitir diagnostico confidvel.

5. Os comprometimentos cognitivos ou comportamentais afetam no minimo dois dos seguintes
dominios:

A. Meméria, caracterizado por comprometimento da capacidade para adquirir ou lembrar informacoes
recentes, com sintomas que incluem: repeticdo de perguntas ou assuntos, esquecimento de eventos e
compromissos ou de onde guardou seus pertences, perder-se em ambiente conhecido.

B. Funcdes executivas, caracterizado por comprometimento do raciocinio, da realizacdo de tarefas
complexas e do julgamento, com sintomas tais como: compreensdo pobre de situacdes de risco, reducdo
da capacidade para cuidar das financas, de tomar decisdes e de planejar atividades complexas ou
sequenciais.

C. Habilidades visuoespaciais, com sintomas que incluem: incapacidade de reconhecer faces ou objetos
comuns, encontrar objetos no campo visual, dificuldade para manusear utensilios, para vestir-se, no
explicaveis por deficiéncia visual ou motora.

D. Linguagem, com sintomas que incluem: dificuldade para encontrar e/ou compreender palavras,
reducdo da fluéncia verbal, erros ao falar e escrever, com trocas de palavras ou fonemas, ndo explicaveis
por déficit sensorial ou motor.

E. Personalidade ou comportamento com sintomas que incluem alteracdes do humor (labilidade,
flutuacGes incaracteristicas), agitacdo, apatia, desinteresse, isolamento social, perda de empatia,
desinibi¢do, comportamentos obsessivos, compulsivos ou socialmente inaceitaveis.

Fonte: McKhann et al. (2011)
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Quadro 2 - Critérios diagnosticos de deméncia devido a DA

1. DA provavel
A. Tnicio insidioso (meses ou anos)
B. Historia clara ou observacao de piora cognitiva
C. Déficits cognitivos iniciais e mais proeminentes em uma das seguintes categorias:
a. Apresentacdo amnéstica (deve haver outro dominio afetado)
b. Apresentacdo ndo amnéstica (deve haver outro dominio afetado): linguagem (encontro de
palavras), visuoespacial, funcoes executivas.

2. DA possivel
A. Preenche os critérios clinicos de DA provével, mas tem inicio abrupto ou detalhes de historico
msuficientes ou falta de documentacao objetiva de
declinio cognitivo progressivo
ouU

B. Apresentacdo mista —preenche todos os critérios clinicos para deméncia da DA, mas tem evidéncia de
uma das seguintes:

a. Doenga cerebrovascular concomitante

b. Caracteristicas de deméncia com corpos de Lewy

¢. Outra doenga neurolégica ou comorbidade ndo neurologica ou uso de medicacdo que pode ter

efeito substancial sobre a cognicéo.

3. DA fisiopatologicamente comprovada
a. Preenche critérios clinicos e cognitivos para deméncia da DA
b. Exame neuropatologico demonstra a presenga de patologia da DA.

Fonte: McKhann et al. (2011)

Quadro 3 — Classificacoes dos niveis de DA provavel e DA possivel

O diagnéstico de DA provavel pode ser classificado em trés niveis:

1.1. DA provavel baseada em critérios clinicos (sem biomarcadores, ou com resultados moleculares e/ou
estruturais conflitantes).

1.2. DA provavel baseada em critérios clinicos com evidéncia intermedidria de processo fisiopatologico de
DA (p. ex., apenas RM e SPECT ou PET disponiveis; ou com biomarcadores negativos no LCR, mas com
RM e/ou SPECT ou PET positivos).

1.3. DA provavel baseada em critérios clinicos com evidéncia alta de processo fisiopatologico de DA
(biomarcadores moleculares e estruturais/funcionais positivos).

Obs: O diagnostico de DA provavel pode ter seu nivel de certeza aumentado quando ha evidéncia de
declinio cognitivo (aumenta a certeza de que é uma doenca progressiva, mas néo de que é DA) ou quando
ha mutagdo genética que causa DA (polimorfismos da apolipoproteina E nédo sdo incluidos).

O diagnoéstico de DA possivel pode ser classificado em trés niveis:

2.1.DA possivel baseada em critérios clinicos (sem biomarcadores, ou com resultados moleculares e/ou
estruturais conflitantes)

2.2.DA possivel baseada em critérios clinicos com evidéncia intermedidria de processo fisiopatologico de
DA (p. ex.: apenas RM e SPECT ou PET disponiveis; ou com biomarcadores negativos no LCR, mas RM
e/ou SPECT ou PET positivos)

2.3.DA possivel baseada em critérios clinicos com evidéncia alta de processo fisiopatologico de DA
(biomarcadores positivos, mas nao excluindo uma segunda etiologia).

Obs: Os critérios 1.1 e 2.1 sdo para uso clinico; os critérios 1.2, 1.3, 2.2 e 2.3 sdo para propositos de
pesquisa.

Fonte: McKhann et al. (2011)

TRATAMENTO

A doenca de Alzheimer ndo tem cura, e o tratamento envolve em desacelerar a

progressdo da doenga e melhora a qualidade de vida do paciente e seus cuidadores.
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O tratamento farmacolégico recomendado atualmente envolve o uso de inibidores da
colinesterase (IChE), atuantes nas vias colinérgicas, ou antagonistas de receptores NMDA
do glutamato (drogas glutamatérgicas). Sao utilizados na pratica clinica trés drogas do tipo
IChE, sendo elas: donepezila, galantamina e rivastigmina. Tais drogas apresentam como
indicacéo o tratamento de sintomas leves e moderados da DA, exceto a donepezila que
também esta indicada em quadros mais graves. Ja a galantamina esta indicada para o
tratamento da DA com doencga cerebrovascular associada. Elas inibem a acetilcolinesterase,
enzimas responsaveis pela inativacéo da acetilcolina, aumentando assim a disponibilidade
do neurotransmissor na fenda sinaptica. Por ndo haver superioridade terapéutica
comprovada de um agente sobre o outro, 0 paciente que ndo apresentar beneficios de
uma medicacao pode apresentar resposta satisfatéria com outra medicacdo. Estas podem
manifestar efeitos adversos como nduseas, vomitos e diarreia, decorrentes da estimulacao
colinérgica periférica. Sendo assim, a titulagcéo lenta da dose é a melhor maneira de se
adaptar o individuo & medicagéo e reduzir seus efeitos colaterais, embora em alguns casos
ndo seja suficiente e o tratamento deva ser interrompido, podendo-se fazer a troca de
um agente por outro. Pacientes com antecedentes cardiacos devem passar por avaliagdo
especializada com cardiologista antes de iniciar o tratamento."'*

Em fases moderadas a mais avancadas da doencga recomenda-se a utilizagéo de
antagonistas de receptores NMDA do glutamato, a memantina. Ela pode ser combinada
com qualquer uma das trés drogas IChE previamente indicadas, oferecendo beneficios
clinicos e funcionais superiores ao uso isolado de qualquer uma das medicagoes, livres de
maiores eventos adversos. "4

Antidepressivos, inibidores seletivos de recaptacdo de serotonina (particularmente
o citalopram), estdo indicados em quadros depressivos conjugados, melhorando sintomas
associados como irritabilidade e agitagdo no enfermo. -4

Vale ressaltar que é fundamental excluir causas clinicas que podem emular sintomas
da DA (ex: Infecgbes do Trato Urinario) ou mesmo causas neurolégicas nao relacionadas
ao processo neurodegenerativo de base (ex: hematoma subdural ou acidente vascular
cerebral), passiveis de tratamento especifico. "*

O acompanhamento do paciente deve ser realizado com equipe multiprofissional
composta por enfermeiros, educadores fisicos, terapeutas ocupacionais, fisioterapeutas,
fonoaudiblogos, neurologistas e psicologos, afim de complementar a terapia farmacologica
e providenciar uma melhor qualidade de vida tanto para o doente quanto para seus

cuidadores e familiares. "'

CONCLUSAO

O diagnéstico para a doenca de Alzheimer € um caminho complexo e que demanda

varios protocolos a serem seguidos comegando pela compreensao dos primeiros sinais
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e sintomas de uma doenga que ainda é bastante negligenciada por uma falta geral de
consciéncia social. E notério que, diante da gravidade desta doenga, profissionais de satde
apresentem tanta desatencdo em identificar os indicios e a progresséo da DA, acreditando
até mesmo ser um diagnéstico inutil de ser constatado. Essa falta de orientagéo e atencéo
a respeito da enfermidade pode interferir no prognoéstico e bem-estar de um paciente e seus
familiares.

Aboa noticia é que se nota, cada vez mais, a capacitacéo de profissionais de saude,
0 acesso a exames complementares e uma maior preocupacgao governamental com a DA,
identificavel através do crescente nimero de pesquisas e diagnoésticos relatados a cada
ano. A existéncia de diversos exames laboratoriais e variadas formas de neuroimagem
estdo disponiveis para auxiliar e antecipar o diagndstico de deméncias, em especial a
DA. J4& exames mais sofisticados como avaliacdo genética e andlise de biomarcadores
presentes em LCR estdo somente disponiveis em grandes centros de salde e possuem
a finalidade de aumentar a acurdcia diagnostica. O reconhecimento precoce desta
enfermidade continua a ser o maior desafio, realgando a importancia do exame clinico
inicial tendo em conta os fatores de risco epidemiol6gicos da doenca, bem como o rastreio
cognitivo de pacientes com maior suspeita.

Ainda ha muito a se aprender e fazer em relacdo a deméncia e uma frente unida é
necessaria - uma que reduza o estigma, que aumente a conscientizagdo e que prenuncie
mudancas e avancos cientificos.
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