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BIOMARCADORES NO DIAGNOSTICO PRECOCE DA DOENGA DE ALZHEIMER

BIOMARKERS IN THE EARLY DIAGNOSIS OF ALZHEIMER’S DISEASE

Aline Costa da Silva’
Meire Ellen Pereira?

Resumo

A doenga de Alzheimer (DA) é uma patologia neurodegenerativa progressiva, que afeta as fungdes cognitivas,
devido ao acumulo de placas de B-amildide (AB) e os emaranhados tau neurofibrilares intraneuronais (NFTs).
O diagnostico € muitas vezes tardio e apenas quando ha sintomas cognitivos aparentes, quando a perda
neuronal ja se encontra em estagios avangados. O objetivo deste trabalho é apresentar os biomarcadores que
melhor identifique a DA foi realizado através de buscas em artigos de reviséo de literatura dos tltimos 10 anos
identificar quais biomarcadores sdo mais especificos diante da formagéo das placas, e sua apari¢cao precoce
nos exames clinicos como Liquido Cefalorraquidiano (LCR), Ressonancia Magnética (RM) e Tomografia por
Emissao de Pdsitrons (PET), na neuroinflamagéo e no sangue. Nesse artigo apresenta também possiveis
novos exames para a busca desse diagnéstico, como em exames de sangue, mesmo que ainda seja apenas
um estudo, pode apresentar um avango sendo uma forma mais simples e facil de se obter a amostra, sendo
menos invasiva para o paciente. Ao decorrer do artigo mostra como os niveis de AR e Tau podem estar
relacionados com a DA, como ela impacta e a sua trajetoria até a possivel identificagdo nos exames. Sabe-se
que no LCR apresenta uma melhor resposta em relagéo a identificacdo dos biomarcadores, é mais sensivel
em comparagao aos outros exames aqui apresentados. RM e PET apresentam boa identificagdo em relagao
a DA, mas apenas quando ja esta em um periodo mais avangado, pois vai apresentar a neurodegeneracao
presente no cérebro. Mesmo nao apresentando cura, identificar as placas responsaveis pela neurodegeneragao
pode ajudar a definir se o paciente tem realmente a DA de outras doengas neurodegenerativas, buscando
tratamento adequado para o paciente.

Palavra-chave: Sangue. Beta-amiloide. Alzheimer.
Abstract

Alzheimer’s disease is a progressive neurodegenerative disease that affects cognitive functions, especially
in the elderly. Diagnosis is often late and only when there are apparent cognitive symptoms. However, it
is known that AB plaques and Tau neurofibrillary tangles are formed long before symptoms appear, so
this work sought to identify, in literature review articles from the last 10 years, which biomarkers are more
specific to plaque formation, and their early appearance in clinical exams such as CSF, MRI and PET, in
neuroinflammation and in the blood. This article also presents possible new tests to search for this diagnosis,
such as blood tests, even though it is still just a study, it can present an advance as a simpler and easier way
to obtain the sample, being less invasive for the patient. Throughout the article, it shows how AB and Tau
levels may be related to Alzheimer’s disease, how it impacts, and its trajectory until possible identification
in exams. It is known that CSF presents a better response in terms of biomarker identification and is more
sensitive compared to the other tests presented here. MRI and PET scans offer good identification of
Alzheimer’s, but only in more advanced stages, as they will reveal neurodegeneration present in the brain.
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Although there is no cure, identifying the plaques responsible for neurodegeneration can help determine
whether a patient truly has Alzheimer’s disease or other neurodegenerative diseases, enabling appropriate
treatment.

Keywords: Blood. Beta-amyloid. Alzheimer’s.

1 Introdugao

A Doencga de Alzheimer (DA) é uma doenca neurodegenerativa progressiva manifestada
pela deterioragao cognitiva e da memoria foi retratada em 1907 pelo alemé&o neuropatologista
Alois Alzheimer, afetando principalmente pessoas com idade superior a 60 anos, sua
caracteristica principal € o acumulo de placa A e a presencga da proteina Tau nos emaranhados
neurofibrilares afetando as fungdes cognitivas, raciocinio, memoria e o humor desses pacientes
(Basil, 2025; Pereira et al., 2022; Schilling et al., 2022).

Para o auxilio do diagnéstico da DA existem os biomarcadores especificos que
podem diferenciar de outras doengas neurodegenerativas, segundo a estrutura de pesquisa
A/T/N do National Institute on Aging an Alzheimer’s Association (NIA-AA) busca definir com
base nas anormalidades amiloides (A), altera¢cdes na proteina Tau (T) e suas evidéncias da
neurodegeneracgao (N) manifestando a presenga da patologia mas sem diagnosticar clinicamente
como DA, ressaltando que essa classificagdo € apenas para fins de pesquisa (Dubois et al.,
2023).

A busca por biomarcadores especificos € uma forma de contribuir com um diagndstico mais
rapido e preciso, trazendo a possibilidade de buscar terapias especializadas para os pacientes
(Vasconcelos et al., 2024). Segundo Auso, Gomez-Vicente e Esquiva, 2020 novas técnicas
nao invasivas podem contribuir para um diagndstico precoce, assim como os procedimentos de
neuroimagem que permitem visualizar estruturas in vivo como a RM e a PET.

O objetivo deste trabalho é apresentar quais sdo os biomarcadores mais relevantes,
suas possiveis limitacdes e um comparativo entre os biomarcadores para o diagnéstico precoce
da doenca de Alzheimer.

2 Metodologia

A pesquisa bibliografica foi conduzida de abril de 2025 a dez. de 2025 buscando analisar
na revisdo de literatura os biomarcadores que favorecem o diagndstico precoce da doenga de
Alzheimer, nas bases de dados SciElo, Google Académico, PubMed entre outros, aplicando filtros
de tempo para as buscas de artigos publicados nos ultimos 10 anos nas linguas portugués e
inglés, utilizando as seguintes palavras chaves: “biomarcador”, “Alzheimer”, “diagndstico precoce”,

“biomarker”, “early diagnosis”.
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3 Discussao

Doenca de Alzheimer

A DA é uma doenga neurodegenerativo progressivo manifestado pela deterioragao cognitiva
e da memodria, foi relatado em 1907 por Alois Alzheimer que caracterizou a DA como uma perda
severa e progressiva da memoria apresentando também declinio progressivo e sequencial da
cognicao (Pereira et al., 2022; Brasil, 2025). Nao se sabe ao certo a causa para a DA, mas alguns
estudos apontam que a baixa escolaridade, traumatismo craniano, depresséo, sedentarismo, sexo
feminino, hipertensao, obesidade, diabetes e fatores genéticos podem estar correlacionados com o
aumento do risco da DA. O sedentarismo é considerado um risco adicional, uma vez que a pratica
de exercicios fisicos traz maior plasticidade sinaptica, e reduz o aparecimento da deméncia em
idosos que se exercitam (Starling, 2012).

A DA é caracterizada por duas lesdes: acumulo de placas senis contendo A nos espacgos
entre as células nervosas, e a formagcao de emaranhados neurofibrilares contendo proteina Tau que
se acumula no interior das células nervosas (Figura 1) (Schilling et al., 2022).

Figura 1 — Presenca de placas e emaranhados no interior de células nervosas

Emaranhados

Fonte: Fulgéncio, 2017, pag. 33 (modificado)

Sua fisiopatologia em casos tipicos, comega com a deposicdo AB com origem aparente
nos lobos frontal e temporal, hipocampo e sistema limbico (cortex entorrinal, subiculo, amigdala,
cortex temporopolar), podem emergir de outras regides - menos comum- como nos lobos parietal e
occipital com certa preservacao relativa do hipocampo. Os emaranhados neurofibrilares (ENFs) tém
inicio nos lobos temporais mediais e no hipocampo se espalhando progressivamente para areas do
neocortex (Perluxo, Barreto e Cardoso, 2025). A DA é constituida por trés fases sendo pré-clinica
(inicial) nessa fase corresponde com o aumento de densidade de ENFs no sistema limbico, também
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aparecem nas regides de cortex pré-frontal, retroesplénico e parietal posterior, a segunda fase € a
intermediaria (moderado) corresponde com alta densidade de ENFs e PNs (placas senis/neuriticas)
nas regides neocorticais (inclusive as de associagéo unimodais — visuais, auditivas e somestésicas)
e multimodais da jungao parieto-témporo-occipital e frontal dorsolateral e na fase final da doenca
(severa) observa-se as areas de associacao incluindo os nucleos de base atingidos densamente
por ENFs e PNs, evitando relativamente os cértices motor e sensorial (Quadro 1) (Schilling et al.
2022; Fulgéncio, 2017).

Quadro 1 - Fases da doenca de Alzheimer

Estigio leve Estigio moderado Estagio grave
Tnicial Moderada Severa
-Esquectmento de nomes, -Lapsos de memonia; -Dificuldade de comunicagio;
mimero de telefone; -Alteracdo de personalidade e | -N3o apresenta controle sobre o
-Dificuldade de acompanhar | mudanga comportamental; intestino e bexiga;
uma conversa; -Problema de reconhecimento | -Dificuldade com a degluticio;
-Dificuldade de manter de familiares ou amigos; -Apresenta limitacdes ao
do; -Dificuldade de recordar sentar-se e caminhar;
-Perda de ohjetos. informacdes pessoais e o0 seu -Perda de peso;
enderego; -Aumento do sono;
-Alteracdo do sono. -Auxilio 24 horas para

execucio de tarefas dianas.

Fonte: Fulgéncio, 2017, McGill University

Hipoteses da doenca de Alzheimer

Descrita em 1922 por Hardy e Higgins a hipotese da cascata amiloide indica o acumulo de
placas AB no cérebro como o principal causador da DA, a clivagem da proteina precursora amiléide
(APP) pela B e y-secretases pode levar a superproducéo da proteina AB40 e AB42, esse acumulo
desencadeia processos neurodegenerativos como inflamacéo, estresse oxidativo e acumulo da
proteina Tau que pode levar aos sintomas de deméncia (Nasb, Tao e Chen, 2024; Starling, 2012),
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a alta taxa cumulativa de AB afeta o equilibrio do calcio e induzira a fosforilagao da tau, por ser
neurotoxica formara filamentos helicoidais pareados se acumulando na forma de emaranhados
neurofibrilares intraneuronais (Yadollahikhales e Rojas, 2023),as placas se formam perto das
sinapses no espaco intersticial do cérebro por conta da continua deposicdo desses peptideos
(Studart-Neto et al., 2024), ja a neurodegeneracao em relacao a placa AR refere-se a formacao e
presenca de placas em diferentes regides do cérebro, sendo reconhecidas como um corpo estranho,
0 cérebro vai iniciando uma resposta inflamatdria levando a morte celular e a neurodegeneracgao
(Khan, Barve e Kumar, 2020).

Segundo Ribeiro, Santos e Souza 2021, a Presenilina 1 (PSEN1) tem papel importante na
manutencdo e promog¢ao da memodria e da sobrevivéncia dos neurbnios, quando temos a perda
funcional de PSEN1 temos a diminuicdo da memodria e sua disfuncado neuronal, a troca de leucina
por prolina aumenta significativamente a producao do peptideo AB, porém a Presenilina 2 (PSEN2)
contribui com o acumulo intracelular de AB, podendo estar associada com a neuroinflamacao
e neurodegeneracdo, podendo alterar o metabolismo da APP estimulando maior produgcédo dos
peptideos B-amiléide que formaréo de forma precoce no tecido cerebral placas senis (Khan, Barve
e Kumar, 2020).

A identificacdo do alelo E4 uma variante do gene APOE é um fator genético de risco para
a DA, sendo um mediador de transporte que esta envolvido na estrutura neural, fungdes, lesdes e
reparos, a presenca do alelo E4 causa um acumulo do peptideo AB que formara placas mais densas,
isso ocorre por causa da rapida ligacao a esse peptideo (Liu, Zhang e Wang, 2024; Ribeiro, Santos
e Souza, 2021). O APOE4 é reconhecido como de alto risco para a DA, no sistema nervoso central
ele é produzido por varios tipos de células em diferentes condi¢des dificultando a diferenciacao
de seu papel na patogénese da DA, sua evidéncia como um fator de risco € que aumenta o inicio
precoce e tardio da doenca nos seus individuos (Liu, Zhang e Wang, 2024), visto que a presenca do
alelo ndo causa a DA, mas sim o risco aumentado de desenvolvimento da mesma (Ribeiro, Santos
e Souza, 2021).

A neurodegeneragao neurofibrilar sdo proteinas conhecidas como Tau, essas proteinas
tornam-se hiperfosforiladas e acontece a dissociacdo dos microtibulos (Guimaraes et al., 2018).
Com estruturas intraneuronais de filamentos helicoidais pareados, os emaranhados neurofibrilares
sao formados por proteinas P-tau e ubiquitina. A proteina Tau esta associada a microttubulos (MAP) e
esta envolvida na estabilizacdo e associagdo do mesmo no interior dos neurdnios, € mais especifica
e nao apresenta ser influenciavel em relagéo a idade ou pelo declinio cognitivo em comparagao com
a t-tau total (Starling, 2012).

Sua forma pode ser soluvel ou insoluvel sendo que insoluvel é a forma encontrada nos
filamentos helicoidais pareados (PHF), sendo o principal componente apresentado nos emaranhados
neurofibrilares, sua hiperfosforilagao vai afetar as fungdes bioldgicas e morfolégicas dos neurénios
(Starling, 2012), o motivo da hiperfosforilagdo é por consequéncia da mutagdo nos genes Tau ou
a desregulacédo das cinases (Khan, Barve, Kumar, 2020) essa proteina se acumula dentro dos
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microtubulos comprometendo a estabilidade e a sua capacidade de ligagao, fazendo os neurdénios
entrarem em colapso e sua transmissdo de moléculas ficar comprometida (Matand, Zemlenoi e
Pacheco, 2023).

3.1 Classificagdo dos biomarcadores

Os biomarcadores podem ser classificados como fisiopatolégico e topograficos ambos podem
auxiliar no reconhecimento, diferenciacao e diagnosticar os fenoétipos da DA. Os fisiopatolégicos
estdo associados as lesdes da DA, incluem a tomografia por emissao de pésitrons (PET) amiloide,
concentracdes das proteinas amiloide e tau no liquido cefalorraquidiano (LCR) e as concentracdes
plasmaticas dos biomarcadores amiloide e tau, ja os topograficos estdo relacionados com as
consequéncias regionais incluem o hipometabolismo regional na PET com fluorodesoxiglicose
(FDG) e na ressonancia magnética PET com tau e atrofia local (Dubois et al., 2023).

Para monitoramento da progressdo da DA utilizar exames de imagem pode otimizar o
diagnéstico correlacionando o grau do comprometimento cognitivo com os achados radiolégicos.
Os exames de imagem sao classificados em trés categorias sendo: imagens estruturais (no uso
da exclusao de outras doencgas), imagem funcional (analisa o metabolismo cerebral) e imagens
histolégicas (analisa as caracteristicas histopatoléogico da DA como placa AB e emaranhados
neurofibrilares) (Cambraia et al., 2024).

O critério estabelecido pela NIA-AA para a classificagao dos biomarcadores sugere um
sistema Amyloid-Tau-Neurodegeneration (A/T/N), onde a positividade de certos biomarcadores
pode definir a presencga da DA, a positividade em A e T define a patologia da doenga, independente
da presencga ou auséncia da neurodegeneragdo. Quando temos apenas A positivo e T negativo
temos uma alteracéo patoldgica de DA que estara representando os estagios iniciais do espectro
patologico da doenga isso de acordo com a hipotese da cascata amiloide, por fim quando apresenta
T e N positivo e negatividade para A o diagndstico deve ser excluido sendo denominado como
suspeita de fisiopatologia ndo Alzheimer (Studart-Neto et al., 2024; Ferrari, Sorbi, 2021).

3.2 Liquido cefalorraquidiano (LCR)

O LCR reflete todas as mudancgas bioquimicas que ocorrem no cérebro ja que esta em contato
direto com o mesmo, seus biomarcadores estdo relacionados com a patologia da DA podendo
demonstrar os diferentes aspectos da patogénese sobre a doenga, os principais biomarcadores que
podem apresentar alteragdes relacionadas a DA sdo AB42 (apresenta niveis baixos), P-tau e T-tau
(apresentam niveis elevados) sendo os trés validados para a patologia, conversdo e progressao
da doenca (Dhiman et al., 2019; Leite et al., 2025; Caprioglio et al., 2022). Entretanto, a medigéo
dos niveis dos biomarcadores ndo é tao pratico ja que € uma puncao invasiva com certo custo
(Krishnamurthy et al., 2025).
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Os biomarcadores do LCR s&o AB42, P-tau181 (elevado antes do inicio do comprometimento
cognitivo), P-tau 217 (nivel aumentado durante o estagio pré-clinico) e tau total (T-tau) (nivel elevado
nos pacientes que apresentam a DA) identificando as alteragdes e o declinio cognitivo que séo
associadas a DA. A presencga de P-tau no LCR apresenta uma relagdo com a gravidade da doenga,
pois sua hiperfosforilacao é a disfungdo mais comum dessa proteina (figura 2). O biomarcador P-tau
217 pode detectar a DA melhor que o P-tau 181 isso no estagio pré-clinico, ja o P-tau 181 usando
o0 método de ELISA sanduiche (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay - Ensaio Imunoenzimatico)
demonstrou niveis altos desse biomarcador em pacientes com a DA, sugerindo sua especificidade
para pacientes com a doencga (Starling, 2012; Krishnamurthy et al., 2025).A relagdo de AB42 e
P-tau 181 fornece sensibilidade e especificidade de aproximadamente 90% para distingdo da DA de
outras patologias (Graff- Radford et al., 2021; Engelmann, 2021).

Figura 2 - Proteina tau hiperfosforilada
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Fonte: Krishnamurthy et al., 2025
3.3 Ressonéancia magneética

A ressonancia magnética (RM) tem como finalidade focar na volumetria do hipocampo, onde
esta ligado a memoaria e emocgao, que podem ser usados como biomarcadores tanto para deteccao
como para acompanhamento da DA. As alteracdes presentes em pacientes com DA mostraram
atrofia da substancia cinzenta e a perda de volume indicando a neurodegeneracao (figura 3) (Silva
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et al.,, 2023). Na RM, pacientes que apresentam a DA demonstram frequentemente camadas de

proteina densas na intra e extracelular de células nervosas e mostram também danifica¢cdes nas
areas de fibras nervosas e emaranhados dentro do neurdnio. O cértex cerebral vai estar menor e os
ventriculos apresentaram uma expansao (Silva et al., 2022).

Figura 3 — Ressonéancia magnética cerebral comparando um paciente saudavel e um paciente com DA

RM - Esquerda cérebro de um paciente saudivel, a
Direita de um paciente com Alzheimer.

Fonte: Silva et al. 2023, pag. 21 (modificado)

O biomarcador mais reconhecido na RM ¢ a atrofia do hipocampo que esta relacionado com
o déficit cognitivo progressivo, ja a atrofia dos lobos parietais e frontal esta relacionada com a perda
neuronal que induz ao disturbio de fala, de comportamento e nas fungdes visuo-espaciais (Silva et
al., 2022). Sua atrofia tipica comeca no lobo temporal medial e se espalha para os cértices temporal
lateral e parietal (Graff- Radford et al., 2021). Esse marcador ¢ utilizado para avaliar a progressao
da doenca e avaliar a eficacia das terapias uma vez que esse método apresenta uma resolucao
anatdmica melhor sendo possivel a diferenciacao de atrofia cerebral que indique a DA (Silva et al.,
2023).

Este exame € utilizado para diferenciar a DA de outras patologias que apresentam sintomas
semelhantes, mas que precisam de tratamento diferentes, este método avalia forma, posicdo e
volume do tecido cerebral. Na RM é possivel visualizar um padrao de diminuigcdo da massa cinzenta
no hipocampo, amigdala, no cortex da associagao posterior e nos nucleos subcorticais, no pro
encéfalo basal colinérgico (Fulgéncio, 2017).

3.4 PET

A tomografia por emissao de pésitrons (PET), com o passar dos anos foi sendo utilizada
para a diferenciagao de doengas neurodegenerativas, buscando detectar de maneira precoce suas
alteracdes metabdlicas cerebrais e acompanhando a evolugao e desenvolvimento da doenca, bem
como a eficacia de tratamentos (Ferreira, 2021).
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A técnica de PET é realizada em conjunto com a tomografia computadorizada (TC),
pois oferece maior qualidade e especificidade para o exame (figura 4). A PET é responsavel
pelas partes das alteragbes funcionais, bioquimica e metabdlitos do organismo, ja a tomografia
computadorizada (CT) fica responsavel pelas informag¢des anatdmicas como o tamanho, formas
das lesbes, localizagao (Ferreira, 2021; Freitas, 2015). A interpretacao das imagens PET amiloide
vai depender do conhecimento da progressdo de deposicao amiloide, inicialmente se forma as
placas no neocértex sendo frontal, parietal, temporal e occipital, seguindo o préoximo é no alocértex
como cortex entorrinal, subiculum e hipocampo, depois os afetados sdo o nucleo base, talamo e
hipotalamo e por fim o0 mesencéfalo, ponte e cerebelo (Studart-Neto et al., 2024).

Figura 4- PET amiloide cerebral de um paciente saudavel e um paciente com da

Linha superior exame positivo, na linha Inferior exame negativo.

Fonte: Studart-Neto et al., 2024, pag. 11 (modificado)

O marcador PET amiloide é utilizado para visualizar as placas A fibrilares, mesmo sendo
clinicamente aprovada é usada em ambientes de pesquisa (Graff- Radford et al., 2021). Interagéo
entre tau e AB sugere que o -amiloide pode acelerar o acumulo de tau para fora do lobo temporal
medial (Scheltens et al., 2021). O exame de PET Tau ainda néo faz parte das praticas clinicas de
rotina, mas os resultados indicam que pode ser adicionado a essa pratica por seu potencial de
substituir exames mais antigos. Nos estudos realizados comparando P-tau nos fluidos mostra que
0 aumento é significante no LCR e no plasma antes mesmo da PET tau se tornar positiva (Studart-
Neto et al., 2024).

3.5 Sangue

Por ser menos invasivo e mais acessivel, esse fluido pode ser um biomarcador em potencial
para a DA, ja que apresenta concentracdes dos peptideos AR e P-tau, as mesmas concentracoes
presente no LCR e a positividade na PET (Dubois et al., 2023; Azkargorta, Iriarte, 2021). O P-tau 181

sanguineo consegue distinguir a DA de outras doengas neurodegenerativas de alta performance
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e prevé o declinio cognitivo e atrofia hipocampal no periodo de um ano, sendo sugestivo que na
analise sanguinea de P-tau 181 pode apresentar a progressédo da doenga. Essa marcagao ocorre
nos estagios iniciais do acumulo de tau, porém em estagios moderado e grave nao apresenta
maior elevagéo, assim o plasma e soro sdo igualmente apropriados para sua analise (Gomes,
Silva e Guerra, 2023; Arslan, Zetterberg, Ashton, 2024). Em contrapartida, o P-tau 217 demonstrou
distinguir a DA com maior precisao diagndstica em relagao ao plasma P-tau 181, (Tabela 1) (Colaco
et al., 2025).

Tabela 1 — Comparagao biomarcadores plasmaticos

e Performance
Biomarcador = Responsividade Espccd]:'l;::lade da diagnéstica Aplicabilidade clinica
(AUC)*
NIL Alta Bama'(nao 0.80-0.85 A!ta scnstbllifiadf:; util c'm
especifica) triagem; porém inespecifico
Detecta alteragdes precoces;
p-Taul81  Alta Moderada 0,90-0,92 e e
p-Tau217  Muito Alta Muito Alta 0.04-096  Lxeclente acurdcia: ideal para
diagnostico precoce
Util como marcador inicial;
AP42/AB40 Moderada Moderada 0.82-0,88 requer métodos analiticos

sensivels

Fonte: Colago et al. 2025 (adaptado)

Conclusao

As proteinas AR e Tau sao os principais biomarcadores encontrados nos exames clinicos.
Estao relacionados principalmente com o estagio inicial da DA, em exames como LCR, RM e PET
sao 0s que apresentam maior especificidade dos biomarcadores em relagao a doenca. O principal
exame que apresenta AB e Tau e o mais utilizado para diagnosticar a DA € o LCR, pois podem ser
identificados primeiro, sendo que o P-tau elevado pode indicar a patologia, os biomarcadores AB42
e P-tau 181 fornecem maior especificidade e sensibilidade (90%) para a distingao da doenga, mas
apresenta a desvantagem que a coleta do LCR para o exame gera desconforto. Nesse sentido
pesquisas por um exame menos invasivo como uma amostra de sangue tem aumentado, sabe-se
qgue no sangue também apresenta esses biomarcadores (AR e Tau), porém, o biomarcador AB ainda
apresenta limitacbes quanto a correlagdo com o diagndstico, uma vez que suas concentracoes
no sangue sao muito baixas, o que dificulta a deteccado e compromete a eficiéncia das técnicas
analiticas. O aumento do biomarcador P-tau tem sido associado de forma mais especifica a DA, o que
reforgca o potencial das pesquisas com amostras de sangue no desenvolvimento e padronizagao de
métodos diagndsticos menos invasivos. Na RM apresenta como um possivel avango a ressonancia
magnética funcional (RMf) que pode avaliar as fungdes cerebrais durante tarefas ou em estado
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de repouso mapeando suas alteragdes cerebrais com base na hemodinamica cerebral e por fim
a FDG-PET pode mapear os padrdes de hipometabolismo que esta associado as manifestacbes
clinicas, todos esses avancos buscam a confirmacido e também a monitorizagdo mais eficaz em
relagdo a progressao da doenca.
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