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RESUMO

Periodontite € infeccdo crénica multifatorial que afeta grande parte da populagao
brasileira, associa-se sua etiologia com agressdo microbiana disbidtica e resposta
inflamatoéria e imunolégica do hospedeiro, que leva a destruicdo dos tecidos
periodontais de suporte. Varias condi¢cdes sistémicas tem sido associadas com a
periodontite. Este trabalho revisou a literatura para caracterizar as possiveis vias para
a interrelacéo entre periodontite e a Doenga de Alzheimer. A perda progressiva da
funcdo cognitiva, formacéao de placas amiloides e emaranhados neurofibrilares no
cérebro caracterizam a Doenga de Alzheimer. Pesquisas recentes indicam que o
patdgeno periodontal Porphyromonas gingivalis libera gingipaina, que pode alcangar
o sistema nervoso central, desencadeando resposta tecidual que contribui para o
acumulo de proteinas neurotoxicas. Mediadores inflamatdrios sistémicos liberados
durante o processo inflamatério da periodontite podem ser associados com
agravamento de processos neuro-inflamatérios caracteristicos da Doenga de
Alzheimer. Mecanismos biolégicos que conectam a infecgdo oral crénica a
neurodegeneracdao tem recebido grande destaque para explicar esta possivel
interrelagcao. Portanto, esta revisao de literatura caracterizou a possiblidade de uma
correlagdo positiva entre a periodontite e a Doenga de Alzheimer. A inflamagao
sistémica e a difusdo de patdégenos orais parecem desempenhar papel relevante na
sua patogénese, sugerindo que o controle da saude bucal pode ser uma estratégia
preventiva importante para reduzir o risco e a progressado desta doencga. Assim, o
acompanhamento odontologico regular e a manutengao da higiene oral devem ser
considerados parte integrante de medidas de promog¢do da saude geral,

especialmente em populagcbes com idades avangadas.

Palavras-chave: Periodontia. Neurologia. Doenca de Alzheimer. Periodontite.

Gingipainas.



ABSTRACT

Periodontitis is a multifactorial chronic infection affecting a large part of the Brazilian
population. Its etiology is associated with dysbiotic microbial aggression and the host's
inflammatory and immunological response, leading to the destruction of periodontal
support tissues. Several systemic conditions have been associated with periodontitis.
This work reviewed the literature to characterize the possible pathways for the
interrelation between periodontitis and Alzheimer's Disease. The progressive loss of
cognitive function, formation of amyloid plaques and neurofibrillary tangles in the brain
characterize Alzheimer's Disease. Recent research indicates that the periodontal
pathogen Porphyromonas gingivalis releases gingipain, which can reach the central
nervous system, triggering a tissue response that contributes to the accumulation of
neurotoxic proteins. Systemic inflammatory mediators released during the
inflammatory process of periodontitis may be associated with the exacerbation of
neuroinflammatory processes characteristic of Alzheimer's Disease. Biological
mechanisms linking chronic oral infection to neurodegeneration have received
considerable attention in explaining this possible interrelationship. Therefore, this
literature review characterized the possibility of a positive correlation between
periodontitis and Alzheimer's disease. Systemic inflammation and the spread of oral
pathogens appear to play a relevant role in its pathogenesis, suggesting that oral
health control may be an important preventive strategy to reduce the risk and
progression of this disease. Thus, regular dental checkups and maintenance of oral
hygiene should be considered an integral part of general health promotion measures,

especially in older populations.

Keywords: Periodontics. Neurology. Alzheimer disease. Periodontitis. Gingipain

cysteine endopeptidases.
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1 INTRODUGAO

A saude bucal desempenha papel importante na manutencido do bem-estar
geral e da qualidade de vida dos individuos. Dentre as doengas que afetam a cavidade
oral, a doenga periodontal se destaca por sua elevada prevaléncia na populagao
adulta e por seus efeitos locais e sistémicos (Conceicéo et al, 2022).

A periodontite é caracterizada como uma condi¢do inflamatoria cronica dos
tecidos periodontais, que resulta da interacdo entre microrganismos patogénicos
presentes no biofilme subgengival e a resposta imunoldogica do seu hospedeiro.
Clinicamente, é caracterizada pela inflamacao gengival persistente, sangramento a
sondagem, formagdo de bolsas periodontais e perda de insergdo clinica, e
radiograficamente observa-se reabsorgédo 0ssea. A falta de diagndstico e tratamento
adequado pode ser um risco para ocorréncia da perda dental (Santos, 2023).

Seu fator etioldgico local é associado com tipos bacterianos especificos que
formam um biofilme bacteriano disbi6tico subgengival composto por associagdes de
Porphyromonas.gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Fusobacterium
nucleatum e Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Mateus et al, 2021).

A destruicao tecidual observada na periodontite esta diretamente relacionada a
acao combinada da agressao microbiana e a resposta do hospedeiro, que é
caracterizada pela liberagao de citocinas pro-inflamatorias, como interleucina-1 beta
(IL-1B), fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e interleucina-6 (IL-6). Esses
mediadores participam n&o apenas na progressdo da periodontite, mas também
exercem efeitos sistémicos, estabelecendo uma ponte entre a periodontite e a doenca
de Alzheimer (Espafia et al, 2020).

A doenca de Alzheimer surge como uma das patologias de interesse crescente
na literatura, caracterizada como uma enfermidade neurodegenerativa progressiva e
irreversivel, comprometendo a memoria, causando alteragées de comportamento e
declinio funcional (Pereira et al, 2023).

Estudos recentes sugerem uma possivel relagdo entre a periodontite e a
doenca de Alzheimer, sendo sustentada pela hipétese de que a inflamacao crénica
sistémica e a disseminacao de patdégenos ou de seus produtos podem contribuir para

processos neurodegenerativos e acelerar a sua progressao (Oliveira et al, 2024).
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Pacientes diagnosticados com Alzheimer apresentam necessidades
odontoldgicas especificas, uma vez que as alteragdes funcionais dificultam a
realizacédo da higiene oral, favorecendo o acumulo de biofilme e aumentando o risco
para a progressédo da periodontite. Diante desse cenario, o tratamento periodontal
assume importante papel ndo apenas para o controle da infeccdo e da inflamagao
local, mas, também como estratégia de prevengao de agravos sistémicos, incluindo
possiveis impactos na progressdo da doenca de Alzheimer. Assim, pode ser
caracterizada uma via de mao dupla na relacédo entre periodontite e Alzheimer, pois,
a periodontite pode contribuir para o desenvolvimento e a progressao do Alzheimer
por meio da inflamacgao cronica e da disseminacao de toxinas bacterianas, enquanto,
a Doenga de Alzheimer dificulta o cuidado com a saude bucal, criando um ciclo
prejudicial (Santos et al, 2025).

Este trabalho revisou a literatura para caracterizar a possivel relagao entre a
doenca periodontal e a Doenga de Alzheimer, demonstrando os mecanismos que
interigam ambas as patologias, caracterizando o papel da resposta imuno-
inflamatoria do hospedeiro contribuindo para processos neurodegenerativos, assim
como o papel importante do cirurgidao dentista em estabelecer medidas preventivas e

complementares na promog¢ao da saude geral e cognitiva dos individuos.
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2 DESENVOLVIMENTO

2.1 Metodologia

Para a elaboracdo desse trabalho foram consultadas as bases de dados
Google académico, PubMed e Portal da Biblioteca Virtual em Saude, utilizando para
isso as palavras-chave periodontite, periodontia, gingipaina e Alzheimer.

O critério de selegéo foi baseado no conteudo, relevancia, disponibilidade de
visualizagdo dos manuscritos e do periodo, sendo selecionados artigos de 2020 a
2025.

Os idiomas escolhidos para a busca foram portugués e inglés, em um total de

20 artigos.

2.2 Revisao de literatura

2.2.1 Caracteristica da doenca periodontal em relacdo a sua microbiota

A Doenca Periodontal (DP) é uma inflamacgéao cronica que afeta os tecidos de
suporte dentario, geralmente associada a presenca de bactérias anaerébias Gram-
negativas, como Porphyromonas gingivalis (Oliveira et al., 2024; Santos, 2023).

Mateus et al. (2021) caracterizaram a DP como condigdo inflamatdria
multifatorial, e apontaram os patdégenos periodontais locais associados com
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola e Fusobacterium nucleatum.

Silva et al. (2021) analisaram a DP sendo uma condic&o inflamatoria crénica e
destrutiva que, quando nao tratada, afeta os tecidos periodontais de suporte e induz
a resposta inflamatéria sistémica.

Segundo Conceicao et al. (2022), a DP é uma infecgdo crénica de origem
bacteriana, marcada por inflamacao e destruicdo dos tecidos de suporte dentario,
sendo altamente prevalente na populacao idosa e uma das principais causas de perda

dentaria.
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2.2.2 Caracterizagao da patofisiologia da Doenca de Alzheimer

A Doencga de Alzheimer (DA) é um transtorno neurodegenerativo multifatorial
que causa declinio progressivo da memodria e das fungdes cognitivas, levando a
dependéncia total em estagios avangados. Sua prevaléncia vem aumentando, com
projecdes da OMS indicando mais de 115 milhdes de casos de deméncia até 2030
(Oliveira et al., 2024).

Bouziane et al. (2023) caracterizaram a DA como uma enfermidade que leva a
perda gradual de neurdnios e conexdes sinapticas, com destaque para o acumulo de
placas beta-amiloides e emaranhados neurofibrilares da proteina TAU, que
comprometem as fung¢des cognitivas e levam a deméncia avangada.

Segundo Pereira et al. (2023), a DA é uma enfermidade neurodegenerativa
crdnica, progressiva e letal, responsavel por cerca de 60% dos casos de deméncia no
mundo. Sua fisiopatologia esta associada principalmente ao acumulo de placas B-
amiloides e a hiperfosforilagdo da proteina TAU, resultando em degeneragéo neuronal
e perda de memoria.

A DA é marcada por placas amiloides (AB) e emaranhados neurofibrilares
(ENFs) de proteina tau hiperfosforilada, responsaveis pela neurodegeneragao. As
lesdes iniciam-se em regides como o locus coeruleus, area ligada a atengao e ao
humor (Kanagasingam et al., 2020).

A DA é caracterizada pelo acumulo de beta-amiloide e pela hiperfosforilacdo
da proteina TAU, processos que resultam em perda sinaptica, morte neuronal e
declinio cognitivo. Além da hipotese da cascata amiloide, a neuroinflamagao tem sido
apontada como fator central na progressédo da doenga, mediada principalmente pela
ativagao da micréglia e liberagao de citocinas como IL-1 e IL-6. Santos (2023)

Segundo Espana et al. (2020), a DA tem seu desenvolvimento relacionado a
fatores genéticos, ambientais e inflamatérios. A hipétese da cascata amiloide explica
sua fisiopatologia, envolvendo o acumulo do peptideo B-amiloide e da proteina TAU
hiperfosforilada, que promovem neuroinflamagao e degeneragao neuronal. Estudos
recentes apontaram que infeccdes sistémicas, como a periodontite, podem contribuir
para a progressao da DA.

A periodontite induz inflamacéao crénica e durante o seu processo ha liberacao

de citocinas pré-inflamatoérias como interleucinas, IL-1(3 e IL-6, e o fator alfa de necrose
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tumoral, normalmente abreviado como TNF-a, que juntamente com os
lipopolissacarideos, toxinas liberadas pelas bactérias, podem afetar o cérebro via
corrente sanguinea, ou, nervos periféricos, estimulando células gliais e agravando o

processo neurodegenerativo (Espaia et al., 2020).

2.2.3 Vias de interacao entre DP e DA para caracterizar a plausibilidade de sua

interrelacao

Inicialmente, Telles et al. (2020) apontaram bactérias periodontopatogénicas,
especialmente Porphyromonas gingivalis, associadas com a formacgao de placas [3-
amiloides e neuroinflamacgao, sendo identificadas em cérebros de pacientes com DA.
A enzima KGP, nome dado a gingipaina produzida por essa bactéria, pode induzir
alteracgdes tipicas da DA, e que o composto COR388, atuzaginstat, mostrou potencial
terapéutico ao bloquear seus efeitos. A literatura também evidencia que individuos
com deméncia apresentam piores condi¢cdes periodontais devido a limitacdo de
higiene bucal.

Desde 2021, Athayde et al. procuraram estabelecer a relagao entre periodontite
e DA por duas principais vias fisiopatologicas envolvidas, a inflamagao sistémica e a
acgao direta de bactérias periodonto patogénicas. O primeiro mecanismo envolve a
resposta inflamatéria exacerbada provocada por bactérias periodontais, que
estimulam a liberacdo de citocinas pro-inflamatérias como IL-183, IL-6, IL-8, TNF-q,
PGE2 e proteina C reativa (PCR). Em casos de inflamacgao crénica intensa, essas
moléculas alcangcam a circulagdo sistémica e podem atravessar a barreira
hematoencefalica, desencadeando processos inflamatdrios no sistema nervoso
central. Além disso, a estimulacdo de fibras do nervo trigémeo pelas citocinas
derivadas da periodontite pode contribuir para o aumento da inflamacgao cerebral,
favorecendo a progressao da DA em individuos suscetiveis. O segundo mecanismo
esta relacionado a agao direta de patdogenos periodontais capazes de invadir tecidos
cerebrais. Bactérias do género Treponema foram identificadas em 14 de 16 pacientes
com DA, enquanto, estiveram ausentes em individuos saudaveis. Outros
microrganismos, como Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Fusobacterium

nucleatum e Porphyromonas gingivalis, também tém sido associados ao
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desenvolvimento de lesdes cerebrais inflamatdrias. Lipopolissacarideo presente na
parede celular dessas bactérias ativa receptores Toll-like (TLR2 e TLR4),
desencadeando respostas neuroinflamatorias e agravando doengas autoimunes em
modelos animais. Acredita-se que a penetracdo dessas bactérias no cérebro possa
ser através da corrente sanguinea ou pela via do nervo trigémeo.

Segundo Siqueira et al. (2021) Embora o acesso direto de bactérias
periodontais ao tecido neural seja um possivel fator de risco, as evidéncias mais
consistentes apontam para o papel da inflamacédo sistémica desencadeada pela
doencga periodontal. Pesquisas relatam uma correlagcéo positiva entre niveis séricos
de proteina C-reativa (PCR) e periodontite, sendo a PCR um marcador sensivel de
inflamacéo sistémica regulado por citocinas como IL-6, IL-13 e TNF-a. Pacientes com
DA frequentemente apresentam niveis elevados de TNF-a associados a presencga de
microrganismos periodontopatogénicos, como Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia e Porphyromonas gingivalis, além de
anticorpos especificos contra esses patogenos. Entre esses microrganismos, o P.
gingivalis tem sido particularmente relacionado aos niveis aumentados de PCR em
pacientes idosos, reforcando a correlagdo entre a gravidade da periodontite e a
resposta inflamatodria sistémica.

Estudos tém apontado uma possivel relagao bidirecional entre a periodontite e
a DA, mediada por processos inflamatorios e infecciosos sistémicos. Pesquisas
genéticas e clinicas indicam que os patdégenos periodontais podem modular genes
envolvidos em doengas neurodegenerativas e aumentar o risco de desenvolvimento
da DA. Dados epidemiologicos reforcam que a presenca de periodontite esta
associada a pior desempenho cognitivo e maior mortalidade por DA. Estudos post-
mortem detectaram DNA e enzimas da Porphyromonas gingivalis em cérebros de
pacientes com DA, sugerindo invasao bacteriana e dano neuronal direto. Mecanismos
propostos incluem a migragao bacteriana via corrente sanguinea, ou, nervo trigémeo
e a liberagédo sistémica de citocinas inflamatérias que afetam o sistema nervoso
central (Conceicéo et al., 2022; Oliveira et al., 2024).

Segundo Mateus et al. (2022), os mecanismos inflamatério e bacteriano séo os
dois principais relacionados com a influéncia da periodontite no desenvolvimento da

DA. A inflamagéo sistémica gerada pela periodontite aumenta os niveis de IL-6 e
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proteina C reativa (PCR), que estdo associados a produgao e agregacgao de peptideos
Beta-amiloides (AB1-40 e ABR1-42), componentes caracteristicos das placas senis.
Bactérias periodontais, especialmente Porphyromonas gingivalis, e seus produtos
téxicos, como o lipopolissacarideo e as gingipainas, foram encontrados em tecidos
cerebrais, sugerindo um papel direto na neuroinflamacédo e na formagao de placas
amiloides. Estudos clinicos e experimentais demonstram que individuos com
periodontite apresentam niveis elevados de beta amieloide (AB), citocinas pré-
inflamatorias e maior risco de declinio cognitivo, indicando um risco 1,6 vezes maior
de desenvolvimento de DA. Além disso, proteinas como Catepsina B e Clusterina
foram identificadas como potenciais elos moleculares entre a inflamacgao periodontal
e a neurodegeneragdo. Assim, as evidéncias atuais sustentam que a periodontite
pode contribuir para a patogénese da DA por meio de infec¢do bacteriana cronica e
inflamacao sistémica, destacando a importancia do controle periodontal na prevengao
de doencas neurodegenerativas.

A presenga de patdégenos periodontais, especialmente Porphyromonas
gingivalis, tem sido observada no fluido gengival, sangue e até no tecido cerebral de
pacientes com DA, sugerindo sua participacdo na neuroinflamagdo e no declinio
cognitivo. Pacientes com DA apresentam altos niveis de anticorpos contra bactérias
como Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola e Fusobacterium nucleatum,
indicando exposic¢ao crdnica a esses microrganismos (Figueiredo et al., 2024; Rosa et
al., 2024).

Os lipopolissacarideos e outras toxinas bacterianas estimulam a producéao de
citocinas pro-inflamatoérias durante o processo inflamatério do periodonto, sendo
liberadas IL-1, IL-6 e TNF-a, que podem atravessar a barreira hematoencefalica, ativar
células gliais e promover neurodegeneracdo. Além disso, a inflamagao sistémica
provocada pela periodontite, associada ao alelo APOE ¢4, potencializa o risco de
desenvolver DA. Embora ndo exista comprovagao de causa direta, ha consenso de
que a periodontite atua como fator agravante da DA, contribuindo para a progressao
do quadro neurodegenerativo (Figueiredo et al., 2024).

A ativacado imune periférica exerce efeitos significativos sobre o sistema
nervoso central, podendo desencadear, ou perpetuar alteragées neurodegenerativas

associadas ao comprometimento cognitivo e a deméncia. Evidéncias experimentais
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demonstram que processos inflamatdrios sistémicos elevam mediadores como IL-1(,
TNF-a, IL-6 e COX-2 em regibes cerebrais, que favorecem alteragdes
comportamentais e cognitivas. No processo da periodontite ha liberacdo de
mediadores pro-inflamatorios, principalmente IL-1B e TNF-a, que desempenham
papel central na destruicao tecidual e podem atuar como biomarcadores da
periodontite e DA (Wang et al., 2023).

Estudos indicam que o periodonto pode se comunicar com o tronco encefalico
por meio do nervo trigémeo, criando uma possivel via entre a inflamagéo periodontal
e o cérebro. A Porphyromonas gingivalis presente no biofilme associado com a
periodontite, libera toxinas como gingipainas e lipopolissacarideos, que sao capazes
de causar destruicao tecidual e induzir inflamacao sistémica, e penetrar em tecidos
distantes, incluindo o cérebro (Kanagasingam et al., 2020).

Segundo Bezerra (2020), a periodontite por ser uma inflamacgao crénica e ser
capaz de desencadear respostas imunoldgicas sistémicas com produgao de citocinas
pré-inflamatérias, e por afetar individuos adultos ou idosos, pode predispor estes
pacientes a processos neurodegenerativos, tornando esta populagdo mais vulneravel
as doencas sistémicas, incluindo a DA.

Pereira (2023) caracterizou que bactérias periodontopatogénicas, como
Porphyromonas gingivalis e Aggregatibacter actinomycetemcomitans, podem
alcangar o sistema nervoso central, estimulando processos inflamatorios e
contribuindo para a formagdo de placas amiloides e lesdes neurodegenerativas.
Assim, a literatura sugere que a periodontite pode atuar como fator de risco para a
progressao da DA, reforcando a importancia da saude bucal como medida preventiva
na manutengdo da saude sistémica e cognitiva.

Santos et al. (2025) apontaram que a periodontite possui efeitos sistémicos,
inclusive sobre o sistema nervoso central, caracterizando que pode contribuir para o
comprometimento cognitivo e o desenvolvimento DA por multiplos mecanismos:
disseminagao hematogénica de patégenos, neuroinflamacao induzida pelas citocinas
pro-inflamatérias IL-6, TNF-a e PCR, reagdes imunes cruzadas e acdo direta de
produtos microbianos neurotdxicos, como o lipopolissacarideo e gingipainas do
Porphyromonas gingivalis, que leva a deposicao de -amiléide e inflamagao neuronal.

Achados microbioldgicos reforgcam essa relagdo: DNA de bactérias periodontais foi
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detectado em cérebros e liquido cefalorraquidiano de pacientes com Alzheimer, e
enzimas virulentas como as gingipainas foram associadas a neurbnios e placas
amiloides. Além disso, Treponema denticola demonstrou induzir hiperfosforilagdo da
proteina TAU e morte neuronal em modelos experimentais, reforgando o potencial
neurodegenerativo da infeccao periodontal. Assim, as evidéncias sugerem que a
periodontite pode atuar como fator independente e potencialmente causal na
patogénese da DA, por meio da disseminacdo bacteriana, inflamagéo sistémica e
neuroinflamacao, destacando a importancia da saude periodontal na prevencao de
doencgas neurodegenerativas.

Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum e Prevotella intermedia
foram associados com aumento de citocinas pré-inflamatérias como IL-1p3, IL-6 e TNF-
a na corrente sanguinea de pacientes com DA. Porphyromonas gingivalis foi
detectada em tecido cerebral e liquido cefalorraquidiano de pacientes com DA. A
perda dentaria e reabsorgao 0ssea, consequéncias diretas da periodontite, tém sido
associadas ao declinio cognitivo progressivo, aumentando o risco de deméncia entre
2% e 5% por dente perdido. A prevencdo e o tratamento da periodontite sao
fundamentais ndo apenas para a saude bucal, mas, também para a preservagao da
funcao cognitiva e a redugao do risco de deméncias em longo prazo (Tostes et al.,
2024; Leite et al., 2024).

O papel do cuidador torna-se essencial na manutengdo da higiene oral,
devendo receber orientagdes do cirurgido-dentista sobre técnicas e produtos
adequados. Portanto, a prevencdo e o controle da doenga periodontal sao
fundamentais para evitar infeccées e promover melhor qualidade de vida aos idosos
com Alzheimer, exigindo uma abordagem multiprofissional e educativa (Suzuki et al.,
2022).

2.3 Discussao
De acordo com Silva et al. (2021) e Oliveira et al. (2024), a periodontite € uma

doencga que afeta os tecidos periodontais de suporte. Em concordancia, Santos (2023)

caracterizou a periodontite como uma infecg¢ao bacteriana capaz de induzir respostas
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inflamatdria e imunoldgica, ndo apenas no local da agresséao, mas, com a capacidade
de ser difundida sistemicamente.

Mateus et al. (2021), Tostes et al. (2024) e Leite et al. (2024) apontaram
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola e Fusobacterium nucleatum como
bactérias frequentemente associadas com a periodontite. Enquanto, Siqueira et al.
(2021) e Rosa et al. (2024) caracterizaram Aggregatibacter actinomycetemcomitans e
Tannerella forsythia como patégenos associados ao biofilme disbiotico envolvido com
a periodontite.

Bouziane et al. (2023), Pereira et al. (2023) e Oliveira et al. (2024)
caracterizaram a DA como uma enfermidade marcada pela perda gradual de
neurdnios e conexdes sinapticas, com acumulo de placas beta amiloides e
emaranhados neurofibrilares da proteina TAU, que comprometem as funcdes
cognitivas e levam a deméncia avangada. Porém, Santos (2023) afirmou que a
neuroinflamacdo €& determinante para a progressdao da doenca, mediada
principalmente pela ativagdo da microglia e liberagdo de citocinas como IL-1 e IL-6.
Enquanto, Espafia et al. (2020) apontaram fatores genéticos e ambientais
relacionados com aparecimento da DA.

Segundo Oliveira et al. (2024) e Figueiredo et al. (2024) a relagcado entre a
periodontite e a DA é mediada por processos inflamatdrios e infecciosos sistémicos,
onde exposigao cronica a patdogenos periodontais, como Porphyromonas gingivalis,
podem influenciar no declinio cognitivo e neuroinflamacao, e este microrganismo foi
observado no fluido gengival, e detectados a distancia no sangue e tecido cerebral de
pacientes com DA, como também havia altos niveis de anticorpos contra bactérias
como P. gingivalis, T. denticola e F. nucleatum.

Kanagasingam et al. (2020) sugeriram o acesso de periodontopatégenos ao
tronco encefalico por meio do nervo trigémeo, criando uma possivel via entre a
inflamacao periodontal e o cérebro. Em concordancia, Bezerra (2020), Conceicéao et
al. (2022) e Wang et al. (2023) afirmaram que a presenga de niveis sistémicos
elevados de mediadores pré-inflamatérios como IL-1B, TNF-a, IL-6 e COX-2 em
regides cerebrais, favoreceria alteragdes comportamentais e cognitivas. Ja para
Pereira (2023), individuos idosos com periodontite apresentariam maior

vulnerabilidade a DA devido a liberagao destas citocinas pro-inflamatoérias.
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Athayde et al. (2021), Mateus et al. (2022) concordaram com Santos et al.
(2025) ao afirmarem que o0s mecanismos que relacionam a periodontite ao
desenvolvimento da DA envolve a disseminagdo hematogénica de patdgenos,
neuroinflamacéo induzida por citocinas pré-inflamatorias IL-6 e TNF-a, reagdes
imunes cruzadas e acao direta de produtos microbianos neurotdxicos, como o
lipopolissacarideo e gingipainas, liberado pela Porphyromonas gingivalis, associado
a deposicao de B-amildide e inflamagao neuronal.

Rosa et al. (2024) e Suzuki et al. (2022), concordam ao afirmarem que a
periodontite € uma condigdo comum em adultos mais velhos e mostra-se ainda mais
prevalente em pacientes com Doencga de Alzheimer, sendo assim devido a dificuldade
crescente de manter a higiene oral conforme a progressao da deméncia, o papel do
cuidador torna-se essencial na manutencdo da higiene oral, devendo receber

orientagdes do cirurgido-dentista sobre técnicas e produtos adequados.

Portanto, esta revisdo de literatura sugere que a prevengado e o controle da
periodontite sdo fundamentais para evitar infeccdes e promover melhor qualidade de

vida aos idosos com DA, exigindo uma abordagem multiprofissional.
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3 CONCLUSAO

Esta revisao de literatura permitiu caracterizar que a periodontite € uma doenca
inflamatdria multifatorial e pode ser associada como um fator de risco para DA pela
via disseminagao hematogénica de patdgenos, neuroinflamacdo induzida pelas
citocinas pro-inflamatérias IL-6 e TNF-a, e agdo direta de produtos microbianos
neurotdxicos, como o lipopolissacarideo e gingipainas do Porphyromonas gingivalis,
que leva a deposicao de [B-amildide e inflamacdo neuronal, hiperfosforilacdo da
proteina TAU que leva a morte neuronal, reforgcando o potencial neurodegenerativo

da infecg¢ao periodontal.

Sendo assim, € de extrema importancia que pessoas de mais idade, recebam
orientagdes de um cirurgido dentista e até mesmo tenha um cuidador promovendo
uma melhor qualidade de vida e saude bucal na tentativa de prevenir doengas
neurodegenerativas. O acompanhamento odontolégico regular e a manutencao da
higiene oral devem ser considerados parte integrante de medidas de promocéo da

saude geral.
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