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1. INTRODUCAO

A doenga de Alzheimer (DA) é a forma mais comum de deméncia em
idosos, constituindo a principal causa de dependéncia e incapacidade nesse
grupo populacional (SANSORES-ESPANA ET AL., 2021). Estima-se que 0,7% da
populagao global tenha deméncia, incluindo a DA, o que se traduz em 51,6
milhdes de pessoas em todo o mundo. Também estima-se que sua incidéncia
mais que dobre nos préximos 20 anos (GARRE-OLMO j,2018).

Essa condigdo é caracterizada por déficits cognitivos e comportamentais,
como perda de memoria, dificuldades de raciocinio e comprometimento da
linguagem (PLESS A ET AL., 2023). Com o aumento da expectativa de vida da
populagdo mundial e a crescente incidéncia da DA, essa questdo torna-se um
importante problema de saude publica (SEYEDMOALEMI MA ET AL., 2023).

A doenga periodontal (DP), principalmente a periodontite, € uma das
infeccbes orais mais comuns na populacdo adulta, caracterizada por uma
inflamacao cronica dos tecidos de suporte dental causada por disbiose da
microbiota oral, podendo levar a perda dentaria e redugao da qualidade de vida e
saude sistémica (HASHIM NY. ET AL., 2025).

Embora aparentemente distintas, evidéncias crescentes sugerem que
essas duas patologias compartilham vias inflamatérias comuns, particularmente
relacionadas a ativacao imune crbnica e aos efeitos sistémicos de infeccbes
bacterianas (SANSORES-ESPANA ET AL., 2021).

Devido a grande prevaléncia da DP e a preocupagdo com a crescente
incidéncia da DA concomitante com o envelhecimento da populacéo, torna-se
importante a investigacao sobre fatores de risco modificaveis associados a DA,
visto a possibilidade levantada pela literatura de tais doencgas estarem inter-
relacionadas. Neste contexto, esta revisdo narrativa tem como objetivo avaliar a
literatura recente para explorar os mecanismos bioldgicos, microbiolégicos e
clinicos relacionados a estas patologias.

2. METODOLOGIA

Foi realizada uma busca na base de dados PubMed com artigos publicados
nos ultimos 10 anos e incluidos artigos entre 2018 e 2025. Os descritores
utilizados incluiam: “periodontitis”, “Alzheimer’s disease”, “periodontal disease” e
“systemic inflammation”. Foram incluidos estudos em inglés que abordassem a
correlagdo entre as duas doengas, seja por meio de evidéncias experimentais,

epidemioldgicas ou clinicas. Ao todo, foram utilizados quatorze artigos principais
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que analisaram desde mecanismos celulares até analises populacionais da
relagao entre DP e DA.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

A DA é marcada pelo acumulo de placas de beta-amiléide, emaranhados
neurofibrilares de proteina tau hiperfosforilada, neuroinflamacédo e disfungao
sinaptica. A microglia, célula imune residente do cérebro, desempenha papel
central nesse processo, sendo ativada de maneira crbnica em presenca de
estimulos inflamatorios persistentes. Evidéncias recentes demonstram que
citocinas  proé-inflamatérias  sistémicas podem atravessar a barreira
hematoencefalica enfraquecida e intensificar a neuroinflamacgéo, promovendo a
progressao da doenga (CICHONSKA D ET AL., 2024).

A etiopatogenia da DP esta associada ao desequilibrio da microbiota oral e
a resposta inflamatéria do individuo, levando a destruicdo dos tecidos
periodontais e a liberagao de citocinas inflamatérias que favorecem a manutengao
de um estado inflamatério sistémico (BREIVIK ET AL., 2024). A inflamagao
sisttmica da DP afeta a saude geral do individuo periodontalmente
comprometido, por meio de processos inflamatérios que ultrapassam os tecidos
orais (GENCO; SANZ, 2020). Esse processo envolve a liberagdo de citocinas
inflamatérias, como TNF-a, IL-1, IL-6 e IL-17A (FENG ET AL., 2022), que
intensificam o estresse oxidativo celular e contribuem para a progressao da
doenca e de outras condi¢cdes inflamatorias (SCZEPANIK ET AL., 2020).
Ademais, algumas evidéncias demonstram que a disbiose oral decorrente da DP
pode alterar a microbiota em outros sitios corporais, favorecendo esse estado
inflamatério e potencializando o desenvolvimento de outras condigbes
(MARTINEZ-GARCIA; HERNANDEZ-LEMUS, 2021).

Diversos estudos vém demonstrando a presenga de patdgenos
periodontais ou seus componentes no tecido cerebral de pacientes com
Alzheimer. P. gingivalis, por exemplo, foi detectada em cérebros post-mortem de
individuos com DA, juntamente com suas enzimas virulentas, as gingipainas
(SINGHRAO ET AL., 2024). Modelos experimentais em camundongos mostraram
que a infeccéo por P. gingivalis leva ao aumento da carga de beta-amildide e a
ativacao microglial, e que o uso de inibidores de gingipainas pode reduzir tais
efeitos, sugerindo uma ligacéo causal (CICHONSKA D ET AL., 2024).

Estudos clinicos e epidemioldgicos corroboram essa associagdo, na qual
individuos com periodontite apresentaram maior risco de desenvolver
comprometimento cognitivo leve e DA ao longo do tempo. Um estudo demonstrou
que marcadores de inflamacdo periodontal estavam associados a taxas
aceleradas de declinio cognitivo, e ainda indicou que o tratamento periodontal
poderia reduzir os niveis séricos de inflamagao e até retardar a progressao da
atrofia cerebral em pacientes com niveis leves a moderados de Alzheimer
(CAMELO-CASTILLO ET AL., 2024).

Apesar do numero crescente de estudos investigando a relagdo entre
Doenca Periodontal e Doenga de Alzheimer, muitas pesquisas ainda apresentam
limitagdes metodoldgicas significativas. Sdo exemplos dessas limitagdes:
amostras pequenas, desenhos transversais e auséncia de controle adequado
para fatores confundidores como idade, comorbidades sistémicas e habitos de
vida. Além disso, ha heterogeneidade nos critérios utilizados para diagnosticar a
doenga periodontal e o comprometimento cognitivo, o que dificulta as
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comparagdes entre estudos. Essas limitacbes impedem a determinacdo de
causalidade e ressaltam a necessidade de estudos longitudinais bem planejados,
com amostras maiores e avaliacdo padronizada de marcadores clinicos,
laboratoriais e neuropsicoloégicos, com o objetivo de esclarecer os mecanismos
bioldgicos subjacentes a associagao entre inflamacgéo periodontal e progressao
cognitiva.

4. CONCLUSOES

A literatura cientifica aponta para uma associagao biologicamente plausivel
entre a DP e a DA, mediada principalmente pela inflamacgao sistémica cronica e
pela disseminagao de patdgenos orais para o sistema nervoso central. Contudo,
apesar do numero crescente de estudos, muitos apresentam limitacdes
metodoldgicas, como amostras pequenas, desenhos transversais e auséncia de
controle para fatores confundidores. A causalidade ainda ndo pode ser
plenamente estabelecida. Ainda assim, os achados sugerem que a saude bucal
pode ter impacto ndo apenas local, mas sistémico, afetando diretamente o risco
de declinio cognitivo em idosos.
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