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Abstract

Alzheimer'sDisease, themainformofdementia in
theelderly, hasbeenstudied in termsof its
mechanismsandsystemic connections, andalso in
regardstothepossible connection with Periodontal
Disease,aninfectious-inflammatoryconditionofthe
periodontal tissues.
Thisintegrativeliteraturereviewaimstosummarizethecu
rrentliteratureontherelationshipbetween Periodontal
DiseaseandAlzheimer'sdisease. For thispurpose,
articles in English, Portugueseand Spanish fromthelast
5 yearswerereviewedfromtheMedline, Scielo, LILACS
and Web of Science databases,
selectedfromguidingquestionsbasedonthe PECO
strategyandwhichsearchusedEnglishdescriptorsindexe
d in Decs/Mesh. The
resultsrevealassociationsbetweentheconditionsandthe
presenceof periodontal pathogens in
thebrainsofAlzheimer'spatients,
demonstratingthepossibilityofdirectandindirectactiono
fthepathogensonnervoustissue,
generatinganinflammatory response which, ifchronic,
isexacerbatedandneurotoxic.

Althoughcausalityisnotinferred, the periodontal

approach emerges as a possiblestrategy for
preventingandcontrollingAlzheimer's, especially in
severe periodontal cases. In conclusion,
theassociationbetweenAlzheimer'sdiseaseand

Periodontal Diseaseisdemonstrated in
theimpactofcognitivelimitationson oral

hygienepracticeduetothelossofmechanicalandintellect
ual expertise in conducting general and oral self-care,
whichatthedentistry ~ perspective,  canincreasethe
chance of periodontal complications

Keywords: Periodontal Diseases,
Periodontitis, Alzheimer Disease, Dementia.

Resumo

O Mal de Alzheimer, principal forma de deméncia em
idosos, tem sido estudado quanto aos seus
mecanismos e conexdes sistémicas, sendo investigado
em relagdo a possivel conexdo com a Doenga
Periodontal, condigdo infecto-inflamatdria dos tecidos
periodontais. Esta revisdo integrativa da literatura
objetiva sumarizar a literatura atual sobre a relagdo
entre a Doenga Periodontal e o Mal de Alzheimer. Para
tal, foram revisados artigos em inglés, portugués e
espanhol dos ultimos 5 anos das bases Medline, Scielo,
LILACS e Web of Science, selecionados a partir de
perguntas norteadoras com base na estratégia PECO e
cuja busca utilizou descritores em inglés indexados no
Decs/Mesh. Os resultados revelam associa¢des entre
as condigdes, com a presenga de patdégenos
periodontais no cérebro de pacientes com Alzheimer,
demonstrando a possibilidade da agdo direta e indireta
dos patdégenos nos tecidos nervosos, gerando uma
resposta inflamatdria que, se cronificada, se exacerba
e é neurotoxica. Embora a causalidade ndo seja
inferida, a abordagem periodontal emerge como uma
possivel estratégia de prevencdo e controle do
Alzheimer, especialmente em casos periodontais
graves. Conclui-se que associagdo entre o Mal de
Alzheimer e a Doenga Periodontal é demonstrado no
impacto das limitagGes cognitivas na pratica da higiene
oral devido a perda da pericia mecanica e intelectual
na condugdo do autocuidado geral e bucal, o que, ao
ver odontolégico, pode potencializar a chance de
complicagOes periodontais.

Palavras-chave: Doengas Periodontais,
Periodontite,Doencga de Alzheimer,Deméncia
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Introdugao

As deméncias podem ser definidas como uma perda
relevante ou completa das capacidades intelectuais,
com inicio gradual e progressivo, causada de forma
diferenciada em doentes previamente saudaveis. Nesse
panorama, o Mal de Alzheimer (MA) é a deméncia mais
comum em idosos e constitui a principal forma de
deficiéncia e dependéncia nesse grupo populacional na
atualidade, podendo representar cerca de 60% de seus
diagnésticos, sendo mais frequente acima dos 65 anos e
no sexo feminino"*>. Clinicamente, o MA se expressa
como uma patologia progressiva, sem cura, manifestada
por um declinio progressivo na memdria, capacidade de
pensamento, comunicagao e aprendizagem,
apresentando multiplos fatores de risco™”.

O diagndstico definitivo dessa doenga pode ser
obtido a partir de avaliagdo post mortem dos tecidos
cerebrais ou na condicdo in vivo, onde é feita a partir de
marcadores de liquido céfalo raquidiano (LCR),
tomografias e avaliagdo clinica®®. Atualmente, a teoria
mais aceita para explicar a fisiopatologia do MA seria a
da cascata amildide ou hipdtese neuroinflamatdria, que
consiste  numa inflamagdo dos tecidos nervosos
modulada por meio de mediadores que em um estado
de inflamacgdo crénica, modificam a secre¢do de células
nervosas gerando produtos intracelulares, os
emaranhados neurofibrilares (NFT), e produtos
extracelulares insollveis, as placas senis, que ao se
depositarem nas estruturas nervosas desencadeiam
processos neuroinflamatérios retroalimentados que
levam a dano neuronal, perda sinaptica e,
consequentemente, a sintomatologia clinica do
Alzheimer””.

Estudos recentes sugerem ainda que processos
inflamatdrios sistémicos, e ndao apenas locais, podem
influenciar a progressdo do Alzheimer através da
producdo de mediadores inflamatdrios que atingem os
tecidos cerebrais. Nesse contexto, a Doenga Periodontal
(DP) emerge como uma condigdo de interesse devido ao
seu potencial para contribuir com a neurodegeneracdo a
partir de seus mecanismos inflamatérios e microbianos®.

A DP se configura como uma disbiose microbiana
inicialmente predominantemente gram-positiva na
gengivite, porém que evolui de maioria anaerdbica
gram-negativa ao progredir da doenga para
periodontite, doenga destrutiva aos tecidos de suporte
periodontais e vém sendo associadas ao MA pois
pesquisadores encontraram patdgenos chave da DP no
tecido cerebral de pacientes com essa forma de
deméncia, a exemplo do Porphyromonasgingivalis (P.
gingivalis) e seus subprodutos inflamatdrios que podem
agir sobre os tecidos nervosos™>"’.

Nesse sentido, considerando o envelhecimento
populacional, comprometimento intelecto-motor-
social, dificuldade de manutengdo da higiene oral e
visitas regulares ao cirurgido-dentista verificados em
pacientes com MA, além da possivel relagdo
bidirecional existente entre a patologia periodontal e
o comprometimento nervoso, este estudo se propde
a sintetizar aspectos atuais da literatura acerca da
relagio entre o Mal de Alzheimer e a Doenga

. 5,10
Periodontal™ .

Metodologia

Esta revisdo integrativa foi realizada nas bases de
dados MEDLINE, LILACS, Scielo e Science Direct.
Foram utilizados os descritores em inglés indexados
no DeCS “Periodontal Diseases, Periodontitis,
Alzheimer Disease, Alzheimer'sDisease, Alzheimer”.
A estratégia PECO foi adotada visto sua capacidade
de facilitar a concordancia entre observadores,
orientar uma busca apropriada e resultar em
revisdes de qualidade e alinhadas com os objetivos
de interesse, assim resultando em trés perguntas
norteadoras: "Existe relacgdo entre o Mal de
Alzheimer e a Doenga Periodontal?", "Quais as
principais consequéncias da ocorréncia conjunta do
Mal de Alzheimer e da Periodontite num individuo?"
e "Quais mecanismos fisiopatoldgicos estabelecem
as consequéncias da ocorréncia conjunta do Mal de
Alzheimer e da Periodontite num individuo?"""**. Os
critérios de inclusdo abrangeram revisGes de
literatura, metandlises, estudos observacionais e
experimentais disponiveis na integra nas linguas
inglesa, portuguesa e espanhola, publicados nos
ultimos 5 anos, sendo excluidos artigos com
desenvolvimento limitado do tema ou cujo texto
integral ndo estava virtualmente acessivel. O
processo de selegdo envolveu quatro etapas:
remocdo de duplicatas, selecdo com base nos titulos,
leitura dos resumos para verificar a adequacdo a
tematica e aos objetivos da revisdo, sendo a ultima
etapa a leitura integra dos artigos selecionados e
dispostos segundo o fluxograma.

A partir da aplicagdo dos critérios de busca, 196
artigos (Medline: 111, LILACS: 6, SCIELO: 1, Science
Direct: 78) foram identificados, em seguida 21
artigos foram excluidos, sendo 6 duplicatas e 15
indisponiveis digitalmente, a partir disso, 175 artigos
partiram para sele¢do por titulos, resultando em 78
artigos a serem selecionados por seus resumos, dos
quais 45 partiram para leitura na integra resultando
em 31 estudos selecionados para compor o estudo,
sendo 23 artigos indexados na Medline, 6 no Science
Direct e 2 no LILACS (Fluxograma 1).
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Fluxograma 1 - Descricdo da selecdao dos

Referéncias identificadas nas bases

Fonte: Autoria prépria
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Resultados e Discussao

O Mal de Alzheimer é um tipo de deméncia que
apresenta como fatores de risco histdria familiar,
estados cronicos de dieta rica em gorduras, hipertensdo,
diabetes, dislipidemia, insodnia, sedentarismo,
tabagismo, alcoolismo, abuso de drogas, idade, sexo e
fatores inflamatdrios, outras doengas, status social,
histéria de traumatismo craniano ou genes de
susceptibilidade como a proteina precursora amiloide
(APP), Beta-secretase (BACE) e Apolipoproteina &
(APOE)4’13’8’3’14.

Alguns dos principais sintomas relacionados ao MA
sdo a presenca de déficit amnésico inicial, seguido de
uma apraxia associada a perturbagdes espago-visuais e
perceptivo-visuais, conduzindo, na sua ultima fase, a
delirios e alucinagGes, de maneira associada a perda da
capacidade motora, impacto negativo no julgamento e
na tomada de decisdes e queda no processamento da
linguagem ao longo da progressao patolégicaz’ls.

O MA pode ser dividido em 3 estagios, sendo o
primeiro pré-clinico ou mildcognitiveimpairment ou fase
de declinio cognitivo (DC), onde a fisiopatologia da
doencga esta se desenvolvendo, porém nao ha sintomas;
estagio prodromal, onde existem sinais clinicos de leve
déficit cognitivo além da fisiopatologia e o estagio final
sendo a deméncia do MA, onde ha a deméncia expressa
junto a patologia, sendo observado em familias com
forte predisposicdo ao MA acumulo inicial de PAB
(Proteina B amiloide) 25 anos antes dos sintomas,
reducao no volume hipocampal 15 anos antes e 5 anos
antes ha o pico de acimulo de PAB e TAU, uma proteina
associada a manutengdo do arcabougo dos microtubulos
dos neurdnios, resultando em leves
esqueciment0516’17’18.

No que diz respeito a fase DC, foi encontrado em
uma revisdo sistematica que cerca de 32% dos casos
evoluem para MA clinico dentro de 5 anos, sendo seu
controle de muita importancia no controle do MA, pois
a depender do caso, ndo é irreversivel, podendo haver
uma melhora de cerca de 20% dos casos nos pacientes

o~ . e 4,19
que sao identificados .

Atualmente, a associagdo entre o MA e a DP
pode ser teorizada em torno de 3 principais pilares,
o primeiro seria ligado aos efeitos diretos dos
periodontopatogenos e seus subprodutos, o
segundo ligado aos efeitos indiretos oriundos da
resposta do organismo, como o estabelecimento de
um estado inflamatério cronico em resposta a
infeccdo, e o terceiro pilar seria ligado aos efeitos

sobre a integridade vascular, pois seu dano gera uma
resposta inflamatdria contribuinte com a condigcdo
. o < A . 5
inflamatodria sistémica’.

Um dos mecanismos propde a formagdo de uma
cascata amildide, onde a neuroinflamagao é o
evento inicial que conduz ao acumulo e agregacdo
do PAP extracelular, que em condigGes fisioldgicas
contribui na arquitetura cerebral e possui alguma
atividade antimicrobiana, no entanto, a resposta
inflamatéria no MA é neurotdxica e o acumulo de
PAB como as placas senis nas estruturas axionais e
espacgos sindpticos gera a sintomatologia clinica do
Alzheimer®*%*,

O que se sugere, e conecta a doenga periodontal
ao MA, é que inflamagGes sistémicas colaborariam
com o estado neuroinflamatoério, entrando nesse
escopo, a doenga periodontal, principalmente
considerando a migracao de periodontopatégenos
aos tecidos cerebrais. Segundo a teoria mais
divulgada, mediadores inflamatdrios, bactérias das
bolsas periodontais ou seus fatores de viruléncia se
difundem para circulagdo sistémica e arredores dos
terminais dos pares do nervo trigémeo, dessa
maneira, a inflamagdo nervosa periférica e os
proprios microorganismos atingem o cérebro,
corroborando com o estado neuroinflamatério
cronico dos pacientes com MA>>,

Nesse sentido, a ac¢do inflamatdria bacteriana
modificaria o fendtipo da microglia cerebral, células
de funcdo neuroprotetora que eliminam os PAB e
manifestam fatores protetivos como o IGF (Fator de
Crescimento Semelhante a Insulina Tipo 1). Ao terem
seu fendtipo modificado em processos cronicos, as
microglias saem de um padrdo M2 protetivo, para
um M1 pré-inflamatério que ird liberar mediadores
inflamatérios como interleucinas e fatores tumorais,

reativar astrocitos, e reduzir a ligacdo e fagocitose de
3,20,22,23,24
PAB .

A reatividade astrocitaria, por sua vez, irad
aumentar a liberagao de citocinas, produgao de APP
(Proteina Precursora Amiloide), e de B e y-
secretases, que colaboram na producgdo do PAB. Essa
modificagdo da fungdo astrocitdria gera ainda um
desequilibrio metabdlico, energético e oxidativo no
neurénio que ird responder aumentando ainda mais
a producdo de PAB e a hiperfosforilacdo da proteina
TAU>’. Quando sdo clivadas, essas proteinas alteram
fungbes celulares que dependem delas, como o
crescimento axonal, troca de neurotransmissores,
transporte intracelular, e podem se transformar nos
NFT’s (Emaranhados Neurofibrilares), agregados
neurotéxicos associados a atrofia cerebral®®*".
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Estes eventos moleculares geram neuro e
sinaptotoxicidade e contribuem com um ciclo
retroalimentado pela presenca constante de PAB
estimulada pela MA em si, e também pelos depdsitos
gerados pela agdo inflamatdria em resposta a infecgdo e
migragao bacteriana periodontalg.

Pensando na confluéncia de fatores de risco entre
ambas doengas o estudo de Dziedzic®®, encontrou
através de uma metandlise, uma associacdo moderada
entre a periodontite em todos seus estagios e o DC,
porém a causalidade ndao poéde ser inferida devido a
variagdo de qualidade e tipo dos estudos, sendo
recomendados mais estudos longitudinais.

Contudo, outra metanalise encontrou que o risco de
MA e DC em pacientes com DP severa aumentou
significantemente, sendo as infec¢des cronicas e severas
de maior importancia, ndo sendo encontrada associa¢do
significante entre Periodontite leve ou moderada*®’. De
maneira semelhante a outros estudos, se destacou a
importancia da realizagdo de estudos longitudinais e da
padronizacdo dos critérios de diagndstico das doencgas,
vistas a obtencdo de resultados mais conclusivos, visto
dentre outros aspectos, a auséncia de evidéncia para
especificidade da relagdo entre DP e MA, considerando-
se principalmente seus fatores de risco em
comuml7'26'27.

O estudo de Kamer et al.”’ avaliou estudos
longitudinais, caso-controle e transversais, onde foi
possivel observar que de 8 estudos longitudinais que
acompanharam pacientes por mais de 10 anos, 6
encontraram associacdo positiva entre a DP e medidas
de deméncia. No que diz respeito aos estudos de caso-
controle, 4 dos 6 encontraram essa associacdo e nos
estudos transversais, 5 dos 7 estudos encontraram; o
que evidencia a necessidade de estudos de longo termo
mais padronizados entre si, com mais
representatividade e classificagdo dos resultados e da
exposi¢cdo mais precisa.

Foi verificado que para o MA, nomeadamente, a
presenca da DP crOnica, estd associada com um
aumento acentuado no declinio cognitivo ao longo de 6
meses, porém, mesmo que se tenha observado que o
risco de perturbagdes cognitivas é trés vezes mais
elevado para doentes com DP grave do que para os
moderados ou saudaveis, ainda ndo foi demonstrada
uma relagcdo clara entre o grau da DP e a gravidade do
declinio cognitivo e ainda nd3o se estabeleceu a
causalidade desta relagéos’zg.

No que diz respeito a duracdo da doenca
periodontal, observou-se que individuos com
processos cronicos estariam sob maior risco de
desenvolver o MA, existindo relatos de declinio a
partir dos 6 meseszs’M, 2 anos, 10 an0521, destaca-se,

portanto, a necessidade de estudos com resultados a
6,28
longo prazo™.

A literatura propGe ainda que o controle do biofilme
pode colaborar tanto com a DP quanto o MA, sendo
observado que a raspagem periodontal completa,
com uso de agentes antimicrobianos como
digluconato de clorexidina, enxaguantes ou
antibidticos pode ser Util na redugdo da liberagdo de
citocinas e prostaglandinas inflamatérias’.

Percebe-se ainda um grande incentivo no que diz
respeito a prevengdao do MA, principalmente em
pessoas com risco moderado a alto de desenvolver a
doencga, alguns desses grupos seriam identificados
geneticamente, pela presenca do gene APOE4 e
presenca familiar da doenga, principalmente em
pacientes com doencas periodontais avangadas. A
prevencdo é personalizada e individualizada, mas
incluiria desde cuidados com a saude bucal, a
estimulos neurocognitivos, manutencdao de hdbitos
saudaveis, além de possiveis intervencGes
farmacolégicasle.

Considerando o aspecto microbioldgico da relagdo
entre o MA e a DP, podem ser encontrados mais de
400 microrganismos comensais nas  bolsas
periodontais, sendo hoje os principais patégenos:
Aggregatibacteractinomycetemcomitans, P.
gingivalis, Tannerellaforsythia, Treponema denticola
e Fusobacteriumnucleatum, algumas delas inclusive
encontradas no cérebro de pacientes com MA,
tendo como o principal representante o P.
gingivalisg'g’lg'zg.

Atualmente, existem 3 modelos que buscam explicar
a migragao dessas bactérias para o tecido cerebral, a
primeira seria através da circulagdo sanguinea,
respostas inflamatdrias e aterosclerose, o que
facilitaria o rompimento da barreira
hematoencefélica (BHE), uma segunda teoria propGe
que essas bactérias migram através dos nervos
ligados ao ganglio trigeminal até atingir o cérebro e
outra teoria sugere uma migracdo apoiada nos vasos
linfaticos, pois o IV ventriculo cerebral migra para

. . 3,830
um linfonodo comum aos orais .

O que se sabe é que a partir da migracdo bacteriana
e liberacdo de fatores de viruléncia, ocorreria uma
exacerbada produgdo de citocinas no cérebro e nos
nervos periféricos, contribuindo no avango da
cascata amiloide, associada a progressdo do MA>®,
Para além disso, observa-se que a presenca de
periodontopatdgenos contribui negativamente para
a integridade vascular, pois a presenca de P.
gingivalis e Streptococcus aumenta a expressdo de
proteinas associadas a agregac¢do plaquetaria, o que
pode favorecer a formacdo de placas de ateroma’.
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O principal microorganismo periodontal estudado
por uma possivel associagdo ao MA é o P. gingivalis, um
microoganismo gram-negativo cuja principal localizagdo
é a fenda subgengival. Essa bactéria produz uma série
de fatores de viruléncia que ja foram encontradas no
cérebro de pacientes, consegue atravessar a BHE,
interferir e evadir o sistema imune e liberar as
gingipains que quebram as citocinas utilizando as
proteinas TAU, as transformando em uma molécula
neurotéxica™>* >

Um dos processos associados a essa evasdao imune é
a supressdo do inflamassomo NLRP3, um complexo
proteico sinalizador presente em diversas células e que
é ativado em resposta a infeccdo, dano celular ou
tecidual. O que se propde é que ao invadir uma célula,
P. gingivalis suprimiria a ativacdo do proteossomo e
também ativaria a caspase 1, uma enzima proteolitica,
inibindo a ativacdo do ATP extracelular liberado pelas
células como um mecanismo de sinalizagao imune. Esse
mecanismo tem muita relevancia para o MA pois nessa
patologia ocorre a ativagdo do inflamassomo NLRP3 nas
microglias em resposta a presenga continua das placas
senis, com uma forte express3o de caspase 1°%%°.

Nesse sentido, os patdgenos periodontais tem sido
alvo de investigacdo, um estudo experimental in vivo
utilizando ratos investigou se a injecao
intracerebroventricular de LPS (Lipopolissacarideos) de
P. gingivalis (Pg-LPS) induziu o MA ou disfuncdo
sistémica relacionada ao MA. No que diz respeito ao
déficit cognitivo, ndo foi observada alteragdo
significativa nos grupos de ratos, demonstrando que a
injecdo continua de Pg-LPS em individuos saudaveis ndo
é prejudicial, mas ndo exclui a possibilidade de agravar

C 1,27
casos de individuos com MA™’,

E embora estudos soroldgicos, avaliando a presenca
de marcadores bacterianos e imunes, tenham tentado
provar associagdo direta da presenga de P. gingivalise
DP, esta ainda ndo é bem estabelecida, o que se assume
hoje é que de maneira indireta através do processo
infeccioso, a presenca de P. gingivalispoderia influenciar

o~ 13
na evolugdo do MA™.

As gingipains, importante fator de viruléncia de
P. gingivalis, cujo DNA ja foi encontrado no cérebro
de pacientes com MA, conseguem a partir de sua
acdo proteolitica interferir no sistema complemento,
destruindo ou se ligando a seus inibidores e lisar a
proteina TAU,importante para o funcionamento
normal de tecidos e que cuja destrui¢ao pode levar a
distribuicdo  transneuronalP. gingivalis, sendo
encontradas em niveis maiores em cérebros com
MAY*?*** " Considerando isso, sdao encontrados
relatos de que o uso de bloqueadores de gingipains
reduziu os efeitos neurotdxicos da infeccdo por P.
gingivalis e a produgdo de PABl’g’Zml.

Uma das estratégias terapéuticas mais testadas para
o tratamento do MA é o uso de antiamiloides,
porém, os resultados insuficientes dessa terapia,
sugerem que apenas a teoria da cascata amiloide
ndo é o suficiente para explicar o dano neural®®*.
Pensando nessa evidéncia, um estudo in vitro testou
a agdo das gingipains em células humanas, visto que
as gingipains constam como cerca de 85% da
atividade proteolitica extracelular do P. gingivalis. O
estudo relatou que a presenca do gingipain na
cultura induziu a migragdo da micréglia humana para
o local da infeccdo deP.gingivalis, impactando na
inflamacdo presente e permitiu a verificagdo que o
uso de um inibidor de gingipain ou o antibidtico
moxifloxacin suprimiram essa agéog’gl.

Estudos demonstram também que a inoculagdo em
ratos com oP. gingivalisou os gingipains gerou um
aumento de PAB, TAU, ativacdo e proliferagdo de
micréglia, enzimas clivadoras da APP, mediadores
inflamatérios, neurodegeneracdo e queda de
sinapse521.

Para além do P. gingivalis, o papel agravante para o
MA de outras bactérias é investigado, num estudo a
partir do acompanhamento de 10 anos do |l
Levantamento Nacional de Saldde e Nutricao
canadense, que avaliou a presenca MA e outras
deméncias, além da presenca de patdgenos e
marcadores periodontais, relatou-se que a presenca
de Helicobacter pylori (H. pylori)em cerca de 55% da
amostra, e que sua soropositividade esteve
associada com maior profundidade de sondagem,
perda de insercdo clinica e incidéncia do MA e outras
deméncias. Acredita-se que o H. pylori influenciaria a
funcdo cognitiva a partir do desencadear de
processos inflamatdrios como a regulacdo positiva
da fosforilagdo de TAU, que influenciados por
caracteristicas ambientais, poderiam afetar a
neurofisiologia1’9'28'33.

Foram avaliadas ainda a presenca  de
Prevotellaintermedia, que foi encontrada apenas em
individuos H. pylori+ e associada a risco aumentado
para MA, sugerindo uma agdo sinergética. Essa
bactéria possui mecanismos contra os neutréfilos e
degradando seus mecanismos de patogicidas,
favorecendo a proliferagdo de outros patégenos.
Outro microorganismo avaliado foi o
Actinomycesnaeslundii que possuiu efeitos adversos
sinergisticos a H. pylori em pacientes com MA ou
deméncia. Percebeu-se ainda que a presenga do P.
gingivalis que ndo apresentou sinergismo com H.
pylori, consequéncia da producdo de butiratopor
P.gingivalis, que tem efeito destrutivo sobre o
envelope de H. pylori32.
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No que diz respeito as implicagdes da relagdo entre o
MA e a DP, devido as limitag8es psicomotoras e muitas
vezes a falta de assisténcia na realizacdo de seus
procedimentos de higiene, pacientes com MA tém mais
facilidade de desenvolver periodontite. Associado a isso,
estudos tém demonstrado que a avaliagdo periodontal
pode fornecer ferramentas no acompanhamento de
pacientes com MA, por exemplo, verificou-se que altos
indices de placa podem indicar fungdo cognitiva
reduzida pois a agregacdo de biofilme indicaria
escovagao irregular nesses pacientess.

Estudos mostram também que a perda dental por
doenga periodontal e escovagdo dentaria irregular
foram associadas com o dobro do risco de Alzheimer e
maior presenca de substancias como o Peptideo beta-
amildide (PAB), associado a progressdo do MA. Para
além disso, a escovagdo irregular também esteve
associada com maior acimulo de placa, que em alto
indice pode estar associado com fungdo cognitiva
reduzida; e que a perda de dois ou mais molares ja
esteve associada com uma queda na eficiéncia
mastigatéria com impacto na qualidade de vida e
nutricdo dos pacientes, estes que ja apresentavam
dificuldades de mastigagdo, degluticdo e tendiam a
evitar alimentos rl'gidos7’10.

Investigando o poder do tratamento periodontal em
estagios pré-clinicos do MA, um estudo de coorte
avaliou os resultados do tratamento periodontal
instruido e aplicado em pacientes ndo tratados e com
DP. Assim, a partir da tomada de ressonancias
magnéticas antes e apds o tratamento proposto e
avaliando a profundidade de sondagem, foi verificado
um efeito moderado a forte do tratamento periodontal
e de manutenc¢do. Sendo observado que o tratamento
melhora os parametros periodontais e reduz a carga
deP. gingivalis, agindo sobre a inflamagdo sistémica,
importante para o MA?,

Sendo encontrado ainda que a perda de fungdo
cognitiva e motora na velhice, em sindromes ou
doencas neurodegenerativas pode contribuir com saude
bucal mais pobre e com agravos, incidéncia maior de
doencgas bucais, problemas mastigatérios, candida,
queilite e outras lesGes orais, fluxo salivar reduzido e
halitose, pior status de denticdo e doenga
periodontal7’21’16.

A proposta de relagao bidirecional entre o MA e a DP
traz consequéncias no dia-a-dia dos pacientes
acometidos por essas doencgas, gerando por vezes
um ciclo que pode agravar ainda mais as condigdes
de ambas enfermidades. E proposto que uma
higiene oral pior seja motivada por impericia
manual, falta de acompanhamento ou suporte ou a
prépria incapacidade do individuo de manter visitas
regulares ao cp?.

Uma relacdo de grande importancia, mesmo que
simples, é o fato de que a prevaléncia do MA é maior
em idosos, grupo populacional onde ja existe um
processo de debilidade oral associado ao
envelhecimento, que engloba dificuldades
mastigatorias, maior acumulo de placa,
comprometimento da fungdo salivar, mudangas na

degluticdio e outros fenGmenos senis, sendo
imperativo o papel do cirurgido-dentista no
tratamento e prevengdo de dificuldades

. o 8,10
mastigatorias e desconforto oral™ .

. Conclusao

A associacdo entre o Mal de Alzheimer e a condigdo
bucal é evidenciada pela dificuldade crescente dos
pacientes em manter a higiene oral devido as
limitagdes cognitivas e mecanicas, o que pode
agravar complicagdes periodontais. Nesse
panorama, a partir da hipotese de que inflamagdes
sistémicas, como as causadas pela doenca
periodontal, possam influenciar a progressdo do
Alzheimer, o manejo da infeccdo periodontal,
poderia contribuir no controle do Alzheimer. No
entanto, sdo necessarios mais estudos longitudinais
e padronizados para estabelecer evidéncias sélidas
sobre essas possiveis conexdes, associagbes e
causalidades.
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