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VILAR, Gabriely Melissa Caetano. Doenca periodontal relacionada ao Alzheimer.
2026. 45 folhas. Trabalho de Conclusdo de Curso — Centro Universitario Fasipe -
UNIFASIPE.

RESUMO

A presente pesquisa caracteriza-se como uma reviséo de literatura sobre a relagéo
entre a doenca periodontal e a Doenca de Alzheimer. O estudo teve como objetivo
analisar a associacdo entre a doenca periodontal e a Doenca de Alzheimer,
destacando os principais mecanismos envolvidos nessa relagcdo, bem como a
importancia do acompanhamento odontolégico preventivo nesses pacientes. A
metodologia consistiu na analise de artigos cientificos publicados entre os anos de
2020 e 2026, obtidos nas bases de dados SciELO, PubMed, BVS e Google
Académico. A revisdo da literatura demonstrou que bactérias periodontais e
mediadores inflamatérios produzidos na doenca periodontal podem atingir a
circulagdo sanguinea e contribuir para processos inflamatérios no sistema nervoso
central relacionados a progressdo da Doenca de Alzheimer. Os estudos também
evidenciaram maior prevaléncia de alteracdes bucais em pacientes com
comprometimento cognitivo, devido a dificuldade de autocuidado e a dependéncia de
cuidadores. Observou-se que 0 acompanhamento odontoldgico preventivo auxilia na
manutencao da saude bucal, da funcdo mastigatoria e da qualidade de vida desses
individuos. Conclui-se que a saude bucal possui importante papel no cuidado integral
de pacientes com Doenca de Alzheimer, sendo a prevencdo, o acompanhamento
odontologico continuo e a atuacdo multidisciplinar fundamentais para a promocéao da
saude e a melhora da qualidade de vida desses pacientes.

Palavras-chave: Doenca de Alzheimer; Doencas neuroinflamatérias; Doencas
periodontais; Porphyromonas gingivalis; Saude bucal.



VILAR, Gabriely Melissa Caetano. Periodontal disease related to Alzheimer’s
disease. 2026. 45 Pages. Undergraduate Thesis — Centro Universitario Fasipe -
UNIFASIPE.

ABSTRACT

This study is characterized as a literature review on the relationship between
periodontal disease and Alzheimer’s Disease. The aim of this study was to analyze the
association between periodontal disease and Alzheimer’s Disease, highlighting the
main mechanisms involved in this relationship, as well as the importance of preventive
dental care for these patients. The methodology consisted of analyzing scientific
articles published between 2020 and 2026, obtained from SciELO, PubMed, BVS, and
Google Scholar databases. The literature review demonstrated that periodontal
bacteria and inflammatory mediators produced during periodontal disease may reach
the bloodstream and contribute to inflammatory processes in the central nervous
system associated with the progression of Alzheimer's Disease. The studies also
showed a higher prevalence of oral alterations in patients with cognitive impairment,
due to difficulties with self-care and dependence on caregivers. Preventive dental
follow-up was also found to assist in maintaining oral health, masticatory function, and
quality of life in these individuals. It is concluded that oral health plays an important
role in the comprehensive care of patients with Alzheimer’s Disease, and that
prevention, continuous dental monitoring, and multidisciplinary care are essential for
promoting health and improving the quality of life of these patients.

Keywords: Alzheimer's disease; Neuroinflammatory diseases; Periodontal diseases;
Porphyromonas gingivalis; Oral health.
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1 INTRODUCAO

A Doenca Periodontal (DP) é uma inflamacao de caréater cronico, desenvolvida
pelo desequilibrio microbiol6gico que se organiza em biofilmes na cavidade oral. Com
alta prevaléncia mundial, tende a se agravar com o envelhecimento e pode
comprometer ndo apenas a saude bucal, mas também a saude sistémica. De acordo
com a literatura, a periodontite esta associada a diversas doencgas crénicas, como
diabetes, doencas cardiovasculares e até condicdes neurodegenerativas (Costa et al.,
2021).

Entre as doencas neurodegenerativas, a Doenca de Alzheimer (DA) é a mais
comum, afetando principalmente pessoas acima de 65 anos. Caracteriza-se pela
perda progressiva de memoria, alteragbes cognitivas e declinio funcional, sendo
responsavel por até 80% dos casos de deméncia. Com o envelhecimento
populacional, estima-se que os casos de Alzheimer atingirdo proporcdes epidémicas
até 2050, tornando-se um dos maiores desafios da saude publica global (Hampel et
al., 2021; Hug et al., 2021).

A possivel relacdo entre periodontite e Alzheimer tem atraido grande interesse
cientifico. Microorganismos como Porphyromonas gingivalis (Pg) podem invadir a
corrente sanguinea, liberar toxinas e até alcancar o sistema nervoso central. Essa
interacdo estimula respostas neuroinflamatorias, levando a alteracbes em proteinas
neuronais, como a unidade associada a tubulina, Tubulin-associated unit (TAU), e a
beta-amiloide, que estédo diretamente ligadas a progressdo da Doenca de Alzheimer
(Borsa et al., 2021; Cichonska; Mazus; Kusiak, 2024).

Além da presenca bacteriana, os mediadores inflamatérios liberados durante
a periodontite, como citocinas pré-inflamatérias e lipopolissacarideos, podem
atravessar a barreira hematoencefalica, contribuindo para a neuroinflamacédo. Esse
processo favorece o acumulo de proteinas anormais e a morte neuronal, reforcando
a hipétese de que a saude bucal esta diretamente relacionada ao risco de
desenvolvimento e agravamento da Doenca de Alzheimer (Villar; Paladini; Cossatis,
2024).

Apesar dos avancgos, a literatura cientifica ainda apresenta lacunas. Muitos
estudos possuem amostras pequenas ou auséncia de padronizacdo metodologica,

dificultando conclusdes definitivas. No entanto, o crescente nimero de evidéncias
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fortalece a hipétese de que a doenca periodontal atua como fator de risco para a
progressédo do Alzheimer, estimulando novas investigagbes sobre essa conexao
(Figueiredo et al., 2024).

Diante disso, o presente trabalho tem como objetivo analisar a correlacao
entre periodontite e Doenca de Alzheimer, explorando 0os mecanismos biolégicos que
explicam essa associagao.

Busca-se compreender como microrganismos periodontopatogénicos e
processos inflamatérios orais podem impactar o sistema nervoso central, além de
destacar a relevancia clinica da prevencao e do tratamento periodontal na promocao
da saude sistémica e na qualidade de vida dos individuos (Scannapieco; Gershovich,
2020; Barbarisi et al., 2024; Ge et al., 2024).

1.1 Problematizacéao

A Doenca de Alzheimer afeta principalmente pessoas acima de 65 anos de
idade e representa a deméncia mais comum encontrada. Estima-se que, em 2050,
uma em cada 85 pessoas tera a doenca devido ao aumento da expectativa de vida,
atingindo mais de 37 milhdes de individuos em todo o mundo. Tratando-se de uma
condicao prevalente em idosos, o Global Burden of Disease Study (2016) considerou
a DP como a 112 patologia mais predominante mundialmente, afetando até 85% dos
adultos acima de 60 anos.

De acordo com a Associacao de Alzheimer, citocinas inflamatoérias presentes
na DP foram observadas no cérebro de pessoas com DA, indicando possivel conexao
entre a DP e a neurodegeneracdo (Klonaris et al., 2025; Sarmiento-Ordo6fiez et al.,
2025).

Para elucidar a pesquisa, busca-se responder como a periodontite pode afetar
a Doenca de Alzheimer (DA) e se a doenca periodontal aumenta a incidéncia dessa
condicdo, no sentido de contribuir para o desenvolvimento precoce de doencas

neurodegenerativas?

1.2 Justificativa

A investigacdo da relagdo entre a doenca periodontal e a Doenca de
Alzheimer é relevante tanto do ponto de vista cientifico quanto social, pois ambas
impactam significativamente a salde e a qualidade de vida dos individuos.

Compreender essa conexao permite ao cirurgido-dentista adotar medidas preventivas
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e terapéuticas mais eficazes, reforcando a importancia da atuagdo odontolégica na
manutencdo da salde sistémica. Assim, o estudo contribui para ampliar o
conhecimento académico e estimular praticas que possam reduzir os riscos de
doencas neurodegenerativas (Bouziane; Lattaf; Abdallaoui Maan, 2023;
Seyedmoalemi; Saied-Moallemi, 2025).

1.3 Objetivos

1.3.1 Objetivo geral

Analisar a correlacdo da periodontite com a Doenca de Alzheimer.

1.3.2 Objetivos especificos

e Discorrer sobre como a Doenca de Alzheimer em idosos pode estar
associada a Porphyromonas gingivalis (Pg).

e Abordar a capacidade que a Pg e Treponema denticola tém de induzir
danos neurais.

e Avaliar a possivel relacdo entre a Doenca Periodontal e a Doenca de
Alzheimer, analisando como os patdgenos podem induzir a DA.

e Investigar a ligacdo entre as células da microglia e a Pg e como essa

interacdo pode conduzir a DA.

1.4 Procedimentos Metodoldgicos

A pesquisa bibliografica € um recurso metodoldgico essencial, pois possibilita
ao pesquisador identificar, compreender e analisar o conhecimento existente sobre
um tema, servindo de apoio para a elaboracdo de novas pesquisas. Esse tipo de
pesquisa busca reunir informacdes Uteis para compreender melhor um problema. Para
isso, analisa, interpreta e discute teorias, resultados e conclusdes publicados em
artigos cientificos dos ultimos anos (Da Silva; Saramago de Oliveira; Oliveira da Silva,
2021; Ocafia-Fernandez; Fuster-Guillén, 2021).

A pesquisa serd bibliografica e exploratéria, com abordagem qualitativa. As
fontes de investigagcdo incluirdo artigos cientificos, livros e revisbes sistematicas
publicados no periodo entre 2020 e 2026, em bases de dados como SciELO, PubMed,
BVS, Google Académico e outras. A selegcdo priorizara trabalhos que abordem a

relacdo entre a doenca periodontal, processos inflamatérios sistémicos e Alzheimer.
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A busca dos artigos terd como referéncia as seguintes palavras-chave: Doenca de
Alzheimer; Doencas neuroinflamatérias; Doencas periodontais; Porphyromonas
gingivalis; Saude bucal.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Deméncia

A deméncia é geralmente consequéncia de distlrbios neurodegenerativos
gue provocam declinio cognitivo e funcional progressivo, comprometendo a autonomia
para atividades diarias e podendo levar a morte precoce. Seu diagndstico pode
envolver anamnese, exames clinicos e cognitivos, andlises de neuroimagem, liquido
cefalorraquidiano e até testes genéticos. Apesar disso, os métodos atuais ainda
apresentam limitagdes, pois muitos estudos priorizam apenas certos tipos de
deméncia, deixando de lado formas atipicas, como a variante frontal da Doenca de
Alzheimer, a deméncia frontotemporal associada a esquizofrenia e outros quadros néo
demenciais (Wibawa et al., 2021).

Com o avanco da doenca, ocorre perda gradual da independéncia, fazendo
com que tarefas simples do dia a dia se tornem cada vez mais dificeis de serem
executadas. A deméncia provoca deterioracdo progressiva de diferentes funcbes
cognitivas, como memoria, atencao, linguagem, cognicdo social, habilidades
perceptuais e executivas. Atualmente, a deméncia é considerada a principal causa de
incapacidade entre os idosos, afetando cerca de 50 milhGes de pessoas em todo o
mundo. Estima-se que esse numero ultrapasse 150 milhdes até 2050, devido ao
envelhecimento populacional, o que gera desafios sociais e de saude publica em

escala global (Rosenberg et al., 2020; Hug et al., 2021).

2.1.1 Classificacdo da Deméncia

A deméncia pode ser classificada em dois grandes grupos: a primaria, de
carater degenerativo, e a secundaria, de origem adquirida. Entre as formas
degenerativas mais comuns estdo a Doenca de Alzheimer, a deméncia
frontotemporal, a deméncia associada ao Parkinson e a relacionada aos corpos de
Lewy. Ja as secundarias envolvem, em geral, causas vasculares, infeccbes que
afetam o sistema nervoso central, traumas, alteracdes metabdlicas e outras condi¢des
gue podem ser reversiveis ou trataveis (Mundada et al., 2024).

A DA é a forma mais comum de deméncia, responsavel por até 80% dos
casos, e pode estar associada tanto a fatores genéticos quanto ambientais. Em

pessoas mais jovens, quando os sintomas aparecem antes dos 65 anos, é chamada



16

de DA de inicio precoce e corresponde a cerca de 5% dos diagnésticos. Em parcela
significativa dos casos, pode estar ligada a mutacdes genéticas especificas herdadas
de forma familiar. J& a maioria dos casos de DA tardia resulta da combinacdo de
multiplos genes de risco com hébitos de vida e condigBes ambientais, evidenciando a
complexidade de sua origem (Hampel et al., 2021; Huq et al., 2021).

2.2 Doencga de Alzheimer

Levando a incapacidade progressiva, a Doenca de Alzheimer caracteriza-se
pela destruicdo progressiva dos neurénios, células fundamentais para fungées como
memoria, linguagem, pensamento, movimento e comportamento, configurando-se
como enfermidade neurodegenerativa. A doenca € a principal causa de deméncia,
respondendo por mais da metade dos casos. A inflamacdo participa de forma
determinante na progressdo da DA, apesar de sua origem e fisiopatologia
permanecerem incertas. Além de fatores genéticos e adquiridos, o envelhecimento &
considerado o principal responsavel pelo risco de desenvolvimento da patologia
(Figueiredo et al., 2024; Alzheimer's Association, 2025; Sarmiento-Ordoéfiez et al.,
2025).

A Doenca de Alzheimer pode apresentar diferentes fases, que vao desde o
estagio leve até a deméncia grave. No periodo pré-clinico, ainda ndo ha
manifestacbes evidentes da doenca, mas ja é possivel identificar alteracfes
neuropatolégicas e marcadores inflamatérios. Essas mudancas que ocorrem no
cérebro podem surgir muitos anos, ou até mesmo décadas, antes que 0s primeiros
sintomas se tornem perceptiveis ao paciente (Lamphere et al., 2023).

A classificacdo do Alzheimer pode ocorrer em inicio precoce, Early-onset
alzheimer’s disease (EOAD), ou inicio tardio, Late-Onset alzheimer’s Disease (LOAD),
tendo como referéncia a idade entre 60 e 65 anos. Estima-se que de 5% a 10% dos
casos de DA correspondam a EOAD, afetando principalmente individuos entre 45 e
64 anos, faixa em que a incidéncia e a prevaléncia crescem de forma acentuada a
medida que se aproxima dos 65 anos. Entretanto, diferentemente do LOAD, os dados
sobre EOAD sao escassos e pouco representativos, havendo indicios de que as taxas
reais sejam maiores devido a subnotificacédo e a falta de diagnostico, especialmente
em casos esporadicos ou familiares de heranca multifatorial (Reitz; Rogaeva,
Beecham, 2020).
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2.2.1 Epidemiologia da DA

Em 2015, cerca de 46 milhBes de pessoas possuiam algum tipo de deméncia
no mundo, e a previsao € que esse numero alcance aproximadamente 131 milhdes
em 2050. Esse crescimento esté diretamente ligado ao envelhecimento populacional,
j& que a expectativa € de que, até 2060, a faixa etaria com 65 anos ou mais represente
até 29% da populacdo na Europa Ocidental e nos Estados Unidos, e cerca de 40%
em paises asiaticos, como China, Japdao, Cingapura, Coreia do Sul e Taiwan. Diante
desse cenério, a Doenca de Alzheimer vem sendo reconhecida como uma epidemia

global de saude publica em constante e acelerada expansao (Hampel et al., 2021).

2.2.2 Diagnostico

A investigacdo de uma pessoa com suspeita de perda de memdria envolve
avaliacdo completa para identificar a causa do declinio cognitivo e verificar se ha
condicdes reversiveis. Esse processo inclui historico medico detalhado, exame fisico
e mental, andlises laboratoriais e exames de imagem do cérebro. Em alguns casos,
recorre-se ainda a testes neuropsicoldgicos e técnicas de imagem mais avancadas.
Apés descartar causas trataveis, buscam-se sinais que indiquem transtornos
especificos, como deméncia vascular em pacientes com multiplos acidentes
vasculares, encefalopatia traumatica em individuos que sofreram traumatismos
cranianos ou deméncia relacionada ao alcool em pessoas com histérico de consumo
cronico da substancia (Bomasang-Layno; Bronsther, 2021).

A ressonancia magnética (RM) é um exame nao invasivo, seguro e de baixo
risco, fundamental na avaliacdo clinica da Doenca de Alzheimer por auxiliar no
diagndstico e na exclusdo de outras causas reversiveis de declinio cognitivo. Embora
a presenca de biomarcadores, como a atrofia do lobo temporal medial, ndo seja
obrigatédria, sua identificacdo pode reforcar a suspeita da doenca. A RM estrutural
analisa a integridade e o volume dos tecidos cerebrais, diferentemente da funcional,
gue observa a atividade cerebral. Apesar de nao utilizar radiacao ionizante, o0 exame
nao é indicado para pessoas com proteses ou dispositivos metélicos, além de poder
causar desconforto em individuos com claustrofobia (Lombardi et al., 2020; Dang et
al., 2023).

De acordo com a Figura 01, as imagens de RM mostram diferentes estagios
do comprometimento cognitivo até a Doencga de Alzheimer. A sigla SCI refere-se ao

comprometimento cognitivo subjetivo, caracterizado por queixas leves de memodria. Ja
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MCI (Mild Cognitive Impairment) corresponde ao comprometimento cognitivo leve,
dividido em fase inicial (Early MCI) e tardia (Late MCI). A sigla AD (Alzheimer Disease)
representa a Doenca de Alzheimer. As areas destacadas em vermelho correspondem
ao plexo coroide, estrutura responsavel pela producdo do liquido cefalorraquidiano.
Com a progressado da doenca, observam-se alteracBes mais evidentes no cérebro,
como aumento do plexo coroide nos espacos cerebrais, relacionados a perda gradual
da memodria e da capacidade cognitiva (Choi et al., 2022).

Figura 1: Ressonancia Magnética Cerebral

Early MCI Late MCI
Fonte: Choi et al., (2022).

Biomarcadores sdo indicadores biolégicos mensuraveis que permitem
identificar a presenca de uma doenca, Sseu risco ou o estagio de progressao, como
ocorre com a glicose no sangue na diabetes ou o colesterol nas doencas
cardiovasculares. No caso da Doenca de Alzheimer, avancos significativos
possibilitaram detectar alteracbes de beta-amiloide e TAU no liquido
cefalorraquidiano, além do uso da tomografia por emissdo de pdsitrons (PET) para
visualizar sua deposi¢cdo no cérebro. Atualmente, pesquisas buscam desenvolver
exames de sangue capazes de tornar o diagnostico mais rapido, acessivel e menos
invasivo (Alzheimer’s Association, 2025).

Na Figura 02, observa-se uma imagem de ressonancia magnética (MRI).

Na primeira linha, estdo pacientes com LOAD tipica, e as setas vermelhas
apresentam atrofia cerebral com lesdes nas substancias brancas. Nas linhas 2 a
6, demonstram-se os subtipos da EOAD (Sirkis et al., 2022)
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Figura 2: Ressonancia Magnética

MRI

81 yo, amnestic presentation

58 yo, language presentation (IlvP
EN » \ -'M‘ 4
» “ . 2 -‘- »

Fonte: Adaptada de Sirkis et al., (2022)

A TAU é uma proteina ligada aos microtubulos e, no cérebro, esta
principalmente presente nos neurdnios, enquanto as células gliais possuem apenas
pequenas quantidades. Sua distribuicdo dentro das células € regulada ao longo do
desenvolvimento neuronal. Em condi¢Bes normais, a TAU exerce funcdes importantes
em diferentes regides dos neurdnios, especialmente nos axénios, onde contribui para
a estabilidade e a dindmica dos microtubulos, além de participar do transporte de
moléculas. Em menor quantidade, também é encontrada nos dendritos, onde pode
atuar na regulacdo da plasticidade sinaptica, na resposta a protecdo contra danos
causados por estimulos excessivos e na manutencdo das fun¢des neuronais (Zhang
et al., 2024).

De acordo com a Figura 03, observa-se o sinal de TAU-PET sobreposto a
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ressonancia magnética cerebral. A primeira linha corresponde a doenca de Alzheimer
tipica de inicio tardio (LOAD), enquanto as demais representam variantes da doenca
de Alzheimer de inicio precoce (EOAD). As areas mais claras indicam maior deposicao
da proteina tau, evidenciada principalmente nos lobos temporal e parietal, conforme
indicado pelas setas brancas. Nota-se que os casos de EOAD apresentam distribuicdo
mais extensa da proteina tau quando comparados ao LOAD, fato associado a maior
disfuncao sinaptica e neurodegeneracao. Além disso, a distribuicdo anatébmica da tau
acompanha os diferentes fenétipos clinicos da EOAD, envolvendo regides temporais,
parieto-occipitais e frontais, 0 que demonstra correlagéo entre o padrao de deposicao

proteica e as manifestacdes clinicas predominantes (Sirkis et al., 2022).

Figura 3: Ressonancia Magnética
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A proteina beta-amiléide (AB) desempenha papéis importantes,
contribuindo para a regeneracdo neuronal, formacdo de vasos sanguineos,
manutencdo da barreira hematoencefalica, cicatrizacdo de lesdes e defesa contra
agentes infecciosos e tumores. Quando a AB se acumula, forma fibrilas que
intensificam o estresse oxidativo e os processos inflamatorios. Isso provoca a
hiperfosforilagdo da proteina TAU, levando a formagdo de emaranhados
neurofibrilares (NFTs) e, consequentemente, a degeneracédo dos neurdnios (Kent;
Spires-Jones; Durrant, 2020; lliyasu et al., 2023).

Analisa-se, na Figura 04, o sinal de PET amiloide na imagem de ressonancia
magnética. Na primeira linha, estdo pacientes com LOAD tipica, enquanto nas linhas
2 a 6 demonstram-se os subtipos da EOAD. O PET amiloide € apresentado na cortical
global sem relagéo clara com a idade de inicio ou com as manifestagdes clinicas
(Sirkis et al., 2022).

Figura 4: Ressonancia Magnética
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2.2.3 Fisiopatologia

A DA é marcada, no cérebro, pelo acumulo de proteinas anormais. Entre elas
estdo as placas amiloides, formadas pela proteina beta-amiloide (AB), que se
acumulam fora dos neuronios, e os emaranhados neurofibrilares (NFTSs), que geram
excesso de proteina TAU alterada dentro das células nervosas. Com o acumulo
dessas proteinas, a microglia entra em acdo para tentar eliminar essas proteinas e
restos celulares. Porém, se a quantidade for muito grande, a microglia ndo consegue
desempenhar essa fun¢do adequadamente, o que leva a uma inflamacéo continua no
cérebro. Observa-se que a neuroinflamacdo, somada a perda de neurbnios, € uma
das principais caracteristicas da Doenca de Alzheimer (Ryder; Xenoudi, 2021).

A neuroinflamacdo corresponde a uma reacao inflamatoria do sistema
nervoso central (SNC) desencadeada por lesdes neuronais. Esse fenbmeno envolve
a liberagdo de mediadores inflamatorios, incluindo citocinas, quimiocinas,
prostaglandinas, o0xido nitrico e espécies reativas de oxigénio. As células imunes
inatas mais ativas nesse processo sdo a microglia e os astrocitos, embora células
endoteliais e elementos do sangue infiltrado também participem, especialmente
guando a barreira hematoencefélica sofre alteracées ou danos (Bello-Corral et al.,
2023).

Entre as hipdteses mais aceitas estdo o acumulo anormal da proteina beta-
amiloide e a disfuncéo do sistema colinérgico, que podem estar ligados ao inicio da
doenca. Apesar de serem conhecidas altera¢cées como a formacéo de placas de beta-
amiloide, emaranhados neurofibrilares e perda de sinapses, sua causa exata continua
desconhecida, sendo considerada uma condicdo multifatorial (Breijyeh; Karaman,
2020).

Observa-se, na Figura 05, a comparacao entre cérebro saudavel e cérebro
com DA, evidenciando alteracdes estruturais e celulares. No cérebro normal, microglia
e astrocitos atuam na protecéo neuronal e no suporte metabdlico, enquanto a proteina
tau mantém a estabilidade dos microtubulos. Na DA, ha acumulo de placas de beta-
amiloide, que prejudicam a comunicacao entre neurdnios, além de emaranhados de
tau que desestabilizam os microtibulos. Soma-se a hiperativacdo da microglia e dos
astrocitos, intensificando a inflamacéo cerebral. Essas alteragfes levam a perda
progressiva de neurdnios e ao comprometimento das fungdes cerebrais (Feng et al.,
2026).
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Figura 5: Esquema comparativo de um cérebro saudavel com cérebro com DA
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Fonte: Adaptada de Feng et al., (2026)

2.3 Doenca Periodontal

A DP é uma doenca inflamatéria cronica, causada por varios fatores,
principalmente pelo acumulo de placa bacteriana. Ela provoca a destruicdo gradual
das estruturas que sustentam os dentes, como o ligamento periodontal e 0 0sso
alveolar. Os principais sinais da DP sdo dentes com mobilidade, sangramento
gengival, bolsas periodontais profundas, perda 6ssea visivel em radiografias,
diminuicdo do suporte dentario e gengivas inflamadas. Esses sintomas aparecem
devido & combinacao de fatores externos, como o cigarro, com a resposta de defesa
do organismo e a presenca de bactérias especificas (Kwon; Lamster; Levin, 2021).
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2.3.1 Epidemiologia da DP

O envelhecimento esta associado a uma piora significativa da saude bucal,
com maior prevaléncia de perda dentaria, caries e periodontite em comparacao as
faixas etérias mais jovens. Em idosos com comprometimento cognitivo, a dependéncia
de terceiros para os cuidados de higiene diaria aumenta o risco de m& higiene oral,
agravando doencas periodontais e a perda dentaria. Esse cenario, especialmente
evidente em instituicoes de longa permanéncia, evidencia a importancia de integrar a
saude bucal ao cuidado global do idoso, dada a relacdo direta entre a DP e o declinio
cognitivo (Qi et al., 2021).

Na faixa etaria de 70 a 81 anos, a frequéncia da DP tem aumentado ainda
mais na populacédo idosa. Pessoas com mais de 65 anos apresentam risco até sete
vezes maior de desenvolver DP quando comparadas aquelas entre 30 e 34 anos. No
mundo inteiro, a porcentagem de pessoas com DP grave chega a cerca de 11%. Nos
Estados Unidos, estudos da Pesquisa Nacional de Saude e Nutricdo (NHANES),
realizados entre 2009 e 2012, mostraram que 46% dos adultos possuem DP, sendo
cerca de 8% acometidos pela forma mais grave da doenca. Portanto, a DP e sua forma
grave sao, respectivamente, a sexta e a décima primeira condi¢cdes cronicas mais

comuns no mundo (Jungbauer et al., 2022).

2.3.2 Diagnostico da DP

O diagnéstico da DP baseia-se em exames clinicos e radiograficos. No exame
clinico, avaliam-se os tecidos periodontais com auxilio da sonda, que mede
parametros como sangramento a sondagem, profundidade de bolsa periodontal e
nivel de insercéao clinica, calculado a partir da juncéo amelo-cementaria. Também séo
observados envolvimento de furcas, recessdo gengival, calculo subgengival e
irregularidades radiculares. A presenca de mobilidade e migracao dentaria geralmente
indica estagio avancado da doenca. A placa bacteriana e o calculo, apesar de serem
fatores etiologicos, fazem parte do exame periodontal, auxiliando na confirmacéo
diagndstica (Heitz-Mayfield, 2024).

2.3.3 Etiopatogenia
A antiga ideia da “teoria da infecgao focal” sugeria que doencas sistémicas
cronicas ou agudas poderiam ser desencadeadas por certas infecgbes localizadas.

Atualmente, a DP é considerada exemplo relevante dessa relacdo, por se tratar de
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uma condi¢cado oral de origem bacteriana. Esses microrganismos orais podem se
disseminar e influenciar doencas sistémicas (Rocca et al., 2020).

A inflamacéao sistémica desempenha papel central na relagéo entre a doenca
periodontal e a Doenga de Alzheimer. Durante a periodontite, ocorre a liberacdo de
citocinas pro-inflamatorias, como IL-183, IL-6 e TNF-a, que contribuem para um estado
inflamatdrio sistémico persistente (Bello-Corral et al., 2023; Cichonska; Mazus;
Kusiak, 2024).

Esses mediadores podem comprometer a integridade da barreira
hematoencefalica, facilitando a entrada de substancias inflamatorias no sistema
nervoso central e promovendo a ativacdo da microglia, intensificando processos
neuroinflamatorios (lliyasu et al., 2023; Li et al., 2024).

A presenca de patdégenos periodontais, como Porphyromonas gingivalis, tem
sido associada ao acumulo de proteinas beta-amiloide, um dos principais marcadores
da Doenca de Alzheimer (Costa et al., 2021; Sarmiento-Ordofiez et al., 2025).

Apesar de possuirem elementos com funcao antimicrobiana, a saliva e o fluido
gengival também oferecem nutrientes que sustentam o crescimento bacteriano. Esse
favorecimento é ainda maior nos dentes, cuja superficie ndo se renova naturalmente,
permitindo a adesao e a permanéncia das bactérias. Assim, a cavidade oral apresenta
diversos ambientes que servem de habitat para diferentes microrganismos. O
desequilibrio da microbiota bucal acontece quando bactérias que normalmente
convivem de forma estavel, como alguns gram-negativos, passam a crescer em
excesso e se tornam prejudiciais. Essa alteracéo leva a um biofilme subgengival mais
inflamatorio (Dannewitz; Holtfreter; Eickholz, 2021).

A doenca periodontal ndo acontece apenas pela presenca de bactérias na
boca. O que realmente determina seu desenvolvimento € a forma como o0 organismo
reage a esses microrganismos. Em muitos casos, € a resposta inflamatéria exagerada
do proprio hospedeiro que acaba causando a destruicdo dos tecidos que sustentam
os dentes (Kwon; Lamster; Levin, 2021).

Nesse cenario, alguns fatores sistémicos e comportamentais exercem grande
influéncia na evolucéo da doenca. Entre os principais estdo o tabagismo, o Diabetes
Mellitus, o estresse e fatores genéticos. O tabagismo, por exemplo, prejudica a
resposta do sistema imunoldgico e altera o equilibrio da microbiota bucal, favorecendo
0 surgimento de formas mais severas da periodontite (Scannapieco; Gershovich,
2020).
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O Diabetes Mellitus também merece destaque por apresentar relacdo
bidirecional com a doenca periodontal. Pessoas com diabetes tendem a apresentar
maior propensdo a inflamacao gengival, enquanto a presenca da periodontite pode
dificultar o controle dos niveis de glicose no sangue, agravando o quadro geral (Kwon;
Lamster; Levin, 2021).

Fatores genéticos também podem interferir na forma como o organismo
responde ao biofilme bacteriano. Alteragcbes em genes ligados a producdo de
substancias inflamatérias, como a interleucina-1, estdo associadas a maior risco de

desenvolvimento da doenca periodontal (Dannewitz; Holtfreter; Eickholz, 2021).

2.3.4 Fisiopatologia

O biofilme dentario subgengival, associado a um hospedeiro suscetivel, pode
abrigar microrganismos patogénicos capazes de desencadear inflamacg&o cronica,
especialmente bactérias como Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia e
Treponema denticola. Esses microrganismos liberam lipopolissacarideos e outros
fatores de viruléncia que estimulam células de defesa, levando a producédo de
citocinas proé-inflamatorias. Essa resposta resulta na ativagcdo de metaloproteinases
da matriz, responsaveis pela degradacdo do colageno dos tecidos periodontais. As
citocinas também induzem os osteoclastos, favorecendo sua maturacdo e
promovendo a reabsorcao do osso alveolar, um dos principais sinais da periodontite

(Kwon; Lamster; Levin, 2021).

2.4 Deméncia e Saude Bucal

A DP pode estar ligada a progressao da DA por dois caminhos principais: o
aumento de citocinas pro-inflamatérias e a possivel invasédo do tecido cerebral por
microrganismos do biofilme dentario. Pesquisas mostram que a doenca periodontal
estd associada ao acumulo de amiloide em areas cerebrais tipicas da DA, sugerindo
gue a inflamacdo periodontal pode favorecer esse processo. A literatura também
aborda a relacdo entre patdgenos periodontais e declinio cognitivo em idosos, e uma
revisdo sistematica apontou a periodontite moderada a grave como fator de risco
relevante para o desenvolvimento de deméncia, reforcando o impacto da saude bucal
no comprometimento cognitivo (Tattar; Da Costa; Neves, 2025).

A relacdo entre a saude bucal e o cérebro vem sendo explicada pelo chamado

eixo boca-cérebro, que destaca como infeccdes na cavidade oral podem influenciar
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alteragbes no sistema nervoso central. Nesse contexto, a doenga periodontal,
caracterizada por inflamacéo crbénica causada pelo acumulo de biofilme bacteriano,
pode liberar constantemente bactérias e substancias inflamatérias na corrente
sanguinea, favorecendo episédios de bacteremia (Kamer et al., 2020; Jungbauer et
al., 2022).

Esses microrganismos podem atingir diferentes 6érgdos do corpo, inclusive o
cérebro, principalmente quando ha comprometimento da barreira hematoencefalica.
Estudos mostram que mediadores inflamatérios e toxinas bacterianas, como 0s
lipopolissacarideos, podem aumentar a permeabilidade dessa barreira, facilitando a
entrada de agentes nocivos no sistema nervoso central (Bello-Corral et al., 2023; Li et
al., 2024).

Além da disseminacgao pela corrente sanguinea, também existem evidéncias
de que bactérias podem alcancar o cérebro por vias neurais, como 0 nervo trigémeo.
Uma vez presentes no tecido cerebral, esses microrganismos estimulam a ativagcao
da microglia, levando a liberacdo de citocinas pré-inflamatérias e contribuindo para
um quadro de neuroinflamacéo (Ryder; Xenoudi, 2021).

Esse processo inflamatorio esta relacionado ao acumulo de proteinas beta-
amiloide e TAU, caracteristicas marcantes da Doenca de Alzheimer. Assim, 0 eixo
boca-cérebro reforca a ideia de que infec¢cdes periodontais podem influenciar a
progresséao de doencas neurodegenerativas (Ge et al., 2024; Villar; Paladini; Cossatis,
2024).

A saude bucal nédo influencia apenas os processos inflamatorios relacionados
a Doenca de Alzheimer, mas também func¢des importantes para o funcionamento
cerebral. A mastigacdo desempenha papel essencial na estimulacdo de areas
cerebrais ligadas a memaria e ao aprendizado, além de favorecer o aumento do fluxo
sanguineo cerebral. Dessa forma, a perda dentaria e a reducdo da eficiéncia
mastigatoria podem diminuir esses estimulos neurais, contribuindo para o declinio
cognitivo em idosos (Qi et al., 2021).

Com o avanco das perdas dentérias, muitos idosos passam a apresentar
dificuldades durante a alimentacao, o que interfere diretamente em sua qualidade de
vida. A limitagdo mastigatoria leva, frequentemente, a preferéncia por alimentos mais
macios e com menor valor nutricional, reduzindo a ingestdo adequada de nutrientes
importantes para a manutencao da saude geral e cerebral (Oliveira et al., 2024).

A dificuldade de mastigacdo também pode favorecer quadros de fragilidade
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sistémica e agravar o comprometimento cognitivo ao longo do tempo. Nesse contexto,
a preservacdo da saude bucal e da capacidade mastigatoria torna-se fundamental
para promover melhor qualidade de vida, autonomia e bem-estar em pacientes idosos
(Qi etal., 2021; Oliveira et al., 2024).

2.5 Doenca Periodontal como Fator de Risco e Progresséo da Doenca Alzheimer

A relacdo entre a DP e a Doenca de Alzheimer tem sido amplamente
investigada devido a presenca de mecanismos inflamatdrios semelhantes em ambas
as patologias. A inflamacéo cronica provocada pela periodontite pode ultrapassar os
limites da cavidade oral e atingir diferentes érgdos por meio da corrente sanguinea,
favorecendo um estado inflamatério sistémico persistente associado ao
desenvolvimento e a progressao de doencas neurodegenerativas (Bello-Corral et al.,
2023; Li et al., 2024).

Além da resposta inflamatéria sistémica, estudos demonstram que
microrganismos periodontopatogénicos podem alcancar o sistema nervoso central.
Pacientes que morreram com Alzheimer apresentaram maior quantidade de bactérias
orais no tecido cerebral quando comparados a individuos sem a doenca. Entre os
principais microrganismos associados ao declinio cognitivo destacam-se Treponema,
Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia,
Helicobacter pylori e Borrelia burgdorferi (Borsa et al., 2021).

Dentre esses agentes, a Porphyromonas gingivalis, considerada o principal
patdgeno da periodontite cronica, recebe destaque devido a sua elevada capacidade
de invasao tecidual e acdo inflamatoria. Fragmentos dessa bactéria e de suas toxinas
ja foram identificados em tecidos cerebrais de individuos com Alzheimer, sugerindo a
possibilidade de atravessarem a barreira hematoencefalica e contribuirem
diretamente para alteracdes neuroldégicas (Costa et al., 2021; Cichonska; Mazus;
Kusiak, 2024).

As gingipains, enzimas produzidas pela Porphyromonas gingivalis, exercem
importante papel nesse processo patoldgico, pois apresentam acéo destrutiva sobre
proteinas neuronais e favorecem o aumento da producdo de beta-amiloide. Embora
inicialmente essa proteina desempenhe funcéo protetora, seu acimulo excessivo leva
a formacao das placas amiloides, caracteristicas da doenca de Alzheimer. Além disso,
essas enzimas intensificam os processos inflamatérios e aceleram a degeneragéo

neuronal progressiva (lliyasu et al., 2023; Sarmiento-Ordo6fiez et al., 2025).
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Outro mecanismo relevante envolve a ativacdo continua da micrdglia por
toxinas bacterianas e mediadores inflamatérios. Quando hiperativadas, essas células
liberam citocinas proé-inflamatérias e espécies reativas de oxigénio, promovendo
neuroinflamacéo persistente, lesdo neuronal e comprometimento sinaptico, fatores
diretamente relacionados a progressao do declinio cognitivo (Ryder; Xenoudi, 2021;
Villar; Paladini; Cossatis, 2024).

Pesquisas recentes também demonstram que individuos com doenca
periodontal moderada ou grave apresentam maior risco de desenvolver
comprometimento cognitivo ao longo da vida. Embora ainda néo exista comprovacao
definitiva de causalidade, as evidéncias atuais reforcam a hipGtese de que a
periodontite pode atuar como importante fator modificador da progressao da doenca
de Alzheimer, destacando a relevancia da saude bucal na prevencdo e no manejo

dessas condicdes sistémicas (Ge et al., 2024; Klonaris et al., 2025).

2.5.1 Influéncia Bacteriana

O desenvolvimento de terapias voltadas a microrganismos associados a DP
pode contribuir para retardar a progressao da DA, destacando a necessidade de
novas pesquisas. Os lipopolissacarideos bacterianos, mediadores inflamatorios,
prejudicam a funcdo cerebral, enquanto a Treponema denticola favorece a
hiperfosforilagdo da proteina TAU e a morte neuronal. JA a Porphyromonas gingivalis
consegue atravessar a barreira hematoencefalica, liberando toxinas neurotoxicas,
sendo encontrada, assim como outros patdogenos periodontais, em cérebros de
pacientes com DA (Cichonska; Mazus; Kusiak, 2024).

Os microrganismos associados a periodontite podem estimular a producédo de
mediadores inflamatérios no sistema nervoso central, favorecendo respostas
neuroinflamatdrias. Inicialmente, esses patégenos ou suas toxinas provocam
inflamacdes locais ou sistémicas, liberando substancias como IL-13, TNF-a e PGEZ2,
gue podem alcancar a circulacdo sanguinea, atravessar a barreira hematoencefélica
e ativar processos inflamatoérios no cérebro. Além disso, a prépria entrada direta de
bactérias ou toxinas no tecido cerebral pode estimular a microglia, levando a liberacéo
adicional de mediadores inflamatérios e ampliando o dano neuronal (Li et al., 2024).

A Porphyromonas gingivalis € considerada um dos principais microrganismos
envolvidos na doencga periodontal crénica e vem sendo bastante estudada por sua

possivel ligagdo com a Doenca de Alzheimer. Trata-se de uma bactéria gram-
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negativa, anaerdbia, que possui diferentes mecanismos capazes de interferir na
resposta imunologica do hospedeiro e facilitar sua disseminacdo pelo organismo
(Costa et al., 2021; Jungbauer et al., 2022).

Entre seus principais fatores de viruléncia estdo as gingipains, enzimas que
atuam na degradacdo de tecidos e ajudam a bactéria a escapar das defesas do
sistema imunoldgico. Pesquisas ja identificaram a presenca tanto da Porphyromonas
gingivalis quanto dessas toxinas em tecidos cerebrais de pacientes com Alzheimer, o
gue sugere sua capacidade de ultrapassar a barreira hematoencefalica (Cichonska;
Mazus; Kusiak, 2024; Sarmiento-Ordoéfiez et al., 2025).

As gingipains também estdo relacionadas a degradacdo de proteinas
neuronais e a inducdo de processos inflamatorios no cérebro. Além disso, podem
estimular a producdo de beta-amiloide, uma proteina que, apesar de ter funcéo
protetora inicial, quando acumulada em excesso contribui para a formacao das placas
caracteristicas da doenca (lliyasu et al., 2023).

Outro ponto importante é a capacidade dessa bactéria de manter a microglia
constantemente ativada, o que aumenta a liberacdo de substancias inflamatorias e
favorece a progressdo da neurodegeneracdo. Assim, a P. gingivalis ndo esta
relacionada apenas a doenca periodontal, mas também pode atuar como um fator de
risco relevante para o desenvolvimento e avanco da Doenca de Alzheimer (Borsa et
al., 2021; Li et al., 2024).

Entre os principais achados observados nos estudos recentes, destaca-se a
presenca de bactérias periodontopatogénicas em tecidos cerebrais de pacientes
diagnosticados com Doenca de Alzheimer. Microrganismos como Porphyromonas
gingivalis e Treponema denticola vém sendo associados aos processos
neuroinflamatérios e neurodegenerativos caracteristicos da doenca, reforcando a
hipétese de disseminacado bacteriana da cavidade oral para o sistema nervoso central
(Borsa et al., 2021; Jungbauer et al., 2022).

A Porphyromonas gingivalis pode comprometer a integridade da barreira
hematoencefélica por diferentes mecanismos moleculares. Entre os principais
processos envolvidos destacam-se a degradacdo de proteinas de juncdo estreita,
como ZO-1 e ocludina, além da ativacdo do receptor inflamatorio Toll-like 4 (TLR4)
pela agédo do lipopolissacarideo bacteriano (LPS). Esse processo desencadeia vias
proé-inflamatérias responséveis pela liberagdo de citocinas e aumento da

permeabilidade vascular cerebral. A Pg pode favorecer a transcitose mediada por
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caveolina-1, facilitando a passagem de componentes bacterianos através da barreira
hematoencefélica e contribuindo para processos neuroinflamatérios associados a
progresséo da Doenca de Alzheimer (Olsen, 2021; Lei et al., 2023).

A Figura 6 demonstra, 0s mecanismos patogénicos pelos quais a Pg e seus
fatores de viruléncia promovem a disfuncao da barreira hematoencefalica (BHE). No
qual inicia-se com a secrecao de gengipainas que degradam diretamente as proteinas
de juncédo estreita (ZO-1 e ocludina), aumentando a permeabilidade vascular (1).
Paralelamente, o LPS bacteriano ativa receptores Toll-like (TLR4), desencadeando
cascatas de sinalizacdo pro-inflamatérias (vias P38-MAPK, NF-kB e JNK) que
resultam na secrecdo de citocinas e no recrutamento de ceélulas inflamatorias (2).
Adicionalmente, a invasao cerebral € facilitada pela transcitose bacteriana mediada
por caveolina-1 (3) e pela infiltracdo de células imunes infectadas (4). Esse processo
favorece a entrada de patdgenos e mediadores inflamatorios no sistema nervoso
central (Zhang et al., 2026).

Figura 6: Mecanismos de invasado de patdgenos periodontais através da barreira hematoencefélica.

Neurdnio Deqenor?céo
do neurcmo
* —
e A "—:-\-fit e
‘ Patogeno { o’
3 | - ® L
. W _ekige o)
S

:i ® e . F. gengval Lps |

g | @ ® @ ?nm ® Wrsoza ®

z N o, = l

e b QEFLis @ TS

s %}o = éﬁ'ﬁ'ﬁxl g o | T8 O~ -

oot N <= el B PSS

i 5 e TN ¢ = g
d’é e g ¥ s oLz - l ;
5 s ' '
e S X )

Degradacio

Fonte: Adaptada de Zhang et al. (2026)



32

2.5.2 Influéncia de Mediadores Inflamatorios

O aumento de mediadores inflamatorios causado pela DP torna a microglia
mais sensivel, o que pode acelerar a progressao da Doenca de Alzheimer, sobretudo
em pessoas com predisposicdo genética. A ativacdo microglial ocorre diante de
estimulos como lipopolissacarideos, liberando citocinas, espécies reativas de oxigénio
e fatores do complemento que intensificam processos neuroinflamatorios e promovem
dano neuronal. Esse ciclo, chamado de cascata inflamat6ria, envolve tanto a acdo dos
patdbgenos quanto a resposta do hospedeiro, favorecendo a ruptura da barreira
hematoencefalica e a inflamacao sistémica, que contribuem para a neurodegeneracéo
(Villar; Paladini; Cossatis, 2024).

A inflamacdo cronica € um dos principais fatores que ligam a doenca
periodontal a Doenga de Alzheimer. A presencga constante de biofilme bacteriano na
cavidade oral provoca resposta inflamatoria local que, com o tempo, pode ultrapassar
esse limite e atingir todo o organismo, gerando efeitos sistémicos (Kwon; Lamster;
Levin, 2021).

Durante a evolucdo da doenca periodontal, ha liberagcdo continua de
substancias inflamatorias, como interleucina-1 beta (IL-1pB), fator de necrose tumoral
alfa (TNF-a) e interleucina-6 (IL-6). Esses mediadores podem entrar na corrente
sanguinea e contribuir para um estado inflamatorio generalizado (Bello-Corral et al.,
2023; Li et al., 2024).

Quando alcancam o sistema nervoso central, essas substancias estimulam a
ativacao da microglia, iniciando um processo de neuroinflamacdo. Esse mecanismo
envolve a producdo de compostos, como espécies reativas de oxigénio e 0xido nitrico,
gue acabam intensificando o dano as células nervosas (Ryder; Xenoudi, 2021).

A inflamacéao persistente também pode comprometer a integridade da barreira
hematoencefélica, facilitando a entrada de microrganismos e toxinas no cérebro. Esse
ambiente favorece o acumulo de proteinas beta-amiloide e TAU hiperfosforilada,
levando a formacéo de placas e emaranhados neurofibrilares, caracteristicas tipicas
da Doenca de Alzheimer (Breijyeh; Karaman, 2020; lliyasu et al., 2023).

O estresse oxidativo gerado pela inflamacdo crénica contribui diretamente
para a degeneracdo neuronal, causando danos celulares e agravando o declinio
cognitivo. Assim, a resposta inflamatéria continua funciona como elo importante na
relacéo entre a doenca periodontal e o Alzheimer (Villar; Paladini; Cossatis, 2024).

As citocinas pro-inflamatérias, como IL-1p3, IL-6 e TNF-a, podem alcancgar a
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circulacdo sistémica e favorecer a ativacdo da microglia, contribuindo para um
ambiente continuo de neuroinflamacéo. Esse processo esta relacionado ao aumento
do estresse oxidativo, dano neuronal e agravamento do comprometimento cognitivo

observado na Doenca de Alzheimer (Li et al., 2024; Villar; Paladini; Cossatis, 2024).

2.6 Condicdes Bucais de Pacientes com Alzheimer

A Doenca de Alzheimer, por ser condicdo neurodegenerativa progressiva,
afeta ndo apenas as fungdes cognitivas, mas também interfere diretamente na saude
bucal dos individuos. Com a perda gradual da autonomia, 0s pacientes passam a
apresentar dificuldades na realizacao da higiene oral, o que favorece o surgimento de
diversas alteracOes e patologias bucais (Souza et al., 2021; Oliveira et al., 2024).

Entre as principais manifestagbes bucais observadas nesses pacientes,
destaca-se a elevada prevaléncia de céarie dentaria. A dificuldade de higienizacao,
associada ao uso frequente de medicamentos e a possivel alteracdo na dieta,
contribui para o acumulo de biofilme e o desenvolvimento de lesbes cariosas,
especialmente em regides cervicais e radiculares (Figueiredo et al., 2024).

A doenca periodontal também é condicao bastante comum em pacientes com
Alzheimer. O acumulo de biofilme, aliado a resposta inflamatoria do organismo, pode
levar a gengivite e a periodontite, resultando em perda de insercao e, em casos mais
avancados, perda dentaria. Estudos sugerem que a inflamacao periodontal pode estar
associada a progressao da propria doenca, reforcando a importancia do controle
dessas alteracfes (Silva et al., 2020; Figueiredo et al., 2024).

Uma manifestacéo frequente é a xerostomia, caracterizada pela diminuicéao
do fluxo salivar. Essa condicdo esta frequentemente relacionada ao uso de
medicamentos utilizados no tratamento do Alzheimer e de doencas associadas. A
reducdo da saliva compromete a protecao natural da cavidade oral, favorecendo o
aparecimento de caries, infec¢des fungicas e dificuldade na mastigacéo e degluticdo
(Oliveira et al., 2024).

A candidiase oral também pode ser observada nesses pacientes,
principalmente em decorréncia da xerostomia, do uso de proteses mal adaptadas e
da higiene bucal inadequada. Clinicamente, pode manifestar-se por meio de placas
esbranquicadas, areas eritematosas e sensacdo de ardéncia, impactando
negativamente o conforto do paciente (Souza et al., 2021).

E comum a presenca de halitose, decorrente do acimulo de biofilme e restos
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alimentares, bem como lesGes traumaticas na mucosa oral, frequentemente
associadas ao uso de préteses mal ajustadas ou habitos parafuncionais. Em estédgios
mais avancados da doenca, também podem ocorrer dificuldades de mastigacao e
degluticdo, aumentando o risco de desnutricdo e aspiragéo (Silva et al., 2020).

Ha também relacdo com a perda dentaria, que pode ocorrer como
consequéncia da progressao de doencas bucais néo tratadas. A auséncia de dentes
compromete a mastigacao, a fala e a qualidade de vida do paciente, além de dificultar
ainda mais a alimentacédo adequada (Figueiredo et al., 2024).

O reconhecimento precoce das manifestacdes bucais é fundamental para o
estabelecimento de estratégias de prevencdo e tratamento apropriado. O
acompanhamento odontolégico continuo, aliado a orientagcdo de cuidadores, é
essencial para minimizar os impactos dessas alteracdes e promover melhor qualidade
de vida aos pacientes com Doenca de Alzheimer (Silva et al., 2020; Oliveira et al.,
2024).

Pacientes com Doenca de Alzheimer costumam apresentar maior ocorréncia
de lesBes traumaticas na mucosa oral. Essas lesbes estdo, muitas vezes,
relacionadas ao uso inadequado de préteses dentéarias ou a dificuldade de adaptacéo
a dispositivos removiveis, causando dor, desconforto e impacto direto na alimentacao
e na qualidade de vida (Silva et al., 2020).

As mudancas comportamentais, como agitacdo, ansiedade e resisténcia ao
cuidado, podem dificultar tanto a higiene bucal diaria quanto a realizacdo de
atendimentos odontolégicos. Nessas situacdes, o cirurgido-dentista precisa adaptar
sua abordagem, utilizando técnicas de manejo comportamental especificas para
garantir cuidado adequado (Santos et al., 2022).

A presenca de doencas bucais sem tratamento também pode levar a
complicagcbes mais graves, como infeccdes respiratérias. Isso ocorre devido a
aspiracdo de microrganismos da cavidade oral, especialmente em pacientes que
apresentam dificuldade de degluticdo, condicdo comum nos estagios mais avancados
da doenca (Oliveira et al., 2024).

As alteracdes bucais em pacientes com Alzheimer estdo diretamente
relacionadas a perda da capacidade de autocuidado. Pacientes com Doenca de
Alzheimer apresentam maior dificuldade na realizacdo da higiene oral diaria devido a
perda progressiva da autonomia e do autocuidado. Essa condi¢éo favorece o acumulo

de biofilme bacteriano, aumentando a ocorréncia de gengivite, periodontite, carie
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dentaria e perda dentaria. Dessa forma, 0 comprometimento cognitivo e as alteracdes
bucais acabam estabelecendo relacdo bidirecional, na qual uma condicdo pode
contribuir para o agravamento da outra (Souza et al., 2021).

2.7 Manejo Odontologico em Pacientes com Alzheimer

A Doenca de Alzheimer provoca alteragdes cognitivas e motoras progressivas
qgue interferem diretamente na autonomia do individuo, dificultando a realizacdo de
atividades bésicas do cotidiano, incluindo a higiene bucal. Com o avanco da doenca,
torna-se mais comum o aparecimento de alteracfes orais, como céarie dentéria,
doenca periodontal, candidiase e perda dentéria, principalmente devido a dificuldade
de autocuidado e a dependéncia de terceiros para a manutencdo da higiene oral
(Souza et al., 2021; Oliveira et al., 2024).

O atendimento odontologico desses pacientes deve ser planejado de forma
individualizada, considerando o estagio da doenca e as limitagdes apresentadas pelo
paciente. Nos estagios iniciais, o individuo geralmente ainda consegue colaborar
durante as consultas, permitindo a realizacdo de procedimentos preventivos e
restauradores. Nessa fase, € importante priorizar a adequacdo do meio bucal, o
controle do biofilme e as orientacdes de higiene oral, buscando prevenir complicacdes
futuras e manter a saude bucal por mais tempo (Santos et al., 2022).

A medida que a doenca evolui, o atendimento odontolégico torna-se mais
desafiador devido as alteracbes comportamentais e cognitivas. Pacientes podem
apresentar ansiedade, agitacdo, dificuldade de comunicacdo e resisténcia ao
atendimento, exigindo maior adaptacdo da equipe profissional. Estratégias como
consultas rapidas, ambiente silencioso, linguagem simples e abordagem acolhedora
ajudam a melhorar a cooperacéo do paciente e reduzir situacdes de estresse durante
o atendimento clinico (Oliveira et al., 2024).

Nos estagios mais avancados da Doenca de Alzheimer, o foco principal do
tratamento odontolégico passa a ser o conforto do paciente e a prevencao de
infeccbes. Procedimentos invasivos devem ser evitados sempre que possivel,
priorizando abordagens conservadoras voltadas ao controle da dor, remocéo de focos
infecciosos e manutencdo da qualidade de vida. Em algumas situagbes, o0
atendimento domiciliar ou hospitalar pode ser necessario devido as limitacdes fisicas
e cognitivas do paciente (Silva et al., 2020; Figueiredo et al., 2024).

Conforme demonstrado na Figura 07, a tabela sobre o manejo odontol6gico
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de pacientes com Doenca de Alzheimer deve ser adaptada conforme a progressao
clinica da doenga. Nos estagios iniciais, priorizam-se medidas preventivas e
estratégias voltadas a manutencao da autonomia do paciente. Com a evolucédo da
enfermidade, torna-se necessaria maior participacdo do cuidador nos cuidados de
higiene oral, além da adogdo de abordagens menos invasivas e simplificadas. Nos
estagios avancados, o atendimento odontol6gico assume caréter paliativo, priorizando
conforto, controle de infecgOes e qualidade de vida do paciente (Zhang et al., 2026).

Figura 7: Manejo odontolégico de pacientes com Doenca de Alzheimer conforme o estagio da
doenca
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Fomte: Adaptadeo de estuadas da literaturs

Fonte: Adaptada de Zhang et al. (2026)

Os efeitos adversos causados pelos medicamentos utilizados no tratamento
da doenca podem comprometer significativamente a saude bucal. Muitos pacientes
apresentam xerostomia devido ao uso continuo dessas medicacdes, favorecendo o
aparecimento de caries, dificuldade mastigatoria e infeccdes oportunistas. Dessa
forma, o cirurgido-dentista deve adotar medidas preventivas especificas, como
orientacdo sobre hidratacdo, uso de produtos fluoretados e controle periddico das
condi¢des bucais (Oliveira et al., 2024).

A utilizacao de recursos auxiliares pode facilitar os cuidados diarios e melhorar
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a saude bucal desses pacientes. Escovas adaptadas, escovas elétricas e agentes
antimicrobianos, como a clorexidina, podem contribuir para a reducdo do biofilme
bacteriano, principalmente em individuos que apresentam limitacbes motoras
importantes. Essas estratégias auxiliam na prevencdo da doenca periodontal e de
outras complicacdes bucais frequentes em pacientes com Alzheimer (Scannapieco;
Gershovich, 2020).

Dessa forma, o0 manejo odontoldgico de pacientes com Alzheimer deve ser
realizado de maneira humanizada, respeitando as limitacdes fisicas, emocionais e
cognitivas do individuo. A integracdo entre cirurgido-dentista, familiares e equipe
multiprofissional é fundamental para garantir cuidado mais seguro, confortavel e
eficiente, contribuindo para a manutencao da saude bucal e da qualidade de vida ao
longo da progresséo da doenca (Santos et al., 2022; Oliveira et al., 2024).

2.7.1 Prevencao e Acompanhamento Odontologico em Pacientes com Alzheimer

A prevencdo em saude bucal possui grande importancia no cuidado de
pacientes com Doenca de Alzheimer, principalmente devido a perda progressiva da
capacidade de autocuidado. Com o avanco da doenca, muitos pacientes deixam de
realizar adequadamente a higiene oral, favorecendo o acumulo de biofilme bacteriano
e aumentando o risco de doencas bucais, como carie dentaria, gengivite e
periodontite. Por esse motivo, o acompanhamento odontoldgico periddico torna-se
essencial para prevenir complicacdes e promover melhor qualidade de vida (Souza et
al., 2021; Oliveira et al., 2024).

O acompanhamento preventivo deve ser iniciado ainda nos estagios iniciais
da doenca, quando o paciente apresenta maior capacidade de compreensdo e
colaboracdo durante o atendimento. Nessa fase, o cirurgido-dentista pode orientar
sobre higiene oral, realizar procedimentos restauradores e adequar o meio bucal,
reduzindo a necessidade de tratamentos mais complexos futuramente. Consultas
periddicas também permitem identificar alteracées bucais precocemente, favorecendo
intervenc6es menos invasivas (Santos et al., 2022).

A prevencdo odontologica também apresenta impacto importante sobre a
saude sistémica. Estudos demonstram que processos inflamatérios causados pela
doenca periodontal podem contribuir para o agravamento de condi¢des sistémicas e
favorecer alteracfes neuroinflamatorias relacionadas a Doenca de Alzheimer. Assim,

o controle da inflamacdo periodontal pode representar importante medida
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complementar dentro do cuidado integral ao paciente idoso (Figueiredo et al., 2024;
Li et al., 2024).

Outro beneficio do acompanhamento odontolégico esta relacionado a
manutencdo da funcdo mastigatéria. Problemas bucais, perda dentaria e dor oral
podem comprometer a alimentacéo e levar a preferéncia por alimentos mais macios e
menos nutritivos. Essa mudancga alimentar pode favorecer quadros de desnutricdo e
perda de peso, agravando a fragilidade do paciente. Portanto, preservar a saude bucal
também contribui para a manutencédo do estado nutricional e do bem-estar geral do
individuo (Qi et al., 2021).

As condi¢cbes bucais também podem interferir diretamente no aspecto
emocional e social dos pacientes. Dor, desconforto e dificuldade de comunicacao
podem favorecer isolamento social, irritabilidade e piora comportamental. Dessa
forma, o acompanhamento odontolégico continuo auxilia ndo apenas na prevencao
de doencas bucais, mas também na promocéo de conforto, autoestima e qualidade
de vida durante a progressao da Doenca de Alzheimer (Santos et al., 2022).

A participacao dos familiares e cuidadores também é fundamental durante o
processo preventivo. Muitas vezes, esses individuos séo responsaveis pela realizacao
da higiene oral diaria e pela observacao de alteracdes bucais. Por isso, 0 cirurgido-
dentista deve fornecer orientacdes simples e individualizadas sobre escovacao,
higienizacdo de proteses e identificacdo de possiveis sinais de infeccdo ou
desconforto. Assim, a atuacdo conjunta entre profissionais, familiares e cuidadores
contribui para cuidado mais completo e humanizado ao paciente com Alzheimer
(Souza et al., 2021; Oliveira et al., 2024).

2.7.2 Importancia da Atuacdo Multidisciplinar no Cuidado ao Paciente com Alzheimer

A Doenca de Alzheimer é enfermidade neurodegenerativa complexa que
exige acompanhamento multiprofissional continuo, principalmente devido ao
comprometimento progressivo das funcfes cognitivas, motoras e comportamentais.
Nesse contexto, a atuacdo integrada entre diferentes areas da saude torna-se
essencial para a promocdo da qualidade de vida e manutencao das funcdes basicas
dos pacientes (Hampel et al., 2021).

O cirurgido-dentista possui papel importante dentro da equipe multidisciplinar,
atuando na prevencao e controle de doencas bucais que podem agravar processos

inflamatorios sistémicos. A manutengdo da saude bucal auxilia ndo apenas na
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preservacao das funcdes mastigatérias e nutricionais, mas também pode contribuir
para a reducdo de fatores associados a progressédo da neuroinflamacgéo relacionada
a Doenca de Alzheimer (Scannapieco; Gershovich, 2020; Li et al., 2024).

Além da odontologia, profissionais da enfermagem desempenham papel
fundamental nos cuidados diérios, principalmente na higiene oral de pacientes com
comprometimento cognitivo avancado. Muitas vezes, esses individuos tornam-se
dependentes de terceiros para a realizacao de atividades basicas, sendo necessario
treinamento adequado dos cuidadores para manutencao da saude bucal e prevencao
de infeccdes orais (Souza et al., 2021).

A atuacdo do nutricionista também apresenta grande relevancia,
especialmente devido as alteragbes mastigatérias e dificuldades alimentares
frequentes em pacientes com Alzheimer. A perda dentéria, dor oral e disfagia podem
favorecer quadros de desnutricdo e perda de peso, comprometendo ainda mais a
condicao sistémica e cognitiva do individuo (Qi et al., 2021).

A fonoaudiologia contribui diretamente no manejo das alteracfes relacionadas
a fala, mastigacao e degluticdo. Em estagios avancados da doenca, muitos pacientes
apresentam risco aumentado de aspiracdo de alimentos e microrganismos orais,
podendo desenvolver pneumonias aspirativas, uma das complica¢cdes frequentes em
idosos fragilizados (Oliveira et al., 2024).

O acompanhamento médico e neuroldgico € indispensavel para o
monitoramento da progressdo da doenca e controle medicamentoso. Muitos
medicamentos utilizados no tratamento da Doenca de Alzheimer apresentam efeitos
adversos importantes na cavidade oral, como xerostomia, aumentando o risco de carie
dentaria, candidiase e doenca periodontal (Figueiredo et al., 2024).

Dessa forma, a integracdo entre odontologia, medicina, enfermagem,
nutricdo, fonoaudiologia e familiares permite cuidado mais humanizado, preventivo e
eficiente, contribuindo para melhora da saude geral e da qualidade de vida dos
pacientes com Doenca de Alzheimer (Santos et al., 2022).

A prevencéo e o controle da doenca periodontal podem contribuir ndo apenas
para a manutencdo da saude bucal, mas também para a reducdo de possiveis
impactos sistémicos relacionados as doencas neurodegenerativas. A integracéo entre
odontologia, familiares e equipe multiprofissional também se torna fundamental para
a promocéao de cuidado mais humanizado e voltado a qualidade de vida dos pacientes

com Doenca de Alzheimer (Ryder; Xenoudi, 2021).



3 CONCLUSAO

Conclui-se que a doenca periodontal pode estar associada a Doenca de
Alzheimer por meio de mecanismos inflamatérios sistémicos, neuroinflamacédo e acao
de microrganismos periodontopatogénicos capazes de atingir o sistema nervoso
central. As evidéncias analisadas demonstram que bactérias como Porphyromonas
gingivalis e seus fatores de viruléncia podem contribuir para alteragdes neuronais
relacionadas a progressao da doenca neurodegenerativa.

Observou-se ainda que pacientes com Alzheimer apresentam maior
comprometimento da saude bucal devido a perda progressiva da capacidade de
autocuidado, favorecendo o desenvolvimento de caries, doenca periodontal e outras
alteragbes orais. Nesse contexto, 0 acompanhamento odontoldgico preventivo torna-
se fundamental para a manutencéo da saude bucal, da fungcéo mastigatoria, do estado
nutricional e da qualidade de vida desses individuos.

A atuacao multidisciplinar entre odontologia, medicina, enfermagem, nutricéo,
fonoaudiologia e cuidadores também se mostra essencial para a promocéao de cuidado
mais humanizado e integral ao paciente com comprometimento cognitivo. Apesar dos
avancos cientificos, ainda sdo necessarios estudos clinicos e longitudinais que
esclarecam melhor a relacdo causal entre a doenca periodontal e a progressdo da
Doenca de Alzheimer. Dessa forma, a odontologia possui papel relevante ndo apenas
na prevencao de alteracfes bucais, mas também como parte importante do cuidado

sistémico e neurodegenerativo desses pacientes.
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