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Introdução: A periodontite desencadeia repercussões sistémicas,
como a elevação dos níveis de proteína C-reativa de alta
sensibilidade (PCR-as). Tal nunca foi estudado no contexto da
Doença de Parkinson (DP).

Objetivos: O objetivo deste estudo é comparar os níveis de PCR-as
em casos auto-reportados de periodontite versus casos sem
periodontite em pacientes com DP.

Materiais e métodos: Foram analisados dados do National Health
and Nutrition Examination Survey (NHANES), dos domínios 2015-
2016 e 2017-2018. Os casos de DP foram identificados através de
regimes medicamentosos e os casos de periodontite através de um
questionário de auto-reportamento.

Resultados: 51 participantes foram incluidos (24 mulheres, 27
homens, com uma idade média de 62.96 (14.71)). Enquanto o grupo
”com periodontite” auto-reportada apresentou níveis elevados de
PCR-as circulante (5.36 vs. 1.99 mg/L, p = 0.031), o grupo “sem
periodontite” auto-reportada apresentou uma elevação nos níveis
de linfócitos (29.35 vs. 28.03%, p = 0.007).

Conclusões: Os níveis sanguíneos de PCR-as apresentaram-se
significativamente elevados em pacientes com DP que auto-
reportavam periodontite. Excluindo os níveis de linfócitos, não
existiram outras diferenças significativas de acordo com o estado
periodontal auto-reportado. Esta associação deve ser futuramente
explorada avaliando parâmetros clínicos.

Relevância clínica/epidemiológica: Estes resultados podem
fornecer informações úteis na associação DP-periodontite no que
diz respeito aos níveis de inflamação sistémica.
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Resumo

A Doença de Parkinson (DP) afeta cerca de 10 milhões de pessoas a nível global, tratando-se do distúrbio motor
em maior crescimento1. A DP é uma condição neurodegenerativa crónica dos sistemas nervosos periférico e
central2, sendo clinicamente heterogénea3. Tem se levantado a hipótese de que o início e a progressão da DP
estão dependentes da conjugação de diferentes fatores-chave, tais como a neuroinflamação, a disfunção
neuronal induzida por alfa-sinucleína (através da agregação intracelular em corpos de Lewy), a inflamação
sistémica crónica (que se traduz na desregulação de citocinas inflamatórias circulantes) e até a disbiose
intestinal e periodontal4. Em fases avançadas, para além do impacto incapacitante dos sintomas motores e não
motores (SMN) nas atividades da vida diária, a DP também tem um efeito negativo na qualidade de vida geral
dos pacientes3,5. A saúde oral não é exceção, podendo deteriorar-se na DP devido a uma higiene oral
comprometida e falta de cuidados de saúde oral6,7. Entre as possíveis condições orais que podem surgir na
sequência de cuidados orais desadequados destaca-se a periodontite, uma condição infeciosa e inflamatória
crónica, caracterizada pela destruição do periodonto8. A fisiopatologia da periodontite envolve a disbiose da
placa dentária e uma resposta imune descontrolada, afetando os tecidos periodontais9. Embora o diagnóstico
clínico da doença periodontal seja o gold-standard, o auto-reportamento de periodontite é uma estratégia
epidemiológica interessante, previamente desenvolvida e validada com sucesso10.

A ligação bidirecional entre DP e periodontite tem sido recentemente explorada. Por um lado, as deficiências
da motricidade fina e o declínio cognitivo em pacientes com DP comprometem os hábitos de higiene oral e o
estado geral de saúde oral6,7,11. Por outro lado, tem surgido nova evidência sobre infeções bacterianas –
incluindo os principais fatores de virulência de bactérias periodontopatogénicas importantes, tal como a
Porphyromonas gingivalis, o lipopolissacarídeo (LPS) e os gingipains – alimentarem um estado de inflamação
sistémica que pode estar envolvido no desenvolvimento da DP2, 12. Além disso, a periodontite foi associada a
um estado de leucocitose em pacientes com DP13. Adicionalmente, foram encontrados níveis sanguíneos mais
elevados de beta-amiloide na periodontite, mediados por marcadores inflamatórios como IL-6 e proteína C-
reativa de alta sensibilidade (PCR-as)14. De facto, a PCR é um biomarcador inespecífico amplamente avaliado no
contexto clínico, não apenas no diagnóstico e controlo de eventos inflamatórios e infeciosos agudos, mas
também na gestão e predição de condições inflamatórias crónicas, como doenças cardiovasculares e
neurodegenerativas15. Existe também um aumento dos níveis de citocinas pró-inflamatórias na DP, incluindo
PCR-as16. Contudo, os níveis de PCR-as nunca foram estudados em casos de DP de acordo com seu estado
periodontal, o que pode fornecer informações úteis na associação DP-periodontite, no que respeita ao impacto
inflamatório a nível sistémico.

Assim, o objetivo deste trabalho foi comparar os níveis de PCR-as de indivíduos com DP, de acordo com seu
estado periodontal auto-reportado.

Introdução

Desenho do estudo: Os dados foram extraídos da base de dados
americana estratificada NHANES, dos domínios 2015-2016 e
2017-2018. Definiram-se os seguintes critérios de inclusão: ter
idade igual ou superior a 18 anos; apresentar regimes seguros de
medicação para a DP. Excluíram-se pacientes edêntulos, que
apresentavam dados relevantes em falta e/ou pacientes que
apresentavam regimes de medicação pouco seguros para a DP.

Definição de casos DP e de Periodontite: Os casos de DP foram
identificados através de regimes medicamentosos específicos,
conforme um estudo anterior26, pelo que a Benztropina,
Carbidopa, Levodopa, Ropinirol, Metildopa, Entacapona e
Amantadina foram considerados medicamentos seguros para a
DP32,33. Os casos de periodontite foram identificados através de
um método de auto-reportamento previamente validado10, que se
baseia numa resposta positiva a qualquer uma das seguintes
questões: “Considera que pode ter doença gengival?”, “Já fez
tratamento para doença gengival?” e “Já ouviu falar de perda
óssea ao redor dos dentes?”.

Características da amostra: Foram analisadas
variáveis sociodemográficas. O estado de saúde sistémica foi
globalmente caracterizado através da soma das condições
médicas crónicas, exceto o Diabetes Mellitus (DM) e a
hipertensão arterial (HTA), que foram separadamente definidos
por meio do auto-reportamento e posteriormente confirmados
com níveis clínicos de hemoglobina glicada (Hba1c) e de pressão
arterial sistólica e diastólica, respectivamente. As frações séricas
de PCR-as (mg/L) e colesterol (mg/dL) foram analisadas, bem
como o hemograma completo e outros parâmetros sanguíneos.

Gestão de Dados, Análise e Métodos Estatísticos: a análise dos
dados do NHANES 2015-2016 e 2017-2018 foi realizada por meio
do IBM SPSS Statistics versão 26.0.0.0 para Macintosh (Armonk,
Nova York, IBM Corp.). As variáveis contínuas são relatadas por
meio da média ± desvio padrão, enquanto o número de casos (n)
e a percentagem (%) representam a distribuição das variáveis
categóricas. Na avaliação da não-normalidade e
homocedasticidade dos dados, foi aplicado o teste de Mann-
Whitney para comparação das variáveis contínuas e o teste do
qui-quadrado foi utilizado para avaliar a associação entre as
variáveis categóricas. O nível de significância de 5% foi utilizado
em todas as análises inferenciais.
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