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국문초록

만성 치주염과 알츠하이머병의 연관성에 대한

고찰

1. 목 적

알츠하이머병과 만성 치주염의 연관성을 규명하고자 진행된 다양한 연구

들에서 주목하는 연관 인자들를 선별하여 각 인자가 가지는 연관성과 해

당 연구의 유의성을 평가하고, 이를 기반으로 알츠하이머병과 만성 치주

염의 관계를 설명할 수 있는 다양한 인자들을 정리하고 평가해 보고자

한다.

2. 방 법

“치주염”, ”알츠하이머병”, ”위험인자”, “염증 반응”을 핵심 단어로 선정

하여 관련 논문을 선별하였다. 또한 “치주염과 알츠하이머병의 연관성”,

“알츠하이머병 위험인자로써의 치주염”, “알츠하이머병에서 염증반응의

역할”을 핵심 검색어로 사용하여 염증반응을 치주염과 알츠하이머병의

연관인자로 집중한 연구들을 살펴보았다. 결과, 알츠하이머병의 진행 속

도에 대한 코호트연구, 발병율에 관한 단면연구, 그리고 두 질환의 공통

발병 기작과 개별 기여인자에 주목하여 연관성을 규명하고자 진행된 연

구를 포함하는 총 11개의 논문을 조사하였다.

3. 결 과

알츠하이머병과 만성 치주염의 병인기전에서 염증의 역할을 중심으로 두

질환의 연관성을 규명하고자 하는 연구들을 살펴보았다. 치주염은 유의

하나, 한정적으로 알츠하이머병과 연관되어있다. 살펴본 역학 연구들에서

두 질환간의 유의한 연관성이 관찰되지만, 각각의 데이터나 가설이 완전
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히 충분하게 증명된 연구는 없었고, 모든 연구들에서 가설을 지지하는

일부 데이터의 유의성만을 증명할 수 있었다.

살펴본 연구들 중 치주염은 아래의 기작으로 알츠하이머병 발병과

진행을 가속화시키는 역할을 할 수 있다.

1. 만성 치주염은 알츠하이머병의 진행속도를 가속화 시키며, 만성 치주

염 환자군에서 인지능력 저하 속도의 증가가 관찰되었다. 혈청 염증성

사이토카인의 증가는 알츠하이머병의 인지능력 저하 속도의 증가와 연관

성을 가지는데, 치주염 연관 병원균에 대한 항체는 염증성 사이토카인을

증가시키고, 항염증성 사이토카인을 감소시킨다.

2. 치주염 환자군에서 알츠하이머병 기작의 주요 물질인 아밀로이드 베

타 전구 단백질, 인터루킨-1 베타, 보체 인자1 유전자의 발현 증가가 관

찰되었다.

3. 치주염이 뇌에서 아밀로이드-베타 단백질의 축적을 유발할 수 있다.
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1. 서론

알츠하이머병(; Alzheimer’s disease, AD)은 노년 인구의 치매에 가장

주요한 원인중 하나이다. 알츠하이머병 이환율은 연령이 증가함에 따라

증가하며, 따라서 평균 수명이 증가함에 따라 알츠하이머병 이환 인구

역시 더욱 증가할 것으로 예상된다. 알츠하이머병의 원인과 발병기전에

연관된 분자 기전이 완전히 규명되지는 않았으나, 중추신경계의 염증반

응에 대한 가설이 가장 주요하게 받아들여지고 있다. 이는 말초의 감염/

염증이 뇌의 염증 수준의 변화를 유발한다는 것이다. 다양한 연구들은

말초의 감염/염증이 중추신경계의 염증 수준에 영향을 미칠 것이라 추정

한다.[1]

말초 감염이 알츠하이머병의 발병시기와 진행을 가속화시킨다는 사실은

이미 다양한 연구들을 통해 증명되었다[2]. 만성 치주염은 매우 흔한 말

초 감염 질환으로 그람 음성 혐기성균의 감염과 C-reactive protein과 같

은 혈청 염증 물질의 증가를 관찰할 수 있다. 이러한 두 질환의 발병 기

작에 주목하여 최근 만성 치주염과 각종 전신질환간의 연관성을 규명하

기 위한 다양한 연구들이 진행되었다.[3]

알츠하이머병의 발병이나 진행 속도를 늦추거나, 질환의 진행을 되돌릴

수 있는 새로운 치료 방법이 제안되지 않는 한 알츠하이머병의 유병율이

줄어들 것이라 기대하기 어렵다. 따라서 알츠하이머병 발병과 진행에 연

관된 치료 가능한 인자를 밝히는 것은 대단히 중요하다. 현재 밝혀진 알

츠하이머병의 주요한 위험인자로는 연령, 가족력, APOE ε4 유전자형이

있다.[4] 따라서 조절 가능한 위험인자의 규명은 향후 알츠하이머병 진행

에 개입을 가능하게 해 줄 것이며, 이를 통해 이환율과 유병율을 감소시

킬 수 있을 것이다.

만성 치주염은 치료 가능한 감염질환으로, 알츠하이머병와의 연관성이

규명된다면 알츠하이머병의 조절 가능한 위험인자로 작용할 수 있으며,

따라서 두 질환간 연관성을 밝혀내고자 하는 이와같은 시도는 향후 알츠
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하이머병의 발병 예측, 예방 및 치료에 대한 발전으로 이어지는 가능성

을 제시할 수 있는 의미있는 연구가 될 것이다.

이 논문에서 만성 치주염과 알츠하이머병의 발병기전에 대한 다양한 연

구들을 살펴보고, 이를 통해 두 질환에서 염증의 역할, 알츠하이머병의

진행에서 치주질환의 역할을 규명하고 만성 치주염이 알츠하이머병의 발

병, 진행에 기여할 수 있는 몇 가지 기전을 제안하고자 하여, 궁극적으로

알츠하이머병의 조절 가능한 위험인자로써 만성 치주염의 역할을 규명하

고자 한다.
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2. 연구 방법

“치주염”, ”알츠하이머병”, ”위험인자”, “염증 반응”을 핵심 단어로 선

정하여 관련 논문을 선별하였다. 또한 “치주염과 알츠하이머병의 연관

성”, “알츠하이머병 위험인자로써의 치주염”, “알츠하이머병에서 염증반

응의 역할”을 핵심 검색어로 사용하여 염증반응을 치주염과 알츠하이머

병의 연관인자로 집중한 연구들을 살펴보았다. 결과, 알츠하이머병의 진

행 속도에 대한 코호트연구, 발병율에 관한 단면연구, 그리고 두 질환의

공통 발병 기작과 개별 기여인자에 주목하여 연관성을 규명하고자 진행

된 연구를 포함하는 총 11개의 논문을 조사하였다.
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3. 결과

1. 치주염과 인지저하

치주염은 노년인구에서 매우 흔한 질환이며, 알츠하이머병 환자군에서는

구강 위생 관리능력의 저하로 인해 더욱 흔하게 발생한다. 반대로 알츠

하이머병는 치주염 환자군에서 발병율이 증가되어 나타난다. 치주염환자

군에서 알츠하이머병의 발병 확률은 대조군의 1.69배에 달하였으며, 중증

치주염의 경우 2.98배 높은 확률을 보이며 유의한 연관성을 보였다.[5]

King’s college London에서 치주염과 치매의 심도 증가, 알츠하이머병에

서 인지 저하 속도 가속화의 연관성을 규명하기 위한 역학 연구를 진행

하였다. 이 연구에서 6개월 동안 진행된 이 연구에서, 60명의 알츠하이머

병 환자를 대상으로 코호트 연구를 설계하였고, 인지 수준과 혈중 전신

염증 지표를 측정하였다. 그 결과 치주염 심도가 환자의 초기 인지 능력

수준에는 영향을 미치지 않았으나 치주염환자군에서 인지능 저하 속도의

증가가 관찰되었다. Alzheimer’s Disease Assessment Scale

(ADAS-cog)에 의한 인지능 측정 결과 6개월의 추적 조사 기간 동안 인

지능 저하 속도가 6배나 높게 관찰되었으며, Standardized Mini-Mental

State Examination(sMMSE)를 통한 인지능 저하 속도 역시 치주염 환

자군에서 유의하지는 않았지만, 동일하게 증가된 경향성을 보였다. 또한,

6개월의 추적 조사 기간 중 염증 수준의 상대적 증가 역시 치주염의 심

도와 유의한 연관성을 보였다. 이 연구에 의하면 치주염은 알츠하이머병

환자의 인지 저하 속도 증가와 유의한 연관성을 보였으며, 이는 전신 염

증 수준과 연관되어 연관성을 보였다.[6]

2. 치주염과알츠하이머병의매개체: 염증

알츠하이머병의 염증 기작; 알츠하이머병의 발병기작을 설명하는 주요한
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가설은 염증가설이다[7]. 이 가설은 뇌에서 발생하는 자가 지속적, 진행

성 염증과 이에 의한 신경변성의 축적이 알츠하이머병을 일으킨 다는 것

이다. 즉, 노인성 반점(; senile plaque)내 Aβ- amyloid 1-42 peptide (A

β42), 과인산화된 tau protein (P-Tau)에 의한 신경원섬유(;

neurofibrillary tangle)의 변성, 변성 뉴런 인자등과 같은 알츠하이머병의

병리적 특성들이 염증을 유발하며[7], 이러한 병적 변화는 신경아교세포

(; glial cell)에 의한 tumor necrosis factor (TNF)–α, interleukin (IL)-1

β, IL-6, C-reactive protein (CRP)과 같은 염증성 사이토카인의 생성을

유발한다. 염증성 사이토카인과 CRP의 증가는 신경아교세포를 활성화하

여 추가적인 Aβ42, P-Tau과 염증성 분자들을 생성하며 양성 되먹임 사

이클을 형성하여 염증성 인자들이 신경아교세포를 활성화하고, 신경 변

성으로 이어지는 분자 경로를 활성화 하게된다.

이와 관련하여, 증가된 CRP가 다양한 인구집단에서 알츠하이머병 발병

위험성을 증가시키고[8], 인지 능력 저하를 유발하였다[9]는 결과의 연구

들이 보고된바 있다. 또한, Honolulu-Asia Aging Study에서 1050명을

대상으로 시행한 case-control연구에서 높은 CRP수준은 25년 후 알츠하

이머병 발병 위험을 증가시킨다고 보고하였다.[10]

말초염증과 알츠하이머병 발병; 말초에서 유래된 염증성 인자들은 다음

세 가지 기작으로 뇌내 염증인자 수준을 증가시킬 수 있다.

첫째, 뇌 안으로 유입된 염증 인자는 직접 염증성 사이토카인의 증가를

유발하거나 간접적으로 신경아교세포를 활성화하여 추가적인 염증성 사

이토카인의 생산을 유발할 수 있다. 알츠하이머병의 경우 신경아교세포

가 이미 감작되어있어, 말초 염증성 사이토카인의 자극에 증폭된 반응을

보이며 염증 인자를 과발현시킨다.[11]

두 번째 경로는 신경 경로로, 말초 염증에서 유발된 사이토카인이 뇌내

염증성 사이토카인을 증가시킬 수 있는 또 다른 경로이다. 말초 사이토

카인은 말초 신경의 구심성 섬유를 활성화할 수 있으며, 이는 뇌 안의
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사이토카인의 증가나, 말초 신경의 채널을 통한 뇌내 유입으로 이어질

수 있다. 이러한 사이토카인 농도 증가는 국소적일지라도, 뇌내 사이토카

인 증가로 이어질 수 있다[12]. 따라서 이러한 작용에 의하면 구강내 염

증성 물질들이 신경 경로를 통해 뇌에 영향을 미칠 수 있을 것이다.

마지막으로 말초 염증성 물질이 뇌의 염증성 변화를 일으킬 수 있는 또

다른 기작은, T cell, 대식세포와 같은 염증세포의 활성화를 통해서인데,

이러한 세포들이 직접 뇌로 유입되어 염증성 증가에 기여할 수 있다.

말초감염과 알츠하이머병 발병기전; 한 연구에 따르면 전신 감염 2개월

후 알츠하이머병 환자군에서 인지능력 저하가 관찰되었다[10]. 또 다른

일란성 쌍둥이를 대상으로 진행한 연구에서, 중증 말초 감염을 경험한

개체에서 더 빠른 알츠하이머병 발병이 관찰되었고, CRP수준이 더 높은

개체에서 알츠하이머병 발병 위험율이 더욱 높게 보고되었다[10].

3. 치주질환과 전신염증

치주질환 발병기전; 치주질환은 특정 세균군과 숙주 면역 반응의 상호작

용으로 나타난다. 치은에서 시작된 염증은 결합조직으로 진행되며, 낭내

상피 인근 결합조직으로 염증성 사이토카인과 케모카인에 의해 다형성

백혈구, 단핵구/대식세포, T, B cell과 같은 염증 세포의 침윤이 일어난

다. 이후 숙주의 파골세포 작용과 matrix metalloproteinase 작용에 의한

결합조직과 골조직의 소실로 이어진다.[13]

치주낭의 총 면적을 측정한 연구에 의하면, 중등도-중증 치주염을 가진

단일 개체에서 염증성 치주낭의 총 면적은 약 8 to 20 cm2에 이렀는데,

이는 염증성 치주낭이 매우 주요한 염증-병원성 물질의 공급원이 될 수

있음을 의미한다. 30-90세 사이의 성인 인구의 약 35%정도가 치주염에

이환되어있으며, 치주염 유병율은 연령의 증가와 함께 대략 50%까지 증

가할 수 있다[14].
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따라서, 만성 치주염은 매우 주요한 말초 염증 공급원으로 작용할 수 있

다.

숙주-병원균 상호작용; 치주낭내 세균은 복잡한 생태계인 dental

biofilm(;균막)내에 존재하며, 이는 미생물과 그 연관 물질이 다당류, 단

백질, 무기질등의 세포외 기질에 묻혀있는 형태로 존재한다. Dental

biofilm내 존재하는 세균의 종류는 위치와 개인에 따라 차이를 보인다.

건강한 환자의 치주 세균 종은 그람 양성 호기성균이 주류를 이룬다. 반

면, 치석 유발 치은염에서 50%의 세균은 그람 양성이며, 염증도가 증가

함에 따라 그람 음성균의 비율도 점차 증가한다.

치주염의 주요 원인균은; Aggregatibacter actinomycetemcomitans,

Tannerella forsythensis, Porphyromonas gingivalis, Treponema

denticola, 등이 있는데, 이중 P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans,

T. denticola의 경우 조직 침투가 가능하다. 치주염 원인 세균과 부산물

은 순환계에 유입되어, 균혈증, 세균 부산물의 전신적 전파로 이어진

다.[15]

치주염 원인균의 작용기작; 치주염 연관 균은 치주낭내에서 순환계와 신

경조직 유입을 통해 주요한 전신적 영향을 미치는데, 그 기작은 다음과

같다.

1. 치주염 원인균은 인접 신체 강으로 침범하여 병원성을 나타낼 수 있

다.

2. 세균과 그 부산물은 흡인되어 호흡기계 질환을 유발할 수 있다.

3. 치주염 원인균은 전신 순환계로 유입되어 먼 부위에 정착할 수 있다.

4. 세균성 내독소와 그외 세균성 부산물(병인자)는 전신 순환계에 유입

되어 먼 부위에서 병적 작용을 유발할 수 있다.

5. 치주염 연관균은 숙주 반응을 통해 전신적인 영향을 미칠 수 있다. 세

균 감염시 숙주는 사이토카인과 같은 다양한 인자를 생산하고, 다양한
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염증성 전신 질환의 기반을 제공한다.

6. Treponema denticola는 직접 조직 침투를 통해 먼 부위에 정착, 병원

성을 나타낼 수 있다.

치주감염과 염증반응; 치주낭은 하나가 많게는 3억개의 미생물을 포함할

수 있다. 대부분 그람 음성균으로 구성된 치주염 원인균은 균혈증, 내독

소혈증과 다양한 병인 요소들의 순환계 유입을 통해 전신적 영향을 미친

다.

균혈증은 치주염 환자에서 치실 사용, 양치, 저작과 같은 일상 작용을 통

해 유발될 수 있다. 또한, 치주염 원인균은 원발 부위에서 병인 작용을

할 수도 있다. 대부분의 치주질환 병원균종은 숙주 기저막을 분해할 수

있는 단백질 분해 효소를 분비하며, 전신 순환계에 유입될 수 있다. 치주

염 원인균 중 A actinomycetemcomitans, P gingivalis, T denticola는 조

직 침투가 가능하며, 원발부위에서의 발견이 보고되었다.[16]

내독소는 치석에서 흔히 발견되며, 치주질환에 이환된 치아의 치근에서

도 발견될 수 있는데[17], 치과 치료뿐 아니라 일상적인 치아 관리 과정

중 순환계로 유입될 수 있다. 중증 치주염 환자군의 40%에서 내독소 혈

증이 보고되었다.[18] 그에더해, 내독소 혈증은 TNF-α, IL-6, CRP [19]

의 증가와 발열을 동반하는데, 이는 구강 유래 내독소 혈증이 급성 전신

반응을 유발할 수 있다는 것을 의미한다.

치주염은 염증성 사이토카인과 다른 염증 인자들의 증가를 통해 전신적

영향을 나타낼 수 있다. 많은 연구들에서 중등도-중증 치주염 환자군의

CRP 상승을 보고한다. Third National Health and Nutrition

Examination Survey에 따르면, 중증 치주염 환자군에서 정상 환자군에

비해 유의하게 높은 CRP 수치를 보였다(mean, 4.5 vs 3.3 mg/L) [20].

치주 치료는 CRP 수치를 감소시켰으며, 이러한 경향성은 치주 치료 효

과가 좋았던 환자군에서 더욱 두드러지게 나타났다. IL-1, IL-6, TNF-α

의 전신적 수준과 치주염의 연관성에 대한 연구에 따르면, 치주염 환자
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군에서 더욱 높은 혈중 IL-6수치를 보고하였으며, CRP와 마찬가지로,

치주 치료 후 IL-6와 TNF-α 수치가 감소하였다. 이러한 결과는 염증성

지표가 치주 감염을 반영한다는 것을 의미한다.

4. 치주질환과 뇌 아밀로이드 부하

Amyloid-β (Aβ) 플라그의 축적은 알츠하이머병의 주요한 특성이나, 축

적의 원인에 대해 알려진 바가 거의 없다. 사후연구에 의하면 아밀로이

드 축적은 30세 부터 시작될 수 있으며, 연령이 증가함에 따라 증가한다

[21]. 따라서 알츠하이머병 증상 발현 전에 뇌 아밀로이드 축적 유발 인

자와 기전을 규명한다면, 질환의 발현을 예방할 수 있는 가능성이 제시

된다.

Clinical attachment loss(CAL)와 PIB-PET를 이용한 치주염 심도와 아

밀로이드 축적에 대한 연구에 의하면, 아밀로이드 축적에 취약한 5 부

위에서 clinical attachment loss 3mm이상 환자군에서 C-Pittsburgh

compound B(PIB) retention이 유의하게 비례하며 증가되어 나타났는데,

이는 해당 부위에서의 유의한 아밀로이드 축적을 의미한다.[22]

치주염은 만성, 국소적 다균성 감염 질환으로, 국소-전신적 염증을 유발

한다. 치주 유래 염증성 물질, 세균, 세균 부산물은 전신 순환과 신경 경

로를 통해 뇌에 도달할 수 있으며, 뇌내 사이토카인 수준을 증가시킨다.

이러한 염증성 변화는 또한 뇌 아밀로이드 축적과 인지 능력 저하에 기

여하는 것으로 보고된다.[11], [12]

다수의 동물 실험과 임상 데이터가 말초 염증과 감염이 아밀로이드 생성

증가[23]와 뇌 혈관 장벽 변화와 항체 유입을 통해[24] 뇌내 아밀로이드

부하를 증가시킨다고 보고한다.

치주염과 아밀로이드 베타 전구 단백질 발현; Abe와 동료들은 치주염

이환 치은 조직에 대한 in situ 유전자 발현 분석 연구를 통해 치주염 환
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자군에서 정상환자군과 비교하여 유의한 발현 차이를 보고하였다[25].

microarray pathway frequency analyses를 이용한 또 다른 연구에서, 만

성 치주염 환자군의 염증성 치은 조직에서 아밀로이드 베타 전구 단백질

(APP) mRNA 발현의 유의한 증가를 보고하였다. 만성 치주염 이환 치

은 조직에 대한 transcriptome 분석과 qRT-PCR을 통해 알츠하이머병

경로 연관 유전자인 APP, IL-1b, C1QA mRNA 발현의 유의한 증가를

확인하였으며, 면역 형광 검사를 통해 염증성 치은 결합조직 내 대식세

포에서 APP 국소 발현 역시 확인하였다[26].
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4. 결론

만성 치주염의 전신 염증에 대한 기여와 염증의 알츠하이머병 발병,

진행에 대한 기여에 대한 위의 다양한 연구들을 살펴본 결과, 만성 치주

염이 알츠하이머병의 발병과 진행의 위험인자로 작용할 수 있다고 결론

내릴 수 있다.

치주염은 만성 염증성 질환으로, 수 년동안 뇌신경 말단과 주변의 국소

적 염증성 물질 증가를 유발하며, 전신적으로 염증성 사이토카인과 CRP

에 숙주를 노출시킨다. 치주염 유래 사이토카인은 전신 경로와 신경 경

로를 통해 뇌에 유입되며, 뇌내 사이토카인 수준을 증폭시킨다. 염증성

사이토카인은 국소적으로 치주 염증에 의해, 전신적으로 치주 유래 내독

소혈증에 의해 증가된다. 이렇게 생성된 사이토카인은 알츠하이머병 환

자군에서 이미 감작된 신경아교세포의 작용을 증폭시켜 알츠하이머병의

진행을 가속화 할 것이다.

뇌내 염증 물질의 증가는 또한 세균의 직접적인 작용과 세균 부산물에

의해 나타날 수 있다. 치주염 원인균은 그람 음성 혐기성균으로, 내독소

를 생성하여 염증성 사이토카인의 증가를 유발할 뿐 아니라, A.

actinomycetemcomitans, P. gingivalis와 T. denticola.는 직접 뇌 조직

침투를 통해 뇌내 염증수준을 증가시킨다. 특히 T pallidum 종의 경우

뇌 조직에 침투하여 만성 염증, 피질 위축, 아밀로이드 축적등을 유발하

는 것으로 보고된다.[27]

결과적으로 치주염은 유의한 염증 부하의 증가를 유발하고, 이는 뇌내

염증성 물질의 증가로 이어져 궁극적으로 알츠하이머병 진행에 기여한

다.

이 논문의 의의는 알츠하이머병 발병과 진행에서 치주염과의 연관성을

규명하고자 하는 것으로, 치주염이 치료 가능한 감염이라는 점을 통해

알츠하이머병의 조절 가능한 위험인자로써의 치주염을 규명하고자 하였
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다. 전신 감염과 염증이 알츠하이머병의 기여인자라면, 구강을 포함한 다

양한 분야의 전신 감염 방지에 초점을 맞춘 예방법과 치료법이 적용될

수 있다. 또한 치주 감염의 치료는 전신 감염과 염증의 감소를 통한 알

츠하이머병 위험 인자의 감소라는 의미를 가질 수 있다. 그러한 발전은

알츠하이머병의 예방법이 전무한 현재 상태를 고려해 볼때 매우 의미있

는 접근이 될 것이다.

지금까지의 연구만으로는 만성치주염이 알츠하이머병의 위험인자라고 결

론 짓기 에는 아직 부족함이 있다. 예를 들어 현재, 치주염의 성공적인

치료가 염증 수준을 감소시킨다고 보고되나[28], 이 사실을 알츠하이머병

와 직접적으로 연결하기 위해서는 그것이 치매와 같은 전신질환의 발병

율 감소로 이어진다는 결론을 낼 수 있어야 할 것이다. 또한, 살펴본 대

부분의 연구들에서 실험군의 크기가 100명 이내로 너무 작았다. 최대한

많은 환경 요인이 차단된 실험 역시 추가로 진행되어야 할 것이며, 장기

추적 연구를 통한 알츠하이머병의 발병 가능성에 대한 분석 역시 요구된

다.
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Abstract

Review on association between chronic

periodontitis and Alzheimer’s disease

Lee, Han-Sol
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Seoul National University

1. Objective

In this review, I aimed to determine the association between

chronic periodontitis and Alzheimer’s disease (AD). I selected possible

common risk factors and reviewed the association of each factors

evaluating their association to both disease and the research validity.

 

2. Method

I searched studies first using “Periodontitis”, “Alzheimer’s disease”,

“Risk factor”, “Inflammation” as keywords then narrowed the results

using the following phrases: “the association between periodontitis

and Alzheimer’s disease”, “Periodontitis as risk factor of Alzheimer’s

disease”, “Role of inflammation in Alzheimer’s disease”. As a result,

I sorted out 11 studies focusing on the common pathogenic

pathways, shared risk factors, a cohort study on the effect on the

progress of AD, cross sectional studies on prevalence.

 

3. Result

I evaluated studies on the association between AD and
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periodontitis focusing on the role of periodontitis as a risk factor for

AD. As a result, periodontitis has a significant but limited

association with AD. Although all the selected studies showed

association between the two diseases, non were able to provide full

dimension of the association, providing partially significant data or

data with positive relation but lacking significance.

Periodontitis can contribute to AD pathogenesis and progress by

the following mechanisms.

1. Chronic periodontitis increases AD progress rate and cognitive

decline rate. An increase in the level of serum inflammatory

cytokines is associated with increased cognitive decline rate in AD

patients and increased levels of antibodies against periodontal

pathogens lead to increased pro-inflammatory cytokines and

decreased anti-inflammatory cytokines.

2. Patients with periodontitis showed upregulated in AD associated

molecules such as amyloid beta precursor protein, Interleukin-1,

complement component 1

3. Periodontitis can cause increase in amyloid beta load in brain.
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