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RESUMO

Introducdo: A doenga de Parkinson (DP) é uma das condi¢cdes neurodegenerativas mais prevalentes
em todo o mundo, é caracterizada por uma progressiva degeneracdo das células nervosas,
especialmente na regido do cérebro conhecida como substancia negra. Este distarbio progressivo,
cronicamente debilitante, transcende suas manifestagbes clinicas, permeando a esfera fisica,
cognitiva e emocional daqueles que vivenciam seus desafios diarios. Metodologia: Trata-se de uma
revisao bibliogréafica, utilizando artigos presentes nas seguintes bases de dados: PubMed, Scopus e
SciELO. Foram incluidos artigos originais e revisdes sistematicas em inglés e portugués publicadas
entre 2020 e 2024, que abordassem sobre Mecanismos Moleculares da Degeneracdo Neuronal na
Doenca de Parkinson. Apéds a andlise, foram selecionados 19 artigos para a confeccdo dessa revisao
bibliografica. Resultados e Discusséo: A partir dessa revisdo foram apresentados 0s principais
mecanismos moleculares associados a DP: Acumulo de Alfa-sinucleina, DisfungBes Mitocondriais,
Estresse Oxidativo e Inflamacdo Neuroimune. Conclusao: Fica evidente que a DP é uma condicao
complexa, caracterizada por uma interconexdo intricada entre mecanismos moleculares e
manifestagdes clinicas.

PALAVRAS-CHAVE: Doenca de Parkinson. Degeneracdo Neural. Manifestacdes Clinicas.
Terapéutica.

ABSTRACT

Introduction: Parkinson's disease (PD) is one of the most prevalent neurodegenerative conditions
worldwide and is characterized by progressive degeneration of nerve cells, especially in the region of
the brain known as the substantia nigra. This progressive, chronically debilitating disorder transcends
its clinical manifestations, permeating the physical, cognitive and emotional spheres of those who
experience its daily challenges. Methodology: This is a bibliographical review, using articles present in
the following databases: PubMed, Scopus and SciELO. Original articles and systematic reviews in
English and Portuguese published between 2020 and 2024 were included, which addressed Molecular
Mechanisms of Neuronal Degeneration in PD. After analysis, 19 articles were selected to prepare this
bibliographic review. Results and Discussion: From this review, the main molecular mechanisms
associated with PD were presented: Alpha-synuclein Accumulation, Mitochondrial Dysfunctions,
Oxidative Stress and Neuroimmune Inflammation. Conclusion: It is evident that PD is a complex
condition, characterized by an intricate interconnection between molecular mechanisms and clinical
manifestations.
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RESUMEN

Introduccion: La enfermedad de Parkinson (EP) es una de las afecciones neurodegenerativas mas
prevalentes en todo el mundo y se caracteriza por la degeneracion progresiva de las células
nerviosas, especialmente en la regiéon del cerebro conocida como sustancia negra. Este trastorno
progresivo y cronicamente debilitante trasciende sus manifestaciones clinicas, permeando las esferas
fisica, cognitiva y emocional de quienes experimentan sus desafios diarios. Metodologia: Se trata de
una revision bibliografica, utilizando articulos presentes en las siguientes bases de datos: PubMed,
Scopus y SciELO.Se incluyeron articulos originales y revisiones sistematicas en inglés y portugués
publicados entre 2020 y 2024, que abordaron Mecanismos Moleculares de la Degeneracién Neuronal
en la EP. Luego del andlisis, se seleccionaron 19 articulos para elaborar esta revisién bibliogréfica.
Resultados y Discusion: A partir de esta revision se presentaron los principales mecanismos
moleculares asociados a la EP: acumulaciéon de alfa-sinucleina, disfunciones mitocondriales, estrés
oxidativo e inflamaciéon neuroinmune. Conclusion: Es evidente que la EP es una enfermedad
compleja, caracterizada por una intrincada interconexién entre los mecanismos moleculares y las
manifestaciones clinicas.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad de Parkinson. Degeneracion Nerviosa. Signos y Sintomas.
Terapéutica.

INTRODUCAO

A doenca de Parkinson (DP), uma das condi¢cdes neurodegenerativas mais prevalentes em
todo o mundo, é caracterizada por uma progressiva degeneracdo das células nervosas,
especialmente na regido do cérebro conhecida como substancia negra. Este distarbio progressivo,
cronicamente debilitante, transcende suas manifestacdes clinicas, permeando a esfera fisica,
cognitiva e emocional daqueles que vivenciam seus desafios diarios. O diagndstico da DP, muitas
vezes tardio, € acompanhado por uma jornada complexa e multifacetada para pacientes, familiares e
profissionais da saude (Chen et al., 2022).

A caracteristica marcante da DP reside na degeneracgdo seletiva das células produtoras de
dopamina na substancia negra do cérebro, um fendbmeno que resulta na disrupcdo da comunicagdo
entre as células nervosas e, subsequentemente, na manifestacdo dos sintomas motores
caracteristicos. Tremores, rigidez muscular, bradicinesia e instabilidade postural sédo apenas algumas
das manifestacdes que delineiam a progresséo inexoravel dessa condicdo (Yasuhara, 2020).

A complexidade da DP transcende a esfera dos sintomas motores, estendendo-se a
manifesta¢bes ndo motoras igualmente desafiadoras, incluindo distdrbios do sono, comprometimento
cognitivo e alteracbes emocionais. A interconexdo desses sintomas destaca a necessidade urgente
de uma compreensdo mais profunda dos mecanismos moleculares subjacentes, a fim de abrir portas
para intervengdes mais eficazes e abrangentes (Halli-Tierney et al., 2020).

Ao explorar os mecanismos moleculares da degeneracdo neuronal na DP, ndo apenas se
busca desvendar os eventos bioquimicos que precipitam o declinio neuronal, mas também lancar luz
sobre os aspectos clinicos e psicossociais que permeiam a vivéncia cotidiana dos pacientes. Esta
revisdo, portanto, ndo é apenas uma incursdo nos dominios celulares da DP, mas uma exploracao

holistica que busca compreender as nuances dessa condicdo multifacetada (Ye et al., 2023).
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No decorrer desta revisdo, serdo abordadas as intricadas teias moleculares, examinando
desde a acumulacdo de proteinas patogénicas, como a alfa-sinucleina, até os mecanismos de
resposta celular, como o0 estresse oxidativo e a inflamacdo neuroimune. Cada elemento desse
guebra-cabeca molecular contribui para a narrativa maior da DP, um relato que transcende as
fronteiras da neurociéncia para abranger as dimens@es emocionais, sociais e clinicas daqueles
impactados por esta condicdo desafiadora.

Dessa forma, este artigo tem como objetivo explorar, de maneira abrangente, 0s mecanismos
moleculares que desencadeiam a degeneracdo neuronal na DP. Proporcionando uma compreensao

profunda dos eventos bioquimicos subjacentes & patogénese dessa condi¢cdo neurodegenerativa.

METODOS

Trata-se de uma revisdo bibliografica, utilizando artigos presentes nas seguintes bases de
dados: PubMed, Scopus e SciELO. Foram incluidos nesta revisdo artigos originais e revisées
sistematicas que abordassem sobre Mecanismos Moleculares da Degeneracdo Neuronal na Doenca
de Parkinson. Foram utilizadas para a pesquisa as seguintes palavras-chaves presentes nos
Descritores em Ciéncias da Saude Estudos (DeCS): Doenca de Parkinson, Degeneracdo Neural,
Terapéutica e Manifestacdes Clinicas. Esses descritores foram combinados entre si pelo operador
boleano “AND”. Os artigos selecionados seguiam os seguintes critérios de inclusédo e excluséao.

Os critérios de incluséo estabelecidos para a selecdo dos artigos foram os seguintes: Artigos
na lingua portuguesa e inglesa, publicados nos ultimos 4 anos (2020-2024), presentes em algumas
das bases de dados citadas acima, que abordassem sobre a tematica delimitada. Os artigos que se
enquadram nos critérios de exclusao sdo aqueles que ndo apresentaram o tema principal, estavam
duplicados, bem como aqueles publicados fora do intervalo dos anos de 2020 a 2024.

Apos a busca inicial seguindo os critérios de incluséo e exclusdo, os titulos e resumos dos
estudos foram avaliados para determinar sua relevancia em relacdo aos objetivos da revisdo. Apés

essa andlise, foram selecionados 19 artigos para a confeccao dessa revisdo bibliografica.
RESULTADOS E DISCUSSAO

A partir dessa revisdo foram observados os principais mecanismos moleculares associados a
DP. Que sao detalhados a seguir.
Acumulo de Alfa-sinucleina

O acumulo de alfa-sinucleina emerge como um fendmeno central na patogénese da DP,
sendo um dos principais eventos moleculares associados a degenerag¢do neuronal caracteristica
dessa condicdo neurodegenerativa. A alfa-sinucleina é uma proteina normalmente presente no
sistema nervoso, desempenhando um papel ainda ndo totalmente compreendido na regulagcédo da

liberac@o de neurotransmissores e na manuten¢éo da integridade das sinapses (Simon et al., 2020).
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No entanto, na DP, ocorre uma modificacdo na conformacdo dessa proteina, levando a sua
agregacdo patologica. A alfa-sinucleina assume uma estrutura mal dobrada e tende a se acumular
em agregados insol(veis dentro das células. Quando presentes em grande quantidade contribuem
para a morte progressiva e seletiva das células produtoras de dopamina na substancia negra, uma
regido do cérebro crucial para o controle motor (Chen et al., 2022).

O acumulo de alfa-sinucleina pode desencadear uma série de eventos danosos para as
células nervosas. Primeiramente, esses agregados interferem nas funcfes celulares normais,
comprometendo a maquinaria intracelular e a liberacdo adequada de neurotransmissores. Além disso,
a presenca dessas inclusdes pode levar a distarbios no transporte axonal e a um aumento do
estresse oxidativo, agravando ainda mais o ambiente celular (Simon et al., 2020).

ligacdo entre o acUmulo de alfa-sinucleina e a degeneragdo neuronal na DP esta
intrinsecamente relacionada ao fato de que a substancia negra é rica em neurdnios dopaminérgicos,
0s quais sdo particularmente suscetiveis a toxicidade causada por esses agregados. A dopamina é
um neurotransmissor crucial para a coordenacdo do movimento, e a sua deficiéncia resultante da
perda de células produtoras de dopamina é responsavel pelos sintomas motores caracteristicos da

DP, como tremores, rigidez muscular e bradicinesia (Singer; Reich, 2020).

Disfun¢des Mitocondriais

As disfuncbes mitocondriais desempenham um papel significativo na patogénese da DP,
contribuindo para a degeneracdo neuronal. As mitocOndrias sdo estruturas celulares cruciais que
desempenham um papel vital na producéo de energia, regulacdo do metabolismo e modulacéo de
processos apoptoticos. Quando essas organelas sofrem disfungbes, o impacto pode ser
particularmente pronunciado nas células do sistema nervoso, que sao altamente dependentes de um
suprimento de energia constante (Borsche et al., 2021).

Em individuos com DP, observa-se uma série de alteragdes nas mitocondrias, incluindo
diminuicdo da producdo de adenosina trifosfato (ATP), aumento da producdo de radicais livres e
comprometimento da integridade estrutural. Essas altera¢Bes contribuem para uma série de eventos
prejudiciais que podem levar a morte seletiva de neurfnios, especialmente aqueles que produzem
dopamina na substancia negra (Borsche et al., 2021).

As mitocondrias desempenham um papel fundamental na sintese de ATP, a principal fonte de
energia celular. Em individuos com DP, a capacidade dessas organelas de gerar ATP é
comprometida, resultando em uma deficiéncia energética que afeta negativamente a funcdo neuronal
(Pajares et al., 2020).

As mitocdndrias sao uma fonte significativa de radicais livres, subprodutos do processo de
producdo de ATP. Em condicdes de disfuncdo mitocondrial, hA um aumento na producdo dessas
espécies reativas de oxigénio, levando a um estado de estresse oxidativo nas células, o que pode

causar danos celulares e agravar a degeneracéo neuronal (Borsche et al., 2021).
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Disfunc6es mitocondriais na DP também podem resultar em alteracées na morfologia e na
integridade estrutural dessas organelas. Isso pode interferir no transporte mitocondrial ao longo dos
axonios neurais, afetando a comunicacgao entre as células nervosas e contribuindo para o declinio da
funcéo neuronal (Standaert et al., 2023).

A compreensdo das disfungBes mitocondriais na DP n&o apenas revela 0s mecanismos
moleculares subjacentes a doenc¢a, mas também oferece oportunidades para o desenvolvimento de
estratégias terapéuticas direcionadas. Abordagens terapéuticas estdo sendo exploradas para
preservar a funcdo mitocondrial, melhorar a producdo de ATP e reduzir o estresse oxidativo como
meios de proteger as células nervosas e retardar a progressdo da DP. Essa linha de pesquisa é
fundamental para explorar intervencdes que visem mitigar os efeitos prejudiciais das disfuncdes
mitocondriais, representando uma abordagem promissora para o tratamento da DP (Ahmad et al.,
2023).

Estresse Oxidativo

O estresse oxidativo emerge como um protagonista essencial na complexa narrativa da DP.
Este fenbmeno envolve um desequilibrio perigoso entre a producéo de espécies reativas de oxigénio
(EROs) e os mecanismos antioxidantes celulares. Nas células dopaminérgicas da substancia negra,
esse desequilibrio é particularmente prejudicial, contribuindo para a degeneracdo neuronal
caracteristica da DP (Tansey et al., 2022).

A producdo descontrolada de EROs, incluindo radicais livres como superdxido e perdxido de
hidrogénio, é uma caracteristica proeminente da DP. Essas moléculas, geradas como subprodutos do
metabolismo celular normal, tornam-se toxicas em excesso, desencadeando uma série de eventos
danosos. Mecanismos antioxidantes intrinsecos, como superéxido dismutase e glutationa peroxidase,
sdo projetados para neutralizar essas EROs, mas na DP, h4d uma desregulacdo nesses mecanismos,
comprometendo a defesa celular contra o estresse oxidativo (Standaert et al., 2023).

Os danos resultantes do estresse oxidativo sdo amplos e afetam componentes celulares
essenciais. Lipidios, proteinas e acidos nucleicos s@o alvos vulneraveis, resultando em danos
estruturais e funcionais. Nas células dopaminérgicas, esse ataque oxidativo contribui diretamente
para a morte neuronal, exacerbando os sintomas motores e ndo motores da DP (Tansey et al., 2022).

Além disso, o0 estresse oxidativo esta intrinsecamente ligado ao fenémeno do acumulo de
alfa-sinucleina, outra caracteristica distintiva da DP. A oxidacdo da alfa-sinucleina ndo apenas
aumenta sua propensdo a agregacdo, mas também estabelece um ciclo prejudicial em que os
agregados proteicos resultantes geram EROs adicionais (Kumar et al., 2022).

A conexdao entre estresse oxidativo e inflamag&o neuroimune € mais um elo complexo nessa
rede patoldgica. O dano celular induzido por EROs desencadeia uma resposta inflamatéria
descontrolada no sistema nervoso central, contribuindo para o agravamento dos sintomas da DP
(Troisi et al., 2022).
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Abordagens que visam restaurar o equilibrio redox, proteger contra danos celulares e modular
0 estresse oxidativo representam frentes promissoras na busca por intervencdes terapéuticas que
possam atenuar os impactos devastadores do estresse oxidativo na DP. Essa perspectiva
multidimensional oferece uma visdo otimista para a pesquisa futura e o desenvolvimento de

tratamentos mais eficazes para essa condi¢do neurodegenerativa desafiadora (Ye et al., 2023).

Inflamagdo Neuroimune

A inflamag¢&o neuroimune desempenha um papel essencial na complexa fisiopatologia da DP.
Este fendmeno transcende as manifestagdes locais de inflamacao, envolvendo interacdes intricadas
entre células do sistema imunolégico e células do sistema nervoso central, contribuindo
significativamente para a progresséo da degeneracdo neuronal na DP (Tansey et al., 2022).

Na DP, ocorre uma ativacdo anormal de células do sistema imunoldgico no sistema nervoso
central (SNC). As microglia, células imunes residentes do cérebro, desempenham um papel central
nesse contexto, liberando citocinas pro-inflamatorias, como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e
a interleucina-1 beta (IL-18). Essas moléculas exacerbam a resposta inflamatéria, contribuindo para o
ambiente neuroinflamatorio caracteristico da DP (Yasuhara, 2020).

N

Além da ativacdo de microglia, a DP também est4d associada a infiltracdo de células
imunolégicas periféricas no cérebro. Linfécitos T e mondcitos/macréfagos podem migrar para o SNC,
amplificando a resposta inflamatéria e desencadeando eventos que perpetuam a degeneracdo
neuronal (Tansey et al., 2022).

A desregulacdo da barreira hematoencefalica (BHE), uma barreira protetora que regula a
entrada de substancias do sangue para o cérebro, é observada na DP. Essa desregulagdo facilita a
entrada de células imunoldgicas e moléculas pro-inflamatérias no SNC, intensificando a resposta
inflamatéria e agravando os danos neuronais (Day; Mullin, 2021).

A inflamacao neuroimune ndo é apenas um epifendmeno na DP; ela desempenha um papel
ativo na progresséo da doencga. As citocinas pro-inflamatérias liberadas durante a resposta imune
podem desencadear apoptose (morte celular programada) e contribuir para 0 acumulo de proteinas
agregadas, como a alfa-sinucleina, exacerbando a degeneragdo neuronal (Tansey et al., 2022).

Além disso, hd uma interconexao intima entre inflamacao neuroimune e estresse oxidativo na
DP. A liberacdo de espécies reativas de oxigénio pelas células ativadas do sistema imunolégico
contribui para o estresse oxidativo, criando um ciclo prejudicial que perpetua a neurodegeneragéo
(Pajares et al., 2020).

Conexdes entre Mecanismos Moleculares e Manifestacfes Clinicas

As conexdes entre os mecanismos moleculares subjacentes e as manifestacdes clinicas DP
sdo cruciais para uma compreensdo abrangente dessa complexa condigdo neurodegenerativa. A
convergéncia de eventos moleculares desencadeia uma cascata de alteragbes que, por sua vez,
resultam nos sintomas clinicos caracteristicos da DP (Tansey et al., 2022).
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O acumulo de alfa-sinucleina, uma proteina intrinseca ao sistema nervoso central,
desempenha um papel central na patogénese da DP. A modificacdo e agregacdo anormais dessa
proteina levam a formacdo de corpos de Lewy, contribuindo para a morte seletiva de neur6nios,
especialmente na substancia negra. Essa degeneracdo neuronal, particularmente nos ndcleos
dopaminérgicos, é a base molecular para os sintomas motores da DP, como tremores, rigidez
muscular e bradicinesia (Halli-Tierney et al., 2020).

O estresse oxidativo, resultante do desequilibrio entre a producéo de espécies reativas de
oxigénio e os mecanismos antioxidantes, esta interligado ao acumulo de alfa-sinucleina. O dano
oxidativo compromete a integridade celular, afetando ndo apenas os neurdnios dopaminérgicos, mas
também outros sistemas neuronais, contribuindo para os sintomas ndo motores, como disfuncao
autondmica e disturbios do sono, comuns na DP (Waller et al., 2021).

A inflamag¢&o neuroimune, com a ativagdo de microglia e infiltracdo de células imunoldgicas, é
outra peca crucial do quebra-cabeca. Essa resposta inflamatéria pode agravar o estresse oxidativo,
criando um ciclo vicioso. Além disso, a inflamacao pode afetar areas cerebrais além da substancia
negra, contribuindo para sintomas ndo motores, como depresséo e disfuncao cognitiva (Pajares et al.,
2020).

A disfuncdo mitocondrial, um aspecto proeminente na DP, compromete a producdo de
energia celular. Isso impacta diretamente a funcéo dos neurdnios, levando a morte celular progressiva
e contribuindo para uma variedade de sintomas motores e ndo motores (Waller et al., 2021).

As interconexdes entre esses mecanismos moleculares estendem-se além das manifestacbes
clinicas tipicas da DP. Os sintomas motores e ndo motores sdo frequentemente interligados, e a
heterogeneidade na apresentacao clinica pode ser atribuida, em parte, a variabilidade na extenséo e
na combinacéo de alteracbes moleculares em cada paciente (Halli-Tierney et al., 2020).

Compreender essas conexfes é crucial para desenvolver abordagens terapéuticas mais
eficazes. As intervengdes terapéuticas direcionadas a mdltiplos alvos moleculares podem ser

necessarias para abordar a complexidade da DP (Rajan; Kaas et al., 2022).

Potenciais Alvos Terapéuticos e Estratégias de Intervencao

No contexto da DP, as estratégias terapéuticas e o0s potenciais alvos de intervencéo
representam &reas de pesquisa dindmicas, buscando abordagens inovadoras para enfrentar os
desafios complexos dessa condicdo neurodegenerativa. Uma linha de investigacdo proeminente
concentra-se no acumulo de alfa-sinucleina, uma caracteristica marcante da DP. Pesquisadores
estdo explorando inibidores especificos para prevenir a agregacdo patolégica dessa proteina,
buscando interromper um dos eventos-chave na progresséao da doenca (Vijiaratnam et al., 2021).

O estresse oxidativo, intrinsecamente vinculado a DP, é alvo de intervencfes antioxidantes.
Substéncias como a coenzima Q10 e a vitamina E estdo sendo estudadas para neutralizar os efeitos
nocivos das espécies reativas de oxigénio, potencialmente desacelerando o estresse oxidativo
associado a degeneracdo neuronal (Armstrong; Okun et al., 2021).
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A modulacdo da resposta inflamatéria no sistema nervoso central emerge como uma
estratégia relevante. Agentes anti-inflamatérios, como a minociclina, estdo sendo investigados para
reduzir a ativacdo microglial e atenuar os efeitos prejudiciais da inflamagdo neuroimune,
apresentando-se como uma abordagem terapéutica potencialmente significativa (Magalhdes et al.,
2022).

No ambito das terapias génicas, pesquisas exploram a manipulagdo genética para corrigir
anormalidades especificas associadas a DP. Embora ainda em estagios iniciais, a terapia génica
oferece perspectivas emocionantes para influenciar a expressdo genética e modular processos
celulares envolvidos na doenca (Vijiaratnam et al., 2021).

A estimulacdo cerebral profunda (ECP), uma intervencao cirdrgica que modula a atividade
cerebral por meio de eletrodos implantados, tem se destacado no controle sintomatico, especialmente
nos estagios avancados da DP. Enquanto isso, a reposi¢cao de dopamina permanece fundamental no
manejo dos sintomas motores, com continuos esfor¢cos para otimizar a entrega do precursor da
dopamina, levodopa (Church et al., 2021).

A busca por neuroprotecdo e neuroregeneracdo € uma frente emergente. Compostos que
visam preservar as células nervosas e estratégias para promover o crescimento neuronal sdo areas
de intensa pesquisa, procurando abordagens que vao além do tratamento sintomatico para influenciar
a trajetdria da doenca (Armstrong; Okun et al., 2021).

Essas diversas estratégias refletem a complexidade da DP e a necessidade de uma
abordagem abrangente. A pesquisa continua a impulsionar a inovacéo terapéutica, proporcionando
esperanca para aprimorar a qualidade de vida dos afetados pela DP e, eventualmente, influenciar

positivamente o curso progressivo da doenga (Church et al., 2021).

CONSIDERACOES

Fica evidente que a DP é uma condigdo complexa, caracterizada por uma interconexao
intricada entre mecanismos moleculares e manifestacdes clinicas. A compreenséo dessas conexdes
€ fundamental para avancar no desenvolvimento de estratégias terapéuticas mais eficazes e para
fornecer insights valiosos sobre a progresséo da doenca.

Os avangos recentes na pesquisa destacam a importancia do acimulo de alfa-sinucleina
como um ponto crucial na patogénese da DP. Essa proteina, com suas modificacdes e agregacoes,
desencadeia eventos que culminam na degeneracdo seletiva de neurdnios dopaminérgicos,
refletindo-se nos sintomas motores caracteristicos da doenca.

Além disso, a compreensdo do estresse oxidativo, da inflamacdo neuroimune e das
disfungdes mitocondriais amplia nosso entendimento sobre a diversidade de manifestacfes clinicas
na DP. A complexa rede de eventos moleculares contribui tanto para os sintomas motores quanto
para os ndo motores, proporcionando uma visdo mais holistica da doenca.

O reconhecimento das inter-relagfes entre esses mecanismos moleculares destaca a
necessidade de abordagens terapéuticas abrangentes. Intervencdes direcionadas a multiplos alvos
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moleculares podem oferecer uma estratégia mais eficaz para abordar a heterogeneidade na
apresentacéo clinica da DP e retardar sua progresséo.

As consideracdes finais deste estudo ressaltam a importancia continua da pesquisa
translacional para traduzir os avancos cientificos em beneficios tangiveis para os pacientes. Avancar
na compreensdo dos mecanismos moleculares e de suas implicacbes clinicas é essencial para
aprimorar as opg¢oes terapéuticas disponiveis e proporcionar uma abordagem mais personalizada e
eficaz para o manejo da DP.

A medida que a pesquisa prossegue, espera-se que novas descobertas continuem a moldar
nosso entendimento da DP e a orientar o desenvolvimento de interveng8es inovadoras. Este artigo
ressalta a complexidade da doenca, mas também aponta para um futuro promissor, onde abordagens
terapéuticas mais especificas e impactantes podem transformar a trajetdria dessa condigdo

neurodegenerativa desafiadora.

REFERENCIAS

AHMAD, Mir Hilal et al. Neurobiology of depression in Parkinson’s disease: Insights into epidemiology,
molecular mechanisms and treatment strategies. Ageing research reviews, p. 101840, 2023.

ARMSTRONG, Melissa J.; OKUN, Michael S. Diagnosis and treatment of Parkinson disease: a
review. Jama, v. 323, n. 6, p. 548-560, 2020.

BORSCHE, Max et al. Mitochondria and Parkinson’s disease: clinical, molecular, and translational
aspects. Journal of Parkinson's disease, v. 11, n. 1, p. 45-60, 2021.

CHEN, Rong et al. “a-Synuclein in Parkinson's disease and advances in detection.” Clinica chimica
acta. international journal of clinical chemistry, v. 529, p. 76-86, 2022.

CHURCH, Frank C. Treatment options for motor and non-motor symptoms of Parkinson’s disease.
Biomolecules, v. 11, n. 4, p. 612, 2021.

DAY, Jacob Oliver; MULLIN, Stephen. The genetics of Parkinson’s disease and implications for
clinical practice. Genes, v. 12, n. 7, p. 1006, 2021.

HALLI-TIERNEY, Anne D.; LUKER, Jacquelynn; CARROLL, Dana G. Parkinson disease. American
family physician, v. 102, n. 11, p. 679-691, 2020.

KUMAR, Shivam; GOYAL, Lav; SINGH, Shamsher. Tremor and rigidity in patients with Parkinson’s
disease: Emphasis on epidemiology, pathophysiology and contributing factors. CNS & Neurological
Disorders-Drug Targets (Formerly Current Drug Targets-CNS & Neurological Disorders), v. 21,
n. 7, p. 596-609, 2022,

MAGALHAES, Francisco et al. Teorias causais, sintomas motores, sintomas néo-motores, diagndstico
e tratamento da Doenca de Parkinson: uma revisdo bibliografica. Research, Society and
Development, v. 11, n. 7, p. e10811729762-e10811729762, 2022.

PAJARES, Marta et al. Inflammation in Parkinson’s disease: mechanisms and therapeutic
implications. Cells, v. 9, n. 7, p. 1687, 2020.

RECIMAZ21 - Ciéncias Exatas e da Terra, Sociais, da Saude, Humanas e Engenharia/Tecnologia



v.5, n.1, 2024

A A RECIMAZ21 - REVISTA CIENTIFICA MULTIDISCIPLINAR
REClMA2 ISSN 2675-6218
MECANISMOS MOLECULARES DA DEGENERAGAO NEURONAL NA DOENGA DE PARKINSON: UMA REVISAO BIBLIOGRAFICA
Ana Maria Santos Cardoso, Renata Azevedo Dutra Queiroz, Luana Elisa Lugli, Bruno Moreira Germano Borges de Oliveira,

lago Antonio Godoi da Mata Queiroz, Thiago Gomes Lima, Karla Moura, Pedro Henrique Aires Bandeira,
Beatriz Andrade Varella, Vivian Saeger Pires

RAJAN, Suraj; KAAS, Bonnie. Parkinson's disease: risk factor modification and prevention. In:
Seminars in neurology. 333 Seventh Avenue, 18th Floor, New York, NY 10001, USA: Thieme
Medical Publishers, 2022. p. 626-638.

SIMON, David K.; TANNER, Caroline M.; BRUNDIN, Patrik. Parkinson disease epidemiology,
pathology, genetics, and pathophysiology. Clinics in geriatric medicine, v. 36, n. 1, p. 1-12, 2020.

SINGER, Carlos; REICH, Stephen G. Parkinson Disease. Clinics in geriatric medicine, v. 36, n. 1, p.
xiii-xiv, 2020.

STANDAERT, David G. et al. Disease mechanisms as subtypes: Inflammation in Parkinson disease
and related disorders. In: Handbook of Clinical Neurology. [S. I.]: Elsevier, 2023. p. 95-106.

TANSEY, Mali Gamez et al. Inflammation and immune dysfunction in Parkinson disease. Nature
Reviews Immunology, v. 22, n. 11, p. 657-673, 2022.

TROISI, Jacopo et al. Metabolomics in Parkinson's disease. Advances in clinical chemistry, v. 104,
p. 107-149, 2021.

VIJIARATNAM, Nirosen et al. Progress towards therapies for disease modification in Parkinson's
disease. The Lancet Neurology, v. 20, n. 7, p. 559-572, 2021.

WALLER, Sophie et al. The initial diagnosis and management of Parkinson's disease. Australian
Journal of General Practice, v. 50, n. 11, p. 793-890, 2021.

YASUHARA, Takao. Neurobiology research in parkinson’s disease. International journal of
molecular sciences, v. 21, n. 3, p. 793, 2020.

RECIMAZ21 - Ciéncias Exatas e da Terra, Sociais, da Saude, Humanas e Engenharia/Tecnologia

10



