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RESUMO

A doenca de Parkinson é uma enfermidade neuroldgica degenerativa, lentamente progressiva
e universal, afetando mais comumente individuos na meia-idade e idosos, sendo uma das
primeiras doencgas neurodegenerativas a serem tratadas com reposi¢do de neurotransmissores
ou até mesmo com procedimentos incisivos cerebrais. O objetivo dessa pesquisa foi realizar
uma revisao da literatura, ressaltando os tratamentos propostos para o controle dos avangos da
patologia, com enfoque na influéncia dos nutrientes;com base em uma revisao bibliografica
da literatura, tendo em destaque pesquisas feitas em plataformas digitais, tais como Scielo,
MedLine, Science direct, Scopus e LILAC’S. De acordo com os dados obtidos, podemos
destacar que o paciente com Parkinson apresenta degeneracdo de células neurais do tronco
cerebral e dos nicleos da base que contém monoaminas, tendo como maior €nfase neurdnios
dopaminérgicos e substincia negra, resultando-se assim em tremor, rigidez, acinesia ou
bradicinesia além de outros males que vem a influenciar diretamente o estado social e
nutricional do parkinsoniano. Observou-se a grande capacidade de o corpo humano, através
do consumo de alimentos direcionados a essa patologia, produzir e metabolizar esses
neurotransmissores, além de poder reduzir os avancos da doenca. Dessa forma, € importante
ampliar o conhecimento sobre a fisiopatologia da doenga de Parkinson, bem como sobre a
influéncia dos nutrientes para garantir uma melhoria na qualidade de vida desses pacientes.

Palavras-chaves: Doencas neurodegenerativas. Antioxidantes. Vitaminas.



ABSTRACT

Parkinson's is a degenerative disease, slowly progressive and universal neurological disorder,
most commonly affecting individuals in middle age and elderly, being one of the first
neurodegenerative diseases to be treated with neurotransmitter replacement or even cerebral
incisor procedures. The objective of this research was to carry out a literature review,
highlighting the proposed treatments for the control of pathological advances, focusing on
influence of nutrients. Based on a bibliographical review of the literature, bouncing research
on digital platforms such as Scielo, MedLine, Science direct, Scopus and LILAC'S.
According to the data obtained, we can rebound that patient with Parkinson's presents neural
degeneration cells of the brainstem and nuclei of the base that contains monoamines, with
more emphasis on dopaminergic neurons and black substance, resulting in tremor, stiffness,
aminesia or bradykinesia in addition to other diseases that directly influence in social and
nutritional state of Parkinson's disease. It was observed the great capacity of the human body,
through the consumption of food directed to this pathology, to produce and metabolize these
neurotransmitters, besides being able to reduce the advances of the disease. Thus, it is
important to increase knowledge about the pathophysiology of Parkinson's disease, as well as
on influence of nutrients to guarantee an improvement in the quality of life of these patients.

Keywords: Neurodegenerative diseases. Antioxidants. Vitamins.
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1 INTRODUCAO

A Doenca de Parkinson (DP) € universal, sendo a segunda doen¢a neurodegenerativa
mais comum em idosos e tem alta prevaléncia, afetando entre 0,5 e 1% da populacdo mundial
com idade entre 65 e 69 anos (MARCHI et al., 2013). E uma doenca claramente relacionada
com a idade: acontecendo raramente em pessoas antes dos 50 anos e sua prevaléncia aumenta
com a idade (RIJK et al., 1995).

Segundo estudos de Benito-Leon et al., (2003) e Claveria et al., (2002) hd uma maior
prevaléncia de DP nos homens do que nas mulheres, tendo sido encontrados efeitos
neuroprotetores dos estrogénios, sugerindo uma possivel explicacdo para um maior risco de
DP entre homens.

Esta patologia é causada pela perda de neurdnios da parte compacta da substincia
negra. Consequentemente, ocorre grande perda de dopamina do estriado. Também ocorre
perda dos neurdnios dos “locus certaleo” e dos nucleos da rafe, bem como em outros nucleos
monoaminérgicos. A perda de dopamina diminui a atividade da via direta e aumenta a
atividade da via indireta e, como efeito resultante, ocorre aumento na atividade dos neuronios
do segmento interno do globo pélido. Isso resulta em inibi¢do mais intensa dos neur6nios nos
nucleos ventral anterior e ventral lateral e ativagcdo menos pronunciada das dreas motoras
corticais. A consequéncia é a lentiddo dos movimentos (bradicinesia) (BERNE; LEVY,
2009).

A via direta parece funcionar da seguinte m.aneira. Neurdnios do estriado apresentam
pouca atividade basal, mas, durante os movimentos, sdo ativados pelos impulsos do cortex.
Em contraste, os neurdnios do segmento interno do palido apresentam alto nivel de atividade
basal. Quando o estriado e ativado, suas projecdes inibitdrias para o globo pélido diminuem a
atividade dos neur6nios do pdlido. Via indireta, os neurdnios do segmento externo do globo
palidosdo inibidos pelo GABA liberado pelos terminais estriados no globo pélido. O
segmento externo desse ganglio, normalmente, libera GABA no nucleosubtalamico e,
portanto, inibe os neurdnios subtaldmicos. Assim, a inibi¢do do estriado sobre o segmento
externo. Na via Nigro estriada, a liberacdo de dopamina tem acdo excitatéria na via direta e
acdo inibidora na via indireta. Entretanto, esse e um tipo de efeito modulador. Ou seja,
aparentemente, a dopamina estd produzindo sua a¢do ndo pela geragdo de potenciais pos-
sindpticos, mas alterando a resposta das células do estriado a outros transmissores. As

diferentes acOes das vias direta e indireta resultam de tipos diferentes de receptores de
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dopamina, expressos pelas projecdes espinhosas das células do estriado que contribuem para
essas vias. (BERNE; LEVY, 2009).

A DP é uma doenga multifatorial com forte componente ambiental. Menos de 10% da
DP € herdada. A exposicdo ambiental a herbicidas e pesticidas tem sido associada a um risco
aumentado de PD e altos niveis de a-sinucleina no cérebro (CHEN et al., 2013; GOLDMAN.,
2014; TANNER et al.,, 2011). O mecanismo de toxicidade parece envolver a inibicdo da

fun¢do mitocondrial ou a indugdo de estresse oxidativo (TANNER et al., 2011).

0] pacientequeapresentaadoencadeParkinsontemumasériedesinais,que
pioramcomodecorrerdapatologia,jdqueomesmoapresenta tremoremrepouso,
constipagdo,dificuldadesnadegluti¢io,faltadeequilibrios,entreoutros (RODRIGUESetal.,

2002). Segundo Thanvi et al (2003), podem ocorrer transtornos psicologicos como: psicose,
transtornos cognitivos e depressao.

E utilizada como agente terapéutico na reposi¢io de dopamina a levodopa, que vem a
ser associada com um inibidor de dopa-descarboxilase, que ndo penetra na barreira
hematoencefalica, impedindo assim, a conversdo de levodopa em dopamina (CARDOSO,
1995).

Segundo Ghani et al (2002) e Kim et al (2002), alteracdes metabdlicas oriundas da DP
causam danos oxidativos aos neurdnios, que sao bem suscetiveis a esses tipos de ataques e
danos por radicais livres, sendo assim nutrientes com efeitos antioxidantes tais como
vitaminas € minerais podem ser uteis para prevenir a destruicdo celular oriunda dessa
oxidagdo.

O uso dos nutrientes com énfase em nutrientes antioxidantes, visa a diminuicdo do

estresse oxidativo, com isso contendo o avango da patologia.

Com ointuitodageragaodemetabdlitos especificosquepodemserusadosnavia
metabodlicadasintesedeneurotransmissoresquepodemvirareduzirasintomatologia da
DoencgadeParkinson,bemcomoreacdesadversasprovocadaspelousorestritodamedicacao, a

suplementagao dietética composta com antioxidantes e vitaminas poderia vir a ter melhora

significativa.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Realizarumlevantamentobibliogrificodestacandoosprincipaisalimentosquepodem
serutilizadosnaalimenta¢aodeportadoresdaDoencadeParkinsoncomointuitodereduzir 0s

sintomasnormalmenteassociadosaestapatologia.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

v' RealizarumarevisdodaliteraturaarespeitodafisiopatologiadaDoengadeParkinson;

v" DestacarosprincipaisfarmacosutilizadosnotratamentodaDoengadeParkinson,
abordandomecanismosdeagdodestasdrogas,reacOesadversas,quelevemaoprejuizodaaca
odestesbemcomoanutrigdodospacientes;

v" Abordarosprincipaisalimentosquepodemserusadosnadietadosportadoresdesta

patologia.

3 MATERIAL E METODOS
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O presente estudo trata-se de uma  revisdoda literatura, com trabalhos cientificos que
estudam a Doenca de Parkinson. Foi realizada umapesquisa em base de dados onde a coleta
ocorreu durante o periodo de junho de 2015 até novembro de 2018 nas bases de dados da
SciELO( Scientific Eletronic Library online), LILACS ( Literatura Latino-americana e do
Caribe em Ciencias da Saude), MEDLINE ( Medical Literature Analysis and RetrievalSystem
Online),SCIENCE DIRECTcom as palavras chave: Lewy cells (células de Lewy), Vitamins
(Vitaminas), Parkinson (parkinson), Alpha synuclein (alfa- sinucleina), Antioxidants

(Antioxidantes). Com trabalhos dos dltimos 10 anos.

4 RESULTADOS E DISCUSSAO
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4.1 Aspectos gerais da Doenca de Parkinson (DP)

Coube a James Parkinson, médico inglés, membro do colégio real de cirurgides,
nascido em 1755 e falecido em 1824, o mérito da descricao inicial da doenca que hoje leva o
seu nome. James Parkinson publicou muitos artigos cientificos dentro da drea médica e nas
areas de geologia, paleontologia e sociologia, além de ter sido considerado um reformador
social para o seu tempo e um panfletdrio politico radical, escrevendo sob o pseuddnimo de
"Old Hubert""™. Em 1871, Parkinson publicou em Londres um ensaio intitulado
"AnEssayontheShaking Palsy"*, que vem a ser a primeira descricdo mundial bem definida da
DP (TEIVE., 1998).

A doenca de Parkinson se da pela destruicio de neurdnios compactos da substincia
negra do cérebro, principalmente, dos neur6nios receptores de dopamina, afetando neuronios
que estdo presentes no “locts cerileo” e na rafe, causando desequilibrio nos niveis de
dopamina, fazendo com que a mesma venha agir mais de forma indireta nos neur6nios do
segmento do globo pélido e, com isso, causando como grande consequéncia: a bradicinesia
(BERNE; LEVY, 2009).

A dopamina é um neurotransmissor monoaminérgico, da familia das catecolaminas e
das feniletilaminas que desempenha varios papéis importantes no cérebro e no corpo. Os
receptores de dopamina sdo subdivididos em DI, D2, D3,D4, e D5 de acordo com
localiza¢do no cérebro e funcdo. O cérebro contém varias vias dopaminérgicas, uma delas
desempenha um papel importante no sistema de comportamento motivado a recompensa. A
maioria das recompensas aumentam o nivel de dopamina no cérebro, e muitas drogas
viciantes aumentam a atividade neuronal da dopamina. A dopamina € produzida
especialmente pela substancia negra e na drea tegmental ventral. A dopamina também esta
envolvida no controle de movimentos, aprendizado, humor, emocdes, cogni¢do € memoria
(MANDAL., 2018)

Segundo Barbosa et al. (2006), a Doenca de Parkinson tem prevaléncia em idosos,
sendo um dos problemas neurolégicos mais comuns e intrigantes dos dias de hoje. Estima-se
uma prevaléncia de 100 a 200 caos por 100 mil habitantes. Dados da Organiza¢do Mundial de
Saide (OMS) revelam que 1% da populacido acima dos 65% anos sofre com DP. No Brasil, a
estimativa é que, pelo menos, 200 mil pessoas tenham essa doenca degenerativa do sistema

nervoso central (FIOCRUZ, 2018).


https://pt.wikipedia.org/wiki/Neurotransmissor
https://pt.wikipedia.org/wiki/Monoamina
https://pt.wikipedia.org/wiki/Catecolamina
https://pt.wikipedia.org/wiki/Feniletilamina
https://pt.wikipedia.org/wiki/Receptor_D2_de_dopamina
https://pt.wikipedia.org/wiki/Receptor_D3_de_dopamina
https://pt.wikipedia.org/wiki/Receptor_D4_de_dopamina
https://pt.wikipedia.org/wiki/Via_mesol%C3%ADmbica
https://pt.wikipedia.org/wiki/Via_mesol%C3%ADmbica
https://pt.wikipedia.org/wiki/Subst%C3%A2ncia_negra
https://pt.wikipedia.org/wiki/%C3%81rea_tegmental_ventral
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A doenga de Parkinson é uma doenca claramente relacionada com a idade:
acontecendo raramente em pessoas antes dos 50 anos, sua prevaléncia aumenta com a idade
(RIJK; BRETELER; GRAVELAND, 1995). Esta doenga pode ser menos comum em pessoas
negras e asidticas do que em pessoas brancas (Leon, 2003). Segundo Claveria et al (2002), ha
uma maior prevaléncia de DP nos homens do que nas mulheres, isso se da devido a efeitos
neuroprotetores dos estrogénios.

A DP é uma doeng¢a multifatorial com forte componente ambiental. Menos de 10% da
DP € herdada. O mecanismo de toxicidade parece envolver a inibi¢cao da fun¢do mitocondrial
ou a inducgdo de estresse oxidativo (CHEN et al., 2013; GOLDMAN, 2014; TANNER el al.,
2011).

Além disso, parece que os neurOnios dopaminérgicos da substincia negra exibem
estresse mitocondrial particularmente elevado, e com isso, também elevados niveis de calcio
no citosol, o que promovem a agregacdo de a-sinucleina (GAUTHIER et al., 2014;
SURMEIER et al., 2017).

a-sinucleina ¢ um agregado proteico com diametro aproximado de 15 pm e junto com
outras proteinas agregatorias ao se acumularem originam oscorpus de Lewy (DAUER;
PRZEDBORSKI, 2003).

4.2 Possiveis causas para o desenvolvimento de DP

As doengas do sistema nervoso podem ser causadas por grande variedade de disturbios
degenerativos, metabdlicos, estruturais, neoplasicos ou infamatorios que afetam os neur6nios,
da glia ou ambos (MC PHEE e GANONG., 2011).

No intestino, a a-sinucleina € uma proteina na forma monomérica, que € liberada na
forma de proteina livre dos neurdnios para o espaco para-celular na forma de exossomos,
pequenas vesiculas de 40 a 100 nanOmetros, podendo ser absorvido via endocitose por
neurdnios vizinhos (ANGOT et al., 2012; DESPLATS et al., 2009; DANZER et al., 2012;
CORBILLE et al., 2016).

Em estudo realizado com boxeadores aposentados Filipinos, o Parkinsionismo teve
uma frequéncia de 80,95%, sendo semelhante a outro estudo com boxeadores em que se
mostrou que 87% dos boxeadores profissionais apresentavam evidencias definitivas de danos
cerebrais como observados em exames neurolégicos, EEG, tomografias computadorizadas e
testes neuropsicolégicos (JAMORA et al., 2017).

Formas anormais de a-sinucleina aparecem nos nervos entéricos antes de aparecer no

cérebro e a injecdo de a-sinucleina anormal na parede do intestino se espalha para o nervo
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vago. Células sensoriais do intestino conhecidas como células enteroenddcrinas (EECs)
contém a-sinucleina e realizam sinapses com nervos entéricos, proporcionando assim uma
conexdo do intestino com o cérebro A propagacdo da a-sinucleina patogé€nica, juntamente
com fatores enddgenos que tornam os neurdnios susceptiveis ao dano (LIDDLE., 2018).

A alfa-sinucleina é uma proteina de 140 aminodcidos que tem propensdo a misfold e
agregado (ANGOT et al., 2012). Acredita-se que a a-sinucleina dobrada mal tem a capacidade
de se espalhar de célula para célula de uma maneira semelhante a um priON (DESPLATS et
al., 2009; GOEDERT, 2015; HANSEN et al.,, 2011; LUK et al, 2012. OLANOW e
PRUSINER, 2009).

4.3 Tratamentos para Doenca de Parkinson

4.3.1 Tratamento medicamentoso

O principal tratamento para o controle da doenca de Parkinson é o medicamentoso,
tendo como objetivo funcionar como repositor de dopamina, neurotransmissor utilizado com
intuito de controlar os sintomas motores da doenga (o tremor em repouso). Medicamentos a
base de Levodopa sdo utilizados junto com uma substancia dopa-descarboxilase, que ndo
penetra na barreira hemato-encefalica, impedindo assim a conversdo de levodopa em
dopamina na periferia do sistema nervoso central e sim no seu destino final que ¢ o SNC
(CARDOSO, 1995). Com isso, esses inibidores previnem a formagdo de dopamina na
periferia diminuindo os eventos, tais como nduseas, vOmito e hipotensdo ortostatica, além de
diminuirem a dose da levodopa em 80% pelo aumento da sua biodisponibilidade
(CREVOISIER et al., 2003).

Segundo Stocchi et al (2005) o uso excessivo de agentes dopaminérgicos no inicio da
Doenca de Parkinson mascara os efeitos da patologia, mas com o avanco da doenga sdo

necessdrias doses maiores e fora dos hordrios prescritos em resposta a sinais e sintomas. O
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tratamento excessivo dos pacientes com doenca de Parkinson com L-DOPA pode resultar na
doenca de Coreia (BERNY e LEVY, 2009). Entre os pacientes que consomem a Levodopa,
alguns relataram que tem movimentos involuntirios (40%) e em outros casos (58%) tem
como sono, dores estomacais, azia, constipagao, dores no peito, salivacdo excessiva ou boca
seca além de tonturas (MARCHI et al., 2013).

A dopamina liberada pelos neurdnios da substancia negra inibe os neurdnios
GABA¢érgicos estriais, com isso, a perda de neurdnios da substincia negra resulta na inibi¢do
do movimento involuntdrio, causado pela dopamina sintetizada e causa hiperatividade
colinérgica relativa, de modo que leva a um aumento da atividade GABAérgica do estriado,
contribuindo para que ocorra os tremores em  repouso, sendo que os farmacos
anticolinérgicos e os agonistas de dopamina tendem a estabelecer um equilibrio substancial,
evoluindo para um equilibrio normal devido aos estimulos colinérgicos e dopaminérgicos
(MC PHEE; GANONG, 2011).

A utilizacdo de farmacos inibidores da enzima MAO-B tais como a
Selegilina.bloqueia a enzima metabolizante da dopamina MAO-B, faz com que aumente a
disponibilidade de dopamina, porém aumenta também a disponibilidade de serotonina, com
isso essa maior disponibilidade de serotonina na fenda intra-sinaptica vem a ativar mais 0s
receptores serotonérgicos e com(HEINONEN et al., 1991).

A ativagdo excessiva de receptores serotonérgicos tanto central quanto nas periferias
pode causar uma constelacdo de sintomas, incluindo entre esses um estado mental alterado,
agitacdo e ansiedade, rigidez muscular (especialmente nas extremidades inferiores),
hiperreflexia e hiperatividade autondmica (por exemplo, hipertensao, diaforese ou taquicardia
(VOLPI-ABADIE; KAYE;KAYE, 2013).

A utilizacdo de farmacos que contenham inibidores da enzima COMT, que vem a
fazer com que barre o metabolismo da dopamina com isso aumentando a acdo da dopamina
proveniente do farmaco Levodopa, aumentando assim sua distribui¢do nos seus receptores, 0s
farmacos utilizados como inibidores dessa enzima COMT sdo (Tolcapona eEntacapona)
ambos apresentam limitagdes. A tolcapona atravessa a barreira hematoencefélica, inibindo a
COMT cerebral, e tem como importante efeito adverso provocar hepatotoxicidade
(KEATING; LYSENG, 2005). A entacapona € considerada segura, porém, possui baixa
biodisponibilidade oral, com ampla variacdo interindividual e taxas elevadas de abstinéncia
(LEES, 2008).

Agonistas dopaminérgicos sdo agentes que se caracterizam por atuarem diretamente

nos receptores dopaminérgicos, dispensando metabolizacdo prévia, e por terem meia-vida
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mais longa que a Levodopa (PIERCEY et al., 1998)Cald (2000) em um estudo com usudrios
de Pramipexole um tipo de farmaco relatou que seus usudrios tinham como efeitos adversos a
esse tipo de medicamento (sendo sonoléncia, nduseas, vomitos, alucinagdes e edema as causas
mais comuns) Um efeito colateral possivel de agonistas dopaminérgicos que despertou grande
controvérsia foi indu¢cdo de sonoléncia, com ocorréncia de ataques subitos de sono, tendo
relacdo com a dose da medicacao (quanto mais alta, maior a chance de ocorrer sonoléncia). A
hipétese atual € que o mecanismo fisiopatolégico por trds deste efeito colateral € estimulagao
excessiva de receptores 5-HT-2B no paciente com DP (RASCOL et al., 2004).

Segundo Lang et al., (1998), os anticolinérgicos foram utilizados empiricamente na
DP desde longa data e sua atuacdo hoje pode ser explicada pela preponderancia de
acetilcolina observada no estriado dos pacientes com diminui¢io da neurotransmissiao
dopaminérgica a partir da substancia negra. Estas drogas sdo razoavelmente eficazes sobre o
tremor e a rigidez muscular, mas a atuag@o sobre a acinesia, que € o sintoma mais debilitante
da DP, € desprezivel. Reservamos os anticolinérgicos para aqueles pacientes com formas
unilaterais ou predominantemente assimétricas € nos quais a acinesia nao € significativa. O
uso € limitado pelo aparecimento de efeitos colaterais periféricos (boca seca, obstipagdo,
retencdo urindria, turvacdo visual) e centrais (sonoléncia, confusio mental, delirios e
alucinacdes) que sdo muito mais frequentes a partir dos 65 anos e nos pacientes com algum
grau de declinio cognitivo. E importante salientar que os anticolinérgicos estio contra-

indicados nos pacientes com glaucoma e prostatismo.

4.3.2 TRATAMENTO CIRURGICO

Os pacientes podem ser submetidos a uma cirurgia para melhorar os sintomas do
Parkinson. O tratamento cirtirgico que se tornou rotina foi a estimulacdo cerebral profunda
(DBS), que tem como objetivo implantar um estimulador cerebral para controlar os sintomas
motores. Esse tipo de tratamento mostrou bons resultados no manejo das complicacdes
motoras da doenca, porém os efeitos ndo motores (principalmente cognicao e funcionamento
psicoldgico) sdo inconsistentes (ZAHODNE et al., 2009; RIEUET et al., 2011).

Muslimovic et al., (2009), Tendrus et al., (2013) e Janvin et al., (2003), avaliaram as
dreas ndo motoras envolvidas na DP, e demonstraram que as dreas mais afetadas sdo as
fungdes executiva, memoria, linguagem e habilidade visuo-espaciais. Embasado nesses
sintomas que afetam a qualidade de vida dos pacientes de Parkinson, sendo assim vem a ser

contraindicado o tratamento com DBS. A identificacdo precoce €, portanto, importante para
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saber o tempo necessdrio para a reabilitacdo antes da cirurgia (SOBREIRA et al., 2015;
BEATO et al., 2012).

Segundo um estudo feito por Zahodne et al., (2011) com 96 pacientes com DP, foi
identificado como tnico preditor de compulsao alimentar o tratamento por DBS, pois o estudo
mostrou uma associagdo entre o nucleo-subtalamico e a terapia, causando assim excesso na
alimentag@o pelo paciente. Segundo Novakova et al., (2011), apés 6 meses de cirurgia, os
niveis de grelina aumentam significativamente comparados a antes da cirurgia. Mudangas nas
funcdes cognitivas e nos processos emocionais podem ser efeitos colaterais do DBS
(CASTRIOTO et al., 2014; JAHANSHAHI, 2013; TROSTER, 2009).

Uma palidotomia envolve a destrui¢io de uma regido do cérebro responsdvel pelo
controle do movimento no globo pélido, podendo ser uni ou bilateral. Os efeitos adversos
podem incluir hemorragia, fraqueza, deficiéncias de visado e fala, e confusdo. (MEDTRONIC.,
2018).

A palidotomia estd indicada nas formas complicadas com flutuacdes e discinesias que
nio foram satisfatoriamente controladas com as medidas ja anteriormente mencionadas. A
resposta neste grupo de pacientes € surpreendente, havendo muitas vezes, além da melhora
das flutuagdes e da discinesia, uma reducdo nas doses dos anti-parkinsonianos (FERRAZ et
al., 1998a); (LANG et al., 1997).

A talamotomia € um procedimento cirdrgico onde a uma destruicdo da regido talamica
do cérebro (FERRAZ et al., 1998).

A talamotomia € melhor indicada naqueles pacientes com predominio de tremor e em
formas unilaterais ou dominantemente assimétricas € que ndo toleram nenhum dos
medicamentos disponiveis (FERRAZ et al., 1998). A talamotomia ventro-lateral (TVL)
unilateral (ndcleo ventral intermédio- VIM- e/ou ventral oral posterior — VOP) foi indicada
nos casos em que havia predominio de tremor e/ou rigidez no dimidio contralateral ( escolheu
o dimidio mais acometido e, nos quadros simétricos, aquele que poderia beneficiar mais o
paciente, levando em consideracao se ele era destro ou canhoto).

Chapman., Silva., Santan., (1999) observaram que com o passar dos anos, problemas
psiquidtricos graves surgiram nos pacientesque faziam este tipo de cirurgia. Eles
gradualmente ficaram impulsivos e insensiveis aos sentimentos de outras pessoas. Eles ndao
tinham quaisquer sentimentos de culpa ou ansiedade sobre os seus atos anti-sociais e o

sofrimento que eles causaram a outras pessoas.

4.3.3 TRATAMENTO POR SUPLEMENTACAO DE NUTRIENTES
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Além dos tratamentos medicamentoso e cirdrgico, os pacientes com DP podem ter
excelentes resultados quando associada uma dieta que fornece elevados niveis de substratos
variados para a produ¢do de hormonios. O tratamento dietético pode ser embasado no
consumo de colina e vitamina do complexo B que tem acdes metabdlicas para os fosfolipidios
de membrana, sendo uma precursora da fosfatidilserina e fosfatidilcolina, fosfolipidios
presentes nas membranas celulares inclusive nas dos neurénios (TAN, 1998; ZEISEL, 2010).
A fosfatidilserina estd localizada ao lado do cortisol da membrana lipidica das células e pode
oferecer neuro-protecdo por inibir a formagdo de fragmentos beta-amiloides da Doenca de
Alzheimer, sendo positiva na diminui¢do de declinio cognitivos a fosfatidilserina bovina
(WOLLEN, 2010).

Em humanos, os acidos linoleicos (18:2n-6, AL) e alfa-linolénico (18:3n-3, AAL) sao
necessdrios para manter sob condi¢des normais, as membranas celulares, as funcdes cerebrais
e a transmissdo de impulsos nervosos. Esses dcidos graxos também participam da
transferéncia do oxigénio atmosférico para o plasma sanguineo, da sintese da hemoglobina e
da divisdo celular, sendo denominados essenciais por ndo serem sintetizados pelo organismo a
partir dos 4cidos graxos provenientes da sintese de novo (YOUDIM et al.,2000; YEHUDA.,
2002).

Com o envelhecimento do individuo, hd um aumento do estresse oxidativo, que atua
reduzindo os niveis do “NADH"" e do “*Acido Araquidénico”” no cérebro. Esse processo
resulta em um aumento na propor¢ao de colesterol no cérebro e ocorre em maior intensidade
nas doencas de Alzheimer, Parkinson e na esclerose lateral amiotréfica(SIMONIAN;
COYLE, 1996).

O ferro esta relacionado com o consumo de proteinas € consumo energético em
pacientes portadores da DP, sendo que o ferro aumenta a producdo de radicais livres,
resultando em estresse oxidativo, com degeneracdo dos neurdnios dopaminérgicos na DP
(KAUR et al., 2004). Além disso, em estudo realizado por Powers et al. (2003), constatou que
existe forte associacdo entre o ferro ingerido na dieta e a Doenca de Parkinson onde o ferro
vem a contribuir para a agregacao de alfa-sinucleina cerebral.

Segundo Lewerin et al. (2005), a deficiéncia de vitamina B¢ pode contribuir para o
aumento da hiper-homocisteinemia. Em estudo feito por Bottiglieri et al (2005) concluiu-se
que a prevaléncia de hiper-homocisteinemia encontrou-se inversamente correlacionada com o
desenvolvimento motor e a performance cognitiva na doenca de Parkinson. Tem-se discutido

o papel da neurotoxicidade da homocisteina sobre o tecido nervoso na doencga de Parkinson.
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Comparando os valores de recomendagdo da ingestdo didria de Bg, observa-se adequacao da
ingestdo desta vitamina, quando comparada a ingestdao da populacdo brasileira (IBGE, 2011).

Neste sentido, o folato e as vitaminas Bg (piridoxina) e By, (cobalamina) atuam no
ciclo de depuracdo da homocisteina, com a funcdo de preservar a integridade do sistema
nervoso central e sendo importante para a funcdo motora e cognitiva (SACHDEV; 2004;
VALKOVIC et al., 2005; DALY et al., 1997; BRYAN, 2002).

A homocisteina € um aminoécido regulado pelos niveis adequados de folato e das
vitaminas Bg e B2 no organismo, sendo o folato o mais importante. A deficiéncia de folato no
ciclo metabdlico da homocisteina eleva sua concentragdo no plasma, o que tem sido associado
com doenga cerebrovascular, derrame cerebral e desordens psiquidtrica e neural, incluindo a
doenca de Alzheimer e a doenca de Parkinson (KIM et al., 2002).

A vitamina E é o termo genérico de um grupo de compostos conhecidos como
tocoferdis e tocotrienos. O a-tocoferol tem alta atividade biologica e, de todos os tocoferois e
tocotrienos € o maior complexo encontrado nos tecidos de humanos e animais, além de ser o
mais estudado, devido ao seu efetivo poder antioxidante (EBADI et al., 1996; VATASSERY
et al., 1999). Sendo os lipidios parte integrante de todas as membranas celulares, estes sdo
vulnerdveis a destruicdao pela acdo oxidativa dos radicais livres. O a-tocoferol é apropriado
para interceptagdo, por vias enziméticas, dos radicais livres, prevenindo assim uma reacdo em
cadeia de destruicdo lipidica celular (HIGDON, 2004). Vatassery et al., (1999) relataram que
uma alta ingestdo de vitamina E pode exercer protecao celular neural, vide efeito antioxidante
contra a doenca de Parkinson. Ainda segundo esses autores, observagao similar foi feita com a
populacdo americana retardou o estresse oxidativo.

Entretanto, segundo Schapira (2004), o uso de altas doses de vitamina E em pacientes
com diagndstico recente da doenca ndo tem beneficios a longo prazo. O autor também
colocou que a vitamina E pode ndo ser o melhor antioxidante, e sua concentra¢do no cérebro
pode ser limitada.

A vitamina C (4cido ascorbico) € um importante antioxidante que promove protecao
aos neurdnios do dano oxidativo direta e indiretamente, além de restaurar a forma reduzida da
vitamina E (PARASKEVAS et al., 2003). Segundo Espdsito et al. (2002), em seu estudo, diz
que a ingestdo dietética de vitamina C na DP interage com a vitamina E., causando, assim
aumento no seu poder antioxidante. Suplementacdo usando a combinagdo de vitamina E e
vitamina C tem sido usada em pacientes com doencas neurodegenerativas, entre elas a doenca
de Parkinson, devido ao importante papel da vitamina C na manutengdo das concentragdes de

vitamina E (PRASAD et al., 1999; HATHCOCK et al., 2005).
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Em estudos experimentais, a L-dopa causou aumento da sintese celular de
homocisteina e, consequentemente, hiper-homocisteinemia, sendo observado que o efeito €
acentuado quando o metabolismo da homocisteina estd prejudicado pela deficiéncia
metabdlica de folato (MILLER et al., 2003).

Mattson e Shea (2003) citaram que o tratamento com levodopa promove a deplecdo de
grupos metil e, consequentemente, uma elevada concentracao de homocisteina plasmatica. Os
dltimos achados sugerem que a deficiéncia orginica de folato e a hiper-homocisteinemia
interferem na integridade funcional dos neurdnios dopaminérgicos. Esses autores relataram
também que as vitaminas Bj, e B¢ promovem uma protecdo adicional no tratamento da

doenca, assim como o folato.

5CONCLUSAO

ApOs as pesquisas realizadas, entende-se que uma alimentacdo sauddvel que atinja
todas as necessidades energéticas do seu consumidor, com quantidade ideal de alimentos

antioxidantes vem a ser ideal em termos tanto de protecdo quanto de controle de possiveis
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sintomas, sendo assim o controle dietético eficaz como um possivel ou eventual tratamento de
controle dos sintomas da Doenca de Parkinson.

Tendo em vista que nessa alimentacdo rica em antioxidantes, estejam presentes
antioxidantes tais como Vitamina E, Vitamina C, Vitaminas do complexo B, principalmente
as ricas em Colina e Vitamina B6 (piridoxina) pois ajuda no metabolismo da dopamina, além
de diminuir os niveis de homocisteina. Com isso evitando a precursdo do mal de Parkinson.

Outras vitaminas importantes utilizadas sao o Folato e a Vitamina B12 pois além de

agirem como protetores celulares, atuam firme mente no controle da Homocisteina.

H4 também a utilizacdo de gorduras do tipo dmega-3, que vem a agir de modo anti-
inflamatorio e antioxidante no metabolismo cerebral, com isso, contribuindo também para

possiveis €xitos no controle da patologia de Parkinson.
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