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Apresentação




Ao descobrir a presença de uma doença degenerativa, a pessoa diagnosticada (além da família) precisará entender os impactos que isso causará em sua vida e quais adaptações em sua rotina deverão ser feitas. Para quem convive com o Parkinson, os cuidados serão permanentes, com acompanhamento médico, exames periódicos e mudanças nos hábitos. Além dessas necessidades, será preciso realizar um processo de adequação no ambiente do portador, já que ele passará por mudanças físicas que causarão algumas incapacidades. Entre as alterações necessárias destacam-se a instalação de barras de apoio e a acomodação de alguns objetos para facilitar sua localização dentro de casa. A assistência de familiares também é essencial, seja no cuidado diário ou na escolha de um profissional para acompanhar o paciente. Que este livro possa informar portadores e pessoas de seu convívio para auxiliar na garantia de qualidade de vida, com mais saúde e carinho.
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Introdução













Quando o cirurgião James Parkinson redigiu o ensaio The Shaking Palsy — ou, na tradução brasileira, Introdução à “Paralisia agitante” — em 1817, sequer imaginava que o tremor apresentado por seus pacientes se tornaria realidade na vida de cerca de 4 milhões de pessoas espalhadas por todo o mundo atualmente, o que representa 1% da população mundial a partir dos 65 anos, de acordo com dados da Organização Mundial da Saúde (OMS). No Brasil, estima-se que 200 a 300 mil cidadãos sejam vítimas da doença.




Porém, muito antes do estudo inglês, trechos de documentos indianos, que datam de 1000 a.C., e de fontes ancestrais chinesas por volta de 425 a.C., descreveram sintomas similares ao da patologia. A obra Ru Men Shi Qin, de Zhang Zihe, publicada em 1541 a.C., por exemplo, além de apresentar outras informações sobre a medicina tradicional chinesa, relatou um caso típico de Parkinson e prescreveu o uso de uma pílula “antitremor”.




Entretanto, o cirurgião britânico, residente em Londres, foi pioneiro na descrição neurológica da patologia. Para ele, tratava-se de uma forma diferente de paralisia, caracterizada por tremores e festinação — a aceleração involuntária da marcha ao caminhar para evitar a queda frontal —, mas sem identificação de deficiência nos sentidos. Em seu ensaio, mencionou os nove casos de pacientes, com idade média de 60 anos, mas apenas cinco pareciam, em análises atuais, realmente sofrer da doença e se encaixar nos critérios por ele estabelecidos. Em seu trabalho, também descreveu o início dos sintomas: fraqueza súbita, fadiga e alterações graduais na realização de atividades rotineiras.




Décadas depois, a “paralisia agitante” voltou a ser objeto de estudo. Em 1841, o fisiologista inglês Marshall Hall reintroduziu o termo, mas foi o cientista francês Jean-Martin Charcot, especialista em psiquiatria e neurologia, quem cunhou o termo “doença de Parkinson” . Ele foi responsável por descrever a patologia com mais precisão e diferenciá-la da esclerose múltipla e de outras doenças caracterizadas por tremores. 




Charcot e seus alunos relataram a fundo as alterações artríticas e a dor que acompanha a doença em muitos casos. Além disso, reconheceram que os pacientes acometidos nem sempre apresentam tremores e fraqueza.




O neurologista britânico William Richard Gowers também contribuiu para os estudos ao realizar um estudo demográfico sobre o Parkinson em seu trabalho Manual of Diseases of the Nervous System, descrevendo sua experiência com 80 pacientes durante a década de 1880. Foi ele quem identificou a leve predominância masculina da doença e estudou as deformidades articulares. Contudo, a análise mais completa, incluindo as lesões no tronco encefálico, foi publicada somente em 1953 por Joseph Godwin Greenfield e Frances Bosanquet. Posteriormente, Melvin Yahr e Margaret Hoehn desenvolveram a escala de estágio da doença. Hoje, as pesquisas sobre os sintomas avançaram muito, bem como os estudos que investigam as possíveis causas para o Parkinson.




Deterioração celular




Antes de conhecer as razões para o surgimento do Parkinson, é preciso compreender como o cérebro, comandante absoluto do corpo humano, funciona. No sistema nervoso central, mais especificamente no tronco cerebral, existe uma estrutura denominada mesencéfalo. Nela encontra-se a substância negra, região responsável pela produção do neurotransmissor dopamina, importante na regulação do processo de recompensa e vício. 




A substância negra possui uma parte chamada de porção compacta, na qual os neurônios são pigmentados com a neuromelanina e mantêm conexões com os núcleos da base, parte do cérebro que controla coordenação motora, emoções e cognição. Na porção reticular, outra parte da substância negra, há células menores e menos pigmentadas, mas que fazem conexão com o tálamo cerebral e têm continuidade anatômica com outro núcleo da base, o corpo estriado. Quando essa área sofre uma lesão, pode haver a diminuição de dopamina no estriado e, assim, o surgimento do Parkinson. 




Nesta área, os neurotransmissores atuantes são o GABA e a acetilcolina (ACh). É importante lembrar de que a porção reticular interfere no tônus muscular.




Sabe-se que a origem da doença de Parkinson está diretamente relacionada às células da substância negra, que são destruídas de maneira progressiva e lenta. Dessa maneira, as consequências aparecem nas contrações musculares, que sofrem prejuízos com o tempo, já que a dopamina atua como uma mensageira entre as partes do cérebro e o sistema nervoso, auxiliando no controle e na coordenação dos movimentos corporais. 




Com o dano, o nível de dopamina reduz e, com isso, os movimentos se tornam lentos e anormais. No entanto, o processo é muito demorado, pois os sintomas geralmente surgem apenas quando 70% a 80% das células nervosas da substância negra estão completamente comprometidas.




Segundo a Organização Mundial da Saúde (0MS), a maioria das pesquisas relacionadas ao Parkinson estão direcionadas para a compreensão da patogênese, ou seja, como os agentes que provocam a doença agridem o organismo e como este, por sua vez, reage provocando lesões, disfunções celulares ou a morte das células da substância negra. Já na indústria farmacêutica, os laboratórios estão focados na produção de drogas para proteção ou restauração celular.




Por isso, ao longo dos anos, pesquisadores vêm se debruçando para identificar as possíveis causas do deterioramento celular. Estudos sugerem que mutações genéticas e, até mesmo, a exposição direta a substâncias tóxicas encontradas no meio ambiente podem estar relacionadas ao aparecimento da doença. 




Hipóteses genéticas




Existem cinco teorias principais de processos bioquímicos e alterações genéticas que tentam justificar a morte das células da substância negra e a consequente diminuição da produção de dopamina. 




A primeira é a agregação de proteínas anormais nas células nervosas. A segunda se refere às disfunções nas mitocôndrias, organelas responsáveis pela produção de energia das células.




A terceira vertente justifica a morte das células por conta do estresse oxidativo. Quando ele ocorre, há o rompimento da membrana celular, liberando o conteúdo interno e formando substâncias tóxicas para o meio. 




Entretanto, outras pesquisas demonstram que a própria produção de dopamina já leva ao estresse oxidativo, pois sintetiza espécies reativas de oxigênio que “atacam” neurônios dopaminérgicos.




Na quarta teoria, a morte dessas células é causada devido à neuroinflamação crônica. Em 1998, pesquisadores descobriram que a micróglia é ativada no sistema nervoso central em resposta a lesões ou toxicidade. Dessa maneira, gerava compostos oxidantes que contribuíam para o estresse oxidativo. Assim, as micróglias participam do processo de inflamação e reparação do sistema nervoso central, secretando substâncias protetoras do organismo e removendo os restos celulares derivados das lesões sofridas pelo SNC. Quando ativadas de forma excessiva, provocam respostas neuroinflamatórias que geram um ciclo de neurodegeneração das células.




A quinta teoria trata da excitotoxicidade, processo em que células nervosas são danificadas ou mortas devido à estimulação exacerbada de neurotransmissores específicos, como o glutamato, essencial para o aprendizado, a memória e a transmissão de estímulos entre neurônios.




Contudo, até o momento, o que se sabe é que mais de vinte variações genéticas foram associadas ao risco de desenvolvimento do Parkinson, mas ainda há muito que ser estudado, pois os cientistas ainda não identificaram os fatores que justificam o aparecimento de alelos (segmentos de DNA) de risco para essas mutações.




Fatores ambientais




A morte das células da substância negra e a consequente diminuição da produção de dopamina ocorrem por diferentes processos bioquímicos, mas o Parkinson é interpretado como uma patologia de causas multifatoriais. É possível que o próprio envelhecimento, o uso de determinados medicamentos e fatores ambientais também sejam responsáveis pelo aparecimento da doença de Parkinson. É o caso de pessoas expostas a pesticidas.




Uma pesquisa do Instituto de Anatomia da Universidade de Dresden, publicada na revista Scientific Reports, em 2012, mostrou que a exposição crônica a pesticidas pode dar início à disseminação do Parkinson no intestino de ratos. Além disso, outros estudos consistentes relacionaram a vida rural, o trabalho agrícola e o consumo de água de poços com o desenvolvimento da doença, devido à exposição aos pesticidas. No entanto, a contaminação por metais e herbicidas foi descartada como possível causa do Parkinson.
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