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RELACAO ENTRE ESTILO DE VIDA E A ETIOLOGIA
DA DOENCA DE PARKINSON EM PACIENTES DO
MUNICIPIO DE JEQUIE - BA

RELATIONSHIP BETWEEN LIFESTYLE AND ETIOLOGY OF PARKINSON
DISEASE IN PATIENTS OF JEQUIE - MUNICIPALITY

Agatha Thais Sertdo'23, Danilo Avelar Sampaio Ferreira'4®

RESUMO

A doenca de Parkinson (DP) consiste de uma alteracdo neurolégica
decorrente da destruicdo generalizada de parte da substantia nigra,
dos ganglios basais, onde se localizam os neurdnios dopaminérgicos,
que por fatores ainda ndo muito esclarecidos se degeneram. E con-
siderada uma moléstia idiopatica, possivelmente multifatorial, e de
incidéncia relativamente alta, justificando mais estudos sobre esse
assunto. Objetivo: analisar a relagdo entre o estilo de vida e a etio-
logia da Doenca de Parkinson em pacientes do municipio de Jequié
- BA, correlacionando o estilo de vida desses individuos com o desen-
volvimento da Doenca de Parkinson. Métodos: Trata-se de um estu-
do do tipo caso-controle, com um desenho observacional, analitico
e transversal de base populacional, que envolveu a identificacdo de
individuos portadores (casos) e ndo portadores (controles) da Doen-
ca de Parkinson. Uma amostra de 38 participantes, tendo por casos
17 individuos diagnosticados com DP casos e 21 controles. O estilo
de vida foi avaliado, relacionando com possiveis fatores de risco e
protecdo. Resultados: Verificamos diferencas estatisticamente signi-
ficativas para a exposicdo a praguicidas (p = 0,03), consumo de agua
de poco (p < 0,0001), uso continuado de medicamentos (p = 0,02), ao
consumo de carne vermelha (p =0,01), ao histérico familiar de DP (p =
0,004), todos apontados como fatores de risco, enquanto que apenas
a carga tabdgica de 50 cigarros/ano/dia mostrou diferenca estatica-
mente significativa (p = 0,0002), sendo associada como fator protetor.
Conclusdo: Esses resultados parecem consistentes com a literatura
atual, que sugere um modelo multifatorial para etiologia da DP.

Palavras-chave: Doenca de Parkinson. Exposicdo a praguicidas. Fa-
tores de protecdo. Fatores de risco.

ABSTRACT

Parkinson's disease (PD) consists of a neurological alteration resul-
ting from the widespread destruction of part of the substantia nigra,
of the basal ganglia, where dopaminergic neurons are located, which,
due to factors not yet well understood, degenerate. It is considered
an idiopathic disease, possibly multifactorial, and of relatively high in-
cidence, justifying further studies on this subject. Objective: to analy-
ze the relationship between lifestyle and the etiology of Parkinson's
Disease in patients from the municipality of Jequié - BA, correlating
the lifestyle of these individuals with the development of Parkinson's
Disease. Methods: This is a case-control study with an observatio-
nal, analytical, cross-sectional population-based design that involved
the identification of individuals (cases) and non-carriers (controls)
of Parkinson's Disease. A sample of 38 participants, having 17 cases
diagnosed with PD cases and 21 controls. Lifestyle was assessed, re-
lating to possible risk factors and protection. Results: We found sta-
tistically significant differences for pesticide exposure (p = 0.03), well
water consumption (p <0.0001), continued use of medications (p =
0.02), and red meat consumption ( p = 0.01), the family history of PD
(p = 0.004), all of which were identified as risk factors, whereas only
the tabacic load of 50 cigarettes / year / day showed a statistically
significant difference (p = 0.0002), being associated as a protective
factor. Conclusion: These results seem consistent with the current li-
terature, which suggests a multifactorial model for the etiology of PD.

Keywords: Exposure to pesticides. Parkinson's disease. Protective
factors. Risk factors.
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INTRODUGAO

Em 1817 James Parkinson publicou um ensaio so-
bre a “paralisia agitante” e meio século depois Jean Martin
charcot fez novas consideragdes e nomeou a anomalia de
Doenca de Parkinson (DP). Geralmente afeta pessoas com
idade superior a 65 anos, atingindo aproximadamente 1%
da populagdo mundial idosa, porém também pode acome-
ter jovens adultos, sendo que nesses casos a etiologia ¢ de
carater genético!

A DP ¢ uma doenga neurologica que decorre da
destruicdo de parte da substantia nigra do mesencéfalo
(pars compacta), regido localizada na porgao superior do
tronco encefalico, onde se localizam os neurdnios dopami-
nérgicos, que por fatores ainda desconhecidos se degene-
ram, resultando na deplecdo da dopamina na via nigroes-
triatal'**. A dopamina, um neurotransmissor essencial no
controle dos movimentos, encontra-se diminuida no corpo
estriado devido a deposi¢do da a-sinucleina, uma proteina
que forma os corpos de Lewy (agregados de proteina no
citoplasma dos neurdnios), provocando a degeneragdo dos
neur6nios dopaminérgicos na substantia nigra*.

Os fatores de risco para doengas neurodegenera-
tivas podem incluir género, condigdes enddcrinas, estres-
se oxidativo, inflamagao e infec¢do, ma nutrigdo, doengas
vasculares, depressdo, trauma craniano, tumores € outros.
Em particular, o tabagismo e o consumo de cafeina e al-
cool tém sido postulados como fatores de protegdo para
doengas neurodegenerativas. Numerosos estudos de caso-
-controle em todo o mundo demonstram reducdo dos ris-
cos de DP entre os fumantes®.

Esse estudo tem por objetivo geral, discutir a
relagdo entre o estilo de vida e a etiologia da Doenga de
Parkinson em pacientes do municipio de Jequi¢ — BA. E,
como objetivo especifico, pretende-se conhecer o estilo de
vida desses pacientes e correlaciona-lo com a causa e de-

senvolvimento da Doenga de Parkinson.

MATERIAIS E METODOS

Um estudo do tipo caso-controle, com um dese-
nho observacional, analitico e transversal de base popu-
lacional, que envolveu a identificagdo de individuos por-
tadores (casos) e nao portadores (controles) da Doenga de
Parkinson. Os casos foram selecionados aleatoriamente
dos prontuarios cadastrados da 13* Diretoria Regional de
Saude!'* (DIRES) de Jequié, todos com diagnosticados com
DP por um neurologista. Foram observados os critérios: a

capacidade de consentimento, e a disponibilidade de par-

1a Extinta em 2015, atual Nucleo Regional de Saude (NRS).
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ticipacao, aptidao intelectual suficiente para participar da
entrevista para o qual foi usado o Mini-exame do estado
mental (MEEM)), além da Escala Hoehn e Yahr (modifica-
da), que mediu o estagio de evolugdo da DP.

O grupo controle foi selecionado por amostragem
aleatoriamente de recrutados em um laboratorio, respei-
tando caracteristicas pareadas aos casos, quanto ao género,
residéncia atual e a similaridade das idades de + 5 anos,
foram definidos os mesmos critérios, diferindo apenas na
necessidade de auséncia de doengas neuroldgicas para isso
foi usado o MEEM (pontuag¢do maxima de 30 pontos), que
permite a avaliacdo da fun¢@o cognitiva. Este estudo foi
submetido ao Comité de Etica em Pesquisa da Universida-
de Estadual do Sudoeste da Bahia (CEP/UESB). E encon-
tra-se protocolado pelo CAAE: 31939314.8.0000.0055.
Todos os participantes assinaram o termo de consentimen-
to livre e esclarecido.

A analise dos dados foi feita utilizando o progra-
ma estatistico Epi Info* versao 3.5.2 para Windows. Para
caracterizar a amostra foi utilizada a estatistica descritiva,
recorrendo as medidas de tendéncia central, de dispersao,
as frequéncias e proporgdes. Para apresentacdo de dados
foram utilizadas tabelas de contingéncia. Foi utilizada
também a estatistica inferencial, em recurso ao teste exato
de Fisher, com apresentacdo em tabelas com valor absolu-
to (n) e sua propor¢ao (%) para comparacdo. Bem como
testes de comparagdo entre amostras independentes (Tes-
te-t e ANOVA paramétricos e Teste de Mann-Whitney ndo

paramétrico) com um nivel de significancia de 5%.

RESULTADOS
Estatisticas Descritivas

A amostra de estudo foi constituida por 38 indi-
viduos, sendo 17 (11 homens e 6 mulheres) casos de indi-
viduos com DP ¢ 21 controles (15 homens ¢ 6 mulheres)
selecionados de acordo com a idade, género, e residéncia
atual. A média das idades foi de 76.1 anos com um des-
vio padrdo de 10.5. A maioria dos participantes da pes-
quisa (76,3%) apresentou um escore acima de 21 pontos
no MEEM. Da populagdo geral alcangada foram excluidos
dois casos e um controle por ndo se enquadrarem nos cri-
térios definidos.

O grupo de casos de DP foi composto de 11 ho-

2a Epi Info — Programa distribuido pelo USDHHS que permite a elaboragdo de
planos de amostragem, criacdo e processamento de banco de dados e andlise
estatistica (DATASUS, 2014).
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mens (64,7%) e 6 mulheres (35,3%), tendo como média de
idades 74,5 + 12,09 anos. Quanto ao estado civil, 94,1%
dos individuos se declararam casados. Quanto a etnia,
47,1% se autodeclaram branco. Quanto as caracteristicas
clinicas da DP, verificou-se, apds o diagndstico estabele-
cido, uma média de 10 anos de evolu¢ao da doenca, sendo
2 anos o minimo ¢ 30 anos 0 maximo. Quanto ao estagio
de evolugao da DP, segundo a escala modificada de Hoehn
e Yahr (1976) mensurou-se que a maioria encontravam-se
no estagio 1 (41,2%).

Quanto aos aspectos clinicos da DP, 76,5% apre-
sentaram discinesia em grau leve, 82,4% apresentaram
bradicinesia, 52,9% apresentaram dificuldade de deglu-
ticdo, e 64,7% apresentaram rigidez. Correspondendo
58,8% a forma rigido-acinética, e 41,2% a forma hiper-
cinética (tremorica).

O grupo controle tendo por média de idades de
71,9 (desvio padrdao de 9,25 anos) Quanto ao estado ci-
vil, 61,9% dos individuos sdo casados, 19,0% divorciados/
separados e 14,3% sdo viavos. Quanto a etnia, 47,1% se
autodeclaram Branco. Quanto ao grau de escolaridade, o
teste Mann-Whitney ndo apontou diferenca significante na

distribuicdo do tempo de estudo entre os grupos (p = 0,36).

Estatistica Inferencial

Quanto aos possiveis fatores de risco ou prote-
tores da DP, tendo recorrido ao teste exato de Fisher, os
resultados da estatistica inferencial sdo resumidos na ta-
bela O1.

Tabela 01: Valores de associagéo pelo teste Fisher (F), entre a ocorréncia de DP
e 0s fatores de risco (ou protegao).

Variaveis de exposicao

(tisco ou protegdo) Casos n (%) Controles n (%) F(p)
Residir em zona rural:
Sim 15 (88,2%) 16 (76,2%) 050
Néo 2 (11,8%) 5 (23,8%)
Exposicéo a praguicidas:
Sim 9 (52,9%) 4(19,0%) 0,03
Nao 8 (47.1%) 17 (81,0%)
Consumo de agua de pogo:
Sim 16 (94,1%) 12 (57,1%)
Nao 1(5,9%) 9 (42,9%) = 0.0001
Habitos tabagistas:
Sim 11 (64,7%) 9 (45,0%) 0.19
Néo 6 (35,3%) 11 (65,0%)
Consumo de café:
Sim 16 (94,1%) 19 (100,0%) 047
Nao 1(5,9%) 0(0,0%)

Habitos etilistas:

Sim 5 (31,3%) 12 (60,0%) 0,08
Nao 11 (68,8%) 8 (40,0%)

Profiss&o:

White collar 13(76,5%) 16 (76,2%) 0,64

Blue collar 4 (23,5%) 5 (23,8%)

Historico familiar de DP:
Sim 6 (35,3%) 0(0,0%)
Nao 11 (64,7%) 21 (100%) 0.004
Habitos noturnos:
Sim 6 (35,3%) 3(14,3%) 012
Nao 11 (64,7%) 18 (85,7%)
Consumo de refrigerantes a
base de cola:
Sim 8 (47,1%) 6 (28,6%) 020
Nao 9 (52,9%) 15 (71,4%)
Uso continuado de medicamento:
Sim 6 (35,3,1%) 1(4,8%) 0,02
Nao 11 (64,7%) 20 (95,2%)
Doencas antes da DP:
Sim 12 (70,6%) 19 (90,5%) 012
Nao 5 (31,3%) 2 (9,5%)
Consumo de carne vermelha:

Sim 16 (94,1%) 12 (57,1%) 0,01
Nao 1(5,9%) 9 (42,9%)

Foi possivel observar algumas diferencas estatis-
ticamente significativas: Os casos apresentavam maior ex-
posicao a agentes potencialmente neurotoxicos (p=0,03),
O Tempo médio de exposicao a praguicidas foi de 31,2
anos entre os casos, ¢ 20,7 entre os controles. Quando fei-
ta a comparagdo para amostras independentes pelo teste
de Mann Whitney, quanto ao tempo médio de exposi¢ao
destes, observou-se que nos casos a média foi superior,
no entanto, esta diferenca nao foi estatisticamente signi-
ficativa (p > 0,05). Quanto ao consumo de agua de pogo
apresentou diferencga estatisticamente significativa, sendo
mais frequente entre os casos, do mesmo modo, quanto
ao tempo médio (anos) de consumo entre 0S casos € 0s
controles foi observada diferenca estatisticamente signifi-
cante (p <0,05) para os casos. Um maior nimero de casos
apresentava historia familiar positiva de DP (p = 0,0004)
comparativamente com os controles. Também foram ob-
servadas correlagdes estatisticas quando comparados o uso
continuado de medicamentos (p = 0.02) dos casos que fa-
ziam uso prolongado de medicamentos, 50% eram de anti-
-hipertensivos, e o consumo de carne vermelha (p = 0,01)
foram mais frequentes entre os casos. As demais variaveis

analisadas: tipo de residéncia, habitos tabagistas, consu-
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mo de café, habitos etilistas, profissdo®, habitos noturno,
consumo de refrigerantes a base de cola e o historico de
doengas antes da DP ndo apresentaram diferencas estatisti-

camente significativas.

DISCUSSAO

A doenga de Parkinson se comporta de forma si-
milar em todo o mundo, como pode ser observado em va-
rios estudos. Até o momento diversas variaveis ja foram
descritas como supostos fatores de risco/protecao para DP.
Os resultados obtidos permitem fazer algumas inferéncias
¢ interpretagdes com base na literatura existente, quanto
a interag@o dos fatores de risco/protecdo na etiopatogenia
da DP.

Alguns estudos reconhecem que o envelhecimen-
to produz uma série de alteragdes que, isoladamente, nao
causam disfungdo celular, mas, em conjunto, matam as cé-
lulas. Defendem ainda que esse processo pode nao ser a
causa, mas sim uma consequéncia de manifestagao tardia
as exposigdes’. Estudos sugerem que a prevaléncia de DP
aumenta com a idade. Lima et al.’, observou uma média
de idade similar (63,20 + 8,55 anos), sendo que no presente
estudo a média de idade entre os casos foi de 74,5 + 12,09
anos, o que corrobora os dados descritos na literatura atual
que aponta para um predominio de DP acima dos 50 anos.

A maioria dos estudos de prevaléncia mostra a
correlagdo entre o género masculino e a DP apontando um
risco relativo superior a 1,30 para homens, na razdo de 3:2
(homens: mulheres). Sanchez et al.?, observaram que entre
0s casos 72,3% ecram homens e com média de idade de
71 anos, corroborando ao encontrado no presente estudo,
71% homens e apenas 29% mulheres. Esses achados su-
gerem que a prevaléncia da DP aumenta quanto ao géne-
ro, a principal hipdtese sugere a agdo neuroprotetora dos
estrogénios que vem sendo associados & neuroprotegao,
por diversos modelos experimentais que os apontam como
protec@o contra o estresse oxidativo, isquemia cerebral e
neurocitotoxicidade causada pela proteina -amiloide’ .

Nos ultimos anos, tem sido notada uma forte as-
sociagdo inversa entre o consumo de tabaco e o risco de
DP'¢. Nesse estudo nio foi observada diferenca estatistica-
mente significante, e ainda o percentual de consumidores
foi maior entre os casos, mas a média de consumo diario

foi maior no grupo controle e ainda, a carga tabacica espe-

3a 0 termo “blue collar” refere-se profissdes manuais (mecanicos, eletricista,
pintor, cozinheiro, encanador, cabeleleiro etc) enquanto que “white collar” s&o
profissdes administrativas (advogados, administradores, secretarios etc.).
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cificamente de 50 cigarros/dia/ano mostrou diferenca esta-
tisticamente significante sendo superior entre os controles
(p <0.05).
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Grafico 01: Distribuicdo do percentual dos casos e controles quanto o carga
tabacica

A nicotina se destaca contra a neurodegeneragao
dopaminérgica do sistema nigro-estriado, por inibir a en-
zima MAO-B que além de contribuir com liberagdo de
serotonina ¢ dopamina promove agao antioxidante por re-
duzir a formagdo de H,0,. AMAO-B degrada a dopamina
em acido 3,4-dihidroxifenilacético (DOPAC) e tem como
subproduto a formagado de H,O, dessa forma, sua atividade
em excesso, estd associada a diminui¢do de dopamina e o
aumento do estresse oxidativo'®!7:1819,

Semelhante associagao tem sido notada entre con-
sumo de bebidas a base de cafeina e a suscetibilidade da
DP. Varios estudos relatam uma relagdo inversamente sig-
nificante, apontando para o potencial benéfico da cafeina
no funcionamento cerebral®. Alguns estudos apontam para
um risco de cinco vezes menos chances de desenvolver DP
entre os homens consumidores, outros chegam a relatar
um risco de 50% menor que os ndo consumidores?!?2,

No entanto, os dados apresentados, de associacao
quanto as mulheres, sdo escassos. E possivel que a asso-
ciagdo risco DP/cafeina esteja ligada ao género, e outros
fatores podem fortalecer ou enfraquecer essa associagao,
mulheres menopausadas que ndo faziam uso de terapia de
reposicdo hormonal e cosumiam mais café, apresentaram
um menor risco, em contraste, as que faziam uso e con-
sumiam muito café, o risco de DP foi maior. Um estudo
experimental mostrou que o estrogénio inibe a neuropro-
te¢do da cafeina em ratas ovariectomizadas®?*. Uma pos-
sivel explicacdo ¢ que a reposicdo com estrogénio afeta o
metabolismo da cafeina, diminuindo a atividade de uma
enzima do citocromo P450 1A2 (CYP1A2), uma enzima

essencial nesse processo.
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Principal componente psicoativo do cafg, a cafei-
na apresenta uma estrutura muito semelhante a molécula
de adenosina, e, dessa forma, age se ligando aos receptores
Al e A2A, bloqueando a liberag@o de neurotransmissores
como glutamato, GABA, acetilcolina e monoaminas, as-
sim inibe a atividade inibitéria da adenosina e como an-
tagonista age estimulando®. Estudo com ratos apontam o
efeito da cafeina sobre o sistema dopaminérgico. A cafeina
pode interferir na absor¢do de neurotoxinas, e ainda preve-
nir a perda de dopamina no estriado'.

Entretanto, Checkway et al.!'%, ao avaliarem supos-
tos fatores de risco para DP, ndo observaram a associa¢ao
inversa entre o consumo de cafeina e a DP. A concentragdo
de cafeina pode variar quanto ao tipo de café, assim uma
dose consumida por um individuo, ndo necessariamente
representa a mesma concentracdo de cafeina consumida
por outro individuo, ainda que seja a mesma dosagem.
Por meio desse tipo de estudo, ¢ dificil tragar os efeitos
da mesma, uma vez que ndo existe grupo controle isento
dessa exposigao®**,

Estudos sugerem uma associagdo inversa entre o
consumo moderado de dlcool e a DP?”?*, No entanto, nesse
estudo ndo foi observada essa correlagao (p > 0,05) seme-
lhante a outros similares'“*. Apesar de ndo estarem cla-
ros, alguns mecanismos sao propostos, como ac¢ao antiin-
flamatéria, por diminui¢do de Proteina C-Reativa (PCR),
Interleucina 6 (IL-6) ¢ Fator de Necrose Tumoral (TNF) e
ainda pela acao antioxidante, resultante da diminui¢ao da
atividade da superoxido desmutase e de LDL e o aumento
de HDL. Enquanto o consumo excessivo ¢ associado a
atrofia cerebral, o consumo moderado parece prevenir a
apoptose neural mediada pela caspase-3 (enzima essencial
na apoptose), diminuindo a liberagdo lisossomal®’.

Alguns estudos observaram que pacientes com
Parkinson relataram um maior consumo de carne vermelha
e essa associagdo tem se mostrado estatisticamente signi-
ficativa, bem como encontrado nesse estudo. A carne ver-
melha contém hemina, uma toxina que ¢ liberada durante
sua digestdo, e que se ndo inativada pela enzima heme-
-oxigenase 1 (HO1), provoca o aumento da concentragido
intracelular de ferro, o que aumenta, por sua vez, a geragao
de radicais livres (como o anion superoxido e o radical
hidroxil), contribuindo com a degeneragdo dos neurdnios
dopaminérgicos'**!-2

Um estudo experimental observou que pacientes
com Parkinson apresentavam uma elevagdo de HO1, que

reage com os corpos de Lewy, aumentando os depositos

16

de ferro e, consequentemente, lesdo mitocondrial*>*. Nao
se sabe ao certo como o consumo de carne vermelha in-
fluencia na etiopatogenia da DP, mas uma incidéncia con-
sideravel foi observada em Buenos Aires, cidade em que o
consumo € elevado, no entanto, fazem-se necessarias abor-
dagens mais detalhadas®*3>.

A presenca de minerais ¢ agentes potencialmente
neurotoxicos em agua de pogo/cisterna também ¢ referi-
da por alguns estudos como um fator de risco para DP.
Duarte®, em seu estudo do tipo caso-controle, observou
uma correlagdo estatisticamente significativa (p < 0,05),
quanto ao consumo de agua de pogo. Semelhantemente,
Gatto et al.”’, ao avaliarem a qualidade da agua de poco e
o risco de DP, concluiram que o consumo de agua de pogo,
presumidamente contaminados com praguicidas (“defen-
sivos agricolas”), aumentam consideravelmente o risco de
desenvolver a doenga, os resultados encontrados nesse es-
tudo coborram a literatura.

No presente estudo, produtos quimicos foram
classificados apenas como praguicidas, sem especifica-
¢oes, sendo encontrada uma forte correlacdo com a DP,
mostrando-se estatisticamente significativa (p = 0,04) para
o género masculino (88,9%), isso pode ser justificado pela
acdo do estrogénio nas mulheres, que neutraliza a a¢ao dos
praguicidas, ou ainda pelo fato da maioria da populagao
estudada ser homem, e o tipo ocupacional (muitos lavra-
dores) desse género elevar a exposicdo, consequentemente
aumentando o risco*®. O provavel mecanismo fisiopatolo-
gico ¢ devido ao estresse oxidativo e a neuroinflamacao.

Além disso, modelos experimentais para DP de-
monstraram que a exposi¢do cronica a herbicidas, como
rotenona e paraquat, induz a agregacao de a-sinucleina,
fortalecendo a hipotese de um fator de risco para DP. O
Brasil ¢ o maior consumidor de praguicidas do mundo, re-
presentando 19% do consumo mundial, e segundo o rela-
torio da Associagdo Brasileira de Satide Coletiva®. O con-
sumo entre 2000-2012 aumentou 162,3%, o que preocupa
ainda mais, uma vez que quanto maior o consumo maior a
exposicao dessa populagdo, e consequentemente maior ris-
co de doengas, principalmente neurodegenerativas®*+!,

Dentre os fatores de risco ja estudados, a historia
familiar parece ser o mais consistente. Varios estudos ja
identificaram em grupos familiares algumas mutacdes as-
sociadas a DP familiar. Estudos de analise familiar relatam
o importante papel de fatores genéticos na etiologia da DP,
pela existéncia de genes que favorecem o seu desenvolvi-

mento. Até o momento ja foram identificados varios genes
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associados a DP, alguns sdo associados a forma recessiva,
como PARKIN, PINK1, DJ1 e ATP13A2, e outros relacio-
nados a forma dominante da DP, como SNCA, UCHLI1,
GBA e LRRK210.42,43,44'

Estudos com gémeos monozigdticos e dizigdticos
relatam a influéncia da contribui¢ao de fatores nao genéti-
cos sobre a DP, uma vez que a maioria deles ndo encontrou
diferenga estatisticamente significativa entre os monozigo-
ticos e dizigoticos, sendo apenas significativa quanto aos
casos juvenis, o que sugere que apesar dos fatores genéti-
cos predisporem a DP, outros fatores genéticos/ambientais

influenciam o surgimento ou nao da doenga®.

CONCLUSAO

Desde sua descricdo por James Parkinson em
1817, muitas hipoteses foram levantadas para explicar os
mecanismos da degenera¢do dopaminérgica. Até o presen-
te momento, a proposta que a DP idiopatica ¢ multifatorial
¢ mais consistente. Varios fatores protetores ¢ de risco ja
foram associados a doen¢a. Nesse estudo, mesmo diante
dos possiveis vieses de amostra, de selecdo e de memo-
ria, os resultados encontrados corroboram com a literatu-
ra atual. Apesar de se tratar de uma doenga complexa e
sem causa definida, com base nos achados e nos estudos
existentes, € possivel concluir que o estilo de vida pode
influenciar tanto positivamente, quanto negativamente no
desenvolvimento da DP, a depender do tipo, do tempo e da
intensidade da exposi¢do, bem como interagdo simultanea
dos habitos vividos, e ainda uma predisposi¢ao genética.
Estudos como este servem como ponto de partida para ou-
tros possam abordar mais especificamente as alteragdes,
inclusive as genéticas, herdadas ou adquiridas, que estdo
presentes na doenca de Parkinson. Portanto, espera-se que
o direcionamento futuro de estudos nessa area deve se dar
com metodologias mais especificas para cada variavel,
avaliando o tempo de exposicdo, a frequéncia, com medi-
das mais precisas e ainda estratégias que permitam identi-
ficar possiveis correlagdes entre as variaveis, diminuido o
viés e com o objetivo de tratar e/ou prevenir melhor uma
doenga, que representa um grande problema de Satde Pu-

blica, como a doenga de Parkinson.
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