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A doença de Parkinson é uma condição progressiva e

degenerativa que envolve a perda de neurônios

dopaminérgicos na substância negra do mesencéfalo,

resultando em sintomas motores, como tremores em

repouso, bradicinesia e instabilidade postural. A

neuromelanina, um pigmento derivado da oxidação da

dopamina presente nos neurônios dopaminérgicos, possui

dois centros de ligação com o ferro: um de alta afinidade e

outro de baixa afinidade. Desse modo, a ligação entre eles

forma o complexo ferro-neuromelanina, que age como uma

proteção contra o estresse oxidativo no ambiente celular.

Trata-se de uma revisão integrativa de literatura realizada a

partir da plataforma PubMed, utilizando os MeSh Terms

‘’Parkinson Disease’’, ‘’Melanins’’ e ‘’Iron’’ associados ao

operador booleano AND. Foram incluídos os artigos dos

últimos 10 anos em português e inglês que apresentavam os

descritores mencionados, e excluídos os trabalhos que não

os possuíam.

2. MATERIAIS E MÉTODOS

A partir da análise das pesquisas, foram identificados 76

artigos, e, após triagem com a plataforma RAYYAN, 67

foram excluídos por meio de análise detalhada, de maneira

que 7 trabalhos foram incluídos nesse resumo.

O ferro ultrapassa a barreira hematoencefálica por meio de

proteínas transportadoras, como a transferrina, e se

acumula no sistema nervoso, sendo capaz de participar da

formação de Espécies Reativas de Oxigênio (ERO) por

meio da Reação de Fenton. Na Reação de Fenton, o ferro

é oxidado enquanto o oxigênio é reduzido à superóxido, e,

em seguida, o superóxido é reduzido a radicais hidroxila

altamente reativos.

Dessa forma, o sequestro de ferro pela melanina formando

o complexo ferro-neuromelanina, impede a disponibilidade

do ferro em participar da Reação de Fenton, e,

consequentemente, não são formados ERO, protegendo o

neurônio do estresse oxidativo.

Nesse sentido, pacientes diagnosticados com a doença de

Parkinson possuem elevados níveis de ferro no

metabolismo, causando um ambiente de estresse

oxidativo celular e a degeneração dos neurônios

dopaminérgicos. Tal degradação neuronal provoca a

liberação da neuromelanina no meio extracelular,

causando a ativação das micróglias, as quais fagocitam a

neuromelanina e liberam fatores pró-inflamatórios, que

causam a neuroinflamação da região.
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Logo, o complexo ferro-neuromelanina promove a

integridade dos neurônios dopaminérgicos, de modo que,

o distúrbio desse complexo, associado a altos níveis de

ferro, contribui para o avanço da degradação neuronal e

progressão da doença de Parkinson.


