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INTRODUCAO: O Parkinson é uma alfa-sinucleinopatia multissistémica, que leva a morte
de neurdnios dopaminérgicos (DA) no mesencéfalo. Alem da idade avangada, que € um
fator de risco bem conhecido da doenga, fatores ambientais e deficiéncias genéticas
também contribuem para a degeneragao dos neurdnios DA. Os sintomas tipicos da DP s&o
tremor, problemas de movimento e dificuldades de equilibrio e coordenagao. A caracteristica
patolégica € a perda de neurbnios dopaminérgicos na substancia negra pars compacta
(SNpc) nos ganglios da base do cérebro e extensa agregagédo da proteina intracelular
a-sinucleina (a-syn). A neuroinflamacédo causada pela ativacdo da microglia, astrocitos e
monaocitos € uma resposta imune a estimulos patogénicos ou lesdes teciduais com o objetivo
principal de proteger o parénquima do SNC e promover o reparo tecidual, mas quando deito
de forma cronica causa neurodegeneragdao. OBJETIVO: Realizar uma revisao sistematica
da literatura para analisar o papel do processo inflamatério e a influéncia da microglia na
patologia da Doenca de Parkinson (DP) a partir da compreensao dos mecanismos celulares
e moleculares envolvidos na ativagao microglial e seu papel no processo inflamatorio.
METODO: Este estudo é uma revisdo sistematica que buscou artigos de 2020-2025. As
bases de dados utilizadas foram Pub Med, Scielo e Lilacs, utilizando descritores como
“Parkinson’s disease” AND “Inflammatory Process” AND “Pathology”, a selecéo se deu pela
leitura dos resumos observando a compatibilidade com o objetivo do estudo. Em seguida,
os artigos selecionados foram lidos na integra. A analise de viés foi feita de forma subjetiva
pelos autores. RESULTADOS: Foram selecionados 4 artigos de 50 encontrados. A partir
deles, foi observado que a microglia ativada pode liberar citocinas pro- inflamatérias, como
IL-18 e TNF- a, que contribuem para a neurodegeneracio, isso acontece porque causa
estresse oxidativo quando crénico, dificultando a sobrevivéncia de neurénios. A microglia €
capaz de passar por mudancas fisiologicas para se tornar ativa, conhecida como “estado
reativo” e a ativagcéo crbnica dessas células gliais pode levar a um estado de inflamagao
persistente, que n&o s6 agrava a morte neuronal, mas também contribui para a disfungao
sinaptica e a perda de plasticidade neuronal, contribuindo para o desenvolvimento da
Doenga de Parkinson. Tudo se resume a se os estimulos inflamatérios sdo agudos ou
cronicos, quando crénicos a microglia ativada secreta uma ampla gama de mediadores,
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como TNFa, IL-6, NOS2, COX2 e ROS, afetando o metabolismo neurénios dopaminérgicos
no SNpc. CONCLUSAO: A neuroinflamagdo desempenha um papel fundamental na
patogénese da Doenga de Parkinson, com a microglia exercendo uma influéncia central
nesse processo. A ativacao crénica dessa célula contribui para um ambiente inflamatorio
persistente, agravando a degeneragcdo neuronal e impactando negativamente a fungao
sinaptica.
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