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Introdução: A Doença de Parkinson (DP) é a segunda doença neurodegenerativa mais 
comum no mundo, sendo caracterizada como um distúrbio complexo e multissistêmico que 
afeta neurônios do sistema nervoso central e periférico. A prevalência da DP cresce de 
forma proporcional ao envelhecimento populacional, e projeções indicam que o número 
de pessoas acometidas pode chegar a 9 milhões em 2030[1], ameaçando não só a saúde, 
mas também a economia mundial, o que destaca a importância do desenvolvimento de 
meios de prevenção, novos tratamentos ou até mesmo, num futuro próximo, a cura da 
DP[2]. O manejo terapêutico atual é baseado no alívio dos sintomas, principalmente através 
da reposição de dopamina com levodopa. A exposição a neurotoxina rotenona permite 
reproduzir fisiopatologicamente a DP. WSMoL, uma lectina extraída das sementes de 
Moringa oleifera, surge como uma substância com potencial devido a sua comprovada ação 
anti-inflamatória, antioxidante e agonista de receptor dopaminérgico. Dessa maneira, neste 
estudo objetivamos avaliar a ação neuroprotetora da WSMoL em um modelo experimental 
de parkinsonismo induzido por rotenona em camundongos[3] (CEUA N°0033/2023). Métodos: 
Foram utilizados camundongos swiss machos com 12 semanas de idade (8 grupos, n=6) 
tratados durante dez dias por via intraperitoneal com veículo (sham e controle negativo), 
levodopa (10mg/kg), WSMoL (1, 2 e 4 mg/kg), SCH-23390 (0.05mg/kg) e SCH-23390 
seguido de WSMoL (4 mg/kg). Após 1h, com exceção do grupo sham, todos os animais 
também receberam rotenona (3 mg/kg, i.p.). Uma bateria de testes comportamentais foi 
utilizada para analisar a função motora ao fim dos tratamentos: o teste do Rotarod, do 
cilindro e o do campo aberto. A eutanásia e craniotomia subsequente foram realizadas para 
dissecar os cérebros e preparar homogenatos para dosagens bioquímicas. Resultados: Os 
animais tratados com a WSMoL (1, 2 e 4 mg/kg) tiveram desempenho similar aos tratados 
com a levodopa, apresentando atividade motora superior ao controle negativo e semelhante 
aos animais saudáveis. Resumidamente, no rotarod  WSMoL elevou o tempo de latência 
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para cair (F4,25: 7.732, p <0.0001) e o tempo médio de permanência no equipamento (F4,25: 
22.28, p <0.0001). No campo aberto WSMoL não interferiu na frequência de ambulação 
(F4,25: 1.476 p: 0.2110), mas reduziu o número de paradas (F4,25: 4.887, p: 0.0008) e elevou 
o índice de atividade (F4,25: 9.947, p <0.0001). No teste do cilindro WSMoL aumentou o 
número de rearings (F4,25: 7.015, p: 0.0001). A ação agonista de receptores dopaminérgicos 
da lectina foi validada pelo pré-tratamento com SCH-23390 e reversão do efeito. IL-6, IL-
17, IFN-γ e TNF-α estavam aumentados no homogenato cerebral do grupo controle, e 
levodopa e WSMoL reverteram essa neuroinflamação. Considerações finais: A eficácia de 
WSMoL em atenuar o prejuízo motor dos animais foi claramente demonstrada pela redução 
dos sintomas motores nos grupos tratados com diferentes concentrações da lectina, que 
apresentaram resultados semelhantes a levodopa, o tratamento convencional. O efeito 
anti-inflamatório de WSMoL parece estar associado ao potencial neuroprotetor.
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