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Resumo
Objetivo: Revisar os recentes avanços sobre o estudo do metabolismo de apolipoproteínas 
e lipoproteínas e sua associação na Doença de Parkinson (DP), a segunda doença 
neurodegenerativa mais comum que afeta principalmente a população idosa. 
Procedimentos metodológicos: Foi realizada uma revisão literária através de artigos 
científicos das bases de dados Pubmed, Science Direct, Scopus e Scielo. A seleção 
dos artigos considerou aqueles mais relevantes de acordo com a abrangência do tema 
proposto, de forma não sistemática. Resultados: Foram selecionados 24 artigos entre 
2010 a 2018 que discutiam DP com metabolismo de apolipoproteínas e lipoproteínas, 
demonstrando uma relação entre os níveis lipoproteínas a apolipoproteínas no cérebro e 
DP. Conclusão: Apoliproteinas e lipoproteínas podem contribuir como biomarcadores 
para o desenvolvimento, progressão e diagnóstico de DP, entretanto estudos adicionais são 
necessários para elucidar os mecanismos envolvidos na associação entre o metabolismo 
e o risco da doença.

The apolipoproteins and lipoproteins metabolism in parkinson’s disease
Objective: To review the recent advances in the study of apolipoprotein and lipoprotein 
metabolism and its association with Parkinson’s disease (PD), the second most common 
neurodegenerative disease, affecting mainly the elderly population. Method: A literature 
review was conducted using scientific articles from Pubmed, Science Direct, Scopus and 
Scielo databases. The selection of articles considered the most relevant, according to the 
scope of the proposed theme, in a non-systematic way. Results: 24 articles were selected 
between 2010 and 2018 that discussed PD with metabolism of apolipoproteins and 
lipoproteins, demonstrating a relationship between braon lipoprotein and apolipoprotein 
levels in the brain and PD. Conclusion: apolipoproteins and lipoproteins may contribute 
as biomarkers for the development, progression and diagnosis of PD, however additional 
studies are necessary to elucidate the mechanisms involved in the association between 
metabolism and disease risk.
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Introdução
O processo de envelhecimento é um fenômeno global, recebendo cada vez mais destaque, uma vez, 

que esta parcela da população vem crescendo rapidamente, quando comparado a qualquer outra faixa 
etária.  No Brasil esse processo vem aumentando em um ritmo acelerado. Dados do Instituto Brasileiro 
de Geografia e Estatística (IBGE) demonstram que o número de pessoas com 65 anos ou mais no ano de 
2000 era de 5,9%, aumentando para 7,4% em 2010 (IBGE, 2010). A Organização Mundial da Saúde (OMS) 
prevê que até 2025, o Brasil será o sexto país do mundo, com o maior número de idosos. A tendência de 
envelhecimento da população é reflexo inversamente proporcional do menor crescimento populacional 
aliado a menores taxas de fecundidade e mortalidade da população idosa (GUERRA; CALDAS, 2010).

O envelhecimento natural da população idosa traz importantes alterações, quanto ao equilíbrio fisio-
lógico do corpo, deixando a saúde frágil e impactando, principalmente, no aumento de doenças crônicas, 
de cunho degenerativo, como a Doença de Parkinson (DP). Uma doença progressiva do Sistema Ner-
voso Central (SNC), que possui maior incidência na população idosa acima de 65 anos (PETERNELLA; 
MARCON, 2009).  A prevalência na população mundial é cerca de 2-3% nos indivíduos com idade 
acima dos 65 anos, aumentando para 4-5% na população com mais de 85 anos de idade (WEINTRAUB; 
COMELLA; HORN, 2008).

Descrita pela primei¬ra vez em 1817 pelo inglês James Parkinson, no qual referiu os principais sintomas 
da doença que leva seu nome (GOETZ, 2011), a DP apresenta uma etiologia ainda desconhecida, associada 
a um conjunto de fatores, genéticos, ambientais e de estresse oxidativo (PEREIRA; GARRETT, 2010). A 
DP é caracterizada pela perda de neurônios dopaminérgicos no cérebro, acometendo os núcleos da base, 
os quais são responsáveis pelo controle do movimento e da postura. Ocorre a degeneração das células 
dopaminérgicas da substância nigra, com consequente diminuição da concentração de dopamina na Via 
Nigroestriatal, originando os distúrbios motores (MOORE et al., 2005; NIEUWBOER; ROCHESTER; 
JONES, 2008). Além da perda neuronal, há a presença de agregados anormais de proteínas, corpos de Lewy, 
sendo compostos principalmente de filamentos da α-sinucleína (α-Syn), nos neurônios remanescentes 
(LASHKARI et al., 2016). A α-Syn está envolvida na regulação dos níveis de dopamina e, portanto, está 
relacionado à deficiência de dopamina na DP, tornando-se um achado importante para caracterização 
neuropatológica da doença (SHULTS, 2006). 

A precisão do diagnóstico clínico da DP ainda é relativamente baixa e estudos têm salientando que 
cerca de 8 a 25% dos casos são diagnosticados erroneamente, isto é em parte devido à sobreposição 
de sintomas associados com outras doenças neurodegenerativas (SCHRAG; BEN-SHLOMO; QUINN, 
2002). Entretanto, o diagnóstico da doença é estabelecido a partir dos sintomas clínicos, os principais 
são bradicinesia (lentidão de movimento), tremor de repouso (que desaparece durante o sono), rigidez 
muscular (resistência do membro a movimentos passivos, como flexão, extensão e rotação ao redor de 
uma articulação) e instabilidade postural (dificuldade de iniciar o movimento voluntário e distúrbios da 
marcha), que ocorre no estágio tardio da DP como resultado da redução dos reflexos posturais (MAR-
TÍNEZ-MARTÍN et al., 2015; CAROD-ARTAL; VARGAS; MARTINEZ-MARTIN, 2007; BACH et al., 
2011; MAGRINELLI et al., 2016; JANKOVIC, 2008).

Visto que o intuito do tratamento em indivíduos com doenças crônicas como a DP visa a manutenção 
da qualidade de vida, o conhecimento do bem-estar físico, emocional, funcional e social é fundamental 
aperfeiçoar o planejamento das intervenções terapêuticas direcionadas a esses pacientes (FILIPPIN et 
al., 2014), que devem ser adaptados de acordo com o tempo de evolução da doença e o tipo de sintomas 
envolvidos (MEISSNER et al., 2011). Os tratamentos disponíveis para a DP têm efeito apenas sintomá-
tico. Um dos principais tratamentos para os sintomas motores da DP é a reposição de dopamina, com a 
utilização do fármaco levodopa (FERREIRA et al., 2013). 
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A levodopa é um precursor metabólico da dopamina que visa restaurar os níveis do neurotransmis-
sor nos núcleos da base (FAHN et al., 2004; POEWE, 2006). Embora o tratamento com levodopa tem 
demonstrado ser o tratamento farmacológico mais confiável para a DP, o tratamento a longo prazo pode 
induzir a discinesia, ocorrendo espasmos musculares que interferem nas atividades diárias e interações 
sociais (CHAPUIS et al., 2005). No entanto é importante considerar que este fármaco também pode 
apresentar efeitos adversos como náuseas, vômitos, arritmias cardíacas e hipotensão em muitos pacientes, 
por isso a busca por novas estratégias farmacológicas e não farmacológicas para o tratamento da DP se 
faz necessária (HUGHES et al., 2002).  

Como o diagnóstico clínico da DP é baseado no exame físico e na história clínica do paciente e os 
sintomas assemelham-se a outros distúrbios neurodegenerativos a detecção da DP antes do aparecimento 
de manifestações motoras é imprescindível para impactar na expressão da doença (HUGHES et al., 2002). 
Neste contexto, os avanços no desenvolvimento de biomarcadores para avaliar e antecipar o diagnóstico 
da DP se tornam imprescindíveis na compreensão e tratamento eficaz da doença (HUGHES et al., 2002; 
CHAHINE; STERN; CHEN-PLOTKIN, 2014; DELENCLOS et al., 2016).

Estudos anteriores fizeram grandes esforços para procurar biomarcadores clínicos (haptoglobina, 
transtirretina, fator de complemento H, fibrinogênio, trombina, glutationa S-transferase-Pi e urina), 
mas nenhum foi definido para diagnóstico de DP ou relacionado com a gravidade da doença.  Alguns 
estudos têm sugerido que lipídios e alterações no metabolismo de lipoproteínas podem contribuir para 
o desenvolvimento e progressão de doenças neurodegenerativas, como a DP (SINGH et al., 2014).  

Sendo assim, as lipoproteínas são compostas por lipídios e proteínas denominadas apoproteínas e 
permitem a solubilização e o transporte dos lipídios no meio aquoso (sangue). Assim, os lipídeos que 
são compostos extremamente apolares são transportados associados à proteínas, formando complexos, 
chamados de lipoproteínas. A estrutura básica das lipoproteínas é idêntica, variando somente de tamanho 
e proporção entre os seus componentes. Os constituintes lipídicos que fazem parte das lipoproteínas são: 
colesterol e seus ésteres, triglicerídeos, ácidos graxos e fosfolipídios (NELSON; COX, 2014).

As apoproteínas tem natureza hidrofílica, promovendo um aumento de solubilidade das lipoproteínas, 
sendo as principais: Apo A, Apo B100, Apo B48, Apo CI, Apo CII e Apo E. A síntese e do catabolismo 
das lipoproteínas são reguladas, principalmente, pelas apolipoproteínas. Toda partícula de lipoproteína 
contém uma apoliporoteína (THEENDAKARA et al., 2013). As apolipoproteínas controlam o metabo-
lismo da lipoproteína ligando-se em receptores de membranas específicos e agindo como um cofator 
para enzimas que participam do metabolismo das lipoproteínas (RBEIRO; SHINTAKU, 2004). As apo-
lipoproteínas são divididas em ApoA1, ApoA2, ApoA4, ApoB, ApoC2, ApoD, ApoE, ApoJ e cada uma 
delas possui funções distintas e específicas no metabolismo das lipoproteínas. Entre as apolipoproteínas, 
os níveis de expressão de apoE, apoD e apoJ são mais altos no cérebro, sendo relacionadas também a 
distúrbios neurodegenerativos, desempenhando papeis importantes na iniciação, progressão e prognóstico 
(THEENDAKARA et al., 2013).

Portanto, as lipoproteínas, principais transportadores de colesterol, triglicerídeos e ácidos graxos. 
São partículas anfipáticas globulares divididas em classes que se diferenciam pelo tamanho, densidade e 
composição. Os quilomícrons são lipoproteínas ricas em triglicerídeos, são responsáveis pelo transporte 
de lipídios obtidos através da dieta e absorvidos no intestino, ou seja, triglicerídeos provenientes de fonte 
exógena. As lipoproteínas de densidade muito baixa (VLDL) são partículas também ricas em triglicerídeos, 
mas são formadas no fígado e transportam principalmente os triglicerídeos endógenos. Enquanto as 
lipoproteínas de baixa densidade (LDL) são ricas em colesterol e são responsáveis pelo transporte de 
colesterol até os tecidos e células. No entanto, as HDL são formadas no fígado e no intestino, removem 
o colesterol das células e dos tecidos periféricos para a circulação, promovendo seu retorno até o fígado, 
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onde ele é eliminado para o intestino pelas vias biliares no chamado transporte reverso do colesterol. Então 
as lipoproteínas de alta densidade (HDL) são potencialmente anti-inflamatórias. Sendo responsáveis pelo 
transporte reverso de colesterol, dos tecidos periféricos ao fígado, possuindo uma correlação negativa dos 
níveis de HDL com doença arterial coronariana. KWITEROVICH, 2000;  RBEIRO; SHINTAKU, 2004; 
NELSON; COX, 2014).

Objetivos
Embora a síntese e o metabolismo das lipoproteínas plasmáticas sejam bem definidos, ainda há muito 

a ser elucidado sobre o metabolismo de lipoproteínas no cérebro e na patogênese da DP, que é uma 
desordem complexa, com diferentes subtipos e grande variabilidade em seu curso. Portanto o objetivo 
deste estudo foi realizar uma revisão da literatura sobre a correlação do metabolismo de lipoproteínas e 
apolipoproteínas na DP. 

Métodos
Este estudo é uma revisão descritiva, constituída por publicações relacionadas ao tema proposto, com 

significativa relevância, mediante pesquisa online, utilizando as seguintes bases de dados: Pubmed, Science 
Direct, Scopus e Scielo. Foram utilizados como critério para inclusão artigos escritos em português e 
inglês disponíveis na íntegra nas modalidades original ou revisão. Foram selecionados para compor esta 
pesquisa os artigos publicados desde o ano de 2010 até o ano 2018, como critério de exclusão os artigos 
que não estejam na íntegra e que não se relacionem com as palavras chaves e seus respectivos termos em 
inglês. As palavras chaves utilizadas para pesquisa foram: metabolismo de lipoproteínas, metabolismo 
de apolipoproteínas e Doença de Parkinson, encontradas de forma isolada ou combinadas. Essa pesquisa 
foi realizada em 3 etapas: inicialmente foram analisados os títulos dos artigos encontrados, na segunda 
fase o resumo dos artigos foi analisado e na etapa final os trabalhos selecionados na etapa anterior foram 
lidos na íntegra. 

Resultados e discussão
A variedade dos termos utilizados na pesquisa permitiu uma abrangência significativa de artigos, 

obtivemos cerca de 1.509 produções cientificas. Após a análise dos títulos e resumos foram incluídos 
somente artigos sobre o metabolismo de lipoproteínas no cérebro e sua relação com a patogênese da DP 
e que estivessem na íntegra nas bases de dados. Portanto, foram selecionados 24 artigos para a realização 
da revisão. Estes estudos estão demonstrados na tabela 1.

Nesta revisão abordamos a possível relação entre o metabolismo de lipoproteínas e apolipoproteínas na 
patogênese da DP, ambos metabolismos são diferenciados no cérebro em relação ao restante do corpo, em 
virtude, da interferência da barreira hematoencefálica, tornando o cérebro, um órgão extremamente rico 
em lipídios, sendo eles essenciais para seu bom funcionamento. Sabe-se que os níveis de apolipoproteínas 
cerebrais podem ser influenciadas pela idade humana e que polimorfismos do gene tem sido associado 
a distúrbios neurodegenerativos, estando significativamente alterados em várias doenças cerebrais (EL-
LIOTT; WEICKERT; GARNER, 2010).

Apesar de muitos genes envolvidos na suscetibilidade para a DP, a ApoE parece ter um papel significativo 
na DP, visto que ela também está relacionada a muitos distúrbios cerebrais, como Doença de Alzheimer, 
esclerose múltipla e a doença de Creutzfeldt-Jakob. Desta maneira este gene parece ser um fator de risco 
para o desenvolvimento da DP (TAMAM et al., 2011). 
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Tabela 1 - Principais achados do metabolismo de apolipoproteínas e lipoproteínas na Doença de Par-
kinson.

Resultados
↓ de níveis de ApoEe4 e ↑ de agregação de α-Syn, conferindo ação neurodegenerativa
Polimorfismos do ApoJ podem estar relacionados a distúrbios neurodegenerativos 
sob uma forma protetora
↓o acúmulo de α-Syn em camundongos transgênicos por  lovastatina
↓ níveis de mediadores pró-inflamatórios e prevençao do acúmulo de α-Syn por  es-
tatinas
ApoA1 encontrada com a proteína tetranectina no líquido cefalorraquidiano de pa-
cientes com DP, sugerindo um novo biomarcador
Sobreposição dos níveis de ApoA1 em indivíduos com PD devido a uso de medica-
ções
↓ nos níveis de apoA1 com ↓ HDL e ↓ da homeostase e função do colesterol cerebral
↓ nos níveis de ApoB em pacientes com DP foram consistentes com níveis ↓ de VLDL 
e ↓ da prevalência de acidente vascular cerebral
↑ dos níveis de ApoD  em indivíduos com DP com mais de 65 anos
ApoJ têm papel na prevenção da deposição de α-syn nos corpos de Lewy em pacien-
tes com DP

↓, diminuição; ↑, aumento; DP, Doença de Parkinson; α-syn, α-sinucleína

O gene ApoE é mapeado no cromossomo 19q13.2 (GREGÓRIO et al., 2013), produzido principalmente 
nos astrócitos, sendo responsável pala manutenção da homeostase do colesterol, não só do plasma, mas 
também no SNC. O colesterol neural é indispensável para o crescimento neuronal normal, plasticidade 
da membrana e na neurotransmissão, assim a sua falta pode provocar danos cerebrais.  A expressão da 
ApoE pelos astrócitos permite o transporte de colesterol entre diversas células do cérebro (ZHANG; LIU, 
2015). A ApoE também é um componente das lipoproteínas VLDL, HDL e quilomícrons, regulando o 
transporte de lipídios do plasma e consequentemente tem um papel fundamental no metabolismo de 
triglicerídeos (GREGÓRIO et al., 2013; BALES, 2010). A ApoE do SNC é completamente específica do 
cérebro, não havendo troca entre ApoE derivada do plasma devido ao limite da barreira hematoencefálica 

(ACHARIYAR et al., 2016).
Existem três alelos principais do gene ApoE, decorrentes de alterações no DNA, designados como ₑ2, 

ₑ3 e ₑ4. A isoforma ApoEe2 é mais resistente quanto a desnaturação química, a ApoEe3 é a mais frequente 
e menos associada a distúrbios e a ApoEe4 tem maior afinidade de ligação com lipídios, possuindo um 
efeito patológico aumentado em relação as outras isoformas (RAICHLEN; ALEXANDER, 2014). Corra-
borando com o estudo de Emamzadeh e colaboradores (2016) onde verificou-se o efeito das diferentes 
formas da ApoE na agregação de α- syn in vitro, utilizando técnicas de tioflavina T e imunoensaio. Os 
resultados demonstraram que mesmo em baixas concentrações de ApoE, suas isoformas são capazes de 
aumentar a agregação de α- syn, principalmente a ApoEe4, podendo induzir a neurodegeneração. Em 
contraste é observado uma diminuição da agregação de α- syn quando há uma concentração mais eleva-
da das isoformas, conferindo uma neuroproteção. Resumindo a agregação de α-Syn é influenciada pela 
concentração de ApoE (EMAMZADEH et al., 2016).
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Os agregados α-Syn nos corpos de Levy são considerados prejudiciais aos neurônios dopaminérgicos 
no SNC, resultando em morte celular dessas células dopaminérgicas, desempenhando uma importante 
atuação na patogênese da DP (SCHULZ-SCHAEFFER, 2010). Embora o papel patológico de tais depósi-
tos destas proteínas como causa da neurodegeneração permanece elusiva, sabe-se que a α-Syn é também 
conhecida por influenciar o metabolismo dos lipídios do cérebro. Podendo haver uma correlação entre 
a α-Syn e os medicamentos que regulam o metabolismo lipídico, reduzindo o colesterol e assim seus 
agregados (BAR-ON et al., 2006; STEFANIS, 2012). A compreensão do provável efeito neuroportetor das 
estatinas no SNC, ainda não está bem elucidado, mas sabe-se, que as estatinas são inibidores competitivos 
da coenzima 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A redutase (HMG-CoA redutase), a enzima que regula 
a síntese de colesterol a partir do ácido mevalônico (WOOD et al., 2010).

 Estudo de Koob e colegas (2010) avaliaram os efeitos do tratamento com lovastatina em camundongos 
transgênicos que expressam uma acumulação anormal de α-Syn em relação ao controle que foi tratado 
com solução salina. Os resultados apoiam a hipótese entes redutores do colesterol, como a lovastatina, 
possa ser benéfico para pacientes com DP, visto que os camundongos transgênicos tratados com o fármaco, 
diminuíram o colesterol plasmático e reduzam o acúmulo de α-syn (KOOB et al., 2010). Na investigação 
de Ritz et al. (2010) sugerem que as estatinas podem agir neuroprotetivamente como antioxidantes, reduzir 
mediadores pró-inflamatórios ou prevenir o acúmulo de α-Syn, mas novas investigações do possível papel 
das estatinas e do colesterol são necessárias para um melhor entendimento (RITZ et al., 2010).

Além da ApoE, outra apolipoproteína está sendo associada a DP, a ApoA1. Em um estudo preliminar 
realizado no líquido cefalorraquidiano (LCR) de pacientes com DP foi encontrado níveis de ApoA1 jun-
tamente proteína tetranectina em comparação com indivíduos normais, sugerindo uma correlação não 
só da ApoE, mas também da ApoA1 na DP, sugerindo um possível biomarcador (WANG et al., 2010). 
Em contrapartida Swanson e pesquisadores (2015) realizaram um estudo de coorte e obtiveram uma 
sobreposição dos níveis de ApoA1 em indivíduos com PD versus controle sugerindo que a ApoA1 não 
é um bom biomarcador para o diagnóstico de DP, a sobreposição dos resultados decorre do fato de que 
os pacientes com DP no estágio inicial fazem uso de medicação e a ApoA1 pode ser modificada por eles 

(SWANSON et al., 2015). Por fim, níveis diminuídos de ApoA1 se correlacionam com a vulnerabilida-
de do sistema dopaminérgico em pacientes com DP sintomáticos e em indivíduos assintomáticos com 
reduções fisiológicas na densidade do transportador de dopamina (QIANG et al., 2013). Desta forma, 
sugere-se que os níveis mais baixos plasmáticos de ApoA1 podem não só se correlacionarem com DP, 
mas também predispor ao desenvolvimento de PD. Um nível mais baixo de apoA1 significa menor HDL 
e redução da homeostase e função do colesterol cerebral (VITALI; WELLINGTON; CALABRESI, 2014).

As células cerebrais têm receptores específicos que se ligam a um domínio de ligação ao receptor das 
apolipoproteínas. Essas interações receptor-ligante identificam o tipo de lipoproteína que deve ser trans-
portada para uma célula específica (YANG et al., 2013).

Outras apolipoproteínas também são expressas no cérebro, como a ApoB, que é a principal proteína 
estrutural do VLDL, LDL e quílomicrons, níveis elevados de ApoB indicam níveis mais elevados de VLDL 
e LDL. Estudos demostraram que níveis séricos significativamente baixos de apo B em pacientes com DP 
foram consistentes com níveis reduzidos de VLDL. Grande parte dos triglicerídeos é transportado pelo 
VLDL, assim níveis séricos reduzidos de triglicerídeos indicam baixos níveis de VLDL, o que ocasionam 
um nível diminuído de ApoB sérico, além disso nível baixo de apo B também pode contribuir para a 
diminuição da prevalência de acidente vascular cerebral em pacientes com DP (WEI et al., 2013).

A ApoD é expressa principalmente no cérebro, nervos periféricos, placenta, pulmão, ovário e baço 

(NAVARRO et al., 2013). Condições de estresse oxidativo, idade e degeneração do sistema nervoso estão 
ligados diretamente ao aumento da expressão de ApoD, um estudo conduzido com pacientes com DP 
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foi realizado para validar a ApoD plasmática como marcador de progressão da doença. Os resultados 
evidenciaram um aumento significativo nos portadores com DP com mais de 65 anos em relação aos 
indivíduos saudáveis de mesma idade. Embora os pesquisadores apontem que a ApoD tem expressão 
aumentada, durante o envelhecimento, os níveis de ApoD são superiores em indivíduos com DP (WALD-
NER et al., 2018).

A estrutura primária da ApoD não é semelhante à das outras apoliproteinas, ela somente tem sua 
função de apoliproteína quando interage com o HDL e entra nas membranas plasmáticas. Foi relatado 
que pacientes com DP possuem níveis elevados de ApoD nas células da glia, assim como em outas lesões 
cerebrais, promovendo a inibição da peroxidação lipídica. Neurônios danificados não expressam ApoD, 
enquanto a expressão mais alta de ApoD no tronco cerebral parece ser um fator de proteção contra a 
neurodegeneração (PŘIKRYLOVÁ VRANOVÁ et al., 2010).

A ApoJ, também conhecida como clusterina, está envolvida no transporte lipídico em associação com 
HD (EMAMZADEH et al., 2016). A nível cerebral, a ApoJ é produzida pelos astrócios e impede a agregação 
de proteínas, sugerindo um papel protetor na prevenção da deposição de α-syn nos corpos de Lewy na 
DP (MINERS; CLARKE; LOVE, 2017).  Outro achado importante, é que na Doença de Alzheimer, os 
níveis aumentados de ApoJ auxiliam na inibição da agregação do peptídeo beta amiloide (Aβ). Portanto, 
os polimorfismos do ApoJ podem estar relacionados a distúrbios neurodegenerativos sob uma forma 
protetora (EMAMZADEH et al., 2016).

Os lipídios cerebrais consistem de glicerofosfolípidios, esfingolipídios e colesterol, em concentrações 
aproximadamente equimolares (GREGÓRIO et al., 2013). O colesterol do cérebro é sintetizado “in situ” por 
astrócitos e oligodendrócitos e está presente numa forma não esterificada, livre (ZHANG; LIU, 2015). De 
uma forma geral, as apoliproteinas estão envolvidas na remoção e manutenção do excesso do colesterol e 
qualquer defeito neste metabolismo, seja estrutural ou funcional pode acarretar em prejuízos neurológicos. 
Em conjunto, níveis elevados de colesterol circulando nos fluidos corporais podem aumentar o risco de 
progressão de DP (EMAMZADEH et al., 2016). 

Conclusão
A relação entre os níveis lipoproteínas a apolipoproteínas no SNC parece representar uma ferramenta 

importante no estudo da DP. Avanços no desenvolvimento de novos biomarcadorores confiáveis para o 
diagnóstico precoce da DP são necessários a fim, de proporcionar novas terapias concedendo uma melhor 
assistência aos portadores da doença. Isso permitiria um tratamento eficaz com agentes neuroprotetores 
antes da perda significativa de neurônios e um envelhecimento mais saudável com um ganho substancial 
em qualidade de vida e saúde.

Neste contexto, também é importante atribuir mais atenção aos mecanismos moleculares dos me-
tabolismos de apolipoproteínas e lipoproteínas em pacientes com DP, através desta revisão, podemos 
observar que ambos os metabolismos têm grande potencial para serem biomarcadores, sendo capazes 
de identificar o estágio inicial da doença.  Além disso, a influência da alimentação tem um envolvimento 
pouco conhecido nos pacientes com DP, sugerindo que mais pesquisas são necessárias para identificar 
a sua atuação exata. Bem como o uso de medicamentos com ação de redutores de colesterol em pacien-
tes com DP, que podem ter um efeito neuroprotetor. Contudo, estudos adicionais são necessários para 
elucidar os mecanismos envolvidos na associação entre o metabolismo de lipoproteínas e apoliproteinas 
em relação ao risco de DP.
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