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RESUMO

Introducéo: O Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2), afeta cerca de 462 milhdes de pessoas,
representando 6,28% da populagcdo mundial. Em 2017, foi responsavel por mais de 1 milh&o de
mortes, sendo a nona principal causa de ébito (Bantounou et al., 2024). A Doenca de Parkinson
(DP), é a segunda condi¢do neurodegenerativa mais comum, atras, apenas, da Doenca de
Alzheimer — DA (Yu et al., 2022). H& evidéncias crescentes, de que, pacientes, com DM2, tém
um risco aumentado de desenvolver DP, compartilhando vias celulares desreguladas
semelhantes, o que aponta para possiveis mecanismos patolégicos comuns, entre as duas
condicBes (Han et al., 2023). Uma meta-anélise, envolvendo 15 estudos de corte, com o total
de 29,9 milhGes de participantes e 86.345 casos DP, revelou que, pessoas com Diabetes, tém o
risco 27% maior de desenvolver Doenca de Parkinson, em comparacdo com aquelas sem a
condigdo (Aune et al., 2023). Objetivo: Analisar a relagéo, entre Diabetes Mellitus Tipo 2 e o
desenvolvimento da Doenca de Parkinson, a partir de evidéncias cientificas, em estudos
bibliograficos. Desenvolvimento: O estudo, foi realizado, por meio de uma revisdo
bibliografica, nos bancos de dados, Biblioteca Virtual em Saude (BVS), PubMed e Google
Académico, utilizando: Diabetes Mellitus Tipo 2 e Doenca de Parkinson, nos ultimos cinco
anos (2020-2025). Segundo Bantounou (2024), ha correlagdo significativa, entre o Diabetes
Mellitus Tipo 2 e a Doenca de Parkinson. O DM2, ¢é definido pela Resisténcia a Insulina,
associada a Disfun¢do das Células B Pancreaticas, o que compromete a regulacao glicémica e
favorece o desenvolvimento de Hiperglicemia, e diversas comorbidades (Konig; Outeiro;
2024). A DP, € uma condicdo neurodegenerativa crénica, marcada pela degeneracdo gradual
dos neurdnios dopaminérgicos, manifestada por sintomas motores e ndo motores (Komici et
al., 2023). Na analise geral, os resultados da meta-analise, mostram um aumento de 27 %, no
risco relativo de DP, em diabéticos (Aune et al., 2023). Ambos, tém mecanismos patoldgicos
em comum, incluindo: o Estresse Oxidativo, associado a Resisténcia a Insulina, Alteracoes
Mitocondriais, Processos Inflamatorios e Desequilibrios no Metabolismo Energético (Liu et
al., 2025). Ademais, apresenta-se uma tendéncia a mortalidade, relacionada ao DM2 e a DP,
por conta da Vulnerabilidade das Células Produtoras de Dopamina, Mecanismos de
Neuroinflamacdo, e Estresse Oxidativo. Segundo Liu (2025), houve 26.020 mortes, entre
idosos, com DM2 e DP — a taxa de mortalidade progrediu, de 1,65 em 1999, para 5,61 em
2020, com o aumento acentuado entre 2015 e 2020. Concluséo: O Diabetes Mellitus Tipo 2,
exerce influéncia significativa, no agravamento e na progressdo da Doenca de Parkinson,
devido a Resisténcia Insulinica, Disfuncdo Mitocondrial e Estresse Oxidativo, que
comprometem Neurénios Dopaminérgicos (Liu et al.,, 2025). A revisdo bibliografica,
evidenciou a associacdo consistente, entre o controle glicémico inadequado e o aumento do
risco de desenvolvimento da doenca. Esses achados, reforcam a importancia do diagnostico
precoce e do manejo eficaz, do Diabetes, como estratégia preventiva. Observa-se, ainda, que,
individuos crénicos, apresentam maior vulnerabilidade a perda funcional neuroldgica. Assim,
integrar essa abordagem pode reduzir impactos clinicos e melhorar a qualidade de vida dessa
populacao.

Palavras-chaves: Diabetes Mellitus Tipo 2; Doenca de Parkinson; Cuidados de Enfermagem.



ABSTRACT

Introduction: Type 2 Diabetes Mellitus (T2DM) affects approximately 462 million people,
representing 6.28% of the world population. In 2017, it was responsible for more than 1 million
deaths, being the ninth leading cause of death (Bantounou et al., 2024). Parkinson's Disease
(PD) is the second most common neurodegenerative condition, behind only Alzheimer's
Disease (AD) (Yu et al., 2022). There is growing evidence that patients with T2DM have an
increased risk of developing PD, sharing similar dysregulated cellular pathways, which points
to possible common pathological mechanisms between the two conditions (Han et al., 2023).
A meta-analysis involving 15 cohort studies, with a total of 29.9 million participants and 86,345
PD cases, revealed that people with Diabetes have a 27% higher risk of developing Parkinson's
Disease, compared to those without the condition (Aune et al., 2023). Objective: To analyze
the relationship between Type 2 Diabetes Mellitus and the development of Parkinson's Disease,
based on scientific evidence in bibliographic studies. Development: The study was carried out
through a bibliographic review of the Virtual Health Library (VHL), PubMed, and Google
Scholar databases, using: Type 2 Diabetes Mellitus and Parkinson's Disease, over the last five
years (2020-2025). According to Bantounou (2024), there is a significant correlation between
Type 2 Diabetes Mellitus and Parkinson's Disease. DM2 is defined by insulin resistance
associated with pancreatic [3-cell dysfunction, which compromises glycemic regulation and
favors the development of hyperglycemia and several comorbidities (Konig; Outeiro; 2024).
PD is a chronic neurodegenerative condition marked by the gradual degeneration of
dopaminergic neurons, manifested by motor and non-motor symptoms (Komici et al., 2023).
In the overall analysis, the results of the meta-analysis show a 27% increase in the relative risk
of PD in diabetics (Aune et al., 2023). Both have pathological mechanisms in common,
including: oxidative stress associated with insulin resistance, mitochondrial alterations,
inflammatory processes, and imbalances in energy metabolism (Liu et al., 2025). Furthermore,
there is a trend towards mortality related to DM2 and PD, due to the vulnerability of dopamine-
producing cells, neuroinflammation mechanisms, and oxidative stress. According to Liu
(2025), there were 26,020 deaths among the elderly with DM2 and PD — the mortality rate
increased from 1.65 in 1999 to 5.61 in 2020, with a sharp increase between 2015 and 2020.
Conclusion: Type 2 Diabetes Mellitus exerts a significant influence on the worsening and
progression of Parkinson's Disease, due to insulin resistance, mitochondrial dysfunction, and
oxidative stress, which compromise dopaminergic neurons (Liu et al., 2025). The literature
review highlighted a consistent association between inadequate glycemic control and an
increased risk of developing the disease. These findings reinforce the importance of early
diagnosis and effective management of diabetes as a preventive strategy. It was also observed
that individuals with chronic diabetes are more vulnerable to neurological functional loss.
Therefore, integrating this approach can reduce clinical impacts and improve the quality of life
of this population.

Keywords: Type 2 Diabetes Mellitus; Parkinson's Disease; Nursing Care.



1 INTRODUCAO

O Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2), afeta cerca de 462 milhGes de pessoas, representando
6,28% da populacdo mundial. Em 2017, foi responsavel por mais de 1 milhdo de mortes, sendo a nona
principal causa de 6bito (Bantounou et al., 2024). O Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2), estéa relacionado ao
desequilibrio persistente da glicose, como fator causador (Waheed et al., 2025). Apesar de ser mais
comum por volta dos 40 anos, 0 DM2, tem se tornado cada vez mais frequente, inclusive entre jovens e
criangas. O aumento de incidéncia e prevaléncia, est4 relacionado ao aumento das taxas de obesidade
infantil (Goyal; Vanita, 2025; Telo et al., 2019). A Doenca de Parkinson (DP), é a segunda condi¢do
neurodegenerativa mais comum, atras, apenas, da Doenca de Alzheimer - DA (Yu et al., 2022). E
caracterizada pela degeneracdo progressiva de neurénios, especialmente, os dopaminérgicos, localizados
na substancia negra compacta do mesencéfalo (Silva et al., 2021). Os principais fatores de risco,
envolvem: a idade, o sexo (masculino) e aspectos ambientais (Balestrino; Schapira, 2020).

As evidéncias crescentes, de que pacientes, com DM2, mostram um risco aumentado
de desenvolver DP, compartilhando vias celulares desreguladas semelhantes, aponta para
possiveis mecanismos patoldgicos, comuns as duas condi¢des (Han et al., 2023). Uma meta-
andlise, envolvendo 15 estudos de corte, com um total de 29,9 milhdes de participantes e
86.345 casos de Doenca de Parkinson, revelou que, pessoas, com Diabetes tém um risco 27%
maior de desenvolver DP, em comparacdo com aquelas sem a condicdo (Aune et al., 2023).
Ambos, sdo condi¢des cronicas, decorrentes da reducdo de uma substancia especifica: insulina
no DM2, e dopamina na DP; provocadas pela destruicdo de tipos celulares especificos: células
beta do pancreas, no DM2, e neurdnios dopaminérgicos, na DP (Duta et al., 2024).

Estudos iniciais, indicaram que, individuos, com DP e DM2 comdrbidos, apresentam
a progressdao mais rapida dos sintomas motores, desenvolvem complicagdes motoras
precocemente e manifestam o declinio cognitivo ainda mais rapido (Pagano et al., 2018;
Mollenhauer et al., 2019). Embora a DP, seja, amplamente, conhecida, pelas manifestacdes
motoras, como tremores em repouso, rigidez muscular, lentiddo de movimentos
(Bradicinesia) e instabilidade postural, a deterioracdo cognitiva, pode se tornar evidente, com
0 avanco do quadro, resultando em Deméncia — 0 DM2, e a Resisténcia a Insulina (RI), sdo
considerados fatores de risco ao desenvolvimento dessa doenca. No entanto, esse impacto
ainda é pouco investigado (Zeidan, et al., 2018).

O objetivo deste estudo é analisar a relacdo entre o Diabetes Mellitus Tipo 2 e 0
desenvolvimento da Doenca de Parkinson, a partir de evidéncias cientificas obtidas em

estudos bibliograficos recentes.
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2 DESENVOLVIMENTO

2.1 Doenga de Parkinson (DP)

A Doenga de Parkinson, é uma condi¢cdo neurodegenerativa, que, tradicionalmente, se
manifesta por meio de sintomas motores, como: tremores, rigidez muscular, lentiddo nos
movimentos (Bradicinesia) e instabilidade na postura. Além desses, também, podem surgir
sinais ndo motores, incluindo comprometimento cognitivo, distarbios do sono, altera¢cdes no
humor — como a depressdo — e problemas no sistema gastrointestinal. Etiologicamente, é
associada a perda de neurénios produtores de dopamina, na Substancia Negra (SN), localizada
no mesencéfalo. Essa reducdo de dopamina, neurotransmissor essencial para o controle motor,
compromete, significativamente, 0s movimentos corporais (Santos; Siqueira; 2024).
Geralmente, se manifesta, entre os 50 e os 80 anos de idade, apresentando um pico de
incidéncia, na faixa dos 70 anos, acometendo, frequentemente, os homens (Magalh&es;
Faustino, 2024).

O diagnostico, e o inicio precoce do tratamento, sdo cruciais. Porém, nos estagios
iniciais, ndo ha exames, suficientemente, confiaveis. Assim, a avaliacao clinica dos sintomas,
e 0 histérico medico do paciente, tornam-se 0s principais recursos, para o diagnostico (Santos;
Siqueira; 2024). Relaciona-se a combinacdo de fatores genéticos e ambientais, fundamentais
para entender a evolucdo e para o desenvolvimento de terapias eficazes e estratégias
preventivas. Segundo Beheshti (2025), pesquisas na area da genética, identificaram fatores
predisponentes, como mutacgdes nos genes LRRK2 e GBA1, frequentemente, encontradas em
individuos, com Doenca de Parkinson (DP), sugerindo a base genética para a enfermidade.
Essas alteracbes genéticas, diferem, entre distintas populagcdes, o que abre caminho para
abordagens terapéuticas mais individualizadas.

Entre os fatores ambientais, substancias, como pesticidas, metais pesados e a
poluicdo atmosférica, tém sido associados a processos, como estresse oxidativo, falhas na
funcdo mitocondrial e inflamacdo no sistema nervoso — todos envolvidos na progressdo da
DP. Além disso, aspectos do estilo de vida, podem exercer efeito protetor, como, por exemplo,
a pratica regular de exercicios fisicos — especialmente os de intensidade aerdbia elevada —
pode contribuir para a preservacdo dos neurénios dopaminérgicos, retardando a evolucgéo dos
sintomas. Alimentac6es ricas em compostos antioxidantes, como polifendis e acidos graxos
poli-insaturados, também, demonstram potencial para diminuir o risco de desenvolvimento da

DP. Além disso, manter-se, cognitivamente e socialmente ativo, tem sido associado a protecéo
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contra o declinio cognitivo nos pacientes, destacando a relevancia da estimulagdo mental.
Pesquisas, mais recentes, também, tém investigado a conexdo, entre o intestino e o cérebro,
especialmente, a influéncia da Disbiose do Microbioma Intestinal, abrindo novas frentes para
possiveis intervencdes terapéuticas (Beheshti, 2025).

Desse modo, a assisténcia, prestada por um enfermeiro, especializado em Doenca de
Parkinson, contribui para a diminuigdo dos sintomas motores e a melhoria na qualidade de
vida dos pacientes. Isso, porque, o profissional, além de elaborar um plano de cuidados,
voltado as necessidades do paciente e de seus familiares, também orienta o individuo, na
conquista da autonomia, respeitando, sempre, as limitacdes e particularidades (Silva et al.,
2024).

2.2. Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2)

O Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2), € uma condi¢cdo metabdlica, de alcance mundial,
que, tem aumentado, progressivamente, marcada pela Resisténcia a Insulina e Hiperglicemia.
No que diz respeito a distribuicdo populacional, representa um desafio crescente para a Saude
Publica, com a incidéncia estimada entre 90% a 95% dos casos de Diabetes (Santos et al.,
2023). A Resisténcia a Insulina, € um dos principais mecanismos fisiopatoldgicos do DM2.
Isso ocorre, quando as células do organismo deixam de reagir, adequadamente, a acdo da
insulina — hormonio essencial ao controle da glicemia. Inicialmente, o pancreas responde,
produzindo maiores quantidades de insulina; entretanto, com o tempo, as Células Beta
Pancredticas, podem entrar em faléncia funcional, levando ao aumento persistente da glicose,
no sangue. O diagnostico é realizado, em jejum, por meio da afericdo de Glicemia,
Hemoglobina Glicada (Alc) e teste oral de Tolerancia a Glicose (Oliveira et al., 2023).
Frequentemente, nas fases iniciais da doenca, ndo ha sintomas, o que dificulta a detec¢édo
precoce. Quando se manifestam, podem incluir: aumento da frequéncia urinaria (Poliuria),
sede excessiva (Polidipsia), fome exagerada (Polifagia), perda de peso involuntaria e sensagdo
de formigamento (Santos, et al., 2023).

O manejo do Diabetes Mellitus Tipo 2, requer uma abordagem integrada. Isso,
geralmente, inclui modificacdes no estilo de vida, como alimentacdo equilibrada, préatica
regular de atividades fisicas e reducdo de peso, especialmente, em pacientes com sobrepeso
ou obesidade. Em determinadas situacées, 0 uso de medicamentos via oral ou, em casos mais
avancados, a terapia com insulina, tornam-se necessarios para o controle da glicemia. Além

disso, é fundamental o acompanhamento continuo dos niveis glicémicos e a aten¢do aos
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fatores de risco cardiovascular, com o objetivo de evitar complicagcbes crbnicas, como
Doencas Cardiacas, Nefropatias e Neuropatias (Oliveira et al., 2023).

A atuacdo da Enfermagem, junto ao paciente com Diabetes Mellitus (DM), é
essencial, para o controle da doenca, contribuindo para a recuperacao e preservagdo da salde
do individuo, desde 0 momento do diagndstico até o fornecimento de orientacdes sobre o
autocuidado e a prevencdo de possiveis complicagfes. Uma das maneiras de evitar agravos,
relacionados ao DM Tipo 2, é capacitar o enfermeiro, com diferentes estratégias de prevencao,
oferecendo orientacdes sobre os cuidados necessarios, relacionados ao controle da glicemia,
a alimentacdo adequada e a prética regular de atividades fisicas, além de garantir o
acompanhamento continuo, por parte do profissional (Cardoso et al., 2022).

2.3. Relagéo entre Doenca de Parkinson (DP) e Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2)
A Doenca de Parkinson (DP) e o Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2), sdo condigcdes
crénicas e multifatoriais, relacionadas ao envelhecimento, cuja incidéncia tem crescido,
rapidamente, nas Ultimas décadas. Pesquisas recentes, demonstraram a associagao entre as
ambas, com base em diversos mecanismos patogénicos comuns, além de semelhancas
genéticas. Um desses mecanismos compartilhados, € a resisténcia a insulina, que tem sido
reconhecida como um elemento central, na fisiopatologia. Esse processo, contribui para o
aumento do Estresse Oxidativo, provoca prejuizos na Funcdo Mitocondrial e favorece a
ocorréncia de Morte Celular (Zeidan et al., 2024).

Metabolicamente, no DM2, a producéo insuficiente de insulina, leva as disfuncgdes,
no metabolismo da glicose, e a presenca de inflamagdo crénica. Um padrdo semelhante, de
desregulacdo metabdlica, também, é observado, nas fases iniciais da DP. Nesse contexto, a
insulina, passou a ser, amplamente, reconhecida, por seu papel fundamental, na sobrevivéncia
dos neurdnios e manutencdo das funcdes cognitivas. A acdo da insulina, é essencial, para a
Plasticidade Sinaptica e contribui, diretamente, para 0s processos de aprendizagem e memoria.
Assim, alteracdes no metabolismo e na sinalizacdo da insulina, no Sistema Nervoso Central
(SNC), podem estar associadas ao surgimento de diversos distlrbios neuroldgicos. A
patogénese dessas doencas cerebrais, parece ser, fortemente, influenciada pela resisténcia a
insulina e diminuicdo de sua acdo, envolvendo multiplos mecanismos. Por isso, compreender
a funcdo da insulina e os caminhos de sua sinalizacdo, é crucial, para o estudo, tanto do DM2
quanto da DP (Sabari et al., 2023).
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2.4 Acompanhamento entre Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2) e Doenca de
Parkinson (DP)

A proteina especifica, conhecida como Amilina Mal Dobrada (1APP), contribui para
a progressao do Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2), ao promover a perda de Células Beta
Pancreéticas, levando a Insuficiéncia de Insulina e Hiperglicemia. Estudos sugerem que, essa
proteina, também, se associa a Doenca de Parkinson (DP), por meio da interagdo com a Alfa-
Sinucleina (aSyn), presente, tanto no cérebro quanto nas ilhotas pancreéticas. O desequilibrio,
nos niveis dessas proteinas, pode favorecer a formacao de agregados toxicos, afetando células
pancredticas e neurénios dopaminérgicos. Além disso, mecanismos, como Estresse Oxidativo,
Resisténcia a Insulina, Disfuncdo Mitocondrial e Neuroinflamacéo, sdo comuns, na etiologia,
tanto do DM2 quanto da DP. Esses processos, danificam estruturas celulares vitais,
prejudicam a sinaliza¢éo da insulina e promovem inflamagao cronica. A evidéncia crescente,
aponta para uma conexdo entre DM2 e DP, reforcada por estudos epidemiologicos, sugerindo
que, alteracbes metabdlicas e neurodegenerativas, possuem vias patoldgicas semelhantes
(Sabari et al., 2023).

2.5. Desregulacédo da Insulina na Doenca de Parkinson (DP)

A insulina, liberada pelas Células Beta Pancreaticas, em resposta a Hiperglicemia,
também, esta presente, em diversas regides cerebrais, incluindo os Géanglios da Base e a
Substancia Negra — areas afetadas, na Doenca de Parkinson (DP). Além de ser detectada, no
cérebro, neurdnios, em regides, como o Hipocampo e o Bulbo Olfatério, podem produzir
insulina. Na DP, observa-se reducao na sinalizacao da insulina, resisténcia aumentada e menor
expressdo de receptores na Substancia Negra, especialmente em idosos. A via IR-IRS-1-
PI3K/AKT, encontra-se inibida, e a fosforilacdo de IRS-1, em residuos de serina, prejudica a
sinalizacdo. Além disso, alteracBes nos niveis de IGF-1, e o Estresse Oxidativo, contribuem
para 0 acumulo de Alfa-Sinucleina. A Resisténcia a Insulina, na DP, esta associada a maior
gravidade, progressao acelerada e comprometimento cognitivo. Esses achados, reforcam a
ligacdo entre Desregulacdo da Insulina, Doenca de Parkinson (DP) e Diabetes Mellitus Tipo
2 - DM2 (Sabari et al., 2023).
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3 CONSIDERACOES FINAIS

Considerando a relevancia do tema abordado, o Diabetes Mellitus Tipo 2 e a Doenga
de Parkinson, demonstram uma conex&o, mais complexa do que se imaginava, anteriormente,
sustentada por semelhancas, nos processos patoldgicos e impactos sistémicos compartilhados.
A sobreposicéo, entre as duas enfermidades, destaca a relevancia de uma abordagem clinica
integrada e multidisciplinar, com énfase na Resisténcia & Insulina, como ponto central, na
fisiopatologia de ambas.

A constatacdo de que, essas condi¢des, ndo s ocorrem a0 mesmo tempo, como,
também, podem impulsionar, mutuamente, a evolucdo, reforca a necessidade de estratégias
preventivas mais eficazes, baseadas em modificacdo de estilo de vida, monitoramento
constante e intervencdes antecipadas. Nesse contexto, a atuacdo da equipe de enfermagem,
assume o protagonismo, na promoc¢do da autonomia do paciente, no controle dos sintomas e
na adesdo ao tratamento. Diante disso, investir em pesquisas, que explorem 0s mecanismos
compartilhados entre as doencas, e estabelecer protocolos de cuidados interligados, representa
um caminho promissor, para uma assisténcia mais eficaz e centrada no paciente.

Por fim, é importante frisar que, tanto a Doenca de Parkinson quanto o Diabetes
Mellitus Tipo 2, devem ser diagnosticados, precocemente, a fim de possibilitar a introducéo
oportuna de terapias e intervengbes medicamentosas. Essa abordagem, visa retardar a
progressdao das doencas, minimizar complicacbes e adiar o surgimento de limitacGes

funcionais, que comprometam, significativamente, a qualidade de vida dos pacientes.
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