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RESUMO - Nos últimos trinta anos, avançou-se muito nos conhecimentos sobre a doença de Parkinson. A 
maioria dos pacientes consegue ter uma vida com qualidade por maior período de tempo com a moderna 
terapêutica oferecida. No entanto, a demência que pode ocorrer no processo evolutivo ainda não tem os aspectos 
neuropatológicos totalmente definidos. Sabemos que há alterações nos núcleos da base, na área ventral do 
tegmento mesencefálico, no tálamo, na substância negra e no córtex frontal. A presença dos corpúsculos de 
Lewy corticais tem sido associada à demência, da mesma forma que as alterações neuropatológicas da doença 
de Alzheimer, em alguns casos. O mais provável é que sua base seja multifatorial. Neurotransmissores diferentes, 
como a serotonina, a acetilcolina e a dopamina ou, ainda, hormônios como o cortisol, estão alterados 
quantitativamente em grande número de parkinsonianos demenciados. Encontrada em até 40% dos pacientes, 
a depressão do parkinsoniano já foi relacionada como fator predisponente à demência, presente em 
aproximadamente 25% destes. Pesquisas nessa área continuam conflitantes, afirmando, alguns, que há relação 
entre depressão, atrofia cortical, hipercortisolemia e doença de Parkinson. Os estudos neuropsicológicos indicam 
que a demência na doença de Parkinson é do tipo subcortical ou fronto-límbica. Sabe-se, também, que 
parkinsonianos sem distúrbios cognitivos clinicamente expressivos apresentam deficiências quando submetidos 
a testagens neuropsicológicas mais rígidas. Admite-se que os distúrbios cognitivos fazem parte do quadro 
clínico dessa doença, variando sua expressão entre os pacientes. Para o diagnóstico da demência, recomendam-
se os critérios estabelecidos pela Associação Americana de Psiquiatria, publicados no seu manual de estatística 
e doenças mentais, assim como os métodos de neuroimagem. No que se refere ao tratamento, o quadro demencial 
parkinsoniano, até o momento, não reconhece agentes eficazes. 
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Dementia in Parkinson's disease: a critical review of literature 

ABSTRACT - In the last 30 years, Parkinson's disease has been object of great progress. The majority of 
patients reaches a longer life with quality because of the modern therapeutic approach. However, dementia that 
can occur in the evolutive process, has its neuropathology not completelly defined until now. There are lesions 
in the basal ganglia, in the ventral area of the mesencephalic tegmentum, in the thalamus, in the substantia nigra 
and in the frontal cortex. The presence of Lewy bodies in the cortex is associated with dementia, in the same 
way that the anatomopathological features of Alzheimer's disease, in many cases. Dementia should have a 
multifactorial basis. Different types of neurotransmitters, like serotonin, acetylcholine and dopamine, or even 
hormones, like Cortisol, may be altered in a great number of demented parkinsonians. Depression, found in up 
to 40% of patients, have been related as a risk factor for dementia, present approximatelly in 25% of cases. 
Studies in this area are still conflicting, with some confirming the relation among depression, cortical atrophy, 
hypercortisolemia and Parkinson's disease. Neuropsychologic studies show that the dementia in Parkinson's 
disease is of subcortical type. It is also known that parkinsonians, even those without cognitive deficiencies 
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clinically significant, present deficits if submitted to more detailed neuropsychological tests. It is assumed, so, 
that cognitive impairments are intrinsic to the disease, varying its expression among patients. Dementia shall be 
diagnosed based on the criteria established in the diagnostic and statistical manual of mental disorders of the 
American Psychiatry Association, as well as computed tomography and magnetic resonance. For treatment, 
parkinsonian dementia does not recognize efficacious agents until now. 

KEY WORDS : Parkinson's disease, dementia, Alzheimer's disease. 

Demência é uma síndrome cerebral orgânica que é caracterizada pela diminuição adquirida 
das capacidades intelectuais, suficientemente grave para prejudicar os desempenhos social e 
profissional17. A sua prevalência na doença de Parkinson varia entre 10 e 50% 3-8-1 0 1 9-2 0

1 e a razão 
dessa variabilidade está na aplicação do conceito de demência. Em geral, aceita-se que a prevalência 
média esteja perto dos 25% 5. Os mais propensos são aqueles com início após os 70 anos, resposta 
intermediária à levodopaterapia, quadro de predomínio rígido-acinético e evolução clínica mais 
grave33. A ocorrência antes dos 40 anos é rara (0,8%) 1 0 1 1 1 4 , 2 3 , sugerindo que há necessidade de 
alterações cerebrais próprias da idade para a existência de demência. Quanto à patogênese, sabemos 
que de 85 a 90% dos pacientes com síndrome rígido-acinética-tremulante têm corpos de Lewy nos 
neurônios pigmentados do núcleo estriado12. A formação desses corpos e a sua consequência funcional 
são incertas, podendo ser, apenas, substâncias acumuladas por defeitos nos processos dependentes 
de energia, que mantêm o citoesqueleto funcionante34. Vários processos neuropatológicos podem 
ser responsáveis pelo distúrbio cognitivo, destacando-se disfunção serotoninérgica e colinérgica 
neuronais e dopaminérgica mesolímbica, e, ainda, hipercortisolemia com atrofia cerebral30. 

O núcleo caudado recebe aferências multissensoriais, tais como visuais e do córtex de 
associação, demonstrando, assim, a sua participação nas atividades cognitivas1 6 1 8. Em 1982, Ruberg 
e col.25 determinaram o déficit de acetilcolina e o aumento do número dos receptores muscarínicos 
colinérgicos no córtex frontal de parkinsonianos com distúrbios cognitivos, o que pode explicar a 
ocorrência de estados confusionais transitórios por uso de anticolinérgicos. A tentativa de explicar a 
demência na doença de Parkinson pela presença de alterações anatomopatológicas similares às que 
ocorrem na doença de Alzheimer não é correta. É certo que há maior incidência de doença de 
Alzheimer entre os parkinsonianos13, porém, a maioria destes últimos estudados por Chui e col.7não 
tem neurofibrilas e placas neuriticas em quantidade suficiente para que seja feito o diagnóstico. O 
sistema dopaminérgico está alterado tanto na depressão como na doença de Parkinson24. Admite-se, 
atualmente, que o sítio patológico possa estar na área ventral do tegmento mesencefálico, de onde 
projetam-se neurônios dopaminérgicos para o córtex pré-frontal, para o núcleo amigdalóide, para o 
hipocampo e para o núcleo acumbens31. 

No que se refere ao diagnóstico da demência, devemos seguir as normas definidas no manual 
de estatística e doenças mentais III-r2, considerando como moderados, aqueles casos que necessitam 
de supervisão e como severos, aqueles que necessitam de supervisão contínua e de ajuda nas atividades 
da vida diária. A demência é de origem subcortical ou frontolímbica. Há atraso na produção de 
respostas verbais apropriadas num indivíduo capaz, inabilidade para mudar conceitos mentais, e 
inadequação tanto da atenção como da motivação1. Mesmo nos pacientes parkinsonianos não 
demenciados, as funções visuoespaciais, no entanto, podem estar alteradas21. Essa disfunção decorre 
do déficit na memória visual, que pode ser conseqüência da deficiência do núcleo caudado (acinesia 
comportamental), ou de interferência neuronal dos núcleos da base4. Essa última disfunção sugere 
que a deficiência de dopamina faça o paciente agir como se estivesse realizando duas tarefas ao 
mesmo tempo, uma interna (interferência) e outra externa (real). A perda da memória nos 
parkinsonianos está mais comprometida em suas funções verbal e visual, e, preservada no 
reconhecimento, desprendendo-se a idéia de registro e armazenamento corretos das informações, 
com acesso espontâneo prejudicado6. Por fim, as relações entre as doenças de Parkinson, de Alzheimer 
e a do corpo de Lewy difuso são extremamente difíceis de serem abordadas. Sabemos que pode 



ocorrer demência em 20% dos pacientes com a doença de Parkinson, sendo este acontecimento 
tardio28. Por outro lado, parkinsonismo pode ocorrer em 30% dos casos no processo evolutivo da 
doença de Alzheimer. Há, ainda, a doença do corpo de Lewy difuso, considerada, por alguns, como 
variante da doença de Alzheimer ou uma forma intermediária entre as doenças de Alzheimer e de 
Parkinson. A doença do corpo de Lewy difuso é hoje bem reconhecida, porém, os critérios clínicos 
e anatomopatológicos não estão, ainda, bem definidos28. 

Exames complementares são indispensáveis para o processo de investigação do diagnóstico, 
sobretudo com o parkinsonismo secundário. Os de neuroimagem (tomografia computadorizada e 
ressonância magnética do crânio) podem mostrar lesões vasculares, traumáticas e inflamatórias, 
entre outras9,15-28-29. A tomografia computadorizada por emissão de fóton único (SPECT), medindo o 
fluxo sanguíneo cerebral regional, poderá ser muito útil no futuro, quando os padrões estiverem bem 
estabelecidos27. Os testes neuropsicológicos em parkinsonianos devem ser feitos de forma bastante 
criteriosa, desejando-se o completo domínio do especialista sobre eles, para saber qual ou quais 
utilizar e como interpretar os resultados. Cabe ainda lembrar que esses testes podem ser prejudicados 
pela bradicinesia, pela fadiga física e mental, pela depressão, pelas discinesias e pelos efeitos colaterais 
dos medicamentos6. O estudo do líquido cefalorraquidiano deverá ser realizado quando houver 
suspeita de processo infeccioso ou de distúrbio circulatório. As dosagens mais sofisticadas, como a 
concentração dos ácidos S-hidroxiindolacético e homovanílico, ainda não estão estabelecidas como 
indicadoras dos diagnósticos de doença de Parkinson, de demência ou de depressão26. 

O tratamento da doença de Parkinson com demência é o mesmo da sem demência, excetuando-
se evitar o emprego de anticolinérgicos no primeiro caso, pela tendência desses em desencadear 
quadros de confusão mental. Os distúrbios cognitivos devem ser tratados com as mesmas estratégias 
comportamentais adotadas em outros grupos de doentes32. Nos quadros de agitação psicomotora 
podem ser utilizados neurolépticos, de preferência os considerados atípicos como a clozapina e a 
rísperidona, que têm poucos efeitos extrapiramidais22. A depressão deve ser prontamente reconhecida 
e controlada30. Não havendo resposta satisfatória aos antidepressivos tricíclicos e aos de segunda 
geração, há, como alternativa, o emprego da eletroconvulsoterapia que poderá melhorar, também, a 
função motora3. 

CONCLUSÕES 

1. A prevalência da demência na doença de Parkinson iniciada após os 40 anos é de 
aproximadamente 25%, o dobro do que ocorre na população geral, sendo rara abaixo dessa idade. 

2. A demência que ocorre nas doenças de Parkinson e de Alzheimer são diferentes, tanto 
qualitativa quanto quantitativamente. 

3. A redução dos estímulos colinérgicos secundária à depleção de dopamina pode causar 
amnésia, mas é insuficiente para provocar demência, sendo necessárias alterações corticais adicionais. 

4. A presença de demência na doença de Parkinson só poderá ser aceita como integrante da 
mesma quando causas alternativas forem excluídas. 

5. Alguns testes neuropsicológicos têm utilidade limitada para o diagnóstico do tipo de 
demência e devem ser usados com parcimônia. 

6. A separação dos pacientes com a doença de Parkinson em formas rígido-acinética e 
tremulante poderá ajudar a predizer a demência, no primeiro grupo. 
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