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DEMENCIA NA DOENCA DE PARKINSON
AVALIAGAO CRITICA DA LITERATURA

LUCIANA DE ABREU E LIMA PAMPLONA*, JAMES PITAGORAS DE MATTOS**

RESUMO - Nos Gltimos trinta anos, avangou-se muito nos conhecimentos sobre a doenga de Parkinson. A
maioria dos pacientes consegue ter uma vida com qualidade por maior perfodo de tempo com a moderna
terapéutica oferecida. No entanto, a deméncia que pode ocorrer no processo evolutivo ainda nio tem os aspectos
neuropatol6gicos totalmente definidos. Sabemos que h4 alteragdes nos niicleos da base, na 4rea ventral do
tegmento mesencefélico, no tdlamo, na substincia negra ¢ no cértex frontal. A presenga dos corpiisculos de
Lewy corticais tem sido associada 2 deméncia, da mesma forma que as alteragSes neuropatolégicas da doenga
de Alzheimer, em alguns casos. O mais provével € que sua base seja multifatorial. Neurotransmissores diferentes,
como a serotonina, a acetilcolina e a dopamina ou, ainda, horménios como o cortisol, estdo alterados
quantitativamente em grande nimero de parkinsonianos demenciados. Encontrada em até 40% dos pacientes,
a depressiio do parkinsoniano ji foi relacionada como fator predisponente 3 deméncia, presente em
aproximadamente 25% destes. Pesquisas nessa 4rea continuam conflitantes, afirmando, alguns, que h relagio
entre depressdo, atrofia cortical, hipercortisolemia e doenga de Parkinson. Os estudos neuropsicolégicos indicam
que a deméncia na doenga de Parkinson é do tipo subcortical ou fronto-lfmbica. Sabe-se, também, que
parkinsonianos sem distiirbios cognitivos clinicamente expressivos apresentam defici€ncias quando submetidos
a testagens neuropsicolégicas mais rigidas. Admite-se que os distdrbios cognitivos fazem parte do quadro
clinico dessa doenca, variando sua express@o entre os pacientes. Para o diagnéstico da deméncia, recomendam-
se os critérios estabelecidos pela Associagdo Americana de Psiquiatria, publicados no seu manual de estatistica
e doengas mentais, assim como os métodos de neuroimagem. No que se refere ao tratamento, o quadro demencial
parkinsoniano, até o momento, nfio 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 discase, dementia, Alzheimer's disease.

Deméncia € uma sindrome cerebral organica que é caracterizada pela diminui¢io adquirida
das capacidades intelectuais, suficientemente grave para prejudicar os desempenhos social e
profissional’’. A sua prevaléncia na doenga de Parkinson varia entre 10 ¢ 50% 3810190, ¢ 3 razdo
dessa variabilidade estd na aplicagdo do conceito de deméncia. Em geral, aceita-se que a prevaléncia
média esteja perto dos 25%°. Os mais propensos sdo aqueles com infcio ap6s os 70 anos, resposta
intermedidria 2 levodopaterapia, quadro de predominio rigido-acinético e evolugéo clinica mais
grave®. A ocorréncia antes dos 40 anos é rara (0,8%)'%!""43, sugerindo que h4 necessidade de
alteragBes cerebrais préprias da idade para a existéncia de deméncia. Quanto A patogénese, sabemos
que de 85 a 90% dos pacientes com sindrome rigido-acinética-tremulante t€ém corpos de Lewy nos
neurdnios pigmentados do miicleo estriado'2. A formago desses corpos e a sua consequéncia funcional
sdo incertas, podendo ser, apenas, substincias acumuladas por defeitos nos processos dependentes
de energia, que mantém o citoesqueleto funcionante®, Virios processos neuropatolégicos podem
ser responsdveis pelo distirbio cognitivo, destacando-se disfung@o serotoninérgica e colinérgica
neuronais e dopaminérgica mesolimbica, e, ainda, hipercortisolemia com atrofia cerebral™®.

O niicleo caudado recebe aferéncias multissensoriais, tais como visuais e do cértex de
associagdo, demonstrando, assim, a sua participagio nas atividades cognitivas'®'®. Em 1982, Ruberg
e col.® determinaram o déficit de acetilcolina e o aumento do ndmero dos receptores muscarinicos
colinérgicos no cértex frontal de parkinsonianos com distiirbios cognitivos, o que pode explicar a
ocorréncia de estados confusionais transitérios por uso de anticolinérgicos. A tentativa de explicar a
deméncia na doenga de Parkinson pela presenca de altera¢tes anatomopatol6gicas similares as que
ocorrem na doenga de Alzheimer ndo € correta. E certo que hd maior incidéncia de doenga de
Alzheimer entre os parkinsonianos'?, porém, a maioria destes tltimos estudados por Chui e col.”néio
tem neurofibrilas e placas neurifticas em quantidade suficiente para que seja feito o diagnéstico. O
sistema dopaminérgico estd alterado tanto na depressdo como na doenga de Parkinson, Admite-se,
atualmente, que o sitio patolégico possa estar na 4rea ventral do tegmento mesencefilico, de onde
projetam-se neurdnios dopaminérgicos para o cértex pré-frontal, para o micleo amigdaldide, para o
hipocampo e para o micleo acumbens®, '

No que se refere ao diagnéstico da deméncia, devemos seguir as normas definidas no manual
de estatfstica e doengas mentais III-r?, considerando como moderados, aqueles casos que necessitam
de supervisdo e como severos, aqueles que necessitam de superviso continua e de ajuda nas atividades
da vida didria. A deméncia € de origem subcortical ou frontolimbica. H4 atraso na producio de
respostas verbais apropriadas num individuo capaz, inabilidade para mudar conceitos mentais, e
inadequag@o tanto da atengio como da motivagio!. Mesmo nos pacientes parkinsonianos ndo
demenciados, as fungGes visuoespaciais, no entanto, podem estar alteradas®. Essa disfunggo decorre
do déficit na memédria visual, que pode ser conseqiiéncia da deficiéncia do niicleo caudado (acinesia
comportamental), ou de interferéncia neuronal dos micleos da base*. Essa iiltima disfunggo sugere
que a deficiéncia de dopamina faca o paciente agir como se estivesse realizando duas tarefas ao
mesmo tempo, uma interna (interferéncia) e outra externa (real). A perda da meméria nos
parkinsonianos esti mais comprometida em suas fungdes verbal e visual, e, preservada no
reconhecimento, desprendendo-se a idéia de registro e armazenamento corretos das informagoes,
com acesso espontineo prejudicado’. Por fim, as relagGes entre as doengas de Parkinson, de Alzheimer
e a do corpo de Lewy difuso sdo extremamente diffceis de serem abordadas. Sabemos que pode
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ocorrer deméncia em 20% dos pacientes com a doenga de Parkinson, sendo este acontecimento
tardio®. Por outro lado, parkinsonismo pode ocorrer em 30% dos casos no processo evolutivo da
doenga de Alzheimer. H4, ainda, a doenga do corpo de Lewy difuso, considerada, por alguns, como
variante da doenga de Alzheimer ou uma forma intermedidria entre as doengas de Alzheimer e de
Parkinson. A doenga do corpo de Lewy difuso € hoje bem reconhecida, porém, os critérios clinicos
€ anatomopatolégicos ndo estdo, ainda, bem definidos?.

Exames complementares sfo indispenséveis para o processo de investigagio do diagnéstico,
sobretudo com o parkinsonismo secundirio. Os de neuroimagem (tomografia computadorizada e
ressondncia magnética do cranio) podem mostrar lesdes vasculares, trauméticas e inflamatérias,
entre outras™'$232_ A tomografia computadorizada por emissdo de f6ton tinico (SPECT), medindo o
fluxo sanguineo cerebral regional, poder4 ser muito 1itil no futuro, quando os padrdes estiverem bem
estabelecidos?. Os testes neuropsicoldgicos em parkinsonianos devem ser feitos de forma bastante
criteriosa, desejando-se o completo dominio 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 fisica e mental, pela depressao, pelas discinesias e pelos efeitos colaterais
dos medicamentos®. O estudo do liquido cefalorraquidiano deverd ser realizado quando houver
suspeita de processo infeccioso ou de distiirbio circulatério. As dosagens mais sofisticadas, como a
concentragdo dos 4cidos 5-hidroxiindolacético e homovanilico, ainda ndo estdo estabelecidas como
indicadoras dos diagnésticos de doenga de Parkinson, de deméncia ou de depressao®.

O tratamento da doenga de Parkinson com deméncia € o mesmo da sem deméncia, excetuando-
se evitar o emprego de anticolinérgicos no primeiro caso, pela tendéncia desses em desencadear
quadros de confusao mental. Os disttirbios cognitivos devem ser tratados com as mesmas estratégias
comportamentais adotadas em outros grupos de doentes*?. Nos quadros de agitagdo psicomotora
podem ser utilizados neurolépticos, de preferéncia os considerados atipicos como a clozapina e a
risperidona, que tém poucos efeitos extrapiramidais?. A depressdo deve ser prontamente reconhecida
e controlada®. Nio havendo resposta satisfatoria aos antidepressivos triciclicos e aos de segunda
geracdo, hd, como alternativa, o emprego da eletroconvulsoterapia que poderd melhorar, também, a
fungdo motora*.

CONCLUSOES

1. A prevaléncia da deméncia na doenga de Parkinson iniciada ap6s os 40 anos ¢é de
aproximadamente 25%, o dobro do que ocorre na populagdo geral, sendo rara abaixo dessa idade.

2. A deméncia que ocorre nas doengas de Parkinson e de Alzheimer sdo diferentes, tanto
qualitativa quanto quantitativamente.

3. A redugiio dos estimulos colinérgicos secundiria & deplegdo de dopamina pode causar
amnésia, mas € insuficiente para provocar deméncia, sendo necessdrias alterages corticais adicionais.

4. A presenga de deméncia na doenga de Parkinson s6 poderd ser aceita como integrante da
mesma quando causas alternativas forem exclufdas.

5. Alguns testes neuropsicolégicos t€m utilidade limitada para o diagndstico do tipo de
deméncia e devem ser usados com parcimdnia.

6. A separagdo dos pacientes com a doenga de Parkinson em formas rigido-acinética e
tremulante poderd ajudar a predizer a deméncia, no primeiro grupo.
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