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INTRODUCAO

A concomitancia de fendmenos disautondmicos
associados a doenca de Parkinson (DP) é documen-
tada de longa data', como comprova a monografia
de James Parkinson (1817)¢. Dentre essas manifes-
ta¢cbGes, podemos citar: livedo reticularis (cutis
marmorata), oleosidade, intolerancia ao calor, su-
dorese excessiva, disturbios vasomotores, hipo-
tensdo ortostéatica, hipotensédo pos-prandial, disp-
néia, disfagia, sialorréia, constipacao intestinal,
disfuncdo vesical e impoténcia sexual®.

Acredita-se que o envolvimento do sistema ner-
voso autbnomo (SNA) ha DP possa decorrer da pro-
pria doenga, da medicagdo em uso ou de uma com-
binacdo destes fatores’. Sabe-se, também, que o
desempenho do SNA é comprometido com o envelhe-
cimento®. Entretanto, a verdadeira conexdo entre a
DP e as alteracdes do SNA permanece obscura®,
assim como néo existe, até o momento, unanimida-
de quanto a exata correlagdo entre os disturbios
disautondmicos, a duracéo, a gravidade e a tera-
péutica utilizada no tratamento da doenca®°.

Apesar da alta incidéncia dos sintomas disauto-
némicos, estes ndo sdo ainda adequadamente diag-
nosticados, o que retarda, as vezes, em muito, a
possibilidade de se oferecer alguma opcéao terapéu-
tica sintomatica para melhorar a qualidade de vida
dos pacientes?, mesmo sabendo-se que o prognosti-
co, ha maioria dos casos, é reservado!'. Nao pode-
mos esquecer que um quadro disautondmico exube-
rante levanta a possibilidade para a presenca de
outras afec¢fes que ndo a bpP, como a sindrome de
Shy-Drager, a degeneracdo estriato-nigral ou a
atrofia de multiplos sistemas’.

MANIFESTACOES CLINICAS

Alteragbes cardiovasculares
O sistema parassimpatico regula as variagdes da
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frequéncia cardiaca durante a inspiragdo profunda
e a manobra de Valsalva, enquanto o controle da
pressdo sanguinea, durante a posicdo ortostéatica,
conta com a participacdo do sistema simpatico®.
Segundo Stoessl (1992)7 e Korczyn (1990)2, o sinto-
ma relacionado ao sistema cardiovascular que
mais causa prejuizo as atividades do paciente é a
hipotensdo ortostatica (Ho). Entretanto, outros
acreditam que a pressao arterial de repouso néo
estaria afetada, ou mesmo que a hipotenséao arte-
rial observada néo seria relevante®, sendo assinto-
matica na maioria dos casos?.

E comum a ocorréncia de hipotensdo apds as
refeicdes, apesar de que, nem sempre, 0 paciente
esteja atento a estabelecer essa relagédo?*?. A hipo-
tensdo pode ser precipitada pela ingesta oral de
glicose®. Micieli et al. (1987)*? demonstraram que
0s niveis basais de norepinefrina, bem como seus
valores durante a posicao ortostitica, estavam
aumentados.

As drogas utilizadas no tratamento da DP, espe-
cialmente a levodopa, podem, por si sés, causar HO
ou mesmo agrava-la, quando preexistente, assim
como a lisurida ou a bromocriptina, agonistas
dopaminérgicos, podem ocasionar vasodilatacdo
periférica?. Meco et al. (1990)%, apo6s avaliacdo de
pacientes parkinsonianos com testes néo invasivos
(observagdo da variacdo da frequéncia cardiaca
durante a respiracdo esponténea, a manobra de
Valsalva e a posicao ortostatica), sugeriram que as
variagdes no controle da pressdo arterial seriam
agravadas pela medica¢do em uso, confirmando a
presenca de déficits cardiovasculares autondmicos
subclinicos na pDp. Os antidepressivos triciclicos,
comumente utilizados, também podem induzir a
hipotensao?.

Apesar de todas as especulagbes, a fisiopatologia
da HO, bem como a gravidade do comprometimento
hemodindmico, permanece controversa. Provavel-
mente, estaria associada a um disturbio central
com repercussdo ao nivel bulbar®1314,

A avaliacdo dessas alteracdes pode ser prejudi-
cada por diversas variaveis, como a idade ou 0 uso
da medica¢do antiparkinsoniana. Ao ignorarmos
esses fatos, podemos ser conduzidos a conclusées
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equivocadas, como, por exemplo, ser a bP a Unica
responsavel pelo comprometimento do SNA, 0 que
néo parece ser verdadeiro®.

Arritmias cardiacas, livedo reticularis e edema
de membros, posi¢do dependente, também séo ou-
tros sintomas que podem estar presentes?.

Alteracdes pupilares

Embora néo se tenha observado um padréo defini-
do nas alteracdes pupilares®, Blumen et al. (1989)*®
encontraram, em sua casuistica, o tempo de contra-
¢ao pupilar prolongado.

Alteracdes da termorregulacdo e da temperatura
cutanea

Appenzeller et al. (1971)* concluiram que le-
sbes hipotalamicas seriam responsaveis pelos dis-
tdrbios da termorregulacdo em pacientes com DP,
caracterizados por auséncia de sudorese no tronco
e membros e hiper-hidrose compensatéria na face,
embora outros autores discordassem?®. Nos estu-
dos de Goetz et al. (1986)', os pacientes que rece-
beram tratamento continuado com levodopa tive-
ram normalizada a sudorese, ao nivel do segmento
cefalico e cervical. Esses mesmos autores sugeri-
ram que as alteragbes do SNA ocorreriam nédo sé
em func¢do da degeneracao estriato-nigral, j& que
néo existe predominéncia de sintomas disautond-
micos em um ou outro dimidio, mas sim de um
processo difuso, cujo nivel topografico ainda nao
foi estabelecido.

Elliott et al. (1974)*® demonstraram que pacien-
tes com DP apresentam baixa eliminacgé&o de calor,
sugerindo a existéncia de alteracdo no controle
vasomotor por comprometimento do SNA.

Alteracdes do apetite

A perda da vontade de ingerir alimentos néo €
rara nos pacientes portadores de DpP. Varios fatores
parecem estar envolvidos, dentre eles as proprias
drogas dopaminérgicas, a disfagia e até mesmo a de-
presséo, além de possivel disfuncao hipotalamica®.

Alteracdes do trato gastrointestinal

A sialorréia néo parece decorrer do comprometi-
mento do SNA, resultando, sim, da diminuicdo da
degluti¢do automatica. A producao de saliva, pro-
vavelmente, ndo esta aumentada nesses pacientes.

A disfagia tem alta prevaléncia entre os pacien-
tes com DP. Resulta de defeito da movimentacéo da
lingua, de incoordenacdo neuromuscular hipofa-
ringea e da propria disautonomia (mecanismo obs-
curo), que diminui, particularmente, a peristalse
do terco inferior do es6fago, resultando em deglu-
ticdo prejudicada2.
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A constipacdao é frequente, sendo, talvez, a mani-
festagdo gastrointestinal mais comum?, principal-
mente quando se utilizam anticolinérgicos, aman-
tadina e levodopa?’. A falta de atividade fisica e a
fraqueza da musculatura abdominal também pare-
cem ter seu papel estabelecido®.

Alteragfes do trato geniturinario

A fisiopatologia das alterac¢des urinarias na pp
ndo esta clara*'. A urgéncia urindria pode ser
consequiéncia da propria afec¢gdo. Alguns pacientes
apresentam retenc¢do urindria com o uso de levodo-
pa’, enquanto outros relatam sensag¢éo de esvazia-
mento vesical incompleto. A prépria evolucdo da
doenca, assim como um quadro depressivo conco-
mitante, pode ser responsabilizada por esses dis-
tarbios!*. O musculo detrusor da bexiga encontra-
se com atividade aumentada, o que facilita o apare-
cimento de infecc¢des cronicas e distensdo vesical.
No entanto, poucos podem apresentar hipoativida-
de deste mesmo musculo®.

Para Takahashi (1991)3, apesar do mecanismo
responsavel pela disfun¢do da ere¢do néo estar
ainda estabelecido, existe comprometimento do
SNA. Lipeetal. (1990)**acreditam que a frequéncia
de disfunc¢éo sexual em homens com DP é similar
aquela que aparece em outras doencas crbnicas,
néo estando, portanto, relacionada ao comprometi-
mento do sistema nervoso. Ja para Singer et al.
(1992)*, muitos fatores podem estar envolvidos,
entre eles psicoldgicos, endocrinolégicos, vascula-
res e neuropaticos.

Alteracdo do humor

Berriosetal. (1995)°, utilizando uma escala para
guantificar e qualificar altera¢fes disautonémicas,
sugeriram que alguns pacientes parkinsonianos,
diagnosticados como ansiosos ou deprimidos, apre-
sentariam, na realidade, sintomas subjetivos de
faléncia autondmica, o que levaria ao diagnostico
errdbneo de depressdo e auséncia de resposta a
terapéutica antidepressiva proposta.

COMENTARIOS

Refor¢camos a opinido de alguns autores'®* que
sugerem estudos com casuisticas mais amplas para
avaliacéo da prevaléncia e morbidade da pp, quan-
do associada a alteracfes do SNA, além de especial
atencao sobre o inicio da doencga, a gravidade e a
evolugdo dos sintomas, bem como possivel relagéo
com a idade, o sexo e a medicacdo em uso. Conside-
ramos ser de importancia capital a avaliagdo ana-
tomopatolégica, com énfase no estudo da medula
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espinhal, dos ganglios da base e do hipotalamo,
para que correlacdes mais claras entre as manifes-
tacdes do comprometimento do SNA sobreposto a bp
possam ser estabelecidas.
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