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RESUMO

Introducdo: A Doenca de Parkinson € um distUrbio cronico
progressivo, que em geral inicia-se na meia-idade ou
idade avancada, e que gera grande incapacidade com a
progressdo da doenca. E uma doenca comum,
acometendo 2 em cada 100 pessoas acima dos 65 anos.
Objetivo: Apresentar uma revisdo atualizada sobre os
critérios diagnaosticos, a importancia do rastreamento e
do tratamento da Doenca de Parkinson, priorizando o
enfoque para o médico generalista.

Métodos: Revisdo bibliografica a respeito do diagndstico
e tratamento da Doenca de Parkinson, através das
palavras-chave: diagnostico, tratamento e apresentagao
clinica da Doenca de Parkinson, em sites de pesquisas
nacionais e estrangeiros (PubMed e Medline), bem como
em periodicos e livros-texto sobre o assunto.
Resultados: O diagnéstico é eminentemente clinico,
através do conhecimento dos sinais cardinais da doenga
(tremor, rigidez, perda do reflexo postural e bradicinesia),
embora para se ter o diagnostico correto seja necessario
o conhecimento do diagnéstico diferencial e das
particularidades apresentadas pelo portador. O tratamento
ainda gera discussdes, pela escolha das drogas
adequadas e pelos efeitos colaterais que podem causar.
Entretanto, a selegilina e a levodopa ainda se constituem
nos principais recursos terapéuticos para a doenca.
Conclusdes: A Doenca de Parkinson é uma doenca
progressiva, sem causa conhecida, e que gera grande
incapacidade a vida social do individuo. O diagndstico,
que é essencialmente clinico, € a primeira etapa na
conducdo da doenca, que também passa pelo tratamento
medicamentoso, pelo  suporte fisioterapico,
fonoaudioldgico e psicoldgico, todos buscando garantir a
qualidade de vida do portador.

Palavras-chave: Doenga de Parkinson, diagnéstico,
tratamento.

ABSTRACT

Introduction: Parkinson’s disease is a gradual chronic
disturb, that commonly begins in middle or advanced age,
and that generates great disability with the progression of
disease. It is a common illness, assaulting 2 in 100 people
above 65 years.

Objective: To provide an up dated review on diagnostic
criteria, importance of the tracking and treatment of the
Parkinson’s disease, prioritizing the approach for clinical
physician.

Methods: Bibliographical revision regarding the
diagnosis and treatment of the Parkinson’s disease,
through the key-words: diagnosis, treatment and clinical
presentation of the Parkinson’s disease, in national and
foreign sites research, as well in periodicals and textbooks
on the subject.

Results: The diagnosis is performed on clinical basis,
through the knowledge of the cardinal signals of the illness
(tremor, rigidity, loss of the postural reflex and
bradykinesia), being the correct diagnosis related to the
knowledge of differential diagnosis and of the particularities
presented by the carriers. The treatment still generates
quarrels, for the choice of the adequate drugs and for the
side effects. However selegilina and levodopa still
constitute the main therapeutical resource for the illness.
Conclusions: Parkinson’s disease is a gradual illness
with unknown etiology, and that generates great incapacity
to the social life of the patient. The diagnosis, that is
essentially clinical, is the first stage in the conduction of
the illness, that also includes medical treatment, and
physiotherapical, fonoaudiological and psychological
support, all in order to guarantee the quality of life of the
carrier.
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INTRODUCAO

A Doenga de Parkinson (DP) é caracterizada por
uma variacdo fenotipica importante, manifestando-se
por uma sindrome extrapiramidal marcada por tremor,
rigidez, lentificagdo dos movimentos (bradicinesia),
dificuldade para iniciar os movimentos (acinesia) e
postura caracteristica, encurvada. A DP predomina no
sexo masculino (homem-mulher/ 3:2), com inicio entre
50 e 65 anos de idade. A duracdo média da doenca € de
oito anos (podendo variar de 1 a 30 anos) e nas formas
hereditarias, 0s sintomas geralmente se iniciam entre
o0s adultos jovens (abaixo dos 45 anos) 2,

O diagnostico baseia-se principalmente nos
aspectos semiologicos, com destaque para a
apresentacdo da sindrome extrapiramidal (caracteristica
da doenca), manifestada por tremor de repouso, rigidez,
perda do reflexo postural e hipocinesia. A marcha
caracteristica, consta de pequenos passos com
velocidade crescente e também denuncia a presenca
do distdrbio. Alteracdes da mimica facial, do humor, da
caligrafia e da voz também sdo marcos significativos da
doenca. Mas sdo para as outras sindromes
parkinsonianas que o médico deve também atentar, uma
vez que apresentam sinais semelhantes a DP, mas néo
devem ser classificadas como tal, ja que a progresséo,
a origem e a terapéutica variam de acordo com cada
patologia determinante 3*.

A abordagem terapéutica tem por objetivo
controlar os sintomas principais, dar melhor qualidade
de vida ao paciente, permitindo sua integra¢do com o
meio social e familiar *6, Uma abordagem alternativa,
porém complementar tem sido a de restaurar o equilibrio
normal das concentracfes colinérgica e dopaminérgica
sobre os géanglios da base por meio de drogas
antimuscarinicas. A base fisiopatol6gica dessas terapias
¢ que na DP ha uma perda de neurbnicos
dopaminérgicos na substancia negra que inibem
normalmente a estimulacdo das células GABAérgicas
no corpo estriado.

Os beneficios da terapia com levodopa
(isbmero da dopamina) muitas vezes parecem diminuir
com o tempo e alguns efeitos adversos podem
complicar o tratamento a longo prazo . Sdo por isso
associados outros farmacos como a carbidopa, a
amantadina e a selegilina, com bons resultados na
progressdo da doenca. O suporte fisioterapéutico e
psicoterapico também estdo indicados para
manutencdo de uma melhor qualidade de vida; e a
abordagem cirlrgica é indicada apenas nos casos
extremos e refratarios ao tratamento ou quando este é
pobremente tolerado .

COMO DIAGNOSTICAR

O diagndstico da DP é baseado em critérios
clinicos, numa histéria cuidadosa e exame fisico
minucioso. Ndo hda testes laboratoriais, marcadores
biolégicos ou estudos de imagem que inequivocamente
confirmem o diagnéstico 8 . Uma rotina radiolégica
cerebral raramente ajuda na distin¢do entre a DP e outras
causas de parkinsonismo °*,

As caracteristicas motoras clinicas da DP séo as
seis caracteristicas bdasicas descritas para o0
parkinsonismo em geral. Porém com algumas
peculiaridades, que sdo importantes para o diagnostico
clinico:
1. Tremor em repouso a uma frequéncia de 4-5Hz esta
presente nas extremidades; o classico tremor de “rolar
pilulas” ou “contar dinheiro”, desaparecendo ao
movimento; também é comum nos labios, queixo e lingua.
O tremor em repouso das maos aumenta com o andar e
pode ser um sinal precoce quando 0s outros sinais ainda
ndo estdo presentes, podendo ser agravado pelo estresse.
2. Rigidez, com maior resisténcia a0 movimento passivo
é igual em todas as dire¢Bes e se manifesta geralmente
pelo Sinal da Roda Dentada, que € causado pelo tremor
subjacente, mesmo na auséncia de tremor visivel. Este
sinal também ocorre em pacientes com tremor essencial.
3. Anormalidades posturais geralmente estdo incluidas
na defini¢do, porém ocorrem na grande maioria das vezes
tardiamente no curso da doenca e ndo sdo especificas
da DP: inclinagdo da cabega, cifose, bragos mantidos a
frente do corpo e cotovelos, quadris e joelhos fletidos,
desvio ulnar das mdos, inversdo dos pés e inclinagdo
lateral do corpo.
4. Bradicinesia (lentiddo dos movimentos, perda dos
movimentos automaticos) e hipocinesia (diminui¢do da
amplitude dos movimentos, especialmente o0s
movimentos repetitivos) aparecem depois do tremor 8°. A
bradicinesia da doenca de Parkinson comeca de forma
assimétrica em cérca de 75% dos casos °. A face perde a
expressdo espontanea, ha diminuicdo da freqliéncia do
piscar, perda da gesticulagdo e tendéncia do paciente
sentar-se imovel. A fala torna-se baixa (hipofonia), alguns
apresentam disartria e/ou agrupam as palavras
(taquifemia). Ha micrografia — escrita @ mao com letra
pequena e lenta. Andar lento, com passo mais curto e
tendéncia a arrastar os pés; oscilagdo dos bragos
diminuida e ocorre dificuldade para deglutir.
5. Perda dos reflexos posturais leva a queda e
incapacidade de ficar de pé sem auxilio. Nesse momento
o0 andar é marcado por festinacdo (marcha acelerada,
com passos pequenos e tendéncia a inclinar-se para
frente), com o paciente andando cada vez mais rapido.
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6. Congelamento — Incapacidade transitria de executar
movimentos ativos (bloqueio motor) ocorre subitamente
durante alguns segundos. Atinge mais freqlientemente as
pernas ao andar, podendo envolver a abertura das
palpebras, a fala (palilalia) e a escrita,? (Tabelas 1,2 e 3).
Em estudos realizados em pecas de necropsias, observou-
se que a DP comega, na realidade, no tronco encefélico
baixo e no bulbo olfatério e afeta o sistema nigroestriatal
apenas mais tardiamente.

Transtorno do Comportamento do Sono REM,
presente em até 40% de pacientes com DP, torna-se
clinicamente manisfesto muito tempo antes do
parkinsonismo identificavel. Embora o distdrbio do sono
seja relatado em 15% a 47% dos pacientes portadores de
DP, isso, na verdade ndo € uma regra.

Ansari e Johnson ° demostraram varias
anormalidades na olfacdo de pacientes com DP (alguns

estudos relatam uma freqliéncia de 100%), que podem
preceder o surgimento da doenga.A disfungdo autonémica
também é uma caracteristica freqiiente na DP, com
pressdo arterial instavel. Ha evidéncias de denervagdo
simpética do coragédo e envolvimento do sistema nervoso
simpatico periférico nesses pacientes, fato que explicaria
a queixa de fadiga cronica.

A constipacdo é uma queixa freqiente nos
portadores de DP e pode ser explicada pela presenca de
corpos de Lewy, que sdo considerados inclusdes
citoplasmaticas basofilicas, presentes em determinados
neurbnios e que podem ser encontradas no plexo
mioentérico do célon e até mesmo no es6fago. Estudos
avaliando inclusdes histopatoldgicas de por¢des do tubo
digestivo de individuos com DP demonstraram presenca
de corpos de Lewy nos plexos de Auerbach e Meissner de
todos os pacientes 1t .

Tabela 1. Critérios Clinicos para diagnostico de Doenca de Parkinson

1. Doenca de Parkinson clinicamente provavel:

Combinacéo de pelo menos dois sintomas / sinais cardinais (incluindo disturbios dos reflexos posturais)

2. Doenca de Parkinson clinicamente definida:

Qualquer combinagdo de trés dos quatro sintomas/sinas cardinais

Sintomas/Sinais Cardinais

Tremor de Repouso
Rigidez
Bradicinesia

Diminuicdo dos reflexos posturais

Fonte: Adaptado de Calne DB, Snow BJ, Lee C. Criteria for diagnosing Parkinson’s disease. Ann neurol 1992; 32 (Suppl):

S125-127.
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Tabela 2: Sintomas e Sinais que auxiliam no diagndstico de Doenca de Parkinson

Postura axial alterada, dificuldade em virar-se na cama
Postura em flex&o

Micrografia

Distonia do pé e halux

Amimia (face em mascara, fixado)

Fala disartrica, hesitante ou com perda da tensdo articulatdria
Reducdo do piscamento e blefarospasmos

Disfagia

Disttrbio do sono

DistUrbios sexuais

Dermatite seborréica

Fonte: Adaptado de Calne DB, Snow BJ, Lee C. Criteria for diagnosing Parkinson’s disease. Ann Neurol 1992; 32 (Suppl): S 125-127

Tabela 3: Intensidade dos sinais neuroldgicos na Doenca de Parkinson.

Sinais Neurolégicos Intensidade
Parkinsonismo +H++
Sinais cerebelares 0
Faléncia autondémica ++
Sinais piramidais 0
Disturbios cognitivos ++
Disturbios oculomotores ++
Disartria ++
Disfagia ++
Neuropatia Periférica 0
Movimento involuntario +++

0: ausente; +: incomum ou discreto; ++: comum ou de intensidade moderada; +++: frequiente ou intenso; ++++: presente
na quase totalidade dos casos.

Fonte: Adaptado de Shulman LM, Minagar A, Weiner WJ. Multiplesystem atrophy. Chapter 21. In: RL Watts, WC Koller.
Movement Disorders. Neurologic Principles e Practice. 2°. Ed. Mc GrawHill, 2004. p. 359-369.
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As manifestaces menos proeminentes relacionam-se
com o humor e o intelecto, funcéo autondmica e sensorial
1518 (Tabela 4).

Braak e colaboradores introduziram recentemente um
novo conceito no diagndstico da DP. Dividiu-se o processo
patoldgico em seis estagios:

-Estéagiol - representa a degeneracdo do bulbo olfatério
e do ndcleo olfatorio anterior, se manifestando como
disturbio olfatorio.

-Estagio2 - progressdo para tronco encefalico baixo, com

producéo de sintomas ndo motores, como alteragdes do
olfato, homeostase, ciclo sono-vigilia e sistema nervoso
auténomo.

-Estagios 3 e 4 - comprometimento da substancia negra
e outros ndcleos profundos, gerando a tétrade classica
da doenca, marcando o diagndstico clinico da sindrome.
-Estagio 5 e 6 - presenga dos corpos de Lewy nas
estruturas limbicas e neocortex, presenca de
sintomatologia neuropsiquiatrica, como depres-
sdo,declinio cognitivo e alucinacdes visuais *'.

Tabela 4: Disturbios ndo-motores na Doenca de Parkinson

ANORMALIDADES NEUROCOMPORTAMENTAIS

AlteracBes na personalidade (apatia, falta de confianca, medo excessivo, ansiedade,

labilidade e inflexibilidade emocionais, abstinéncia social, dependéncia)

Deméncia (anomia parcial, desorientagdo espacial, paranoia, psicose, alucinagoes)

Bradifrenia (lento processo de pensamento, perda de concentracdo, dificuldade na

formacéo de conceitos)
Depressao

Distdrbios do sono
Disfungédo sexual

Efeitos colaterais psiquiatricos do tratamento

OUTRAS MANIFESTACOES

Disfungdo autondmica (hipotensdo ortostatica, desregulagéo respiratdria, vermelhidao,

“suores encharcantes”, constipagdo, disfuncdes esfincteriana e sexual).

Sintomas sensoriais (parestesias, dores, acatisia; disfuncdo visual, olfativa e vestibular)

Seborréia, edema podal, fadiga, perda de peso

Fonte: Adaptado de Jankovic J. Parkinsonismo. In: Cecil Tratado de Medicina Interna, 22 2 Ed. Rio de Janeiro: Elsevier,

2005 p. 2697.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Distinguir a DP de outras desordens é importante
para o estabelecimento do diagndstico e prognostico *°.
Existe uma longa lista de causas de parkinsonismo como
toxinas, lesdes estruturais do cérebro, desordens
metabdlicas e outras desordens neuroldgicas: A maioria
delas é rara, sendo sugeridas pela histdria e no exame.
Na pratica é necessario considerar duas alternativas
diagndsticas: parkinsonismo induzido por drogas e as
Sindromes Parkinson-Plus (degeneragdo ganglionar
corticobasal, sindrome de deméncia Lytico-Bodig,
sindrome de atrofia de mdltiplos sistemas, atrofia palidal
progressiva, paralisia supranuclear progressiva) ° .

E importante reconhecer o parkinsonismo
induzido por drogas, pois é reversivel. Antagonistas da
dopamina, incluindo agentes neurolépticos, drogas
antieméticas e antagonistas dos canais de calcio
(flunarizina e cinarizina) podem induzir parkinsonismo.
Outras drogas como amiodarona, acido valpréico e litio
podem também causar parkinsonismo, porém isto é
incomum e 0S mecanismos séo incertos °.

A Ressonancia Nuclear Magnética cerebral pode
ser apropriada em alguns pacientes principalmente para
excluir outras condigfes, tais como hidrocefalia
normobarica, doengas vasculares ou expansivas.

Ligantes que se associam a transportadores de
dopamina e que sdo visiveis na Tomografia
Computadorizada com emissao de luz podem mensurar
a densidade da dopamina em neur6nios terminais 2.

O tremor essencial é a entidade que é mais
comumente confundida com DP. Este geralmente causa
um tremor simétrico em méaos, por vezes acompanhado
de tremor na voz e cabega. A escrita € grande e trémula;
rigidez e bradicinesia ndo sdo associados com tremor
essencial °.

A deméncia afeta cerca de 40% dos pacientes
com DP, sendo seis vezes maior do que em individuos
saudaveis®®. Os dois substratos patoldgicos mais comuns

para deméncia no parkinsonismo sdo as alteraces tipicas
da doenca de Alzheimer e a presenca de corpos de Lewy
difusamente no cortex cerebral . A perda da inervagdo
colinérgica, dopaminérgica e noradrenérgica tém sido
sugeridas para a génese dos déficits neurogquimicos 2.

Talvez o auxiliar diagnostico mais importante seja
a resposta a levodopa 8. Mais de 90% dos pacientes com
DP tem uma boa resposta inicial com levodopa ° .

COMO TRATAR

Atualmente, o tratamento visa o controle dos
sintomas, ja que nenhuma droga ou abordagem cirrgica
impede a progressdo inexoravel da doenca ®.

TERAPIA PROTETORA

Apesar de nenhum tratamento ter conseguido
diminuir a progresséo da doenga, a selegilina (um inibidor
da Monoamino Oxidase B) tem retardado a introducéo da
levodopa, usada como droga sintomatica no inicio da
doenga. Alguns estudos mostraram aumento da
mortalidade com selegilina quando usada isoladamente;
outros estudos, entretanto ndo confirmaram o achado. No
entanto, ndo ha provas cientificas de que a selegilina
lentifique a progresséo da doenga 8332

TERAPIA SINTOMITICA

Drogas como anticolinérgicos, amantadina
(droga dopaminérgica indireta que age aumentando a
liberacdo de dopamina dos locais de armazenamento) e
a selegilina provaram apenas um beneficio moderado.
Eventualmente, a levodopa ou o0s agonistas
dopaminérgicos sdo necessarios na progressao da
doenca.

A levodopa é a mais potente droga para o
tratamento da DP. Quanto maior a duragdo da terapéutica
com levodopa e quanto mais alta a dose, maior é a
probabilidade de que complicagdes venham a ocorrer
(Tabela 5) .

Tabela 5 Efeitos comportamentais adversos da Levodopa

Sonoléncia

Delirios

Reversdo do ciclo sono-vigilia
Paranoia

Sonhos vividos

Confusdo Mental

Alucinagdes benignas
Depressao

“Desativacfes” comportamentais
Panico, dor, acatisia, disforia
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Pode-se associar um inibidor da dopa
decarboxilase periférico (carbidopa) com o intuito de
aumentar a poténcia terapéutica e evitar efeitos adversos
gastro-intestinais, porém nao foi encontrado nenhum
estudo randomizado que mostrasse superioridade em se
usar essa preparac¢do como inicio de terapia. Embora 0s
agonistas dopaminérgicos tenham menos eficacia que a
levodopa, eles séo alternativas de primeira linha na DP.
Porém, é comum a necessidade de se adicionar aos ago-
nistas dopaminérgicos a levodopa alguns anos depois do
diagnastico, a fim de controlar sintomas avangados 8% .
Se a resposta a levodopa for inexistente ou minima, o
disturbio provavelmente ndo € DP. Uma resposta positiva,
contudo, ndo assegura o diagndstico. Nem todo sintoma
tende a responder, mas a bradicinesia e a rigidez res-
pondem melhor, enquanto o tremor pode ser resistente 8 .

Alguns estudos vém sugerindo que os inibidores
da MAO-B, agonistas dopaminérgicos e a coenzima Q 10

possam atenuar a progressdo da DP. Em estudos in vitro
mostrou-se que a levodopa pode ser txica aos neurdnios
dopaminérgicos, sugerindo sua introdugdo como
tratamento o0 mais tardiamente possivel, porém ha bem
poucos estudos in vivo. A neuroimagem vem mostrando
uma diminuicdo nos transportadores de dopamina
naqueles pacientes que usam levodopa, mas pode refletir
também apenas a “down-regulation” provocada pelo
farmaco. Quanto ao uso de levodopa ou agonista
dopaminérgico como inicio de terapia na DP existe
também incertezas. Os agentes dopaminérgicos sdo
menos eficazes no que concerne a diminuicdo das
complicagdes motoras e tém diferentes espectros de
efeitos adversos. No que concerne a qualidade de vida
dos pacientes, ndo ha diferenga entre pacientes tratados
inicialmente com levodopa ou agonistas dopaminérgicos
21 ( Tabela 6).

Tabela 6: Principais drogas usadas no tratamento da doencga de Parkinson

Classe Drogas Dosagem Efeitos Adversos
Anticolinérgicos Benzitropina 0,5-2mg, 3 vezes ao dia Boca seca, visdo borrada,
constipacao, dificuldade para
Biperideno 1a 3mg, 4 vezes ao dia urinar, confusdo, problemas
de memoria, alucinagdes
Miscelania Amantadina 100mg , 2 a 3 vezes/dia Confusdo, alucinag@es visuais,
livedo reticularis
Precursor da Levodopa Geralmente > 2g/dia Nauseas, vomitos, hipotensdo
. comecando-se 3 vezes/dia ortostatica, flutuacbes motoras,
Dopamina dispnéia, distdrbios psiquiatricos
Agonista Bromocriptina 30 a 40 mg/dia Edema de membros inferires,
Dopaminérai fibrose retroperitoneal,
Opaminergicos Eritromelalgia
Pergolida 3 a5 mg/dia Os mesmo da Bromocriptina
Cabergolina 2 a 6 mg/dia Os mesmo da Bromacriptina
Lisurida 2 a5 mg/dia Os mesmo da Bromocriptina
Inibidores da Selegilina 5mg, 2 vezes/dia Insonia, confusdo mental
Monoamino
Oxidase B

Fonte: Adaptado de Lang AE, Lozano AM. Parkinson’s Disease. First of two Parts. N Engl J Med. 1998; 339:1044 — 1053.
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TRATAMENTO CIRURGICO

O tratamento cirlrgico da DP foi estimulado devido a
melhoria na compreensdo da anatomia funcional que
rege o controle motor e o refinamento de métodos e
técnicas de neurocirurgia, neuroradiologia e
neuropsicologia. A talamotomia estereotaxica ainda é
usada ocasionalmente numa tentativa de melhorar o
tremor incapacitante. No entanto, este procedimento esta
sendo substituido pela palidotomia e pela estimulacéo
cerebral profunda com alta freqiiéncia, com eletrodos
estimuladores implantados estereotaxicamente em um
dos trés nucleos-alvo: talamo, nucleo subtalamico ou
globo palido (segmento interno). Descobriu-se que a
estimulagdo cerebral profunda do ndcleo subtalamico
permite uma redugdo marcante na dose diéria de
levodopa. O transplante cirlrgico da substancia negra
fetal para o estriado permanece em investigacdo, embora
os resultados dos ensaios duplo-cegos controlados néo
tenham sido encorajadores .

As complicacBes abrangem infarto ou hemorragia
cerebral, disartria ou hipofonia, perturbacdes cognitivas e
defeitos do campo visual (ap6s a palidotomia). Os
procedimentos bilaterais tém uma morbidade mais alta e
em geral sdo desaconselhados 5,

J4 a estimulacéo taldmica é bastante eficaz no alivio do

tremor e estudos preliminares sugerem que a estimulacao
do globo palido interno ou nlcleo subtalamico melhora o
estado clinico daqueles individuos com parkinsonismo
secundario ou atipico, ou com deméncia **5(Figura 1).
H& descricbes de tentativas de transplante de medula
suprarrenal autéloga na DP, com resultados mistos: 0s
beneficios tendem a ocorrem geralmente em individuos
com menos de 50 anos .
Como em todas as doencas neurodegenerativas, é
importante salientar o suporte psicolégico dos pacientes
e suas familias. Os pacientes devem ser encorajados a
aprender sobre sua doenca (lendo material educacional
fornecido pelas organizacdes que tratam do assunto) e,
acima de tudo, a manterem-se fisica e socialmente ativos.
A fisioterapia e a fonoaudiologia podem ajudar o paciente
com parkinsonismo moderadamente grave. Nos casos
avancados, a qualidade de vida pode ser melhorada com
determinadas medidas, como a colocagéo de trilhos ou
barras suplementares em casa, talheres de mesa com
cabos maiores, protetores de mesa antiderrapantes e
amplificadores de voz 5,
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Figura 1: Algoritmo da conduta terapéutica na Doencga de Parkinson.
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DISCUSSIO

A DP é a segunda doenga neurodegenerativa
mais prevalente depois da doenca de Alzheimer, o0 que
denota ser uma doenca de projecdo consideravel. Por
ser uma doenca de diagndstico até o presente momento
eminentemente clinico, se faz necessario o pleno
conhecimento de seus sinais e sintomas, precoces e
tardios, bem como ter a capacidade de fazer diagnésticos
diferenciais com outras disfuncdes que levam ao
parkinsonismo, tal como aquelas induzidas por drogas. A
analise criteriosa das particularidades das disfuncdes
motoras na DP é primordial, principalmente para o clinico
que geralmente é o primeiro a receber o paciente ficando
a seu encargo fazer o diagnostico e orienta-lo de forma
adequada, esclarecendo dlvidas e estigmas da doenca
(ue tanto preocupam o paciente e sua familia. A auséncia
de exames complementares que corroborem o
diagnéstico da DP vem reafirmar a necessidade de mais
estudos nesse campo.

O grande dilema é com qual droga iniciar o
tratamento da DP no momento do diagndstico e quando
0s sinais e sintomas sao ainda inexpressivos. A levodopa,
droga mais eficaz, possui a desvantagem de acarretar
uma série de complicacbes, além de um efeito téxico
questionavel. A selegilina e os agonistas dopaminérgicos
tém sido usados com bons resultados no inicio da doenca
para se tentar diminuir os sintomas e retardar o inicio do
uso de levodopa, reservando esta Ultima para 0s casos
refratarios e com disfuncéo progressiva que levam a
incapacidades.

E necessario, no entanto, estudos que garantam
que o retardo no inicio do tratamento com levodopa nédo
levaria ao aparecimento mais precoce das complicacbes
da DP com uma evolucdo mais desfavoravel.

CONCLUSOES

A DP ¢ definida em pacientes com parkinsonismo
na auséncia de uma etiologia tdxica ou outra causa
conhecida. Na maior parte dos casos a doenca surge em
idade avancada e o diagnostico para esses casos €
essencialmente clinico. A valorizacdo da anamnese e a
observacao dos sinais clinicos sdo 0s pontos-chave para
um correto diagndstico. Nesses pacientes prevalece a
tétrade classica da DP (tremor de repouso, bradicinesia,
diminuicdo do reflexo postural e rigidez) e a rapida
identificacdo dessas manifestacbes é fundamental para
uma intervencdo terapéutica precoce e que garanta
qualidade de vida ao portador.

Atualmente, como no passado, 0 estudo clinico
da DP ¢é ativo e produtivo. Terapias experimentais ainda
sao estudadas no momento e comprovam as limitacdes

dos tratamentos existentes, mas o0 progresso no
conhecimento das causas e patogenia da doenca
permitirdo o desenvolvimento de novas terapias que
poderdo lentificar, estacionar ou mesmo reverter 0 curso
inexoravel e penoso da DP.
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