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RESUMO

Dentre as doencas neurodegenerativas, a Doenca de
Parkinson (DP) é a segunda de maior prevaléncia. Ela é
frequentemente ocasionada por um distdrbio do sistema
extrapiramidal e esta intimamente relacionada a idade. Os
sintomas aparecem, na maioria dos casos, entre 55 e 65 anos,
atingindo aproximadamente 3% da populacdo brasileira.
No mundo a DP afeta de 1 a 2% da populacéo acima de 65
anos. Os principais sintomas podem resultar em limitactes
das atividades da vida diariaja na faseinicial da doenga. O
presente artigo objetivou, através de uma revisdo de
literatura, rever os principais aspectos epidemioldgicos,
clinicos e terapéuticos da DP, cujo impacto ocorre devido as
limitagdesfuncionais. Obser va-se que, como aexpectativade
vida da populacdo vem aumentando consideravelmente,
eleva-se também a predisposicdio a enfermidades
neur odegener ativas, como a DP. Os portadores da doenca,
encontram avangos cada vez mais proximos, que envolvem
um melhor conhecimento desta patologia e a introducdo de
novas ter apéuticas e medicamentos, garantindo melhoriana
qualidade de vida destes pacientes.

PALAVRAS-CHAVE: Doencade Parkinson,
Parkinsonismo, tratamento, levodopa, qualidade de vida.

ABSTRACT

Among the neurodegenerative diseases, thereis Parkinson's Dis-
ease (PD) as the second most prevalent. It is often caused by a
disorder of the extra pyramidal system and it is closely related
to age. The symptoms appear, in most cases, between 55 and 65
years old, reaching approximately 3% of the Brazilian popula-
tion. Worldwide PD affects 1-2% of the population over 65 years
old. The main symptoms may result in limitations at daily living
activities already in the early stages of the disease. This article
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aimsto review the main epidemiological, clinical and therapeu-
tic aspects of PD, whose impact is due to functional limitations.
It is observed that, as the life expectancy of the population is
increasing considerably, it aso increases the predisposition to
neurodegenerative diseases, such as PD. Patients with the dis-
ease find increasingly close advances, which involve a better
knowledge of this pathology and the introduction of new thera-
peutics and medicines, guaranteeing an improvement in the
quality of life of these patients.

KEYWORDS: Parkinson's Disease, Parkinsonism, treatment,
levodopa, quality of life.

1. INTRODUCAO

A Doenca de Parkinson (DP) tem sido estudada desde
1817 e é a segunda doenca neurodegenerativa de maior
prevaléncia, sendo um frequente distdrbio do sistema ex-
trapiramidal, estando intimamente relacionado aidade™22.

A DP é condicdo neurol 6gica degenerativa que afeta
0 controle da pessoa e de seus movimentos corporais,
afetando principalmente, a forma como o cérebro
coordena os movimentos dos musculos em vérias partes
do corpo. Acredita-se ser origem genética em uma
porcentagem muito pequena de casos”.

Geramente comeca acima dos 65 anos, podendo
iniciar-se mais cedo. Cerca de 5-10% das pessoas com a
DP tiveram "inicio precoce" da doenca, ou seja, quando
surge antes dos 50 anos de idade. O inicio precoce da DP
é frequentemente hereditério, porém em alguns casos tém
sido associado as mutacfes genéticas. As pessoas mais
jovens também podem ser diagnosticadas com o
Parkinson®.

Segundo a Portaria N° 228 do Ministério da Salde, a
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Doenca de Parkinson € uma doenca de distribuicéo uni-
versal e atinge todos 0s grupos étnicos e classes soci oeco-
némicas. Sua incidéncia e prevaléncia aumentam com a
idade, em 2011 teve incidéncia de aproximadamente 3%
e prevaléncia de 3,3% em pacientes com idade igual ou
maior que 64 anos, 8,5% para individuos entre 80 e 85
anos, e para aqueles com mais de 85 anos esse indice
passa a ser 14,3%, sendo que 36 mil novos casos surgem
por ano no pais®.

Diversos fatores podem caracterizar os pacientes com
DP. Um dos sintomas que podem preceder o surgimento
da doenca sdo as véarias anormalidades na olfacéo de pa-
cientes com DP, chegando a 100% dos casos, segundo re-
lato de alguns estudos’.

O objetivo geral deste artigo foi rever osprincipais
aspectos epidemioldgicos, clinicos e terapéuticos da DP,
assim como os objetivos especificos foram rever o im-
pacto ocorrido no paciente devido as limitagGes funcio-
nais (rigidez, bradicinesia, tremor e alteracdes posturais),
além dos aspectos econdmicos e sociais que envolvem o
individuo portador da doenca.

2. MATERIAL E METODOS

Procedeu-se de uma revisdo bibliografica sobre o
tema Doenca de Parkinson.

Para tal, realizou-se um levantamento bibliogréafico
por meio de consulta eletrdnica, utilizando-se as bases de
dados da LILACS (Literatura Latino-Americana em Ci-
éncias de Salide), Google académico®, SCIELO (Scienti-
fic Eletronic Library Online) e PubMed (National Center
for Biotechnology Information — NCBI, U.S. National Li-
brary of Medicine).

Para a busca dos artigos foram utilizadas as seguintes
combinacBes de pal avras e descritores dos Descritoresem
Ciéncias da Saude (DeCS): Doenga de Parkinson; Parkin-
son; epidemiologia da doenca de Parkinson; Parkinson’s
Disease; tratamento para a doenga de Parkinson. Os crité-
rios de inclusdo das amostras foram a abordagem da te-
maética em questéo, pois possui textos completos disponi-
bilizados on-line em portugués e inglés. O presente traba-
Iho analisa os mecanismos fisiopatol 6gicos e semiologia
da DP no periodo de 2001 e 2016. Como se trata de uma
revisdo bibliogréfica, ndo foi realizado avaliagéo da qua-
lidade cientifica dos artigos encontrados.

3. DESENVOLVIMENTO

Descricdo da Doenca de Parkinson

A DP é uma enfermidade relacionada a senescéncia,
gue determina alteracdes respiratérias, posturais e, conse-
guentemente, fonatérias. Os déficits na forca muscular
respiratéria, comuns na DP, sdo decorrentes darigidez e
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do encurtamento muscular, os quais se refletem no menor
suporte respiratorio a emissdo vocal, naintensidade vocal
e nos tempos maximos de fonagdo. Do mesmo modo, a
postura em flexdo, especialmente nas colunas toracica e
lombar, gera uma desvantagem biomecénica a atividade
da musculatura respiratéria, ocasionando menor capaci-
dade de expansdo pulmonar, reducdo dos volumes pulmo-
nares e déficit na excursdo diafragmética?.

A DP esta associada com a perda sel etiva de dopamina
(DA) em neurbnios da substancia negra para compacta
(SNPC). Esta perda de DA causa uma desregulagdo nos
circuitos dos nucleos da base, que leva ao aparecimento
de sintomas motores, tais como bradicinesia, tremor de
repouso, rigidez e instabilidade, bem como sintomas néo
motorizados, tais como distarbios de sono, depressdo e
déficits cognitivos®.

A DP ndo tem cura, mas os sintomas podem ser
controlados. Com uma combinacdo de medicamentos e
apoio multidisciplinar, as pessoas com a DP podem viver
uma vida independente e produtiva’.

O conhecimento referente ao estudo da propagacao da
DP é bastante relevante uma vez que pode fornecer infor-
macdes referentes a sua ocorréncia e etiologia e para ob-
tenc&o de dados para planejamentos na Satide Piblice’.

Sinais e sintomas

O sintomainicial da DP é o tremor e, cerca de 50%
dos casos, teminicio nas extremidades distais, em decor-
réncia de oscilagfes involuntarias de uma parte do corpo.
Estes tremores, em condi¢6es de repouso, diminuem ou
desaparecem com o inicio de alguma agdo, podendo rea-
parecer quando o paciente mantiver uma acdo ou postura
mais prolongadat®.

Em casos raros, 0s sintomas da DP podem aparecer
antes dos 20 anos de idade. Esta condicdo é chamada de
parkinsonismo juvenil. Iniciando-se com distonia
(contragdes musculares sustentado causando torcéo
movimentos) e bradicinesia (lentiddo de movimentos) e
0os sintomas geralmente melhoram com o uso da
levodopa®.

Segundo o supracitado autor, trata-se de umamoléstia
de curso progressivo, geralmente com inicio métrico
em uma metade do corpo®. Pode se manifestar combi-
nando dois ou mais dos seguintes sinais:

- Tremor de repouso caracteristico (tremor parkinsoni-
ano): correspondente aum tipo de movimento regular,
ritmico e continuo, que pode afetar os membros supe-
riores;

Rigidez muscular: com a acentuagdo constante e uni-

forme a movimentagdo passiva, mesmo que o paciente

tente relaxar a musculatura;

Dificuldade na realizagdo de movimentos voluntarios

(hipocinesia);
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Acinesia, que é correspondente ao grau extremo de al-

teracdo e ateragdes da posturatl-2,

O desenvolvimento de anomalias de postura e equili-
brio é comum nos enfermos com DP. Esta inabilidade pi-
ora em decorréncia de situagfes nas quais o DP ndo dedi-
gue atencdo total aos seus movimentos devido ao ambi-
ente propicio a perturbactes e a medida que a base de
apoio se estreita ou asdemandas de atencdo variam, apos-
tura instéavel aumenta. O que contribui para a ocorréncia
de quedas nos DP ¢é justamente a postura caracteristica
com a cabega e o tronco fletidos, pois apresentam dificul-
dade de gjustar a postura quando se inclinam ou quando
ha stbitos deslocamentos do corpo.

Muitas vezes acompanhados de déficits cognitivos e
anomalias comportamentais, a depressdo é o sintoma
psiquiatrico mais comum da DP e é o principa fator de
impacto negativo sobre aqualidade de vida. Em situactes
clinicas, a depressio associada a DP € tratada com
antidepressivos, incluindo a utilizagdo de inibidores
seletivos da recaptacio de serotoninat®.

Alteracdes cognitivas e psiquidtricas na DP estdo
ligadas em uma variedade de formas de alteracBes em
sistemas multiplos neurotransmissores. Poucos estudos
analisaram o grau em que ocorrem os déficits em sistemas
de mdltiplos neurotransmissores, em todas as regides
neocorticais e limbicas'“.

O Ingtituto Nacional de Salde Mental sugeriu que,
explorando os perfis de rede e disfuncéo cerebral, pode-
se melhorar a compreensdo das deficiéncias do
biocomportamento especifico que sustenta os transtornos
psiquitricos'®.

Os distarbios da voz (disfonia) e producdo da fala
(disartria) podem estar relacionados com as questfes de
desenvolvimento, neurodegeneracdo, defeitos estruturais
elou idade avancada. A neurodegeneracdo relacionada a
doenca e as causas do envel hecimento, causam mudancas
negativas significativas a producdo vocal e, assim, afetam
a capacidade de comunicagdo. Pode também contribuir
com a dificuldade de degluticdo, através do fechamento
da laringe. Portanto, a compreensdo dos efeitos de idade
avancada na laringe neuromuscular, tém importantes
implicagBes clinicast®.

Tratando-se da dificuldade da producéo vocal, diver-
sas circunstancias como a senilidade e patologias como a
DP, podem gerar desarmonia no processo de fonagdo e,
por consequéncia, ha comunicacdo. A presbifonia ou se-
nilidade vocal surge entre 0s 55 e 0s 60 anos, Nos sexos
feminino e masculino, caracterizando-se por mudancas da
frequéncia fundamental, tremor vocal, instabilidade na
emissdo, reducdo da tessitura vocal, deterioracdo da qua-
lidade vocal, decréscimo dos tempos maximos de fona-
¢do, menor uniformidade nos formantes e diminuicdo da
intensidade vocal "8,

Observa-se claramente um declinio do desempenho
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motor que refletiranas atividades da vida diaria destesin-
dividuos, ocasionando uma eventual perda das capacida-
des funcionais. A inaptiddo funcional pode ser tida como
apresencade umadificuldade no desempenho de algumas
atividades corriqueiras ou, até mesmo, a inaptidao para
desempenhé&-las®®, pois a medida que a doenca evolui,
ocorre um aumento nas perdas funcionais e, por conse-
guéncia, aumento da demanda por cuidados®.

A convivéncia diéria com as dificuldades dos movi-
mentos, a falta de equilibrio, entre outros sintomas, gera
um grande estresse na vida do paciente com Parkinson e
de seusfamiliares, devido amudanca de rotina de ambos’.
Por isso, surge a necessidade de intervencfes por meios
de programas educacionais e multifocais, com o intuito de
auxiliar e melhorar a qualidade de vida das pessoas mais
proximas?.,

Aos familiares, surgem muitas davidas em relagdo a
doenca e sua progressdo, especialmente no que se refere
a agressao nas habilidades motoras e, consequentemente,
na repercussao para as atividades de vida didria. Dessa
forma, faz-se necessario a sensibilizacdo por parte dos
profissionais da érea da salide quanto a importancia de
buscarem alternativas que proporcionem um melhor con-
vivio com a doenca e suas incapacidades, com a finali-
dade de melhorar a qualidade de vida dos parkinsonianos
em seu meio.

Diagndstico

ApOs a descricao dos sintomas pelo paciente (tremor
em repouso, bradicinesia e rigidez), o médico neurolo-
gistafaz o pedido de alguns exames (el etroencefal ograma,
tomografia computadorizada, ressonancia magnética e
andlise do liquido espinhal, para a confirmacéo de que o
paciente ndo possui nenhuma outra doengano cérebro). O
diagnéstico sb passa a ser confirmado se houver a pre-
senca de pelo menos trés sintomas da doenca de Parkin-
son e se for concluido que ndo ha nenhuma outra doenca
afetando o individuo?.

Em individuos abaixo dos 40 anos e, principalmente
em pacientes com menos de 21 anos de idade que apre-
sentam rigidez, tremor e acinesia (ou bradicinesia), antes
de diagnosticar DP sdo recomendados exames |laboratori-
ais. Esses casos sdo denominados de Parkinsonismo Pre-
coce (PP) e seu tratamento vai diferenciar da DP, pois
COMO esses paci entes S0 jovens, o tratamento passa a ser
de maior duragdo®.

Outra caracteristica presente nos DP é a disautonomia.
Como disfuncéo autonbmica, pode-se citar a pressdo ar-
terial instavel; denervacdo simpética do coracéo e envol-
vimento do sistema nervoso simpético periférico nestes
pacientes, fato que explicaria a queixa de fadiga cronica;
a constipagdo, que pode ser explicada pela presenca de
corpos de Lewy, os quais sdo considerados inclusdes ci-
toplasmaticas basofilicas, presentes em determinados

Openly accessible at http://www.mastereditora.com.br/bjscr




Zardeto-Sabec et al./ Braz. J. Surg. Clin. Res.

neurdnios e que podem ser encontradas no plexo mioen-
térico do célon e até mesmo no esdfago. Estudos avali-
ando as inclusdes histopatol égicas de porgdes do tubo di-
gestivo de individuos com DP demonstraram a presenca
de corpos de Lewy nos plexos de Auerbach e Meissner de
todos os pacientes. Ndo obstante a grande ocorréncia dos
sintomas de disfuncdo autondmica, estes ndo sdo ainda
adequadamente diagnosticados, 0 que as vezes, atrasa a
possibilidade de se oferecer alguma opcéo de tratamento
aos pacientes com DP%,

A distincdo da DP de outras desordens para que se
possa estabelecer o diagndstico e prognéstico eficazes. A
lista de causas de parkinsonismo é extensa, como por
exemplo: toxinas, lesdes estruturais do cérebro, desordens
metabdlicas e outras desordens neuroldgicas. A maioria
delas sdo raras, sendo sugeridas pelo histérico do paciente
e através de exame. Na prética, faz-se necessario conside-
rar duas alternativas diagnoésticas; parkinsonismo indu-
zido por farmacos e as Sindromes Parkinson-Plus. E im-
portante reconhecer quando o parkinsonismo € induzido
por farmacos, pois neste caso existe reversdo. Os antago-
nistas da dopamina, incluindo agentes neurol épticos, far-
macos antieméticos e antagonistas dos canais de célcio
(flunarizina e cinarizinag) podem induzir o parkinsonismo.
Outros farmacos como amiodarona, &cido valproéico e li-
tio podem também causar parkinsonismo, porémisto €in-
comum e 0s mecani smos s30 incertos®.

Como forma de excluir outras enfermidades, como
por exemplo, hidrocefalia normobaérica, doencas vascul a-
res ou expansivas, a Ressonancia Nuclear Magnética ce-
rebral pode ser adequada em alguns pacientes. Ligantes
gue se associam a transportadores de dopamina e que sdo
visiveis na Tomografia Computadorizada com emisséo de
luz podem mensurar a densidade da dopamina em neur6-
nios terminai 3.

Tratamento

O tratamento da DP pode ser medicamentoso, cirdr-
gico ou envolvendo terapia ocupacional®.

A terapia ocupacional ajuda as pessoas com DP ame-
lhorar a efetividade na realizagdo destas tarefas, supe-
rando os principais efeitos dos sintomas da doenca no dia
adia. Ao adaptar a pessoa com a DP, envolvendo-a com
arealizacdo de atividades significativas, o terapeuta ocu-
pacional contribuird para a promocéo da sensacéo de au-
tocontrole, auto eficicia e satisfagdo, intervindo desta
forma para a reducdo de alguns efeitos de doencas que
geramente estdo associadas a DP, como deméncia e de-
pressaon?®,

Um programa de aprendizagem motora de tarefas es-
pecificas é mais eficiente para recuperacéo motora e para
o nivel de independéncia nas atividades didrias. Estéo
sendo usados se tratando de restaurar, desenvolver e con-
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servar a salde fisica do paciente, métodos e técnicas fisi-
otergpicas, o fisioterapeuta, que esta habilitado a exercer
atividades com total independéncia. Cabe somente
ao médico encaminhar o paciente ao setor de fisioterapia,
mas 0 processo fisioterapéutico, a metodologia, as técni-
cas mais adequadas serdo decididas pelo profissiona
competente e habilitado, assim como o uso ou adaptactes
de drteses, préteses, cadeiras de rodas, bengal as, andador
€ outros®.

Estudos de Imagem funcional por Ressonancia
Magnética tém demonstrado que o congelamento na DP
esta relacionada com a disfungdo em regides fronto-
parietais, dentro da érea pré-complementar motora e a
insula anterior em resposta as concomitantes tarefas
cognitivas e motoras, dentro das regides fronto-parietal,
ganglios da base (nlcleo caudado, globo pélido, nicleo
subtaldmico) e na regido mesencefdlica locomotora
durante a execugdo de uma tarefa de realidade virtual.
Além disso, as tarefas de imagens da marcha tém
demonstrado diminuicdo da atividade na area motora
suplementar e aumento da atividade naregido locomotora
mesencefalica em pacientes com DP com congelamento,
como em comparagcdo com agqueles sem congelamento.
Até a data, os efeitos da reabilitacdo e exercicio na
atividade cerebral tém sido pouco explorados em
pacientes com doenca de Parkinson, mas os estudos de
Imagem funcional por Ressonancia Magnética sdo
considerados de vaor para medir os efeitos da
reabilitacdo estratégica em DP%,

Na Doenca de Parkinson, 60% dos idosos com
incapacidades cognitivas e insuficiéncia tendem a cair
anualmente, cerca de duas vezes mais do que pares
cognitivamente intactos. Os estudos de imagem também
sugerem uma ligacdo entre estrutura e alteracles
funcionais no lobo fronta (uma comumente regido
associada com a funcdo cognitiva) e mobilidade. Um
estudo europeu recente de 415 pessoas mais velhas foi
desenvolvido para mostrar que os sinais parkinsonianos
de velocidade de marcha lenta e que as quedas estéo
relacionados com a substancia branca, perda no cortex
frontal, mas n&o os ganglios basais. O sucesso limitado de
tratamento de reabilitac8o para problemas de mobilidade
em pessoas com DP pode ser porque o tratamento
fisioterapéutico atual ndo faz parte diretamente dos
déficits relacionados a disfuncdo frontal da funcdo do
cortex, como a cognicao®.

O tratamento medicamentoso determina o periodo on
(periodo em que o parkinsoniano se encontra sob admi-
nistragdo medicamentosa da levodopa) e off (periodo em
gue o parkinsoniano ndo se encontra sob administracéo
medicamentosa)?.

Um dos tratamentos mais importantes para a DP é a
reposi¢ao de dopamina, através da administragéo do pre-
cursor L-DOPA. Os demais tratamentos envolvem o uso
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de anticolinérgicos (triexifenidila), inibidores da monoa-
minooxidase tipo B (seleginina) e COMT (tolcapona e a
ectopona), agonistas dopaminérgicos (bromocriptina, li-
surida, pergolida) e a amantadina e se mostram eficientes
para o tratamento de doenca, porém, utilizados em casos
em que a L-DOPA nao é recomendada ou ndo esta com
efeito desgjavel 2.

A terapia com L-DOPA revolucionou o tratamento da
doenca, fornecendo um grande beneficio paratodos os pa-
cientes com DP, prolongando o tempo de independénciae
a sobrevivéncia desses pacientes. O uso dos agonistas do-
paminérgicos (bromocriptina, lisurida e pergolida) ndo
apresentam eficécia superior a L-DOPA e muitos tendem
aperder o efeito terapéutico com o uso prolongado??.

A levodopa é o principal tratamento da DP, ela é des-
carboxilada a dopaminatanto dentro dasfibras nigroestri-
atai s sobreviventes, como em outros neurénios monoami-
nérgicos e proporciona alguma restauracdo da atividade
davianigroestriatal. A levodopa é mais efetiva na acine-
siaerigidez do que o tremor™*,

A levodopa é administrada via oral. E importante
explicar para os pacientes, que para obter os melhores
resultados, deve-se tomar a medicacdo com o estbmago
vazio, juntamente com um copo grande de &gua (200 mL)
e ndo se deve consumir nenhuma proteina no tempo de 30
minutos antes ou depois de tomar a droga. Uma dose
didriatotal deve ser de 200-800 mg tomadas quatro aseis
vezes ao longo do dia?®. O sintoma de discinesia se
manifesta principalmente com o pico de dose, geramente
uma hora apés a ingestédo de levodopa. Nesse caso, a
divisdo da dose tem o potencial de controlé-los?.

Os agonistas de receptores de dopamina (bromocrip-
tina, lisurida e a pergolida), apresentam atividades ago-
nistas variadas nos receptores D1, D2 e D3 e podem ser
usados no lugar ou em conjunto com a levodopa. Ambos
os receptores (D1 e D»), estdo envolvidos na regulagéo da
atividade motora pelo striatum. Eles apresentam efeitos
adversos similares aos da levodopat.

A bromocriptina (2-bromocripting) foi o primeiro ago-
nista de dopamina utilizado no tratamento da DP. Atua se-
letivamente nos receptores dopaminérgicos D, e também
agem como antagonista parcial de Di1. A bromocriptina
inibe a secrecdo de prolactina da hipdfise, através de inte-
racdo com receptores dopaminérgicos do hipotadlamo, po-
rém por possuir custo elevado, impossibilita a sua utiliza-
¢do em larga escala. Apds administracdo por via ora, é
absorvidarapida e totalmente ao nivel deintestino grosso.
A dose diaria total méxima da bromocriptina usadas no
tratamento da DP variam entre 3,75-40 mg*2.

A pergolida é um agonista de receptores depaminérgi-
cos D1 e D,. Mostrou-se efetiva em parkinsonianos que
nao respondem sati sfatoriamente a Levodopa. A dose di-
&riatotal méxima utilizada da pergolida é de 5 mg/dia'?.

A ropinirola e pramipexola sdo agonistas sel etivos que
atuam em receptores dopaminérgicos D2 e tém pouca ou
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nenhuma atividade em D1. Os farmacos sdo bem absorvi-
dos oralmente e possuem vantagens sobre alevodopa, tais
Como:

Menor incidéncia de efeitos on-off e discinesias por

sua acdo prolongada;

Menor contribuicdo para o estresse oxidativo acelerar

as perdas de neurdnios dopaminérgicos.
Asdosestotais didrias de ropinirola e pramipexola sdo de
1,5-24 mg e 1,5-4,5 mg, respectivamente®?,

OsinibidoresdaCOMT (tolcoponae aectopona), usa-
dos para reducéo dos sintomas clinicos de pacientes trata-
dos com carbidopa/levodopa. As doses totais didrias de
tolcopona sdo de 1,5-24 mg e de entacopona so de 600-
2.000 mg*2.

A seleginina (deprenil) é um inibidor seletivo da mo-
noaminooxidase B, acarretando na inibicdo irreversivel
da enzima. A enzima monoaminooxidase participa na
etapa final de degradacéo da dopamina e existe sob duas
formas, A e B, cadaumacom particularidades propriasem
relacdo ao substrato. A isoenzima MAQOg € a forma pre-
dominante no estriado e é responsavel pela oxidacdo da
dopamina. Seu uso é recomendado nos estados pouco
acentuados de on-off. A seleginina é ingerida na dose de
10 mg/dia e quando administrada em combinacdo com a
levodopa, € ingerida nas doses de 5-10mg diarias, prolon-
gando o efeito terapéutico®?.

A seleginina (10 mg por dia) e rasagilina (1 mg por
dia) sdo Uteis como monoterapia na DP, assm como em
combinacdo com levodopa ou agonistas de dopamina. O
efeito sobre os sintomas clinicos s&o muito menores do
gue o da levodopa, ou de agonistas de dopamina, mas
estas drogas possuem efeitos aditivos. Além disso, eles
parecem resultar numa desacel eragdo progressivada DPZ,

Rasagilina pode ser a primeira opgéo de escolha do
f&rmaco. Ela é administrada numa dose Unica de 1 mg
uma vez por dia e, normamente, ndo esta associada com
os efeitos colaterais. Elaira controlar os sintomas menos
graves da doencainflamatéria pélvica®.

A amantadina, um agente antiviral, tem ac&o eficiente
na DP, possivel mente pelo aumento daliberagdo neuronal
dadopamina. A amantadina pode atuar naliberagéo ou re-
ceptacdo de dopamina ou por acdo anticolinérgica. Apos
a administracéo por via oral, o farmaco é rapido e total-
mente absorvido ao nivel intestinal e distribui-se por to-
dos os tecidos, particularmente pulméo, cérebro e figado.
E menos eficaz do que a levodopa ou a bromocriptina. A
amantadina possui efeitos modernos na DP. A amantadina
pode ser uma dternativa em pacientes jovens,
cognitivamente estaveis, a fim de adiar o tratamento com
alevodopa. Umadose didriatotal de 100-300 mg em duas
ou trés tomadas por dia, ndo podendo ser
ultrapassadal228,

Os antagonistas muscarinicos diminuem o tremor da
DP. Osfarmacos usados, por exempl o, benztropinae o tri-
exifenidil (benzexoal), apresentam alguma seletividade no
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SNC. Ao lado dos efeitos previsiveis devidos ao blogueio
parassimpético, efeitos adversosincOmodos em pacientes
idosos sd0 a sedacéo e confusdo™.

O uso de farmacos anticolinérgicos esta relacionado a
presenca dos interneurénios colinérgicos nigroestriatais.
A acetilcolina possui agdes opostas (excitatoria) a da do-
pamina (inibitodria) junto a essa area cerebral e, portanto,
na DP existiria uma hiperatividade colinérgica em decor-
réncia da diminuicdo da atividade dopaminérgica. O anti-
colinérgico mais utilizado é a triexifenidila, cuja agdo no
parkinsonismo é obtida com doses muito variaveis, de-
pendendo do individuo. Outros anticolinérgicos usados

no tratamento da DP s3o a benztropina e adifenidraminat?.

Alcaloides derivados da beladona, como atropinae es-
copolamina, possuem um significado histérico, pois fo-
ram os primeiros farmacos utilizados no parkinsonismo
parainibir aatividade parassimpética exagerada que o do-
ente parkinsoniano apresentava (salivagdo, sudorese, hi-
persecrecdo sebaced), tendo-se verificado também sua
acdo sobre arigidez muscular e na hipocinesia. Usados
pelaprimeiravez no século X1X parao tratamento da DP.
A utilizac8o desses farmacos tornou-se anacrénicaem de-
corréncia da sintese de novas substancias, com agdo mais
especifica na sintomatol ogia parkinsoniana e com menos
efeitos adversos. Estudos também mostraram efeitos
positivos sobre 0 repouso e a posicdo de tremor, acinesia,
movimentos motores, mimicas, rigidez muscular e
postura. A principal indicago é para o tremor de repouso
extrapiramidal 122,

Epidemiologia

Com o envel hecimento da populagéo, ocorre aforma-
¢do de um novo aspecto epidemiol égico. Tal modificacdo
conduz a um volume crescente de doencas cronicas e de-
generativas. A DP esta entre as doencas neurodegenerati-
vas de maior incidénciaem pessoasidosas. Estima-se que,
por volta de 2020, mais de quarenta milhdes de pessoas
no mundo desenvolverdo a DP%.

O Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
(IBGE) divulgou dados do CENSO em 2000, que a ex-
pectativa de vida aumentou pelo crescimento de 21 % da
populacdo acima de 65 anos, propiciando estimar-se uma
populagdo de cerca de 200 mil individuos com DP®. A
preval éncia em pessoas com idade entre 60 e 69 anos é de
700/100.000, e entre 70 e 79 anos € de 1500/100.000. No
entanto, 10% dos doentes tém menos de 50 anos e 5% tém
menos de 40 anos. Além disso, surgem 36 mil novos casos
por ano no paist.

Calcula-se que o indice de envelhecimento, ou sgja, a
relacdo existente entre idosos e a populagéo de jovens do
Brasil, passe de 34,05% em 2015 para 206,16% em 2060.
Com o aumento da populagéo idosa 0 nimero de casos da

Doenca de Parkinson aumentara com a mesma propor-
95010,30,31_
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A DP é considerada cosmopolita, por ndo apresentar
distincdo entre as classes sociais e racas; acomete homens
e mulheres, principalmente, apos os 65 anos, sendo mais
frequéncia nos homens. Em alguns casos, a DP pode se
manifestar também em homens e mul heres com menos de
40 anos, caracterizando o Parkinsonismo Precoce (PP)?.
Estima-se que doenca acometa cerca de 1% da popu-
lagdo mundial com mais de 65 anos, representando até 2/3
dos individuos que frequentam os grandes centros de do-
encas do movimento em todo o mundo?.

A DP tem impactos maiores no Norte da América e
paises europeus em comparacdo com aAfricaou os paises
asiéticos, e os homens sdo 1,5 vezes mais propensos a ter
a doenca de Parkinson em comparacdo com as mulheres.
Na Malasia, estimativas mostram que cerca de 15.000 a
20.000 pacientes sofrem da DP e este valor € estimado a
subir para os proximos sécul os®.

A doenca pode ser menos comum em pessoas negras
e asidticos do que em caucasianos, mas diferenca
pode estar relacionada as diferentes expectativas de vida
em vez de diferencas reais relacionadas a etnia. Assim
como na prevaléncia, a incidéncia de DP em homens é
maior do que em mulheres®®3,

4. CONCLUSAO

A expectativa de vida da populagdo vem aumentando
consideravelmente, predispondo esta as enfermidades
neurodegenerativas, como a DP, o0 necessita de um plane-
jamento em nivel de Salde Publica, jaque adoencatende
a ocasionar um impacto socioecondmico negativo e na
qualidade de vida desses individuos.

Assim, considera-se necessario que hajaum maior co-
nhecimento acerca da doenca e do dia a dia do individuo
doente, sob um viésinterdisciplinar, umavez que as limi-
tagBes posturais, respiratdrias, fonatérias e nutricionais
encontram-seinterligadas pel as complexas conexdes neu-
romusculares, 0 que demanda uma equipe interdisciplinar
eintegral.

N&o possui estudos precisos e epidemiol 6gicos de DP
no Brasil, porém, pode-se afirmar pela tendéncia do au-
mento da expectativa de vida e crescimento demogréfico
gue esta sindrome tende aumentar o nimero de afetados.
A incidéncia e a prevaléncia ocorre em individuos da ter-
ceiraidade, no entanto devido avidamodernaaqual gera
um estresse fisico, emocional e alimentacdo com agroté-
Xicos relata-se um aumento de casos em pessoas com me-
nos de 65 anos.

E importante o diagndstico precoce da DP, pois quanto
mais cedo a doenca € descoberta, mais rapidamente ini-
cia-se o tratamento, permitindo assim que a doenga evo-
lua de maneiramais lenta. E necessério, no entanto, estu-
dos que garantam que o retardo no inicio do tratamento
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com levodopa néo levaria ao aparecimento mais precoce
das complicagdes da DP, com uma evolucdo mais desfa-
voravel.
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