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A alteragao postural (AP) é uma complicagao
frequente da doenca de Parkinson (DP). Casos de maior
comprometimento clinico, representados pela sindrome
da cabeca caida (dropped head), pela camptocormia e pela
sindrome de Pisa, sdo exemplos de posturas anormais gra-
ves que podem acometer os pacientes portadores da DP.
A prevaléncia destes sintomas na DP varia de 3 a 18%, de
acordo com os estudos realizados'?.

A alteragao postural compromete a mobilidade
dos pacientes parkinsonianos ao interferir com a qualida-
de da marcha e do equilibrio. A AP dificulta as atividades
da vida didria, provoca constrangimento e stigma social,
além da frequente associagio com dor de dificil controle
clinico. Estas manifestagoes provocam indubitdvel im-
pacto negativo sobre a qualidade de vida do paciente por-
tador da DP?.

A camptocormia se caracteriza por marcada fle-
xdo da coluna vertebral toracolombar (Angulo>45 graus),
aparece na postura ereta, piora durante a marcha e na pra-
tica de exercicios fisicos, desaparece na posicio sentada e
no dectbito dorsal. Na sindrome de Pisa ocorre flexao
lateral do tronco maior do que 10 graus, podendo ser cor-
rigida com a mobilizagao passiva. A sindrome da cabega
caida se caracteriza por flexdo exagerada e grave do pesco-
¢o, com minimo aumento da curvatura tordcica e lombar.
Pode resultar da fraqueza da musculatura extensora do
pescoco ou do aumento do ténus da musculatura flexora.
Ocorre raramente na DP, sendo mais frequentemente ob-
servada na atrofia de multiplos sistemas'’.

A AP na doenga de Parkinson ¢ considerada um
sinal de comprometimento extrapiramidal porque pode
aparecer em pacientes nio tratados e mesmo antes do
diagnoéstico clinico da DP?. A hipétese da AP ser sintoma
préprio da DP se apoia nas evidéncias clinicas de associa-
¢a0 do sintoma com diversos fatores clinicos de gravidade
e da evolugio da DP: maior intensidade da rigidez axial,
presenca de deméncia, distdrbios autondmicos, estigio
avancado de Hoehn ¢ Yahr, dose didria elevada de levo-

dopa, flutuacoes motoras frequentes, maior dura¢io da

doenca e idade avangada do paciente’.

A fisiopatologia da AP permanece desconhecida
e as teorias sobre sua origem estao atualmente sedimenta-
das no campo exploratério da neurociéncia. Mecanismos
periféricos e centrais tem sido propostos para explicar sua
ocorréncia. Assim, a patogénese da AP na DP pode ser
atribuida a quatro situagées: 1. Parte da evolugao clinica
e progressao da DP; 2. Uma forma de distonia associada
com a DP; 3. Causada por miopatia paraespinhal decor-
rente da fisiopatologia da DP ou concomitante a DP; 4.
Associada ao uso de medicamentos antiparkinsonianos®.

Evidéncias clinicas favorecem a primeira possi-
bilidade etiolégica: a AP ocorre com a progressao da DP
e em pacientes sem nenhuma evidéncia histopatolédgica
e neurofisiolégica de miopatia paraespinhal; relatos de
casos de reversao da AP com uso de levodopa; e a me-
lhora apds a estimulagio cerebral profunda do nicleo
subtaldmico ou do globo pdlido interno para tratamento
da DP'2. A distonia pode ocorrer em qualquer parte do
corpo do paciente portador de DP. As anormalidades da
postura relatadas possuem achados clinicos compativeis
com distonia: piora na marcha e durante exercicios, o que
poderia significar uma distonia de a¢io, e a melhora com
a mudanca de postura e manobras que poderiam repre-
sentar truques sensoriais, como se recostar contra a pa-
rede’. Alguns estudos correlacionam o aparecimento da
AP com o uso de agonistas dopaminérgicos (sindrome da
cabega caida e de Pisa) e com o tempo de uso de levodopa
(camptocormia)*. Neste caso, a camptocormia pertence-
ria ao rol de complicagdes motoras associadas com o uso
cronico da levodopa nestes pacientes.

A possibilidade da alteragio postural na DP cons-
tituir um fendmeno clinico secunddrio a quadro miop4ti-
co ou de miosite ¢ controversa. A hipdtese pressupéoe que
a camptocormia seria decorrente de uma miopatia por
uso excessivo dos musculos paravertebrais, devido a rigi-
dez axial intensa nos pacientes com DP, ou em decorrén-
cia de uma desregulagio proprioespinhal. Os pacientes

com DP apresentam dificuldade de estimar a amplitude



dos movimentos das articulagdes, como resultado da pro-
priocep¢do anormal. As informagoes proprioceptivas ina-
dequadas sdo enviadas para dreas supraespinhais, que por
sua vez, fornecem informagdes inadequadas para inter-
neurdnios dos circuitos espinhais controladores do ajuste
do tonus muscular axial e apendicular, causando hiper-
tonicidade axial e eventualmente quadro miopdtico por
excesso de estimulagao’. Existem fortes evidéncias contra
a teoria miopdtica: nao hd evidéncia de fraqueza muscular
no tronco dos pacientes, o que seria esperado em caso
de miopatia; e os achados histopatolégicos relatados sao
inconsistentes e nao permitem concluir sobre a origem da
AP na DP baseada em quadro miopdtico unicamente’.

O estudo de Arruda et al, apresentado nesta
edi¢do, compara varidveis clinicas e epidemiolédgicas de
grupos de pacientes com DP, com e sem alteragoes postu-
rais, como a camptocormia e a sindrome de Pisa, e ana-
lisa mais a amitde o impacto destes fend6menos sobre a
marcha dos pacientes®. Em conformidade com os estudos
clinicos anteriores, os autores observaram que o grupo
de pacientes com disttirbios da postura apresentam maior
comprometimento motor associado com a DP, maior du-
racdo da doenga, maior instabilidade da marcha e estao
mais propensos a quedas. Apesar do maior comprometi-
mento da estabilidade da marcha, os pacientes do grupo
com AP mostraram independéncia funcional semelhante
ao grupo sem alteragao postural, o que pode estar rela-
cionado ao pequeno nimero de pacientes avaliados ou a
exclusdo de pacientes com doenga mais grave e avangada,
com necessidade de suporte & marcha.

Sao dados de relevincia clinica e de importancia
para aqueles que cuidam diariamente destes pacientes,
sejam neurologistas, fisioterapeutas, cuidadores e familia-

res. A pesquisadora ressalta ainda a auséncia de partici-

pagdo dos pacientes de ambos os grupos estudados em
programas de reabilitacio neuroldgica, provavelmente
associada a dificuldade de acesso a esta modalidade de
tratamento complementar e fundamental na rede ptblica
de assisténcia a satide no Brasil.

As diferencgas clinicas observadas neste estudo
corroboram a hipédtese de que a postura anormal na DP
¢ um fenémeno clinico inerente ao agravamento lento
e progressivo da sintomatologia motora observado nesta
patologia. A variabilidade na prevaléncia e na gravidade
deste sintoma, relatada nos diversos estudos, pode ser
justificada pelo fato da evolugio clinica da DP ocorrer
de forma diferenciada e particular nos diversos subtipos

clinicos.
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