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RESUMO

A doenca de Parkinson (DP) é uma afecgao do sistema nervoso cen-
tral, a qual é expressa de forma crénica e progressiva. E resultante da
morte dos neurdnios produtores de dopamina da substincia negra.
Objetivo. Descrever os aspectos epidemioldgicos, etioldgicos, fisio-
patolégicos e os sinais e sintomas que estio integrados a0 processo de
envelhecimento neuroldgico, nos pacientes portadores da doenca de
Parkinson. Método. Pesquisa descritiva do tipo revisio bibliogréfica.
Conclusdo. A qual informou que o envelhecimento esta frequente-
mente associado ao comprometimento do desempenho cognitivo e
fisiolégico, o que integra o envelhecimento aos fatores que envolvem a
etiologia da DP, sendo esta tida como idiopdtica, questoes ambientais
e genéticas também a rodeiam o que tendem a repercutir no apareci-
mento de sinais e sintomas iniciais de natureza motora, interferindo
diretamente na marcha e na execugio de movimentos.

Unitermos. Doenca de Parkinson, Dopamina, Envelhecimento.

Citagao. Souza CFM, Almeida HCP, Sousa JB, Costa PH, Silveira
YSS, Bezerra JCL. A Doenca de Parkinson e o Processo de Envelheci-
mento Motor: Uma Revisio de Literatura.

Trabalho realizado na Universidade Potiguar — UNP, Mossor6-RN, Brasil.
1. Discente do curso de Fisioterapia da Universidade Potiguar, Mossoré-RN,
Brasil.

2. Fisioterapeuta, Especialista em Fisiologia e Cinesiologia do exercicio, Do-
cente do curso de Fisioterapia da Universidade Potiguar, Mossor6-RN, Brasil.

ABSTRACT

Parkinson’s disease (PD) is a disorder of the central nervous system,
which is expressed on a chronic and progressive. It is resulting from
the death of dopamine-producing neurons in the substantia nigra.
Objective. Describe the epidemiology, etiology, pathophysiology
and signs and symptoms that are integrated with neurological aging
process in patients suffering from Parkinson’s disease. Method. Type
a descriptive review. Conclusion. Which reported that aging is fre-
quently associated with impaired cognitive performance and physi-
ological, which integrates the aging factors involved in the etiology
of PD, which is regarded as idiopathic, genetic, and environmental
issues also surround which tend to pass on appearance of initial signs
and symptoms of physical disabilities, interfering directly in gait and
movement execution.
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INTRODUCAO

O parkinsonismo ¢ definido como uma vasta ca-
tegoria de doengas que apresentam diminuigao da neuro-
transmissdo dopaminérgica nos ganglios da base, estando
estas classificadas em: parkinsonismo primdrio, secundi-
rio, plus e heredodegenerativas. Sendo a doenga de Pa-
rkinson a correspondente ao parkinsonismo primdrio des-
crita neste artigo™.

A doenga de parkinson é uma afecgio cronica e
progressiva do sistema nervoso, caracterizada pelos sinais
cardinais de rigidez, acinesia, bradicinesia, tremor e ins-
tabilidade postural®. Apresenta uma etiologia idiopdtica,
porém acredita-se que os seus surgimentos provem de fa-
tores ambientais e genéticos, podendo interagir e contri-
buir para o desenvolvimento neurodegenerativo da DP“.
Afirma-se ainda que o processo de envelhecimento estd
intimamente interligado a esta afecgao devido a acelera-
¢ao da perda de neurdnios dopaminérgicos com o passar
dos anos’.

O processo de envelhecimento é um fendémeno
biolégico normal na vida de todos os seres vivos e nao
deve ser considerado como doenca. Apesar das doencas
cronico-degenerativas, que podem acometer os indivi-
duos ao longo da vida. O sistema nervoso ¢ o sistema
biolégico mais comprometido com o processo de enve-
lhecimento, pois é o responsdvel pelo processamento de
informagoes que visam manter a interagio do individuo
com o ambiente, e suas alteracoes tendem a diminuir a
forga e a marcha apresenta-se mais retardada com dimi-
nui¢ao de movimentos associados, reflexos profundos hi-
porresponsivos e alteracoes de sensibilidade estao associa-
das as modifica¢oes nos niveis anatdbmicos macroscépico,
celulares e moleculares do sistema nervoso®’.

O presente estudo objetiva descrever os aspectos
etioldgicos, epidemioldgicos, fisiopatoldgicos e os sinais
e sintomas apresentados no processo do envelhecimento
que estejam relacionados aos pacientes com doenca de

Parkinson.

METODO

Esta pesquisa ¢ caracterizada como descritiva do
tipo revisdo bibliografica. Foram incluidos nesta pesquisa
artigos cientificos, dissertagoes e teses referentes a doenga

de Parkinson encontrados nas bases de dados do Scielo,

Bireme, Medline, por meio das seguintes palavras-chave:
Doenga de Parkinson, dopamina, nicleo rubro, envelhe-
cimento, marcha festinada, disfun¢do monoaminérgica
multipla e etiopatogénese da doen¢a de Parkinson nos
idiomas portugués e inglés, que correspondiam aos peri-
odos de publicagao dos anos de 2004 a 2010. Tendo esta
pesquisa inicio em 10 de Abril de 2010 e concluida em
25 de Maio de 2010.

RESULTADOS

Foram encontrados 23 artigos cientificos, disserta-
coes e teses além de livros diddticos de neurologia, geria-
tria e ortopedia da biblioteca, do setor de Fisioterapia da
Universidade Potiguar, campus Mossoré.

A DP ¢é uma afecgio cronica, degenerativa e pro-
gressiva do sistema nervoso central, que decorre da morte
dos neurénios produtores de dopamina da substancia ne-
gra, consequentemente acarretando diminuigio das cé-
lulas produtoras de dopamina na via negroestriatal e dos
neurdnios contendo neuromelanina no tronco cerebral,
especialmente na camada ventral da parte compacta da
substincia negra e do 16cus certileos. Essa alteragao ¢é ca-
racterizada por distirbios motores, disfungées posturais e
cognitivas. Quando os sinais e sintomas sao detectados,
provavelmente ja ocorreu a perda de aproximadamente
60% dos neurdnios dopaminérgicos, e o contetdo de do-

pamina no estriado é cerca de 80% inferior a0 normal®*”’.

Epidemiologia

Na literatura Nacional pesquisada, nio foram en-
contrados artigos que apresentassem resultados de estudos
epidemioldgicos de modo vilido da doenga de Parkinson.
Os dados obtidos foram por meio dos portais de dados
epidemiolégicos do Governo brasileiro, os quais registram
que no Brasil, ndo existem estimativas oficiais, mas o IBGE
— Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica divulgou
dados do tltimo CENSO 2000, que a expectativa de vida
aumentou pelo crescimento de 21 % da populagio acima
de 65 anos, propiciando estimar-se uma populagio de cerca
de 200 mil individuos com DP. A prevaléncia em pessoas
com idade entre 60 e 69 anos é de 700/100.000, e entre 70
e 79 anos é de 1500/100.000. No entanto, 10% dos do-
entes tém menos de 50 anos e 5% tém menos de 40 anos.

Além disso, 36 mil novos casos surgem por ano no pais’.



Etiologia

A etiologia ¢ tida como idiopdtica, mas estudos
acreditam que a DP pode ser decorrente de um conjunto
de fatores, sejam eles genéticos, toxinas ambientais, es-
tresse oxidativo, anormalidades mitocondriais e/ou alte-
ragoes do envelhecimento?“.

Os fatores ambientais estdo interligados aos pa-
cientes de DP que vivem em zona rural, fazem uso de
dgua de poco e que estao mais expostos a pesticidas e her-
bicidas. As questdes quimicas procedem de exposicoes a
produtos quimicos industriais, como manganés, mercu-
rio e solventes. O estresse oxidativo ocorre quando existe
um desequilibrio entre os fatores que promovem a forma-
¢ao de radicais livres e os mecanismos de defesa antioxi-
dativos. As questoes genéticas estao ligadas a existéncia de
genes que favorecem o desenvolvimento da enfermidade,
porém agindo de forma indireta. E as disfun¢oes mito-
condriais podem ser decorrentes de fatores téxicos, bem
como genéticos, que tendem a ocasionar uma cascata de
eventos originando morte celular programada®®”’.

Atualmente considera-se como fatores etiopato-
génicos mais importantes a chamada causa multifatorial,
ou seja, a combinagio de predisposi¢io genética com a
presenca de fatores téxicos ambientais. Com relagio a
contribuicio do envelhecimento cerebral, este estaria re-
lacionado com a prevaléncia da idade, associada a perda

neuronal progressiva'’.

Fisiopatologia

A doenga de Parkinson fisiopatologicamente deve
ser considerada como uma afec¢io neurodegenerativa,
progressiva, caracterizada pela presenca de disfungoes
monoaminérgicas multiplas, incluindo déficits dos sis-
temas dopaminérgicos, colinérgicos, serotoninérgicos e
noradrenérgicos’.

O sistema dopaminérgico junto com os neurdnios
de melanina sofre despigmentagio. Desta forma, suben-
tende-se que quanto mais clara a substincia negra, maior
¢ a perda de dopamina. Associado a essa despigmentagao
tem-se a deplecio do neurotransmissor dopamina que
resulta da degeneragio de neurdnios dopaminérgicos da
substancia negra que se projetam para o estriado, onde
sdo criticos para o controle do processamento da infor-

magao pelos ginglios da base, reduzindo a atividade das

dreas motoras do cdrtex cerebral, desencadeando a dimi-
nui¢io dos movimentos voluntdrios”''.

A medida que a doenga progride e os neurdnios
se degeneram, eles desenvolvem corpos citoplasmdticos
inclusos, que sdo os chamados corpos de Lewys, sendo
estes corpos de inclusdo citoplasmdtica dos eosindfilos,
existentes na substincia negra do mesencéfalo, os quais se
aglomeram em grande quantidade®>”.

Ocorre ainda a perda das células do nicleo pe-
dunculo-pontino, combinada com a inibi¢do aumentada
do préprio nucleo pedinculo-pontino, desinibe as vias
reticulo-espinhal e vestibulo-espinhal, produzindo uma
contragdo excessiva dos musculos posturais, estando estes
relacionados aos déficits colinérgicos’.

De uma maneira geral define-se com clareza a exis-
téncia de uma perda neuronal progressiva no grupo de
células ventro-laterais, da parte compacta da substincia

negra do mesencéfalo'®'%.

Sinais e Sintomas

Para melhor compreensio sobre as dreas cerebrais
acometidas na DP, dividiu-se em seis estdgios. No estd-
gio 1 ocorre o comprometimento do niicleo motor dorsal
dos nervos glossofaringeo e vago, além da zona reticular
intermedidria e do nucleo olfatdrio anterior, constituindo
assim um processo neurodegenerativo quase que total-
mente localizado nas fibras dopaminérgicas que inervam
o putdmen dorso-lateral. No estdgio 2, existe o compro-
metimento adicional dos ntcleos da rafe, ntcleo reticu-
lar gigantocelular e do complexo do lécus certileos. No
estdgio 3, observa-se o acometimento da parte compacta
da substancia negra do mesencéfalo. Jd nos estdgios 4 e
5 hd comprometimentos das regides prosencefélicas, do
mesocortex temporal e de dreas de associacdo do neocér-
tex e neocortex pré-frontal, respectivamente. No estdgio
6, ocorre o comprometimento de dreas de associag¢iao do
neocértex, dreas pré-motoras e drea motora primdria®'’.

Esses referidos comprometimentos manifestam-
se inicialmente de forma motora, onde sio chamados de
sinais cardinais da doenca de parkinson. Sendo eles: rigi-
dez, tremor, bradicinesia e instabilidade postural®.

O mecanismo responsdvel pelo aparecimento da
sindrome rigido-acinética, geralmente ¢ associado a pre-

senga de tremor e de instabilidade postural. Se da pela



disfungio do sistema nigro-estriatal, com diminui¢io da
concentragao de dopamina ao nivel dos receptores dopa-
minérgicos situados nos ginglios da base, no corpo es-
triado. Do ponto de vista de disfuncio do circuito dos
ganglios da base, observa-se perda de acdo inibitéria do
segmento lateral do globo pdlido sobre o nicleo subtal4-
mico, bem como existe uma agio hiperexcitatdria do nu-
cleo subtalimico sobre o segmento medial do globo pdli-
do, cujo resultado final serd uma menor agio excitatéria
do tdlamo sobre o cértex motor, determinando a sindro-
me rigido-acinética, a qual se apresenta de forma desigual
em sua distribuicio, afetando primeiramente os musculos
proximais, especialmente ombros e pescogo, progredindo
para os musculos da face, membros superiores e inferio-
res. Pode afetar inicialmente um lado do corpo, se alas-
trando até envolver todo o corpo, sendo que a medida
que a doenga progride se torna mais grave e diminui a
habilidade dos pacientes se moverem, com facilidade’.

O tremor ¢ tido como o sintoma inicial da DP.
Em cerca de 50% tem inicio nas extremidades distais, em
decorréncia de oscilagoes involuntdrias de uma parte do
corpo. E observado em condigoes de repouso que dimi-
nui ou desaparece com o inicio de alguma a¢io, podendo
aparecer novamente quando o paciente mantiver uma
a¢ao ou postura mais prolongada®.

Acredita-se que a bradicinesia seja o resultado da
auséncia de dopamina no estriado, levando a um desequi-
librio entre os sistemas inibitdrios e excitatérios, sendo
que devido aos padroes de movimentos tenderem a uma
alternancia de excitacio/inibicio, o movimento tranca
em uma dire¢do com dificuldade de progressao o que leva
a uma lentidao dos movimentos, especialmente os auto-
miticos, havendo uma pobreza geral da movimentagao e
queixa frequente de fraqueza'®. A bradiscinesia é o sinto-
ma mais incapacitante de um DD, com a lentidao e o tem-
po prolongado de movimento, levando a um aumento da
dependéncia nas tarefas cotidianas®.

Pacientes com DP apresentam anormalidades de
postura e equilibrio, assim a habilidade para manter uma
postura estdvel pode nio estar comprometida em condi-
¢oes de equilibrio sem perturbagio e com atengio plena,
e a medida que a base de apoio se estreita ou as demandas
de atengao variam, a instabilidade postural aumenta’®. Isso

se deve a perda de reflexos posturais. Os pacientes assu-

mem uma postura muito caracteristica com a cabega e o
tronco fletidos e tem muita dificuldade de ajustar a postu-
ra quando se inclinam ou quando hd stibitos deslocamen-
tos do corpo, o que favorece a ocorréncia de quedas®”.

Ocorrem também altera¢oes na marcha, que se tor-
na em bloco com caracteristicas de festinada. Essa marcha
festinada apresenta-se por passos curtos, ripidos e arras-
tados, sem a participagio dos movimentos dos bragos.
Entende-se que essa marcha é em decorréncia da postura
adotada por estes portadores, pois a cabeca anterioriza-se,
ocorre um aumento da cifose tordcica com uma flexao de
joelhos, onde o corpo adota uma postura que favorece a
anteriorizagao do centro de gravidade*!°.

Devemos aqui relatar que a DP caracteriza-se nao
s6 pela deficiéncia exclusiva do sistema dopaminérgico,
mas sim, por um comprometimento de vdrios outros
sistemas monoaminérgicos, como 0s neurotransmissores
serotonérgicos e o noradrenérgicos, representando, assim,
uma sindrome clinica, patoldgica e bioquimica que pode
ser desencadeada por diversos fatores genéticos e ambien-
tais. Isto explica o surgimento de outros sintomas nao-
motores, como distirbio do sono (fragmentagio do sono,
apnéia do sono, sonoléncia diurna e sindrome das pernas
inquietas), disfun¢ao cognitiva e depressao, repercutindo
em uma baixa qualidade de vida, tornando a DP ainda

mais incapacitante e reduzindo a expectativa de vida”'*.

DISCUSSAO

A senescéncia do sistema nervoso central (SNC)
¢ uma das consequéncias fisiolégicas mais compromete-
doras, ja que 0 mesmo ¢ responsavel por diversas fungées
como sensagoes de movimentos, psiquicas e bioldgicas
internas, que alteradas interferem diretamente no funcio-
namento do SNC. Entre os 50 e 80 anos de idade ocorre
a perda das transmissoes de impulsos nervosos, onde estes
dependem de neurotransmissores para sua condugio'®.
Dados epidemiolégicos dos EUA mostram que a doen-
ca de Parkinson representa 80% dos casos de parkinso-
nismo, acometendo de preferéncia pessoas acima de 50
anos. A prevaléncia ¢ de aproximadamente 160 casos por
100.000 habitantes por ano e a incidéncia é de 20 casos
pelos mesmos habitantes. Na idade de 70 anos, a preva-
léncia é de 550 por 100.000 habitantes e a incidéncia é
de 120 casos por 100.000 habitantes por ano"*. Com os



dados citados do IBGE-CENSO 2000, em que a pre-
valéncia em pessoas com idade entre 60 e 69 anos é de
700/100.000, e entre 70 e 79 anos é de 1500/100.000,
mostra quanto a incidéncia no Brasil ¢ quase quatro vezes
maior em pessoas com menos de 70 anos e quase trés vezes
maior com pessoas a partir dos 70 anos’. Mediante pes-
quisa epidemiolégica Nacional e Internacional, constou-
se que o processo de envelhecimento estd interligado a
doenga de Parkinson, pois a substincia negra que contém
a dopamina é um neurotransmissor dos neur6nios dopa-
minérgicos que entre eles estd o nigro-estriada, mesolim-
bica e mesocortical, jd que a substdncia negra compacta
¢ particularmente sensivel ao envelhecimento em relagao
a outras estruturas cerebrais. A fase pré-sintomdtica ocor-
re nos primeiros 5 anos. A perda neuronal na substincia
negra compacta ¢ cerca de 45% na DD, ao contrério de
uma pessoa normal que ¢ de 4,7% no processo de enve-
lhecimento e consequentemente leva ao nao suprimento
de dopamina para os neurdnios dopaminérgicos o que na
via direta dos ganglios da base reduz a atividade das dreas
motoras do cértex cerebral, diminuindo os movimentos
voluntdrios. Quando o efeito da dopamina ¢ diminuido
a DP tende a manifestar-se, pois a falta da mesma resul-
ta no aumento global da acetilcolina levando a um de-
sequilibrio entres estes neurotransmissores e ativando o
processo de contragao muscular, que ocorre quando hd
uma redu¢io de 25% da atividade dos neurdnios dopa-
minérgicos'®".

A via nigro-estriada é a primeira a ser afetada, o
que leva as caracteristicas de alteragoes motoras da doenga
como bradicinesia, tremor e rigidez. A via mesolimbica
tem como funcio aprendizagem motivada pela recom-
pensa, sensagdo de prazer e meméria. Quando alterada
observa-se alteragoes comportamentais, como descontro-
le de impulso, depressao e panico. A via mesocortical estd
envolvida na meméria de trabalho e atencio onde sua
disfun¢io manifesta-se por deméncia, psicose e déficit de
atencdo-hiperatividade'>".

O metabolismo normal da dopamina produz ra-
dicais livres os quais na presenca de depésitos de ferro

no cérebro, poderiam resultar em neurotoxicidade por

interferéncia da cadeia respiratéria, suportando assim, a
teoria de que a producio desses radicais livres pode ser
uma causa da doenga de parkinson'.

A hipétese da contribui¢io do envelhecimento ce-
rebral na etiopatogenia da DP baseia-se na premissa da
prevaléncia aumentada dessa enfermidade com o passar
da idade, associada a perda neuronal progressiva. Nesta
equacao se associaria a presenca de um agente téxico, que
desencadearia o processo de perda neuronal progressiva
nos pacientes com DP*"7.

Um dos fatores fortemente contraditérios nesta
hipétese é a perda neuronal progressiva observada na DP,
ocorre predominantemente nas células ventro-laterais da
parte compacta da substincia negra do mesencéfalo, en-
quanto na senilidade existe uma perda neuronal progressiva
mais evidente no grupo de células da parte ventro-medial e

dorsal da parte compacta do mesencéfalo’.

CONCLUSAO

Diante da revisio bibliografica realizada, podemos
afirmar que a doenga de Parkinson ¢ classificada entre as
doencas degenerativas do sistema nervoso que manifes-
tam a faléncia de dispositivos neuronais, como incapazes
de se renovarem e, por isso, apresentam-se particularmen-
te sensiveis ao envelhecimento.

Na atualidade consideram-se como fatores etiopa-
togénicos mais importantes as causas multifatoriais, ou
seja, a combinacio de predisposi¢io genética com a pre-
senga de fatores toxicos ambientais''. E associado a elas
estd o processo de envelhecimento, o qual tem associagao
direta a DD, devido a perda neural progressiva 2 medida
que a idade avanca.

Nao podemos esquecer das disfungoes dos sistemas
dopaminérgicos assim como os monoaminérgicos, que sio
os sistemas colinérgicos, serotoninérgicos e noradrenérgi-
cos, os quais sio tidos como fatores importantes na apre-
sentacdo da sintomatologia na DD, principalmente as alte-
ragdes motoras, pois essas causam limitacoes na vida desses
idosos, que ja se apresenta tdo restrita a muitas tarefas, e
essas limitagoes tem despertado um sentimento de incapa-

cidade, o que repercute em uma baixa qualidade de vida.
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