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1. GENERALIDADES SOBRE A DOENÇA DE 
PARKINSON 

1 , l .  Clínica 

Descoberta e caracterizada por James Parkin- 
son (1 8 17), que lhe chamou ((Paralisia Agitan- 
te», a Doença de Parkinson (D.P.) caracteriza-se 
fundamentalmente, no aspecto clínico, pela pre- 
sença de um quadro de disfunção motora com- 
posto - classicamente - por uma tríade semioló- 
gica: acinésia, considerada um sintoma funda- 
mental para que se possa evocar a existência de 
parkinsonismo (Pollack e col., 1989); rigidez ou 
hipertonia parkinsoniana, quase sempre presente; 
e tremor, que para alguns autores (Pollack e col., 
1989) estará presente em 15% dos casos. Podem 
ainda ser considerados relevantes outros sinais e 
sintomas, como certas alterações vegetativas 
(seborreia, sialorreia, micções frequentes, e hipo- 
tensão arterial ortostática), peturbações sensi- 
tivas (Quinn e col., 1987), sob a forma de pares- 
tesias e dor com topografia idêntica a da rigidez, 
diminuição do olfacto, alterações visuo-percep- 
tivas, comprometendo a identificação dos con- 
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trastes e alterações neuropsicológicas e da esfera 
afectiva. Estas duas últimas componentes da 
constelação semiológica da D.P. serão, como é 
óbvio, abordadas mais adiante de forma detalha- 
da. 

1.2. Fisiopatologia e Neuroquímica 

A D.P. caracteriza-se, fundamentalmente, por 
uma degenerescência das vias dopaminérgicas 
nigro-estriadas, que origina uma diminuição dos 
níveis de dopamina no striatum (formado pelo 
putamen e núcleo caudado). Será que o déficit 
dopaminérgico no striatum é causa das disfun- 
ções cognitivas encontradas na D.P.? Alguns 
autores são da opinião de que aquela estrutura 
encefálica desempenha um papel activo na dinâ- 
mica neuropsicológica (Oberg e Divac, 1979 e 
198 1). Se assim for, e julgamos que há pertinên- 
cia nessa ideia, as siutomatologias cognitiva e 
motora da D.P. poderão ter um substracto fisio- 
patológico semelhante. Embora este assunto seja 
de grande importância e, a todos os títulos, fasci- 
nante, não adiantaremos mais pois ultrapassaría- 
mos o âmbito deste artigo e não seremos, certa- 
mente, os mais indicados para o tratarmos de 
forma esclarecida. Finalmente, há algumas evi- 
dências do envolvimento de outros sistemas 
neuroguímicos na D.P.; é o caso de vias nora- 
drenérgicas, serotoninérgicas, colinérgicas e pe- 
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ptidérgicas. Para aqueles que possam ter in- 
teresse por este assunto sugerimos a leitura de 
Agid (1989), Hallan (1989) e Guillard e col. 
(1 991). 

2 .  ALTERAÇ~ES NEUROPSICOL~GICAS E DA 
ESFERA EMOCIONAL 

2.1. Alterações Neuropsicológicas (da Activi- 
dade Nervosa Superior) 

James Parkinson (1 8 17), quando descreveu a 
(sua) ((Paralisia Agitante)) apenas considerou a 
sintomatologia motora, não referindo a coexis- 
tência de alterações do ((estado mental)). Já o 
mesmo não concluiram autores como Charcot 
(1 875) e Ball(l882); no entanto nos anos que se 
seguiram não foi dada grande relevância as dis- 
funções cognitivas associadas a D.P., j á  que - 
dado os métodos que existiam - a avaliação clí- 
nica era difícil, sobretudo quando o doente se 
apresentava profundamente disártrico e acinéti- 
co. Esta situação manteve-se até aos anos 70 al- 
tura em que o uso sistemático da L-Dopa per- 
mitiu uma correcção, mais ou menos aceitável 
do quadro motor, facilitando uma melhor evi- 
denciação da sintomatologia neuropsicológica, 
quer através das baterias clínicas quer na obser- 
vação directa dos doentes (Sweet e col., 1976; 
Liberman e col., 1979; Brown & Marsden, 1984; 
Korozyn e col., 1986). Contrastando com a inér- 
cia verificada desde os fins do século XIX e a 
década de setenta, temos - de facto - registado, 
nos últimos vinte anos o aparecimento de vários 
trabalhos clínico-experimentais versando os di- 
versos aspectos da neuropsicopatologia da D.P.. 
Nas páginas seguintes iremos abordar as prin- 
cipais disfunções da actividade nervosa superior, 
associadas a D.P.: alteração da atenção, dismné- 
sia, peturbações visuo-espaciais, síndromes do 
tipo pré-frontal, bradifrenia e quadros demen- 
ciais. 

2.1.1. Alterações da Atenção 

Uma das manifestações neuropsicológicas 
mais precoces é a grande dificuldade que os do- 
entes têm para fixar a atenção. Aquela será tanto 
maior quanto mais longo for o período destinado 
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a execução dos testes, ou maior for o número de 
items (séries de dígitoslEscala Clínica de Me- 
mória/Wechsler, 1945). Tal como acontece com 
outros compromissos encefálicos, e obedecendo 
ao príncipio da especialização funcional inter- 
hemisférica, as disfunções da atenção serão au- 
ditivo-verbais se a fisiopatologia nigro-estriada 
se situar i esquerda ou visuo-espaciais se a 
região atingida se localizar a direita (Castro 
Caldas e coi., 1984, 1985). No entanto, ainda 
que esta situação se constate em muitos casos, 
sobretudo de se tratar de hemiparkinsonismo 
verificamos que, num número apreciável de do- 
entes, os déficits são bimodais (isto é, auditivo- 
verbais e visuo-espaciais) mesmo que o processo 
patológico só envolva um dos complexos nigro- 
estriados. É lógico que, nos parkinsónicos bilate- 
rais a perturbação da atenção envolva aquelas 
duas modalidades cognitivas. 

2.1.2. Dismnésia 

Os doentes parkinsónicos queixam-se, com 
frequência, de ((falta de memória)), especial- 
mente no que toca a capacidade para recordar 
factos recentes. Por vezes, a disfunção mnésica 
poderá não ser (só) uma consequência directa da 
D.P., estando associada a factores como a idade 
dos doentes (sobretudo se estes têm mais de 65 
anos), os estados depressivos, comuns na D.P. e 
que - como sabemos - condicionam (negativa- 
mente) a actividade cognitiva e a farmacoterapia, 
sobretudo quando se utilizam prolongadamente e 
em doses elevadas anticolinérgicos ou benzodia- 
zepinas (Guillard, 1989). 

No que respeita a acentuação da dismnésia, na 
D.P., não parece haver, geralmente, um compro- 
misso global, excepto nos doentes demenciados 
(Brown & Marsden, 1987). Regra geral, a me- 
mória imediata não é atingida o mesmo aconte- 
cendo com a memória a longo-termo. Já o mes- 
mo não acontece com os processos mnésicos a 
curto e médio-termo. Independentemente da late- 
ralização (direita ou esquerda) das lesões nigro- 
estriadas, é comum encontrarmos dismnésias 
bimodais, na D.P., comprometendo quer a va- 
riante verbal quer a variante visuo-espacial. São 
particularmente sensíveis as provas de memória 
associativa, como por exemplo a que consta da 
Escala de Memória de Wechsler (Wechsler, 
1945). 



Regista-se, com frequência, uma integridade 
de reconhecimento dos items não memorizados, 
através do método de ((escolha múltipla)), o que 
nos faz pensar que a disfunção não assenta numa 
falha ao nível da integração ou armazenamento 
de informação, mas sim na activação dos pro- 
cessos de evocação. A dismnésia do doente par- 
kinsónico é tanto mais evidente quanto mais 
complexos, sequenciados e abstractos forem os 
testes a executar (Weingartner, 1984). 

2.1.3. Sindroma ((de Tipo» Pré-Frontal 

Sabemos, através da nossa práctica clínica e 
pelos resultados obtidos por vários investiga- 
dores (Taylor e col., 1986), que os doentes par- 
kinsónicos apresentam dificuldades, mais ou 
menos acentuadas, na sequência lógica da acti- 
vidade e na modificação de estratégias. Estas si- 
tuações acompanham-se de perseverações grafo- 
motoras, motoras e/ou verbais (que também 
implicam motricidade); por outro lado, verifica- 
mos, muitas vezes, uma ausência de capacidade 
de crítica, mesmo para situações absurdas. Tam- 
bém a evocação lexical está diminuída, manifes- 
tando-se quer por uma iniciativa verbal defi- 
ciente (quando, por exemplo, pedimos ao doente 
para nos dizer o que se pode comprar num super- 
mercado) quer por anomia. Esta situação, que 
origina um controlo dificiente das variáveis 
ambientais, pode condicionar inexoravelmente a 
execução cabal das actividades - básicas - da vi- 
da diária (Taylor e col. 1986; Pillon e col. 1986). 

2.1.4. Bradifrenia 

A semelhança do que acontece com outros au- 
tores (Guillard e col., 1991), achamos que a bra- 
difrenia deve aparecer destacada, no conjunto 
das alterações neuropsicológicas da D.P. Por 
vezes confundido com situações demenciais 
(Birmaker e col. 1983; Taylor e col. 1985), o 
termo bradifrenia foi criado por Naville (1 922), 
ao descrever os quadros de lentificação cognitiva 
manifestados por parkinsónicos pós-encefalite. 
HasslerJ1953) chamou-lhe acinésia psíquica. 

A bradifrenia resulta do concurso de vários fa- 
ctores: lentificação do pensamento (((sinal-cha- 
ve»), diminuição da atentividade e desmotiva- 
ção. Estes originam um empobrecimento pro- 

gressivo da iniciativa e, consequentemente, das 
tomadas de decisão. 

A bradifrenia parece ser, assim, uma entidade 
clínica «com vida própria)), próxima de certos 
aspectos da sindrome pré-frontal, mas diferente 
da depressão a que poderá estar associada, e da 
demência onde marcará quase sempre presença, 
como sinal clínico. 

2.1.5. Alterações Visuo-Espaciais 

Os doentes parkinsónicos apresentam, fre- 
quentemente, dificuldades na execução de testes 
visuo-perceptivos, como sejam: a orientação de 
rectas no espaço; a percepção de figuras laterali- 
zadas; o emparceiramento de ângulos; a memó- 
ria visuo-espacial; a rotação mental de determi- 
nada figura ou objecto; ou, o desenho («livre» e 
por cópia) de imagens (Brown & Marsden, 1987; 
Stern, 1983; Castro Caldas e col., 1984, 1985). A 
questão da presença de alterações visuo-espa- 
ciais globais, na D.P., tem sido algo polémica, 
pois embora elas se verifiquem num número 
apreciável de casos há que ter em conta os se- 
guintes factos: 

1. As perturbações detectadas nos exames 
neuropsicológicos são, certamente, reforçadas 
pelas disfunções motoras, características da 
doença, influenciando a coordenação gestual. 
Assim as provas visuo-espaciais de execução po- 
derão estar alteradas não por haver um defeito 
perceptivo mas porque as alterações da motri- 
cidade condicionam a execução de teste. 

2. Consideramos que as únicas provas 
neuropsicológicas (da visão) dignas de crédito 
são aquelas que não sofrem uma ((contaminação 
motora-manual», apelando para as respostas 
verbais. São exemplo os testes visuo-perceptivos 
de figuras emparelhadas, apresentadas por ta- 
quistoscopia (Castro Caldas e col., 1984, 1985). 
Mesmo assim, há que considerar a provável in- 
fluência da bradifrenia no tratamento e resposta 
verbal a informação visual, já  que a taquistos- 
copia pode exigir tempos de visualização relati- 
vamente curtos. 

3. Finalmente, investigadores (de renome) 
como Brown e Marsden (1987) afirmam não 
existirem verdadeiros distúrbios visuo-espaciais 
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nos doentes parkinsónicos, mesmo em provas 
complexas que não impliquem respostas motoras 
ou grafo-motoras. Baseados na nossa práctica 
clínica e em investigações realizadas na década 
de oitenta (Castro Caldas e col., 1984, 1985), 
pensamos ser inegável a existência de pertur- 
bações visuo-espaciais, já  que as detectámos 
em doentes submetidos a provas de resposta 
verbal sem alterações «primárias» da visão. 

2.1.6. Quadros Demenciais 

Muitas vezes associada a uma demência de 
tipo Alzheimer, a demência parkinsónica é uma 
entidade com configuração própria, não coexis- 
tindo obrigatoriamente com a primeira, a não ser 
em certos doentes de idade avançada. Consi- 
derada de tipo - predominantemente - subcorti- 
cal, dada a sua anátomopatologia «major», a de- 
mência da D.P., caracteriza-se pela presença de 
perturbações de orientação, atenção, memória, 
sinais de tipo pré-frontal e alterações da esfera 
emocional. Não se registam, geralmente, mani- 
festações afáso-apráxo-agnósicas. Para muitos 
autores a ausência deste complexo neuro-psico- 
patológico constitui a principal diferença entre a 
demência parkinsónica e de tipo Alzheimer (Pi- 
rozzolo e col., 1982; Cummings & Bensoms, 
1984; Cummings e col., 1988). 

Nas fases avançadas da doença, quando o 
cortéx começa a apresentar lesões significativas, 
o quadro demencial torna-se mais abrangente e, 
não raro, aparecem sinais disfásicos, dispráxicos 
e/ou agnósicos que se juntam aos que atrás 
referimos. Aqueles mantêm-se, no entanto, como 
os mais relevantes, sendo de registar o primado 
do quadro da disfunção pré-frontal, que pode 
assumir um aspecto global. 

A demência da D.P. deve ser distinguida dos 
quadros confusionais crónicos que se observam 
em certos doentes, quase sempre, idosos elou 
submetidos a terapêuticas anticolinérgicas pro- 
longadas. 

2.1.7. Medicação Antiparkinsónica e Activi- 
dade Nervosa Superior 

A L-Dopa, apesar dos efeitos benéficos ao 
nível do quadro motor, parece ser responsável 
pelo desencadeamento de episódios confusionais 
(com perfil próximo de psicoticismo). A sua re- 

petição, frequente, e pouco espaçada no tempo, 
poderá ser o prenúncio da instalação de um 
quadro de deterioração difusa e progressiva dos 
processos cognitivoloperativos que desembocará 
na demência parkinsónica. 

A confusão mental do doente parkinsónico ca- 
racteriza-se, fundamentalmente, por desorienta- 
ção espácio-geográfica, discurso incoerente e 
alucinações. Em alguns casos observam-se ver- 
dadeiros ataques de pânico. 

2.1.8. Aspectos Fisiopatológicos das Altera- 
ções Neuropsicológicas associadas & 
Doença de Parkinson 

Como já referimos, as lesões cerebrais cara- 
cterísticas da D.P., atingem, fundamentalmente, 
estruturas subcorticais. Assim verificam-se: des- 
truições, parciais ou totais (uni eíou bilaterais) 
das vias dopaminérgicas nigro-estriadas; dege- 
nerência dos sistemas ascendentes de modulação 
da dopamina, serotonina, acetilcolina e noradre- 
nalina. Embora a sua localização predominante 
seja sub-cortical observam-se, sobretudo nas fa- 
ses mais avançadas, alterações estruturais de 
neurónios corticais, sob forma de placas senis e 
degenerescências neurofibrilhares, bem como 
perda de interneurónios somatostatinérgicos. 
Têm sido encontradas, na D.P., correlações posi- 
tivas entre a diminuição da concentração colinér- 
gica cortical e a acentuação das alterações cogni- 
tivas (Dubois et al., 1987). 

2.2 .  Alterações da «Esfera Afectiva)) 

A depressão parece ser perturbação emocional 
mais frequentemente associada a D.P.. Para al- 
guns autores ela é observável em 50% dos casos 
(Mayeux et al. 1984). Em alguns doentes verifi- 
cámos um aparecimento dos sinais depressivos 
antes da instalação das disfunções motoras. Mui- 
tas vezes é-nos dificil identificar, claramente, o 
estado depressivo dos parkinsónicos j á  que este 
apresenta, concomitantemente, sinais clínicos 
inerentes ao quadro tipo da D.P., como sejam a 
bradifrenia, a amimia, a fadiga, as alterações do 
apetite e do sono. Na D.P., a depressão coabita, 
quase sempre, com as alterações cognitivas, ha- 
vendo - não raramente - uma potencialização re- 
cíproca. 

Embora a fisiopatologia da depressão na D.P. 
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não esteja, claramente, determinada, existem al- 
guns dados que sugerem um envolvimento sero- 
toninérgico no processo. De facto foram de- 
tectados no líquido cefalorraquidiano dos parkin- 
sónicos deprimidos, diminuições da concen- 
tração do ácido 5-hidroxi-indolacético ( 5 -  
HIAA), que é um metabólito da serotonina (Du- 
bois, 1989). Por outro lado é conhecido o papel, 
relevante, desempenhado pela serotonina na re- 
gulação do humor (Van Praag, 1982). 

A ansiedade também está presente na D.P., 
podendo assumir formas extremas que se tradu- 
zem por verdadeiros ataques de pânico. Ela 
apresenta, frequentemente, um perfil crónico, di- 
ficultando fortemente o desempenho das activi- 
dades da vida diária o que resulta numa depen- 
dência acrescida do doente, face aos que o ro- 
deiam. 

De referir, igualmente, as alucinações e os de- 
lírios, que se manifestam sobretudo nas fases 
avançadas da doença, e poderão estar associadas 
a terapêuticas prolongadas com L-Dopa (como já 
atrás frizámos) ou serem factos integrantes do 
quadro clínico. A primeira situação parece ser a 
mais frequente. 

Finalmente abordemos o problema da existên- 
cia, ou não, de uma personalidade pré-mórbida 
específica, no doente parkinsónico. Os estudos 
efectuados, dentre os quais destacamos o de 
Todes e col. (1 985) ,  apresentam uma concordân- 
cia de conclusões, bastante significativa; assim o 
parkinsónico parece possuir uma personalidade, 
prévia, caracterizada pela rigidez de atitudes, in- 
troversão e insegurança. Na nossa opinião estes 
dados, embora interessantes, estão longe de 
constituir uma regra e muitos mais estudos serão 
necessários até podermos ter opiniões mais se- 
guras. Aqui fica a sugestão, para quem se quiser 
debruçar sobre este assunto, tão importante e 
fascinante. 

Procurámos, de modo breve e, consequente- 
mente, sem sermos exaustivos, abordar os prin- 
cipais aspectos das alterações da actividade ner- 
vosa superior e da esfera afectiva, que se en- 
contram, com maior frequência, nos doentes 
com parkinsonismo idiopático. Como é hábito 
dizer-se, ficou - de facto - muito mais por escre- 
ver mas, o âmbito deste trabalho, não comporta 
grandes particularizações, sob pena de se tornar 
longo e «pesado». Tentámos, assim, transmitir 

noções básicas que nos pareceram ser pontos de 
referência para um posterior aprofundamento 
de tão interessante temática, inerente A neuropsi- 
cologia e A psicologia clínica. 
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RESUMO 

O autor descreve as principais síndromes neuro- 
psicológicas e alterações da afectividade, presentes na 
Doença de Parkinson (idiopática). 

Por outro lado, fazem-se referências às principais 
variáveis neuroquímicas e fisiopatológicas, relaciona- 
das com as disfunções acima referidas. 

Palavras-Chave: Doença de Parkinson, Neuropsico- 
logia, Psicopatologia, Alterações da  Actividade 
Nervosa Superior, Distúrbios Afectivos, Fisiopatologia 
da Doença de Parkinson. 

ABSTRACT 

The author describes the most frequent neuropsy- 
chological and mood troubles of idiopathic Par- 
kinson’s Disease. 

The main neurochemical and physiopathological 
correlations of those dysfunctions are, also, revisited. 

Key-Words: Parkinsons’s Disease, Neuropsycho- 
logy, Psychopathology, Higher Nervous Activity Sin- 
dromes, Mood Changes, Physiopathology of Par- 
kinson’s Disease. 

RESUME 

L’auteur passe en revue les principaux troubles de 
I’activité nerveuse supérieure et de I’affectivité, conse- 
quents a Ia maladie de Parkinson (idiopathique). 

I1 fait, aussi, des reférences aux principaux facteurs 
neurochimiques et physiopathologiques des troubles 
cognitives et de l’humeur, de Ia maladie. 

Mots-Clé: Maladie de Parkinson, Neuropsycho- 
logie, Psychopathologie, Troubles de L’Activité Ner- 
veuse Supérieure, Troubles de L’Humeur, Physiopa- 
thologie de Ia Maladie de Parkinson. 
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