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Resumo 

A doença de Parkinson (DP) pertence ao grupo das chamadas doenças do 

Movimento e, é actualmente a segunda patologia neurodegenerativa mais comum. É 

uma doença crónica, idiopática, caracterizada pela presença de sintomas motores e não - 

motores que diminuem e limitam significativamente a qualidade de vida do doente. 

Assim sendo, o objectivo principal deste projecto consistiu na caracterização do 

funcionamento neurocognitivo e motor em doentes com Parkinson, caracterizando 

também o seu estado emocional (ansiedade e depressão) assim como o impacto da 

doença nas actividades de vida diária (AVD) destes. Pretendeu-se ainda perceber de que 

forma o funcionamento neurocognitivo e motor, a ansiedade e depressão e as 

actividades de vida diária se relacionam entre si, na doença de Parkinson.  

Para isso utilizou-se uma amostra de 24 doentes e 19 controlos, num total de 43 

sujeitos avaliados. A amostra de doentes foi recolhida na consulta de Doenças do 

Movimento e Cirurgia Funcional do Hospital de São João, sendo que os controlos foram 

na sua maioria, constituídos pelos acompanhantes dos doentes.    

A metodologia de avaliação compreendeu, uma Entrevista Semi-Estruturada, o 

Mini Mental State Examination (MMSE) (Folstein et al, 1975) (Adaptação – Guerreiro, 

M., 1999); a Bateria Breve de Avaliação Frontal (BREF) (Dubois,R., 2000; Adaptação 

– Lima, C.F., 2008); o Teste do Relógio – Clock Drawning Test CDT (Sunderland et al., 

1989); as provas de Pesquisa de Símbolos e Código da Wechsler Adult Intelligence 

Scale (WAIS) (Wechsler, D., 1997); o teste Finger Tapper (PAR, 1992); o Hospital 

Anxiety Depression Scale (HADS) (Zigmond & Snaith, 1983) (Adaptação - McIntyre et 

al., 1999) e o Instrumental Activities of Daily Living (IADL) (Lawton, M. & Brody, E. 

M., 1969) (adaptação de Madureira S. & Verdelho, A. no âmbito do projecto LADIS). 

Concluiu-se assim que, os doentes com Parkinson evidenciaram défices no 

funcionamento neurocognitivo, mais especificamente ao nível das funções executivas, 

verificando também uma lentificação psicomotora. Consequentemente, demonstraram 

maiores índices de ansiedade e depressão e, um maior impacto e limitação nas 

actividades de vida diária.  

 

*Palavras-chave: Doença de Parkinson, funcionamento neurocognitivo e motor, 

ansiedade e depressão, impacto nas actividades de vida diária.  
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Abstract 

 Parkinson's disease (PD) belongs to the group of movement disorders, and is 

currently the second most common neurodegenerative disorder. It is a chronic, 

idiopathic disorder, characterized by the presence of motor symptoms and cognitive 

symptoms that significantly reduce and limit the quality of life of patients. Therefore, 

the main objective of this project was to characterize the neurocognitive and motor 

functioning in patients with Parkinson's disease, also featuring her emotional state 

(anxiety and depression) as well as the impact of disease on is activities of daily living 

(ADL) . The aim is also to understand how the motor and neurocognitive functioning, 

anxiety and depression and activities of daily living relate to each other, in Parkinson's 

disease.  

 We used a sample of 24 patients and controls 19 for a total of 43 individuals 

analyzed. The sample was collected from patients in outpatient Diseases Movement and 

Functional Surgery of the Hospital of São João, and the controls were mostly made by 

the companions of patients.  

 The evaluation methodology comprised a semi-structured interview, the Mini 

Mental State Examination (MMSE) (Folstein et al, 1975) (Adaptation - Guerreiro, M., 

1999), the Frontal Assessment Battery Brief (BREF) (Dubois, R., 2000, Adaptation - 

Lima, CF, 2008), Test Clock - Clock Drawning Test CDT (Sunderland et al., 1989), the 

evidence Research and code symbols Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS) 

(Wechsler , D., 1997); test Finger Tapper (PAR, 1992), the Hospital Anxiety 

Depression Scale (HADS) (Zigmond & Snaith, 1983) (Adaptation - McIntyre et al., 

1999) and Instrumental Activities of Daily Living (IADL ) (Lawton, M. & Brody, EM, 

1969) (adaptation of S. Madureira & Verdelho, A. Ladis the project). 

 Thus concluded that patients with Parkinson's showed deficits in neurocognitive 

functioning, more specifically the level of executive functions, and also verify a 

psychomotor retardation. Consequently, showed higher levels of anxiety and depression 

and a greater impact and limitations in activities of daily living. 

 

  

 * Keywords: Parkinson's disease, neurocognitive and motor functioning, anxiety and 

depression, impact on activities of daily living. 
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Introdução geral 

 Nas últimas décadas têm se observado mudanças profundas na organização 

etária da população mundial, caracterizadas por uma diminuição progressiva da 

população jovem e por um inverso aumento da população idosa (Gouveia, 2008). 

Segundo dados de 2002, a Organização Mundial de Saúde (OMS) estima que em 2050 o 

número de idosos com mais de 60 anos de idade, seja igual ou superior ao número de 

jovens com menos de 15 anos de idade. Em Portugal, o índice de envelhecimento (IE) 

ultrapassou pela primeira vez em 1999, os 100 idosos por cada 100 jovens. Estima-se 

que actualmente, a percentagem de população idosa em Portugal se encontre entre os 

16,4% (Instituto Nacional de Estatística, 2002), podendo ser apontadas previsões para 

que em 2050 o IE atinja os 398 idosos, por cada 100 jovens (INE, 2004). Perante este 

cenário e com o continuo aumento da esperança média de vida, tornam-se crescentes os 

cuidados e atenção dispendida às patologias neurodegenerativas, em que o próprio 

envelhecimento se torna um factor de risco.   

A doença de Parkinson é uma das doenças mais correntes e intrigantes da 

actualidade, acometendo cerca de 1 a 2% da população mundial, acima dos 65 anos de 

idade (Levy et al., 2003; Filho, 2006; Chen et al., 2010). Trata-se de uma doença 

crónica e progressiva, sendo a segunda patologia neurodegenerativa mais comum, 

seguindo-se à doença de Alzheimer (Bartels et al., 2009; Chen et al., 2010; Aarsland et 

al., 2011). Pertence ao grupo das Doenças do Movimento, que se definem pelo conjunto 

de patologias com afectação dos gânglios da base (GB) (Goldman et al., 2001; 

Jungwirth, et al., 2011). Apesar de não conhecidas na totalidade, as funções e conexões 

dos GB são responsáveis pelo controlo do acto motor voluntário, dos movimentos 

oculares, e desempenham ainda funções cognitivas (aprendizagem) e emocionais 

(Shannon et al., 2004). Os GB encontram-se na glia basal, sendo que deles fazem parte 

o núcleo caudado, os núcleos ventral anterior e ventrolateral do tálamo, o putamen e o 

globo pálido (Dujardin, 2004). Alterações nestas estruturas ou nos seus circuitos 

associados, conduzem a dois tipos de síndromes motores, os hipocinéticos e os 

hipercinéticos (Ziropadjal, et al., 2011; Tan et al., 2012). Um exemplo de uma síndrome 

hipocinética, é a doença de Parkinson (Barone et al., 2011).  

Tradicionalmente caracterizada por uma afectação motora, actualmente na 

literatura moderna a DP é conhecida como uma patologia multisintomatológica, com 
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repercussões ao nível motor, cognitivo e psiquiátrico (Silberman et al., 2006; Aarsland 

et al., 2011). Consequentemente, esta pluralidade de sintomas gera um impacto 

profundo ao nível da dinâmica social, económica e familiar do doente, que não pode ser 

negligenciado. Compreender e caracterizar esta multiplicidade de sintomas, torna-se 

assim fundamental para um contínuo sucesso terapêutico e evolutivo, na doença.  

O estudo da cognição em doentes com Parkinson, é fundamental para amplificar 

e consolidar o conhecimento acerca de quais os domínios cognitivos comummente mais 

afectados pela doença. Só a partir deste conhecimento pode proceder-se á criação e 

definição de padrões de afectação cognitiva típicos, prevendo e determinando o tipo de 

evolução que cada um pode ter. Esta possibilidade vai contribuir para uma maior e 

melhor informação, acerca da progressão e evolução da doença, tanto para o doente 

como para o cuidador. Possibilita ainda, a criação de planos de tratamento e intervenção 

(farmacológica e/ou de estimulação cognitiva) mais eficazes e adaptados a cada doente, 

com vista a travar ou retardar a progressão dos défices (Verbaan et al, 2007). Por outro 

lado, também a detecção precoce da disfunção cognitiva, pode ser o primeiro passo na 

profilaxia da demência, na DP. Prevenir e reduzir as taxas de quadros demenciais na 

doença de Parkinson é crucial, uma vez que, impedirá gastos económicos mais elevados 

e, cumulativamente permitirá aos doentes e cuidadores uma maior e melhor qualidade 

de vida, facilitando a sua adaptação á doença. Estima-se que o custo anual mundial em 

tratamentos com doentes de Parkinson, ronde os 11 bilhões de euros, sendo este valor 

cerca de 3 a 4 vezes mais elevado, para doentes em fases mais avançadas da doença 

(Siderowf et al., 2000). 

Deve-se ainda acrescentar que, apesar de não ser objectivo do presente estudo, 

este em conjunto com outros, irá fornecer um importante contributo, para a futura 

definição e validação dos critérios de diagnóstico do DCL na DP. 

Para além das valências cognitivas, interessa também compreender e caracterizar 

o estado emocional destes doentes. Perceber de que forma a ansiedade e a depressão se 

manifestam, assim como a influência que exercem na progressão e evolução da doença, 

é indispensável. Importa ainda conhecer e diagnosticar precocemente as alterações 

neuropsiquiátricas típicas da doença a fim de, atempadamente actuar sobre estas, com 

vista a evitar que evoluam para quadros neuropsiquiátricos de maior gravidade tanto 

para o doente, como para o cuidador. Consequentemente, evitar um maior número de 

encargos económicos, permitindo uma maior qualidade de vida para o doente e 
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cuidador, pode tornar-se uma meta atingível. Em mais de 50% dos casos, não são 

reconhecidos nem diagnosticados perturbações de depressão ou ansiedade, podendo 

também este estudo funcionar como uma alerta para este importante facto (Silberman et 

al., 2004). 

Mais ainda, as alterações neuropsiquiátricas na DP são de particular interesse às 

Neurociências, em virtude de a DP se estabelecer um interessante modelo de 

investigação da neurofisiologia dos transtornos neuropsiquiátricos (Melo, 2009).  

 Uma vez compreendidos e caracterizados os aspectos, motor, cognitivo e 

emocional da DP, é necessário perceber de que forma, estes se relacionam entre si na 

doença e, de que forma interferem nas AVD dos doentes. È neste aspecto que o presente 

estudo se assume pioneiro. Apesar de existirem diversos estudos acerca da 

caracterização cognitiva, motora e emocional na DP, nenhum deles as efectua em 

simultâneo, nem as relaciona com o impacto nas AVD dos doentes.  

Outro aspecto que torna esta investigação relevante, é o facto de utilizar 

instrumentos avaliativos diferentes dos utilizados em outras investigações similares, 

fornecendo assim importantes informações acerca da validade destes, na doença de 

Parkinson. Escassos são os estudos que utilizam o teste Finger Tapper, para medir e 

avaliar o funcionamento e destreza motora, na DP. Tal como as subprovas da WAIS, 

para avaliar a velocidade de processamento de informação, na DP. 

Deste modo, o presente estudo tem como objectivo principal, a caracterização do 

funcionamento neurocognitivo e motor, em doentes com doença de Parkinson, 

caracterizando também o seu estado emocional (ansiedade e depressão) assim como o 

impacto da doença nas actividades de vida diária destes. Pretendeu ainda perceber, de 

que forma o funcionamento neurocognitivo e motor, a ansiedade e depressão e as 

actividades de vida diária, se relacionam entre si, na doença de Parkinson.  

Será assim dividido em duas partes, uma parte teórica e uma parte prática. No 

que concerne à parte teórica, será efectuada uma revisão e enquadramento bibliográfico 

do tema, que nos elucidará acerca da pertinência e importância do mesmo. Na parte 

prática, segue a caracterização dos aspectos metodológicos convencionados para esta 

investigação, no intuito de confirmar ou infirmar as hipóteses desenvolvidas. Por fim, 

inferir-se-á uma discussão e conclusão dos resultados obtidos.  
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Parte I- ENQUADRAMENTO TEORICO 

  

 

1.1 A Doença de Parkinson 

A DP foi descrita pela primeira vez em 1817 por James Parkinson, numa 

publicação intitulada “An Essay on the Shaking Palsy” (Lang et al., 1998; Hurtig et al., 

2002). Trata-se de uma afecção degenerativa dos gânglios da base, sendo por isso uma 

patologia crónica e progressiva (Slaughter et al., 2001). Segundo a UK Brain Bank 

Criteria, o diagnóstico da DP é feito de uma forma clínica, ou seja é recolhida uma 

detalhada história clínica acerca do doente, correlacionando-a posteriormente com a 

sintomatologia observada (Hughes et al., 1992).  

A idade média de inicio ou aparecimento da doença, situa-se entre os 60 e os 65 

anos de idade, podendo no entanto surgir mais precocemente, sobe uma forma de 

Parkinsonismo juvenil, sendo a idade limite para esta designação os 40 anos de idade 

(Goulart et al., 2005; Chen et al., 2010). È uma patologia universal, atingindo todas as 

classes sociais e, em maior proporção o sexo masculino que o feminino (2 casos para 1), 

(Lauretani et al., 2012). Na Europa e continente Norte Americano a prevalência 

estimada para a DP encontra-se entre os 300 casos em cada 100 000, sendo que nos 

países Asiáticos e Africanos esta sofre um acentuado decréscimo de 145 casos em cada 

100 000 (Chen et al., 2010; Levy & Ferreira, 2003). Esta evidente discrepância entre 

grupos étnicos e distribuição geográfica permanece ainda pouco clara, no entanto julga-

se ser consequente de possíveis diferenças genéticas e da exposição aos diferentes 

factores de risco para a doença (Howann et al., 2003; Chen et al., 2010). A incidência da 

doença aumenta com a idade, obedecendo a uma proporção de 1 caso em cada 100, em 

indivíduos com mais de 60 anos de idade (Rasovska, 2011). Em Portugal, estima-se que 

actualmente existam cerca de doze mil a quinze mil doentes com Parkinson (APDP - 

Associação Portuguesa de Doentes de Parkinson, 2011).  

A etiologia da DP ainda permanece obscura, no entanto actualmente a hipótese 

consensualmente mais aceite pela literatura é de que, a DP é uma doença multifactorial 

com determinantes genéticos, ambientais e relacionados com o envelhecimento 

(Meneses et al., 1996; Goldman et al., 2001; Shannon, 2004; Lauretani et al., 2012). 
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Apesar de não se conhecerem exactamente as causas da doença, sabe-se que existem 

factores que tornam propicio o seu desenvolvimento e progressão (Chen et al., 2010).  

Embora a existência de Parkinsonismo hereditário seja rara (5% dos casos), são 

cada vez mais crescentes os estudos que indicam a existência de uma componente 

genética associada à DP (Vieregge et al., 1998). Os estudos com gémeos, revelam que 

este tipo de Parkinsonismo possui características muito específicas e peculiares 

encontrando-se maioritariamente associado a um inicio precoce e a mutações genéticas 

no gene da alfa-sinucleina no cromossoma 4 e gene parkin no cromossoma 6 (Tanner et 

al., 1999; Shannon, 2004).  

 O envolvimento de agentes tóxicos ambientais, (disfunção da cadeia 

mitocondrial), tem assumido também um papel crescente e preponderante na etiologia 

da DP. A exposição a alguns agentes tóxicos ambientais pode dar origem ao que se 

designa como Parkinsonismo Secundário (PS) ou Parkinsonismo incidente (Chen, e tal., 

2010; Lauretani, et al., 2012). Este pode ocorrer por exposição a pesticidas, herbicidas, 

ingestão de água do poço contaminada ou por intoxicação com monóxido de carbono e 

manganésio (Chen et al., 2010). O PS caracteriza-se por um inicio abrupto, não 

progressivo, sendo geralmente a afectação motora bilateral (Aarsland, 2011). A 

neurotoxina 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina (MPTP) é, na verdade, o único 

agente ambiental cuja implicação no desenvolvimento de Parkinsonismo está 

perfeitamente documentada. A sua introdução veio permitir uma maior e melhor 

compreensão da doença, através da criação de modelos animais semelhantes. Por outro 

lado, estudos recentes e ainda controversos tem sugerido que, dietas ricas em anti-

oxidantes, a ingestão de chá, cafeína e hábitos de fumadores, têm um papel protector na 

DP (Shannon, 2004). 

Para outros autores, a DP não é nada mais do que um processo de 

envelhecimento acelerado, consequente de uma exposição a agentes tóxicos endógenos 

e exógenos, das células da substancia negra (SN) (Chen et al., 2010). O metabolismo de 

oxidação da dopamina na SN, conduz à formação de peróxido de hidrogénio (H2O2), 

que na presença do ião Fe2+, abundante nos gânglios da base, pode gerar radicais livres. 

Vários estudos têm demonstrado que a enzima que degrada o peróxido de hidrogénio se 

encontra diminuída nos doentes com DP, resultando num aumento dos níveis deste nas 

células neuronais. Este peróxido de hidrogénio em excesso pode conduzir à formação 

do radical hidroxilo (OH-), que ao reagir com as membranas lipídicas conduz à 
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peroxidação lipídica e consequente agressão e morte celular (Steidl et al., 2007; Chen et 

al., 2010). No entanto, esta hipótese é bastante contestada uma vez que, apresenta 

muitas inconsistências no que diz respeito ao grau de perda celular e a sua distribuição 

(Teive, 2005). Podemos assim concluir que, a DP é uma patologia resultante da 

interacção entre factores genéticos e factores tóxicos endógenos e/ou ambientais, 

comprovando assim a sua natureza multifactorial.  

1.1.1 Fisiologia da Doença de Parkinson 

Os processos fisiopatológicos inerentes à DP são bastante complexos e não 

totalmente conhecidos, sendo que a sua descrição pormenorizada, ultrapassaria o âmbito 

deste trabalho. A DP encontra-se principalmente associada a baixos níveis de dopamina 

no sistema nigroestriado e extrapiramidal (Koerts, et al., 2011). Como lesão primária 

conhece-se a degenerescência dos neurónios dopaminérgicos na substancia negra, 

nomeadamente na pars compacta. Esta detém projecções sinápticas para os núcleos 

caudado e putamen do estriado, o que faz com que se liberte pouco deste 

neurotransmissor (Benabid et al., 2000). Embora com características distintas, o estudo 

laboratorial do PS, permitiu criar um modelo experimental de como este processo 

fisiopatológico ocorre. As lesões nos neurónios dopaminérgicos são causadas, motivado 

por uma conjugação de factores ambientais e genéticos, por uma neurotoxina específica 

da SN, o MPTP. Através de um seu metabólito MPP+ (1-metil-4-fenilpiridinico) de 

oxidação, resultante da acção da enzima monoaminoxidase - B (MAO-B). O MPP+ vai 

concentrar-se então nas mitocondrias dos neurónios dopaminérgicos, inibindo assim a 

actividade do primeiro complexo enzimático, o complexo I (NADHCoQ) da cadeia 

respiratória. Isto conduz a uma consequente diminuição da síntese de ATP (Adenosina 

Trifosfato), conduzindo assim à morte neuronal. Estudos recentes, têm demonstrado que 

a actividade enzimática do complexo I, está diminuída na substancia negra em doentes 

com Parkinson, corroborando assim a hipótese da existência de um defeito energético 

primário na fisioetiogenia da DP (Chen et al., 2010).  

Com a progressão da doença, outras áreas cerebrais para além da substância 

negra podem ser acometidas, resultando assim na diminuição de outros 

neurotransmissores como a acetilcolina, noradrenalina e serotonina. (Herrera, et al., 

2011). A afectação de outras populações neuronais, como os núcleos aminérgicos do 

tronco cerebral (catecolaminérgicos e serotoninérgicos); o núcleo basal de Meynert; os 
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neurónios hipotalâmicos; pequenos neurónios corticais (sobretudo no giro cingulado e 

córtex entorrinal); gânglios simpáticos; e neurónios parassimpáticos, justificam estas 

perdas (Lang & Lozano, 1998 cit in Gouveia, 2008). Só mais tarde, em estados mais 

avançados da doença, as alterações estendem-se a estruturas límbicas, como a amígdala 

e o hipocampo, e finalmente a regiões neocorticais incluindo o córtex frontal e 

temporoparietal, fundamentando assim a presença de sintomas não motores na DP. 

Assim sendo, é á interrupção das conexões estriadopalidotalâmicos-dorsolaterais-

frontais que se deve a maior parte das alterações não motoras na DP (Emre, 2003).  

Outras alterações neurofisiológicas estão também descritas, podendo a partir das 

mesmas estabelecer associações sintomatológicas. A degenerescência do bulbo 

olfactivo, que causa anosmia; a degenerescência dos gânglios simpáticos e 

parasimpaticos, que resulta na disfunção autonómica e a degenerescência dos núcleos 

noroadrenérgicos e seretoninergicos do tronco cerebral, causadores das alterações 

comportamentais típicas da doença (Lang & Lozano, 1998 cit in Gouveia, 2008).   

Resta, no entanto, ainda muito por conhecer e explorar, acerca dos mecanismos 

fisiopatológicos da DP, podendo este conhecimento futuro ser o elo de ligação para a 

cura. 

1.1.2 Tratamento 

Não existe actualmente uma terapêutica etiológica para a DP, no entanto é das 

patologias neurodegenerativas com mais sucesso terapêutico (Lauretani, et al., 2012). 

Segundo Teixeira e colaboradores (2004), o tratamento da DP pode ser dividido em três 

formas: sintomático, neuroprotector e restaurador, apesar de actualmente apenas se 

comprovarem como eficazes os tratamentos sintomáticos, que visam melhorar os 

sintomas e sinais da doença (Silberman, 2004).  

Presentemente estima-se que, a taxa de morte dos neurónios dopaminérgicos na 

SN seja cerca de 10% ao ano, consequentemente com a progressão da doença a 

sintomatologia parkinsónica piora e a necessidade de medicações sintomáticas aumenta 

(Rieder, 2002). Existem inúmeros tratamentos farmacológicos possíveis para a DP, 

sendo o seu mecanismo de acção bastante variado. A escolha do tipo e forma de 

tratamento, depende da fase da doença, gravidade e consequente impacto na vida diária 

do doente (Hurtig, et al., 2000).  
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A L-DOPA (dihidroxifenilalanina) é actualmente o fármaco de maior 

consideração no tratamento sintomático da DP, é o precursor imediato da dopamina, 

necessitando de uma descarboxilase para se transformar nesta (Barone, et al., 2011). A 

sua introdução (1960) veio revolucionar o tratamento da DP, exponenciando as taxas de 

sucesso terapêutico. A drástica diminuição taxa de mortalidade na doença, contribui 

para um significativo aumento da qualidade de vida do doente e melhoria do 

prognóstico evolutivo da doença (Rodrigues et al., 2005). No entanto, após a introdução 

da L-DOPA, surgiram várias condicionantes e limitações de actuação do fármaco. 

Tornou-se rapidamente claro que, o tratamento a longo prazo seria muito delicado uma 

vez que ocorria a produção de efeitos adversos, tais como: flutuações motoras, 

discinesias, náuseas, vómitos, taquicardia, hipotensão e complicações neuropsiquiátricas 

(Limongi, 2001). Esta condicionante deve-se essencialmente ao facto de cerca de 95% 

da L-DOPA, absorvida no intestino, ser transformada em dopamina perifericamente (e.g 

fígado, intestino) sendo que apenas 1% da mesma atravessa a barreira hematoencefálica. 

A transformação periférica da dopamina conduz à produção dos efeitos adversos e, para 

além disso, com a progressão da doença, os doentes podem apresentar episódios de 

congelamento “freezing”, instabilidade postural, disfunções autonômicas e demência. 

Assim sendo, é frequente a associação de um inibidor da enzima descarboxilase – 

comummente a carbidopa (Sinemet) ou benzerazida (Madopar) - com vista a diminuir a 

reacção de descarboxilase periférica da L-DOPA, permitindo assim uma maior 

rentabilidade do fármaco e uma redução dos efeitos colaterais deste (Oliveira, 2005).  

Importa também salientar que, a terapêutica com L-DOPA deve ser iniciada 

apenas quando os sintomas motores interferirem significativamente com as actividades 

de vida diária do doente ou por ineficácia terapêutica de outros fármacos. Este 

adiamento deve-se essencialmente ao seu elevado nível de tolerância (com o passar do 

tempo o grau de resposta do medicamento vai diminuído) aos fortes efeitos colaterais a 

que está associado e ainda à produção de radicais livres, resultante da reacção de 

descarboxilase da L-DOPA, contribuindo assim para uma mais rápida progressão da 

doença. O tratamento com levodopa deve assim, ser iniciado com doses baixas que vão 

progressivamente aumentando até se obter uma boa resposta com um mínimo de efeitos 

secundários possíveis. As tomas diárias de L-DOPA devem ser afastadas das refeições 

ricas em proteínas para evitar a competição na absorção intestinal (Meneses, 2003; Reis, 

2004).  
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Outros fármacos de primeira linha podem também ser utilizados com sucesso no 

tratamento da DP. Os agonistas dopaminérgicos (Pergolide/Ropinirole), são substancias 

molecularmente semelhantes à dopamina que tem como principal objectivo incrementar 

o numero de receptores dopaminérgicos na substancia negra. Alguns especialistas 

consideram também que a utilização precoce dos inibidores da monoaminoxidase 

(MAO B) – Seleginina e Amantadina, retardam a necessidade do uso de levodopa, 

reduzindo os seus efeitos secundários a longo prazo, funcionando assim como um 

neuroprotector. Deve referir-se no entanto que, a neuroprotecção farmacológica na DP 

ainda permanece inatingível, não existindo nenhum fármaco recomendado apenas para 

este propósito (Rieder, et al., 2002). Um outro grupo de fármacos são os inibidores da 

enzima catecol-O-metiltransferase - COMT (Tolcapon e Entacapon), responsável pela 

transformação periférica da L-DOPA em dopamina, aumentando assim a quantidade de 

L-DOPA que atravessa a barreira hematoencefálica. Fármacos antiglutamatérgicos e/ou 

anticolinérgicos (benzatropina*) são raramente utilizados, salvo se o tremor for muito 

intenso, uma vez que provocam efeitos secundários em doentes mais idosos, sendo por 

isso raramente úteis (Rieder, et al., 2002). 

A decisão e escolha do fármaco mais adequado, deve contemplar: a 

subjectividade individual de cada sujeito, a idade, o estágio da doença, o tipo e 

gravidade da sintomatologia presente, a medicação em uso e o custo das mesmas 

(Rieder, et al., 2002; Gouveia, 2008).  

Para além do tratamento farmacológico, também outras formas de tratamento 

sintomatológico podem e devem ser incluídas no tratamento da DP.  

A estimulação e/ou reabilitação cognitiva têm-se revelado bastante eficazes, no 

controlo e retardamento dos défices cognitivos em doentes com DP. Segundo os 

autores, os exercícios de estimulação devem incidir tanto na sintomatologia motora 

como cognitiva. Após um programa de 6 semanas de duração, os doentes evidenciaram 

melhores e mais estratégias cognitivas, principalmente ao nível executivo e da memória 

de trabalho (Sinforiani et al., 2004).   

A Deep Brain Stimulation (DBS) foi aprovada como método de tratamento 

neurocirurgico da DP desde 2003. Surgiu em alternativa aos métodos cirúrgicos 

abalativos e representa actualmente um dos processos mais eficazes na resolução da 

sintomatologia motora da doença (Meneses et al., 1996; Pahwa et al., 2004). Consiste 

num processo de estimulação cerebral profunda em que, são colocados sobre cirurgia 



19 

 

estereotáxica (uni ou bilateralmente), eléctrodos em áreas cerebrais profundas (Pinto et 

al., 2002). O seu método de acção permanece ainda pouco claro, no entanto as taxas de 

sucesso terapêutico são bastante satisfatórias. Cerca de 60% dos doentes evidenciam 

melhorias significativas na sintomatologia motora, com uma diminuição de mais de 

90% das discinésias e flutuações, mantendo-se por um período mínimo de dois anos 

(Vingerhoets et al., 2001; Pinto et al., 2002; Pahwa et al., 2004). A DBS apresenta no 

entanto vários contrapontos. São descritos um número significativo de casos, que após a 

cirurgia demonstram declineo ao nivel dos sintomas não – motores, como sendo a 

neurocognição e o estado neuropsiquiátrico do doente. Uma outra grande dificuldade, 

são os aveludados custos desta cirurgia (Vingerhoets et al., 2001).   

A título de conclusão, o tratamento da DP deve ser multidimensional, devendo 

abranger todas as dimensões da clinica sintomatológica da doença. 

1.1.3 Impacto, evolução e prognostico da doença 

 A introdução da L-DOPA no tratamento da DP veio também, alterar muito o 

curso e evolução da doença. Actualmente a esperança média de vida de um doente com 

Parkinson, encontra-se muito próxima da esperança média de vida de uma pessoa 

saudável. Para além disso, como seria espectável, também a qualidade de vida destes 

doentes melhorou muito, podendo durante os primeiros anos da doença, o doente 

praticar um estilo de vida muito aproximado do que seria normal (Goldman et al., 

2001).    

 Nos primeiros quatro a seis anos após o diagnóstico, os sintomas motores não 

são muito severos, e os doentes têm geralmente uma boa resposta á medicação, 

possibilitando uma vida relativamente normal. Com seis a oito anos de evolução da 

doença, os sintomas motores são mais severos, sendo que a maioria dos doentes 

apresenta limitações nas actividades de vida diária, consequentes da terapêutica 

sintomatológica efectuada. A partir dos dez anos de evolução da doença, a pluralidade 

dos doentes evidencia limitações importantes e incapacitantes nas AVD e uma ineficaz 

resposta terapêutica. Numa fase terminal, a gravidade dos sintomas motores conduzem à 

imobilização do doente, podendo a morte ser causada por complicações desta, através 

de patologias oportunistas (Silberman, 2004; Goulart et al., 2005).  
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1.2 Sintomas motores 

Tipicamente de afectação motora, a DP caracteriza-se principalmente por: 

bradicinésia, tremor de repouso, rigidez e alteração dos reflexos posturais (Lang et al., 

1998; Filho, 2006; Bartels et al., 2009; Chen et al., 2010; Armstrong et al., 2011; 

Lauretani et al., 2012). O tremor é a manifestação inicial em cerca de 80% dos doentes. 

È geralmente um tremor grosseiro das extremidades, ocorre em repouso, 

unilateralmente e num membro superior -“contar moedas/enrolar tabaco”, estendendo-

se posteriormente a todo o hemicorpo e, progressivamente, ao tronco, cabeça e 

hemicorpo contralateral (Verreyt, et al., 2011). Acentua-se com a ansiedade e 

desaparece ou diminui com o sono (Koerts, et al., 2011). 

A rigidez muscular consiste num aumento da resistência que os músculos 

agonistas e antagonistas apresentam à mobilização passiva. Acompanha-se geralmente 

do fenómeno “roda dentada” e contribui para a postura flectida do tronco, que os 

doentes vão desenvolvendo com o decorrer da doença (Aarsland, et al., 2011). A 

bradicinésia, que consiste na lentificação dos movimentos, encontra-se muitas vezes 

associada à acinesia, que se resume à dificuldade em iniciar ou cumprir determinada 

programação motora (freezing), muito característico nestes doentes (Goldman et al., 

2001). 

 As alterações dos reflexos posturais surgem mais tardiamente e resumem-se à 

dificuldade que o doente apresenta em recuperar a sua posição de equilíbrio, quando 

esta é afectada, sendo frequentes quedas. Também é comum a hipofonia (falar baixo) e 

hipomimia (diminuição das expressões faciais), sendo que ambas contribuem para as 

perturbações da marcha típicas destes doentes (pequenos passos e diminuição do 

balanceio dos braços) e da escrita (micrografia) (Fazekas et al., 2004). 

Estes são os principais sintomas motores da doença e sugerem o diagnóstico, no 

entanto outras alterações são também possíveis, tais como a astenia, sialorreia, 

seborreia, obstipação, dificuldades urinárias, dores e parestesias (Hurtig, at al., 2000). 

Também outras características como o início gradual e a assimetria dos sinais motores, 

bem como uma boa resposta às terapias dopaminérgicas, reforçam o diagnóstico de DP 

(Melo, 2009). 
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1.3 Sintomas Não Motores - alteração das funções cognitivas, aspectos 

neuropsiquiatricos  

  Para além da típica sintomatologia motora que caracteriza a DP, subsistem uma 

série de aspectos não – motores que contribuem para grande parte da morbilidade da 

doença (Aarsland et al., 2011; Horta et al., 2011). Destes sintomas não - motores 

destacam-se: a disfunção autonómica; perturbações cognitivas e comportamentais; 

alterações neuropsiquiátricas; alterações de peso; perturbações do sono e a fadiga 

(Appollonio et al., 2003; Camargos & Goulart, 2004; Barone et al., 2011; Arnaldi et al., 

2011). A fadiga é uma das manifestações mais frequentes na DP, ocorrendo em cerca de 

63% dos casos (Chen et al., 2010). Não tão frequentes, mas também presentes são as 

alucinações visuais, o jogo patológico, perturbações no sono REM (Rapid Eyes 

Movement), a síndrome de disfunção dopaminérgica (DDS) e o punding (Melo, 2009; 

Barone, et al., 2011). Recentes achados neuropsicológicos acrescentam ainda a 

existência de défices comunicativos, verbais e não verbais, que incluem: uma reduzida 

habilidade para produzir espontaneamente expressões faciais; dificuldades em gesticular 

durante o discurso e ainda dificuldades em reconhecer emoções em terceiros (Costa et 

al., 2011; Herrera, et al., 2011). Algumas destas alterações podem anteceder a doença 

por vários anos, sendo este facto corroborativo de que o próprio processo 

neurodegenerativo está envolvido na génese das alterações neuropsiquiátricas da DP 

(Frias et al., 2007; Melo, 2009). 

A heterogenia da DP manifesta-se essencialmente nos sintomas não-motores, 

justificando assim as discrepantes afectações de indivíduo para indivíduo (Damholdt, et 

al., 2011). Verreyt (2011) refere a possibilidade de existir uma heterogeneidade nos 

sintomas não-motores da DP, consequente da dominância hemisférica individual.  

1.3.1 Disfunção cognitiva na Doença de Parkinson 

Charcot foi o primeiro a alertar para possíveis alterações na neurocognição 

destes doentes, até então desconhecidas e/ou marginalizadas (Dias et al., 2009). Desde 

então o estudo do funcionamento neurocognitivo em doentes com Parkinson tem sido 

alvo de inúmeras investigações, corroborando-se assim a hipótese da existência de 

défices cognitivos, associados à doença (Tedrus, 2010; Barone et al., 2011; Lloret et al., 

2011).  
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Motivado pela heterogeneidade de casos encontrados, diversos estudos 

atribuíram e estratificaram, o tipo e intensidade da afectação cognitiva na DP. A recente 

literatura propõe então, a existência de dois quadros possíveis de afectação cognitiva 

nos doentes com Parkinson, o Défice Cognitivo Ligeiro (DCL) ou um estado cognitivo 

de maior severidade como a demencia. (Silberman et al., 2002; Cools et al., 2002; 

Aarsland et al., 2011). 

O DCL é considerado um estado patológico de ligeira afectação cognitiva que, 

se encontra entre o normal funcionamento neurocognitivo e o estado pré-demencial, na 

DP. Compreende a afectação de um ou mais domínios cognitivos, podendo ocorrer em 

qualquer fase da doença, sempre que não exista demência e/ou afectação significativa 

das AVD dos doentes (Barone, 2011). O diagnóstico e nomenclatura do DCL na DP não 

têm sido consensuais na literatura (Wu, Barone, 2011). Publicações recentes, discutem a 

possibilidade de a prevalência do DCL na DP se encontrar subvalorizada, uma vez que a 

maioria dos casos não são detectados (Wu et al., 2011). Um estudo recente, aponta para 

uma prevalência de cerca de 45% dos casos, enquanto um outro estudo não a leva para 

além dos 25% (Barone, at al., 2011). Esta discrepância deve-se essencialmente à 

frequência e perfil do comprometimento cognitivo, ao substrato neuronal envolvido e à 

dificuldade existente em mensurar e classificar esse defeito cognitivo (Barone, 2011). A 

inexistência de uma bateria de testes uniformizados para avaliação do funcionamento 

cognitivo na DP, tem sido a causa principal (Horta et al., 2011; Barone, 2011).  

Cerca de 10% dos DCL na DP, evoluem para demência em fases mais avançadas 

da doença (Barone, Wu, 2011). O comprometimento de apenas um único domínio 

cognitivo é mais frequente, do que uma afectação de múltiplos domínios, no entanto o 

DCL múltiplos domínios tem maior probabilidade de evoluir para demência (60%), do 

que o DCL de um único domínio (40%) (Barone et al., 2011). Um DCL com afectação 

predominantemente temporoposterior, apesar de menos frequente, tem maior 

probabilidade de evoluir para um quadro demencial, do que um DCL de afectação 

frontoestriada (Aarsland et al., 2011). Mais pesquisas são, no entanto, necessárias para 

associar a cada fenótipo cognitivo de DCL, o seu curso e evolução.  

A demência afecta cerca de 24% a 31% dos casos e surge normalmente em 

estados tardios da doença (Silberman et al., 2002; Barone, 2011). Produz um aumento 

significativo do risco de mortalidade para os doentes, prejudicando e incapacitando 

muito a qualidade de vida do mesmo e, consequentemente um maior e mais acelerado 
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desgaste do cuidador (Wu et al., 2011). Existem critérios publicados para o diagnostico 

e classificação de demência na DP, no entanto não se encontram validados (Barone, et 

al., 2011). A afectação de pelo menos dois ou mais domínios cognitivos, assim como a 

significativa interferência nas actividades de vida diária, são os preceitos principais 

(Papapetropoulos et al., 2004; Horta, et al., 2011). As queixas surgem normalmente por 

terceiros aos doentes (cuidadores) e indiciam principalmente um acentuado declínio na 

execução de tarefas domesticas simples e mais complexas. Na generalidade dos casos, o 

doente não tem consciência mórbida, sendo por vezes difícil obter o consenso 

doente/cuidador. As alterações estruturais cerebrais associadas à demência, podem ser a 

atrofia neocortical e subcortical, um aumento do volume ventricular, assim como 

reduções metabólicas nas áreas frontais e parietais (Aarsland et al., 2011). Vários 

estudos sugerem que as alterações cerebrais no DCL, são as mesmas que na demência, 

mas com menor severidade (Appollonio et al, 2003; Aarsland et al., 2011).  

1.3.2 Alterações cognitivas na DP  

Tipicamente, a alteração cognitiva mais comum na DP é ao nível do 

funcionamento executivo (60% dos casos), sendo este o sintoma cognitivo mais 

presente em estados iniciais da doença e, portanto alvo do presente estudo. Segue-se a 

afectação mnésica (50%), a função visuoespacial (10%) e a atenção (15%) (Kudlicka et 

al., 2011; Koerts et al., 2011a; Horta et al., 2011; Barone e tal., 2011; Wu et al., 2011).  

As funções executivas podem ser definidas como processos que conduzem, 

controlam e optimizam comportamentos, emoções e cognição, sobretudo em condições 

novas (Frias, Cindy, Dixon, Roger, Strauss & Esther, 2006). Para Papazian, Afonso & 

Luzondo (2006), o comprometimento das Funções Executivas, apesar de não ter 

afectação ao nível do cuidado pessoal, tem uma afectação catastrófica na vida 

quotidiana do indivíduo, uma vez que lesa não só o seu cosmos problemático interno, 

como o externo; demonstrando então ineficácia e inadaptação do próprio à sociedade. A 

nível interno o sujeito pode revelar perdas de criatividade, de capacidade de resolução 

de conflitos mentais emocionais e sociais, diminuição da motivação e da 

comunicabilidade (Papazian, Afonso & Luzondo, 2006). Na DP é comum encontrar-se 

alterações no planeamento, tomada de decisão, conceptualização e na capacidade de 

iniciação. Também são frequentes dificuldades na modulação ou inibição da atenção e 

do comportamento, em interagir produtivamente com os outros em discussões e, planear 
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e controlar a conduta direccionada para o resultado (Wang et al., 1998; Koerts et al., 

2011a; Koerts et al., 2011b)  

A avaliação e mensuração do funcionamento executivo nos doentes com DP, 

tem se revelado um processo complexo. O facto de este domínio cognitivo, 

compreender um vasto conjunto de valências, interligadas e interdependentes, 

conjuntamente com a dificuldade em especificar quais os défices inerentes a este 

defeito, torna-se um grande obstáculo. Existem uma grande variabilidade de provas ou 

testes neuropsicológicos, que podem ser utilizados para a caracterização do 

funcionamento executivo, no entanto são raros aqueles que, apresentam especificidade 

para a doença de Parkinson (Koerts e tal., 2011c).  

Nas provas neuropsicológicas, os doentes de Parkinson com síndrome 

desexecutivo exibem normalmente, dificuldades na memória de trabalho (memória para 

factos recentes), no controlo atencional, e no planeamento/sequenciação (Levy et al., 

2002). Evidenciam ainda uma reduzida flexibilidade mental para a resolução de 

problemas, uma baixa fluência verbal “drooling” e uma diminuição acentuada da 

velocidade de processamento de informação (Koerts et al., 2011c; Aarsland et al., 

2011).  

Deve salientar-se no entanto, a existência de uma discrepância considerável 

entre, os resultados apresentados nos testes e o desempenho real nas AVD, uma vez que 

é frequente que os doentes evidenciem um bom desempenham nos testes e péssimo nas 

tarefas diárias. Este facto deve-se particularmente, à unidimensionalidade, 

direccionalidade e simplicidade de respostas passíveis de serem aceites nos testes e 

provas neuropsicológicas, bastante discrepantes da complexidade e pluralidade de 

acções e respostas implícitas em determinada tarefa (Koerts et al., 2011c).     

Referente às alterações mnésicas na DP, estas residem essencialmente na 

capacidade de recordar informação verbal recentemente aprendida e/ou em realizar 

eficazmente uma codificação semântica da mesma (Koerts, et al., 2011). Ou seja, os 

doentes em fases iniciais da doença começam por demonstrar dificuldades na memória 

episódica para factos recentes, sendo que com a progressão da doença, a memória a 

longo prazo, pode ser também afectada. As dificuldades mnésicas encontram-se 

intimamente relacionadas com os défices atencionais, uma vez que estes impedem uma 

adequada codificação, e consequentemente uma retenção e recuperação deficitárias 

(Chaudhuri et al., 2006; Costello et al., 2011).  
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Na capacidade visuo construtiva estão comprometidas as respostas que exigem 

habilidade visual discriminatória, como a orientação linear, desenhos complexos, 

percepção de posição espacial, percepção de constância de formas e tamanhos e 

relacionamento espacial (Wesnes et al., 2005). Alguns autores afirmam que o 

comprometimento mnésico e das funções visuoespaciais, pode ser secundário aos 

défices atencionais e à disfunção executiva primariamente observados (Barone, 

Aarsland, Damholdt, 2011). 

A linguagem é também uma função afectada, sendo que o seu controlo envolve a 

interação da pluralidade dos domínios cognitivos. Destaca-se assim uma grande 

dificuldade na nomeação e fluência verbal fonémica, intimamente relacionadas com o 

defeito executivo (Verbaan et al, 2007). Os doentes demonstram grande dificuldade nas 

tarefas de fluência verbal fonémica e categórica (Aarsland et al., 2011). 

1.3.3 Factores associados ao funcionamento neurocognitivo na DP  

Existem vários factores que se julga estarem associados à presença de disfunção 

cognitiva, na doença de Parkinson. Wu (2011), refere que um baixo grau educacional e 

socioeconómico, constituem factores de risco. Um estudo recente demonstra que, 

doentes com Parkinson com estudos e um nível de vida mais elevados, demonstravam 

menores danos cognitivos, que sujeitos com os mesmos anos de doença, mas com níveis 

de escolaridade e socioeconómico mais baixos. O autor refere que a acumulação de 

reservas cognitivas actua de uma forma similar a um neuroprotector, retardando ou 

travando a progressão dos défices cognitivos típicos da doença. Cumulativamente, os 

doentes com maior grau de escolaridade, apresentam ainda uma reacção mais positiva e 

portanto mais produtiva, na execução dos testes e provas específicos para avaliar o 

desempenho cognitivo na doença (Barone et al., 2011).  

Também outros factores como a idade, predisposição genética e severidade dos 

sintomas motores, aumentam o risco de declínio e probabilidade de uma afectação 

cognitiva (Wu et al., 2011; Barone, et al., 2011). De igual forma o estado pré-morbido e 

subjectividade individual do doente, são um factor relevante (Damhold, et al., 2011). Se 

o doente, precedentemente à doença, sofrer de lesões ou outra qualquer causa de injúria 

cerebral, terá certamente uma maior probabilidade de desenvolver um quadro de 

disfunção cognitiva (Barone, 2011).  
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Por outro lado, doentes com um parkinsonismo incidente possuem maior 

probabilidade, 24% a 36%, de desenvolverem mais rapidamente e com maior gravidade 

uma afecção cognitiva, do que doentes com um parkinsonismo idiopático (Barone, 

2011; Aarsland et al., 2011). Burn e colaboradores (2006) sugerem ainda que a 

instabilidade postural precoce possa ser factor de risco para perda cognitiva em doentes 

com DP. 

Um outro importante factor é o estado ou condição emocional em que o doente 

se encontra. Vários estudos demonstram a existência de uma relação directa entre o 

estado emocional do doente e o funcionamento neurocognitivo do mesmo (Kuzis et al., 

1997; Bogdanoval et al., 2012). Assim sendo, doentes com perturbação 

neuropsiquiátricas, tais como ansiedade, depressão e mania, apresentam um risco mais 

elevado de um maior e mais rápido declínio cognitivo (Kummer et al., 2009b). Um 

estudo recente verificou que, cerca de 41% dos doentes com Parkinson que sofrem de 

perturbação emocional do foro ansioso e depressivo, apresentam também associado um 

síndrome desexecutivo, acompanhado de apatia e alucinações visuais (Rasovska et al., 

2011).  

1.4 Aspectos neuropsicológicos da Doença de Parkinson - Depressão e ansiedade 

Como já fora anteriormente referido, frequentemente associados á DP, podem 

encontrar-se manifestações neuropsiquiátricas e/ou perturbações comportamentais que, 

são por vezes, mais incapacitantes do que o quadro motor (Melo, 2009). Este tipo de 

sintomatologia é consequente não apenas das incapacidades e limitações que a doença 

gera, mas também da neurodegeneração de áreas comuns às duas patologias (McDonald 

et al., 2003). Geralmente estes sintomas são pouco reconhecidos e muitas vezes 

inadequadamente tratados, contribuindo assim para um decréscimo na qualidade de vida 

do doente e, dificultando ainda o próprio tratamento da sintomatologia motora (Melo, 

2009; Bartels et al., 2009; Piccinni et al., 2011). Encontram-se assim frequentemente 

associados á DP: depressão, alucinações/delírio/delirium, mania/hipomania, hipo ou 

hipersexualidade, ansiedade/crises de pânico e transtorno obsessivo-compulsivo 

(Weintraub et al., 2005; Peixinho et al., 2008; Aarsland et al., 2011; Bogdanoval et al., 

2012). 

Tipicamente as alterações neuropsiquiátricas mais comuns na DP são a 

ansiedade e a depressão (Silberman et al., 2004; Bartels et al., 2009; Ziropadjal, at al., 
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2011). Estima-se que a prevalência esteja entre os 17% a 70% para a ansiedade e 10% - 

45% para a depressão, dependendo dos critérios utilizados (Chen et al., 2010). A 

depressão define-se como uma combinação de valências emocionais, cognitivas e 

comportamentais, que incluem: anedonia, apatia, perda de motivação, perda de interesse 

e iniciativa, evitamento social e recusa/diminuição do afecto (Mcdonald et al., 2003; 

Ziropadjal, at al., 2011). A ansiedade depreende-se como um estado de medo ou receio 

constante, sem fundamento aparente. Pode manifestar-se com inquietação, sensação de 

perigo iminente e constante, sensação de morte iminente e de medo de perda do 

autocontrolo (Teng et al., 2005; Kummer et al., 2008;). Em casos mais severos, pode ser 

acompanhada de sensações físicas, como taquicardia, sudação, secura na boca, 

tremores, aperto no estômago, entre outros (Teng et al., 2005). Com uma incidência de 

1,86% ao ano e um risco cumulativo de 8,6% ao longo da vida, a depressão e ansiedade 

quando presentes na DP, potenciam a uma maior e mais rápida progressão da doença, 

conduzindo mesmo ao aumento da taxa de mortalidade nesta (Cooper et al., 2002) 

(Silberman et al., 2004). Convertem-se assim num forte catalisador para a diminuição 

da qualidade de vida do doente e consequentemente do cuidador (Starkstein, et al., 

2008). Outros estudos relatam ainda que, a presença de ansiedade e depressão na DP 

conduz a uma maior percepção dos sintomas físicos, por parte dos doentes, aumentando 

também o risco de não adesão das recomendações médicas (Teng et al., 2005)  

A severidade de uma depressão na doença de Parkinson pode ir, de uma distimia 

a uma depressão major, sendo no entanto a depressão minor é a mais frequente (22%), 

seguida da depressão major (17%) e por fim da distimia (13%) (Ziropadjal, et al., 2011). 

A sintomatologia depressiva manifesta-se maioritariamente de uma forma bimodal na 

doença, ou seja nos primeiros anos da doença, quando o doente se depara com o 

diagnóstico, e em estados finais, com o aumento e progressão das limitações causadas 

pela severidade dos sintomas motores (Silberman et al., 2004).  

Os doentes parkinsónicos deprimidos, demonstram: lentificação psicomotora, 

perda de energia, dificuldades no sono, perda de apetite e da expressão facial 

(Starkstein, et al., 2008). Deve salientar-se no entanto que, alguns destes estudos podem 

ser por vezes falaciosos, uma vez que é bastante difícil distinguir quais os sintomas 

provenientes da depressão ou da DP (Starkstein, et al., 2008). 

Existem diversos factores que podem estar associados à manifestação da 

sintomatologia depressiva e ansiosa na DP. Facilmente se depreende que, quando maior 



28 

 

for a severidade dos sintomas motores e consequentemente, as limitações e 

incapacidades causadas, maior será o risco de desenvolvimento de uma perturbação 

depressiva e/ou ansiosa. A consciencialização do doente acerca do seu estado e 

gravidade da doença, transporta muitas vezes à perda de esperança e à manutenção de 

um receio quanto à progressão e futuro da mesma, que pode contribuir de forma 

massiva para o aparecimento de uma perturbação neuropsiquiátrica (Chen, et al., 2010). 

Permanece também a evidência consistente de uma forte associação da 

depressão e ansiedade, aos défices no funcionamento neurocognitivo dos doentes com 

Parkinson. No entanto, pode apenas afirmar-se que a interacção entre depressão e 

ansiedade e os défices cognitivos na DP, é complexa e bidirecional (Kuzis et al., 1997; 

Chaudhuri et al., 2006). Ou seja, da mesma forma que a presença de depressão e 

ansiedade pode conduzir a um agravamento das perdas cognitivas, também a tomada de 

consciência do doente acerca dessas mesmas perdas cognitivas, acarreta a uma maior 

propensão ou agravamento da sintomatologia depressiva e ansiosa, na DP (Starkstein, et 

al., 2008). Um estudo recente, demonstra a existência de uma relação positiva entre a 

depressão e a presença da síndrome desexecutiva, em doentes com Parkinson. Destaca 

primordialmente uma lentificação na velocidade de processamento e manutenção de um 

estado de apatia (Laks et al., 1999). A fluência verbal e os restantes domínios 

executivos, não demonstram ser significativamente afectados pela depressão em doentes 

de parkinson (Jungwirth, et al., 2011). Por outro lado, estudos que avaliaram a cognição 

em doentes parkinsónicos, com transtorno bipolar e depressão major, observaram a 

existência de disfunção executiva e défices na memória de trabalho, tanto na fase clínica 

como no período assintomático. Estes dados apontam para evidência de transtornos 

cognitivos, como sendo factores de vulnerabilidade para depressão, com impacto sobre 

o curso e evolução da doença (Silberman et al., 2004). 

Assim podemos concluir que o comprometimento cognitivo, a severidade dos 

sintomas motores e a progressão da doença, podem ser factores preditivos de ansiedade 

e depressão na DP (Chen et al., 2010). Da mesma forma, a presença de depressão e 

ansiedade, num doente com DP, pode agravar os défices cognitivos e motores, 

contribuindo para uma mais rápida progressão da doença (Quelhas et al., 2008) 

(Silberman et al., 2004). No entanto, divergências e contradições literárias marcam 

ainda o conjunto de estudos sobre cognição e depressão e ansiedade, na DP (Silberman 

et al., 2004).  
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Importa ainda referir que, também o cuidador evidencia um risco de 42% de 

desenvolver um quadro depressivo (Koerts, et al., 2011). Na maioria dos casos, o 

cuidador transporta para toda a multiplicidade de sentimentos que o doente está a 

vivenciar, suportando ainda todos aqueles que ele próprio experimenta (Kuzis et al., 

1997). Para além disso, é ainda ao cuidador que cabe todo o suporte e o apoio 

emocional do doente, acarretando portanto com uma desmedida tensão emocional, que 

facilmente culmina em quadros depressivos graves. Consequente do facto da maioria 

dos cuidadores (cerca de 64%) serem conjugue, releva muitas vezes o medo e receio de 

“faltar” algum dia para cuidar do doente, aumentando assim a probabilidade do 

surgimento de uma depressão (Kuzis et al., 1997). Um estudo recente relata que entre os 

cuidadores, são os companheiros conjugais dos doentes os que mais sofrem de 

depressão (58%), seguidos das crianças ou filhos (19%), dos familiares ou amigos 

próximos (12%) e de desconhecidos (11%) (Koerts, et al., 2011). 

A depressão nos cuidadores tende a ser mais severa do que nos doentes, 

encontrando-se maioritariamente depressões do tipo major. Segundo o autor, tal facto 

resulta da ausência de diagnóstico e acompanhamento psicológico dos cuidadores, 

conduzindo assim à manutenção e agravamento progressivo de estados depressivos 

menos graves (Chen et al., 2010).   

1.4.1 Factores de risco das alterações neuropsiquiátricas na DP 

Não são claramente definidos na literatura, quais os factores de risco para os 

transtornos psiquiátricos na DP, no entanto alguns estudos relatam com maior 

frequência: o género, a idade, a idade de início e duração da doença, um declínio 

cognitivo mais severo, uma maior gravidade da doença (formas acinético-rigidas), 

sintomas motores não - responsivos à L-DOPA e história familiar de DP ou de 

transtornos mentais (Chaudhuri et al., 2004; Schrag et al., 2004). 

1.4.2 Fisiopatologia das alterações neuropsiquiátricas da doença de Parkinson  

 Os processos fisipatológicos associados às alterações neuropsiquiátricas na DP, 

assumem um carácter multifactorial. Para além de estarem inerentes ao próprio processo 

neurodegenerativo da doença, são também decorrentes da terapêutica medicamentosa 

utilizada e da vivência pessoal e subjectiva que o doente tem, face à doença (Melo, 

2009).  
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 Tradicionalmente indicar-se-ia a perda de neurónios dopaminérgicos na SN, 

como o ponto-chave das alterações neuropsiquiátricas na DP, no entanto hoje sabe-se 

que esta teoria é reducionista (Kummer, 2008). Segundo Braak e colaboradores (2003), 

o processo neurodegenerativo causal às alterações neuropsiquiátricas na DP, antecede 

em cerca de sete anos o acometimento de áreas cerebrais, relacionadas com a 

sintomatologia motora (Dias, 2009). Inicialmente são acometidos os núcleos motores 

dorsais do nervo glossofaríngeo e do vago e, o núcleo anterior do nervo olfatório. 

Seguidamente ocorre a afectação dos núcleos das porções inferiores do tronco cerebral, 

como os núcleos de rafe, a formação reticular e complexo locus – coerelus (Melo, 2009). Só 

posteriormente as áreas mesencefálicas do tronco cerebral são então acometidas, 

justificando assim a sintomatologia motora, assim como o posterior acomemetimento do 

córtex cerebral, justificando assim as alterações cognitivas. No entanto esta teoria apresenta 

algumas falhas uma vez que, os autores basearam-se apenas na distribuição dos corpos de 

Lewy e não na neurodegeneração especificamente e, não obtêm explicação para a 

heterogeneidade de alguns quadros parkinsonianos, como por exemplo os que se iniciam 

com alterações cognitivas e alucinações precocemente (Melo, 2009).       

 

Parte II- ENQUADRAMENTO PRÁTICO 

 

2.1 Apresentação da problemática 

De acordo com a revisão teórica efectuada, torna-se evidente a existência de 

acentuados défices no funcionamento neurocognitivo e motor dos doentes com 

Parkinson, assim como de um maior índice de ansiedade e depressão e, 

consequentemente maiores limitações nas actividades de vida diárias destes. Ou seja, é 

assumido pelo presente estudo que, as conclusões obtidas em trabalhos efectuados 

acerca do tema, apontam para a existência de diferenças estatísticas entre o GE e o GC. 

A pertinência do presente estudo, prende-se assim com a necessidade de aprofundar e 

acrescentar informação, ao que actualmente se conhece acerca da doença de Parkinson. 

Mais do que dados estatísticos, espera-se que as conclusões obtidas, constituam uma 

importante mais-valia bibliografia, no contínuo estudo e sucesso terapêutico da doença.    
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2.2 Objectivos  

O objectivo principal deste trabalho consistiu na caracterização do 

funcionamento neurocognitivo e motor, em doentes com doença de Parkinson, 

caracterizando também o seu estado emocional (ansiedade e depressão) assim como o 

impacto da doença nas actividades de vida diária destes.  

Como objectivo secundário pretendeu-se ainda perceber, de que forma o 

funcionamento neurocognitivo e motor, a ansiedade e depressão e as actividades de vida 

diária, se relacionam entre si, na doença de Parkinson.  

2.3 Hipóteses 

H1- Espera-se encontrar diferenças estatisticamente significativas entre, o 

funcionamento neurocognitivo e motor, do grupo controlo e do grupo experimental.  

 

H2- Espera-se encontrar diferenças estatisticamente significativas entre, o estado de 

ansiedade e depressão, do grupo controlo e do grupo experimental.  

 

H3- Espera-se encontrar diferenças estatisticamente significativas entre, o desempenho 

nas actividades de vida diária, do grupo controlo e do grupo experimental.   

 

H4- Espera-se que o funcionamento neurocognitivo e motor, a ansiedade e depressão e 

as actividades de vida diária, se relacionem entre si, na doença de Parkinson.  

2.4 Sujeitos e Métodos  

2.4.1 Amostra 

Neste estudo participaram um total de 43 indivíduos, de ambos os sexos, 

divididos por dois grupos, o grupo experimental (GE) e o grupo controlo (GC).  

Do GE fizeram parte um total de 24 sujeitos de nacionalidade Portuguesa, 

seguidos na consulta externa de Doenças do Movimento e cirurgia funcional do 

Hospital de São João, com diagnóstico de doença de Parkinson idiopática confirmado 

há cerca de 5,33 anos (DP = 2,26). O diagnóstico foi feito por um neurologista 

experiente, de acordo com os critérios do UK Parkinson Disease Society Brain Bank 
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(Hughes, 1992) e a severidade dos sintomas motores foi avaliada através do Unified 

Parkinson´s Disease Rating Scale (UPDRS). A UPDRS foi introduzida em 1987 e é 

actualmente o instrumento padrão ideal para se avaliar os sintomas, assim como as 

incapacidades da doença em ambientes de pesquisa e clínicos (Ebersbach et al., 2006). 

Todos os doentes eram dextros, tendo sido irrelevante a existência ou não de tratamento 

neurocirúrgico prévio, a natureza étnica do doente e a medicação ou tratamento em 

curso. Como critérios de exclusão indagaram-se, o analfabetismo e a existência de outro 

tipo de patologia neurológica, psiquiátrica ou sistémica, que não a doença de Parkinson.  

No GC participaram um total de 19 elementos, obtidos como acompanhantes dos 

doentes do GE, da consulta externa de Doenças do Movimento e Cirurgia Funcional, do 

Hospital de São João. Foram tidos como critérios de inclusão, a nacionalidade 

Portuguesa e a ausência de qualquer patologia física ou mental no seu historial clínico, 

que pudesse influenciar os resultados. Todos os sujeitos eram dextros, não tendo sido 

relevante a natureza étnica de cada um. Como critérios de exclusão definiu-se, o 

analfabetismo e/ou qualquer incumprimento dos critérios de inclusão acima referidos.  

Seguidamente procedeu-se à caracterização da amostra de sujeitos do GC e do 

GE, de acordo com os dados sociodemográficos. Desta forma, através da análise das 

Tabelas 1 e 2, que se encontram abaixo, verifica-se que, a amostra de sujeitos do GC foi 

constituída por sujeitos de ambos os géneros, 52,6 % do sexo masculino (n=10) e 47,3% 

do sexo feminino (n=9), sendo a média de idade de M= 63,95 (DP=8,75). No que diz 

respeito aos Anos de Escolaridade, a média foi de M= 5,45 (DP=2,37) e quanto ao 

Estado civil, verificou-se que a maioria dos sujeitos eram casados, perfazendo um total 

de 84,2% (n=16), 10,5% eram viúvos (n=2) e apenas 5,26% eram solteiros (n=1). 

Relativamente à situação profissional, verificou-se que a maioria dos sujeitos estava 

reformada, 57,8% (n=11), sendo que os restantes 42,1% (n=8) ainda se encontravam no 

activo. Dos participantes deste grupo, 73,6 % exercem ou exerceram uma profissão do 

foro manipulativo (n=14), o que designamos de Colarinho Azul, e 26,3% desempenham 

ou desempenharam uma profissão com maior exigência intelectual (n=5), a qual 

designamos por Colarinho Branco. 

No caso da amostra de sujeitos do GE, esta foi constituída por sujeitos de ambos 

os géneros, 54,1 % do sexo masculino (n=13) e 45,8% do sexo feminino (n=11), sendo 

a média de idade de M= 65,21 (DP=5,48). No que diz respeito aos Anos de 

Escolaridade, a média foi de M= 4,46 (DP=2,09) e quanto ao Estado civil, verificou-se 
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que a totalidade dos sujeitos era casada, perfazendo um total de 100% (n=24). 

Relativamente à situação profissional, verificou-se que a maioria dos sujeitos estava 

reformada, 87,5% (n=21), sendo que os restantes 12,5% (n=3) ainda se encontravam no 

activo. Dos participantes deste grupo, 91,66 % exercem ou exerceram uma profissão do 

foro manipulativo (n=22), o que designamos de Colarinho Azul, e 8,3% desempenham 

ou desempenharam uma profissão com maior exigência intelectual (n=2), a qual 

designamos por Colarinho Branco. 

Conclui-se assim que, o GC e o GE não diferem quanto à idade (p=.566), quanto 

ao sexo (χ
2
=.617;p=.432) e nos anos de escolaridade (p=.143). Verifica-se ainda que, 

não existem diferenças estatisticamente significativas, no que diz respeito ao estado 

civil (χ
2
=4,074;p=.130) e no tipo de profissão exercida actualmente ou no passado 

(χ
2
=2,516;p=.113). Apenas se observam diferenças significativas, entre o GC e o GE, na 

situação profissional actual (χ
2
=4,882;p=.027).  

 

Tabela 1 

Caracterização da amostra de sujeitos, do GC e GE, de acordo com as variáveis Idade e Anos de 

Escolaridade 

 GC GE 

Variável M DP M DP 

Idade 63,95 8,75 65,21 5,48 

Anos de Escolaridade 5,47 2,37 4,46 2,09 

 

 

Tabela 2 

Caracterização da amostra de sujeitos, do GC e GE, de acordo com as variáveis Sexo, Estado Civil, 

Situação Profissional e Tipo de Profissão  

  GC GE 

Variável Descrição n % n % 

 

 

Sexo 

 

Masculino 

Feminino 

Total 

 

 

10 

9 

19 

 

52,6% 

47,3% 

100% 

 

13 

11 

24 

 

54,1 % 

45,8% 

100% 



34 

 

 

 

Estado Civil 

 

Casado 

Solteiro 

Viúvo 

Total 

 

 

16 

1 

2 

19 

 

84,2% 

5,26% 

10,5% 

100% 

 

24 

0 

0 

24 

 

100% 

0% 

0% 

100% 

 

 

Situação Profissional 

 

Activo 

Reformado 

Total 

 

 

8 

11 

19 

 

42,1% 

57,8% 

100% 

 

3 

21 

24 

 

12,5% 

87,5% 

100% 

 

 

Tipo de profissão 

 

Colarinho Azul 

Colarinho Branco 

Total 

 

 

14 

5 

19 

 

73,6 % 

26,3% 

100% 

 

22 

2 

24 

 

91,6 % 

8,3% 

100% 

 

2.4.2 Avaliação Neuropsicológica 

A selecção e escolha dos instrumentos, foi baseada na natureza dos fenómenos 

que se pretendiam estudar e nas qualidades psicométricas dos mesmos, para essa 

finalidade. De referir que existe ainda um considerável corpo de literatura que 

demonstra a validade e sensibilidade de algumas das provas utilizadas, neste estudo. 

Para os instrumentos não adaptados à população portuguesa, foram determinadas as 

qualidades psicométricas na amostra estudada. 

Desta forma, a metodologia de avaliação compreendeu: uma Entrevista semi-

estruturada; o teste screening Mini Mental State Examination (MMSE) (Folstein et al, 

1975) (Adaptação – Guerreiro, M., 1999); a Bateria Breve de Avaliação Frontal (BREF) 

(Dubois, R., 2000; Adaptação – Lima, C.F., 2008); o Teste do Relógio – Clock 

Drawning Test CDT (Sunderland et al., 1989); as provas de Pesquisa de Símbolos e 

Código da Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS) (Wechsler, D., 1997); o teste 

Finger Tapper (PAR, 1992); a Hospital Anxiety Depression Scale (HADS) (Zigmond & 

Snaith, 1983) (Adaptação - McIntyre et al., 1999) e por ultimo o Instrumental Activities 

of Daily Living (IADL) (Lawton, M. & Brody, E. M., 1969) (adaptação de Madureira S. 

& Verdelho, A. no âmbito do projecto LADIS). 
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Para uma melhor organização e respeito pela confidencialidade dos sujeitos 

avaliados, foi elaborado aquilo que se designou como o “Caderno do doente”. Neste 

constou toda a metodologia de avaliação aplicada, obedecendo à sua ordem de 

aplicação, sendo que a identificação de cada sujeito foi feita a partir de um algarismo 

numérico, correspondente ao número da avaliação efectuada. No anexo 1, encontra-se 

um exemplar do referido “Caderno do doente”.  

2.4.2.a) Entrevista semi-estruturada 

Esta pequena entrevista, foi concebida com o intuito de obter informações acerca 

dos participantes, nomeadamente ao nível das características sócio - demográficas 

(idade, sexo, escolaridade, estado civil, tipo de profissão e a situação laboral actual), e 

das características clínicas (lateralidade, tipo de Parkinsonismo, tempo decorrido desde 

o diagnostico e tipo de tratamento e/ou medicação em curso). Aferiu-se ainda a presença 

de antecedentes psicopatológicos, de doença neurológica ou de outras patologias. 

Sempre que possível, os dados sócio - demográficos e clínicos eram previamente 

recolhidos a partir do processo clínico do doente, sendo posteriormente completados 

e/ou confirmados, com a informação adquirida junto do sujeito.  

2.4.2.b) Mini Mental State Examination (MMSE) 

O MMSE é um curto questionário, cuja primeira versão data de 1975 (Folstein et 

al.). É classificado como um teste screening das funções cognitivas superiores, sendo 

muito útil no despiste de defeito cognitivo global, mas nunca como auxiliar de 

diagnóstico. Trata-se de um teste de fácil e rápida aplicação (cerca de dez minutos), que 

apenas deve ser aplicado a adultos com mais de quarenta anos de idade. È composto por 

30 itens, divididos em seis partes, que avaliam as seguintes competências: a orientação, 

a retenção, a atenção e cálculo, a evocação, a nomeação, a repetição, a compreensão, a 

leitura, a escrita e a habilidade construtiva. Estas 6 partes são cotadas no intervalo de 0 a 

1, dependendo do desempenho do sujeito. Deste modo, a pontuação máxima possível 

será de 30 pontos. Assume como pontos de corte para a população portuguesa os 

seguintes: analfabetos e até 2 anos de escolaridade,  22; 3 a 6 anos de escolaridade,  

24; e escolaridade superior a 7 anos,  27 (Guerreiro et al., 2003).  
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O MMSE tem sido frequentemente utilizado no despiste da demência na DP, 

motivado pelo facto de ser um instrumento simples e de utilização universal, que pode 

ser facilmente e rapidamente utilizado pelo clínico em contexto de consulta ou 

internamento (Dubois et al., 2007). 

2.4.2.c) Breve Bateria de Avaliação Frontal (BREF) 

A BREF é um instrumento criado para a avaliação do funcionamento executivo, 

do lobo frontal. È também um instrumento curto, de fácil e rápida aplicação, 

aproximadamente quinze minutos. Eficiente no despiste de defeito executivo, é 

constituída por seis sub-testes que avaliam a formação de conceitos (abstracção), a 

fluência verbal (flexibilidade mental), a programação motora, a susceptibilidade à 

interferência, o controlo inibitório e a autonomia ambiental (Dubois, Slachevsky, Litvan 

& Pillon, 2000). Cada subteste é cotado entre 0-3 pontos, sendo a pontuação total 

resultante da soma de todas as pontuações obtidas nos seis subtestes. A pontuação 

máxima é dezoito pontos, sendo que esta varia em função da idade do sujeito e dos anos 

de escolaridade (Koerts et al., 2011).   

Alguns estudos têm aplicado a BREF em conjunto com o MMSE na DP uma vez 

que, o MMSE tem pouca sensibilidade para despiste de disfunção executiva, 

contrariamente à BREF (Paviour et al., 2005 ; Matsui et al., 2006).  

2.4.2.d) Clock Drawning Test - Teste do Relógio (CDT)  

O CDT é um teste curto e de aplicação fácil. Consiste em solicitar ao doente que 

desenhe o mostrador de um relógio redondo, contendo todos os números e a marcar as 

onze horas e dez minutos. No caso de o doente não conseguir executar a tarefa 

requerida, é lhe dado um relógio já desenhado, onde apenas terá que marcar as onze 

horas e dez minutos, avaliando assim a sua capacidade de abstracção. Não existe tempo 

definido para a execução da prova.  

Avalia a capacidade de planeamento, organização visuo perceptiva e espacial do 

doente, assim como a sua capacidade de abstracção. Permite ainda uma ténue 

apreciação das funções executivas, uma vez que exige ao doente a planificação da 

tarefa, monitorização da resposta, identificação de erros e respectivas correcções ou 

planificação de novas estratégias para a realização da tarefa (Shulman et al., 2002; 
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Koerts et al., 2011). Trata-se também de uma tarefa de atenção e concentração, 

implicando a integridade ao nível da linguagem e da compreensão auditiva. Incita ao 

uso da memória semântica (recordar como é um relógio) e da memória episódica, para 

recordar todos os elementos do pedido efectuado. Avalia, ainda, a capacidade de 

pensamento abstracto que envolve a compreensão do conceito de tempo e a capacidade 

de recodificar a hora pedida, de forma a processar e representar de forma correcta as 

horas (11h10m), ou seja, com o ponteiro dos minutos apontado par o número 2 e não 

para o número 10 (Shulman, Gold, Cohen & Zucchero, 1993; Fuzikawa, Uchôa & 

Lima-Costa, 2003).  

A cotação deste teste varia muito de acordo com o autor. No entanto, no presente 

estudo foi efectuada uma avaliação meramente qualitativa (alterado ou não), tendo por 

base os critérios de correcção de Sunderland, (1989).  

2.4.2.e) Subprova do Código da Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS) 

 O Código é uma subprova da WAIS, que tem como finalidade a avaliação da 

velocidade de codificação, retenção e processamento da informação visual (Rocha, 

2008b). Trata-se de uma prova escrita onde é solicitado ao sujeito que observe uma 

tabela de dígitos de 1 a 9, sendo que a cada dígito corresponde um símbolo diferente. È 

esclarecido ao sujeito que não terá de memorizar a tabela, uma vez que esta será para 

consulta. De seguida é requerido ao sujeito que numa sequência aleatória de dígitos de 1 

a 9, desenhe abaixo de cada um, o símbolo correspondente. O sujeito realiza os sete 

itens de exemplo sendo que, durante a execução destes, o sujeito deve ser corrigido no 

caso de cometer algum erro. A partir dos itens de exemplo, o tempo deve ser 

cronometrado em 120 segundos, sendo que o sujeito deverá desenhar os símbolos 

correspondentes, no maior número de dígitos possíveis, sendo obrigado a respeitar a 

sequência dos mesmos (Wechsler, 1997).  

 No final da prova, devem ser contados o numero de símbolos correctamente 

associados e desenhados, um ponto por cada símbolo correcto, obtendo um resultado 

bruto que, posteriormente tem de ser transformado.   
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 2.4.2.f) Subprova de Pesquisa de símbolos da Wechsler Adult Intelligence Scale 

(WAIS) 

 A prova de Pesquisa de símbolos é uma subprova da WAIS, que tem como 

finalidade a avaliação da velocidade de pesquisa e processamento da informação visual. 

Trata-se de uma prova escrita, onde é solicitado ao sujeito que observe um conjunto de 

símbolos dispostos aleatoriamente em várias linhas. A tarefa do sujeito consiste em 

verificar se, existe algum símbolo em cada uma das linhas exactamente igual aos dois 

primeiros símbolos disposto, assinalando com uma cruz na opção “SIM” ou “NÃO” no 

caso de não existir nenhum. O avaliador realiza três itens de exemplo e o avaliado 

executa também três itens de treino. A partir deste momento o tempo de execução da 

prova é cotado em 90 segundos, sendo pedido ao sujeito que realize o exercício o mais 

rápido que conseguir, respeitando sempre a ordem dos itens.  

 No final da prova, devem ser assinalados o número de erros e acertos, sendo que 

o resultado bruto final, resulta da subtracção do total de erros ao número de acertos. 

Este resultado final tem de ser transformado (Wechsler, 1997).  

  Os resultados de ambas as subprovas, Código e Pesquisa de Símbolos da WAIS, 

conferem-nos o Índice de Velocidade de processamento de informação. Para isso, os 

resultados brutos de cada uma das provas têm de ser convertidos em resultados 

padronizados, em função da idade do sujeito. Posteriormente a soma dos resultados 

padronizados de ambas as provas é convertido no Índice Factorial de Velocidade de 

Processamento.    

2.4.2.g)  Finger Tapper 

O Finger Tapper é um teste motor, que tem como objectivo a avaliação e 

mensuração da velocidade e destreza motora (Lim & Silverberg,1996). Segundo Lezak 

(1995), também avalia a rigidez distal do dedo indicador, típica da DP. È constituído 

por uma tabuleiro em madeira, sendo que nele se encontra um pistão, ligado a um 

contador. Inicialmente é solicitado ao sujeito que, coloque a sua mão dominante em 

cima do tabuleiro de madeira. Durante cinco ensaios, de dez segundos cada, o sujeito 

deve carregar no pistão com o dedo indicador, o maior número de vezes que conseguir. 

Cada ensaio é separado por uma pausa de quinze segundos, com a excepção do terceiro 
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ensaio, em que a pausa deve se alargar até aos dois minutos. No final de cada ensaio, o 

avaliador deve anotar os valores obtidos, e colocar o contador a zero. Repete-se o 

mesmo processo para a mão não-dominante, nunca fazendo alternância entre as duas 

(PAR, 1992).  

Não existem actualmente dados normalizados para a população Portuguesa, nem 

pontuações de corte. A análise dos resultados foi realizada através de comparação 

directa, da média do número de toques nos cinco ensaios, para ambas as mãos.  

2.4.2.h) Instrumental Activities of Daily Living (IADL)  

A IADL consiste numa escala de autoavaliação do desempenho nas actividades 

de vida diária. Trata-se de um questionário com cerca de cerca de 16 questões sendo 

que, para cada questão existem várias possibilidades de resposta. Os 16 itens encontram 

divididos em duas categorias, o “AVD Instrumental” ao qual correspondem 7 itens e o 

“AVD Físico” ao qual correspondem os restantes 9 itens.  

A cada item é atribuída uma pontuação, que pode variar entre 0 e 2 pontos, de 

acordo com a resposta dada. A pontuação final da escala, resulta da soma das 

pontuações de todos os itens, sendo que quanto mais elevada for a pontuação, melhor 

vai ser o desempenho do sujeito nas actividades de vida diária (Lawton, M. & Brody, E. 

M., 1969) (adaptação de Madureira S. & Verdelho, A. no âmbito do projecto LADIS).  

2.4.2.i) Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) 

 A HADS é uma escala breve de autodeterminação (aproximadamente 10 

minutos), que tem como objectivo avaliar o estado emocional em duas valências, a 

ansiedade e a depressão. È um instrumento de autoavaliação, composto por 14 itens, 

sendo 7 referentes á depressão e os restantes 7 referentes á ansiedade. O modo de 

resposta dos 14 itens da escala varia de 0 (baixo) a 3 (elevado), numa escala de Likert de 

4 pontos. Para cada item existem quatro possibilidades de resposta, em que o indivíduo 

deverá escolher aquela que melhor se adapta à forma como se tem sentido durante a 

última semana. A pontuação total cotada pode ir dos 0 aos 21 pontos. Os autores 

sugerem o valor de 8 como ponto de corte, considerando os valores inferiores como 

ausência de ansiedade e de depressão. Por outro lado, consideram que a severidade da 

ansiedade e da depressão podem ser classificadas como “normal” (0-7), leve (8-10), 
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moderada (11-15) e severa (16-21) (Snaith & Zigmond, 1984). Os mesmos autores 

referem que a pontuação total (HADS-Total) pode ser utilizada como um indicador 

clínico, desde que seja analisado como um índice de perturbação emocional. (Zigmond 

& Snaith, 1983) (Adaptação - McIntyre et al., 1999).  

A escolha deste instrumento prendeu-se com vários aspectos: 1) foi desenvolvida 

para doentes com patologias de índole física e em tratamento ambulatório, sendo 

actualmente muito utilizada na investigação e prática clínica para avaliar de uma forma 

breve, os níveis de ansiedade e depressão em doentes com doença de Parkinson; 2) 

permite avaliar os níveis mais leves de distress; e 3) não inclui itens focados em 

aspectos somáticos, o que é adequado para indivíduos com patologia não psiquiátrica. 

2.4.3  Procedimento 

O presente estudo realizou-se no Hospital de São João no Porto, tendo este local 

sido escolhido intencionalmente uma vez que, para além de corresponder ao local de 

estágio do investigador, beneficiou ainda do facto de ser um hospital central, 

possibilitando assim um aumento da qualidade e quantidade, na obtenção da amostra. 

 A investigação contou assim com a aprovação da Comissão de Ética para a 

Saúde do Hospital de São João (CES), sendo que todos os sujeitos da amostra foram 

informados do âmbito e objectivos do projecto dando, previamente à sua participação, o 

seu consentimento informado. A selecção da amostra, decorreu nos dias regulares da 

consulta de Doenças do Movimento e Cirurgia Funcional, do Serviço de Neurologia, de 

modo a não existir qualquer tipo de deslocação extra e/ou custo adicional, tanto para o 

doente como para o hospital.  

A recolha de dados foi realizada sempre pelo mesmo investigador em sistema de 

sala fechada, individualmente, com uma ordem aleatória de escolha, estando 

unicamente presente o investigador e o avaliado. Cada avaliação durou em média 1hora 

e 30 minutos a 2 horas, dependendo muito do estado clínico de cada doente. Eram 

realizadas em média duas a três avaliações por dia, de acordo com o número e 

disponibilidade dos doentes.   
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2.4.4 Análise estatística 

No sentido de infirmar ou confirmar as hipóteses propostas no presente estudo, 

recorreu-se a um software estatístico SPSS (Statistical Package for the Social Science) 

versão PAWS, versão 18, Release 18.0.0 (July, 30, 2009), Copyright 1993-2007 Polar 

Engineering and Consulting, para tratar e analisar os dados recolhidos.  

No tratamento dos dados, foram realizadas análises descritivas com vista a 

facultar a distribuição das pontuações médias e respectivo desvio padrão e percentagens, 

das variáveis em presença. No sentido de inferir se existiam diferenças significativas 

entre o grupo controlo e o grupo experimental, no que diz respeito ao desempenho nas 

provas executadas, foi utilizado o Teste de U. Mann – Whitney.  

Também, a fim de se comprovar a existência de relações significativas entre as 

variáveis, foram calculados os coeficientes de correlação, através do r de Spearman, 

com vista a entender de que forma, o funcionamento neurocognitivo e motor, a 

ansiedade e depressão e o desempenho nas AVD, se relacionam entre si, na DP.    

Um valor de p bilateral menor ou igual que .05 (p≤ .05), foi adoptado como 

nível de significância estatística para os testes. 

   

2.5 Resultados 

Em primeiro lugar, efectuou-se uma comparação do funcionamento neurocognitivo 

e motor, dos índices de ansiedade e depressão e das actividades de vida diária, entre o 

GC e o GE.  

Da análise comparativa da tabela 3 (que se encontra abaixo), verificou-se que 

existiram diferenças estatisticamente significativas entre o GC e o GE, em todas as 

provas referentes ao funcionamento neurocognitivo e motor, com excepção do MMSE 

(P=.089). Por este motivo, na sequente analise inferencial este não foi incluído.  

 

Tabela 3 

Resultados para o Teste de U. Mann- Whitney  para a comparação do funcionamento neurocognitivo e 

motor, entre o GC e GE 

 GC GE  

 Mean Rank Mean Rank U p 

MMSE 25,58 19,7 160,00 .089 
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FAB 30,05 15,62 75,00 .000 

CDT 15,63 27,04 349,00 .000 

Código 30,05 15,62 75,00 .000 

Pesquisa  

de Símbolos 

 

30,61 

 

15,19 

 

64,50 

 

.000 

VP 32,89 13,38 21,00 .000 

FingerI 32,79 13,46 23,00 .000 

FingerII 32,29 13,85 32,50 .000 

 

Da mesma forma, pela análise comparativa da tabela 4 (que se encontra abaixo), 

verificou-se que existiram diferenças estatisticamente significativas entre o GC e o GE, 

na totalidade das provas referentes ao índice de ansiedade e depressão.  

 

Tabela 4 

Resultados para o Teste de U. Mann- Whitney para a comparação do índice de ansiedade e depressão, 

entre GC e o GE. 

 GC GE  

 Mean Rank Mean Rank U p 

HADS Total 13,42 28,79 391,00 .000 

HADS Depressão 16,26 26,54 337,00 .007 

HADS Ansiedade 12,92 29,15 400,50 .000 

 

Por fim, através da análise comparativa da tabela 5 (que se encontra abaixo), 

comprovou-se ainda a existência de diferenças estatisticamente significativas entre o 

GC e o GE, na prova referente às Actividades de Vida diárias.  

 

Tabela 5 

Resultados para o Teste de U. Mann- Whitney para a comparação das actividades de vida diária, entre o 

GC e o GE. 

 GC GE  

 Mean Rank Mean Rank U p 

IADL 26,47 18,46 143,00 .034 
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Assim, uma vez que existiram diferenças estatisticamente significativas no 

funcionamento neurocognitivo e motor, no estado emocional e no desempenho nas 

actividades de vida diária, entre o GC e GE, interessou deste modo perceber de que 

forma estas variáveis se relacionam entre si, na doença de Parkinson. Para isso 

efectuou-se uma análise da correlação entre essas mesmas variáveis e, ainda com as 

variáveis contínuas, Idade, Anos de Doença e Escolaridade.   

Da análise da tabela 6 (que se encontra abaixo), verificou-se que a ansiedade e 

depressão não evidenciaram qualquer relação significativa com as provas referentes ao 

funcionamento neurocognitivo e motor, nem com as Actividades de Vida diária.  

 

Tabela 6  

Resultados das correlações de Spearman para as variáveis ansiedade e depressão, funcionamento 

neurocognitivo e motor e Actividades de Vida Diária. 

  

BREF 

 

CDT 

 

Código 

 

Pesquisa de 

Símbolos 

 

VP 

 

Finger I 

 

Finger 

II 

 

IADL 

 

HADS 

 

ρ 

 

p 

 

.032 

 

.882 

 

-.012 

 

.955 

 

-.013 

 

.951 

 

-.257 

 

.225 

 

-.282 

 

.182 

 

.045 

 

.834 

 

.099 

 

.644 

 

-.015 

 

.944 

 

HADS 

(Depressão) 

 

ρ 

 

p 

 

-.021 

 

.922 

 

-.025 

 

.909 

 

-.020 

 

.926 

 

-.158 

 

.461 

 

-.100 

 

.642 

 

.128 

 

.550 

 

.107 

 

.620 

 

.027 

 

.900 

 

HADS 

(Ansiedade) 

 

ρ 

 

p 

 

.064 

 

.767 

 

.080 

 

.710 

 

-.050 

 

.815 

 

-.300 

 

.155 

 

-.366 

 

.077 

 

-.058 

 

.787 

 

.073 

 

.735 

 

-.066 

 

.758 

 

 Por outro lado, da análise da tabela 7 (que se encontra abaixo), verificou-se que 

existiu uma correlação significativa (p=.002) e positiva entre a IADL e o Finger I e uma 

correlação significativa (p=.005) e positiva entre a IADL e o Finger II. Contudo, a 

IADL não demonstrou qualquer relação com as provas referentes ao funcionamento 

neurocognitivo - BREF, CDT, Código, Pesquisa de Símbolos e VP. Mais 

concretamente, verificou-se uma relação positiva entre o desempenho nas Actividades 

de Vida Diárias e o funcionamento motor. 
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Tabela 7 

Resultados das correlações de Spearman para as variáveis funcionamento neurocognitivo e motor e 

Actividades de Vida Diária. 

  

BREF 

 

CDT 

 

Código  

 

Pesquisa  

de Símbolos  

 

VP 

 

Finger I 

 

Finger 

II 

 

IADL 

ρ .058 

.787 

.013 

.954 

.324 

.123 

.032 

.882 

-.010 

.964 

.600 

.002 

.556 

.005 p 

 

Por fim, da analise da tabela 8 (que se encontra abaixo), verificou-se que : 1) a 

Idade correlacionou-se significativamente (p=.050) e negativamente com o Código; 2) 

os Anos de Doença correlacionaram-se significativamente (p=.018) e negativamente 

com o Código; e 3) a Escolaridade correlacionou-se: significativamente (p=.030) e 

positivamente com a BREF; significativamente (p=.000) e positivamente com o Código; 

significativamente (p=.017) e positivamente com a Pesquisa de Símbolos; 

significativamente (p=.001) e positivamente com o Finger I e significativamente 

(p=.005) e positivamente com o Finger II. Não existiu assim qualquer relação entre a 

Idade e, a BREF, CDT, Pesquisa de Símbolos, VP, Finger I, Finger II e IADL. Da 

mesma forma, os Anos da Doença, não se correlacionaram significativamente com a 

BREF, CDT, Pesquisa de Símbolos, VP, Finger I, Finger II e IADL. Também a 

Escolaridade, não demonstrou qualquer associação com o CDT, VP e IADL.  

 

Tabela 8 

Resultados das correlações de Spearman para as variáveis contínuas, Idade, Anos de Doença e 

Escolaridade, com o funcionamento neurocognitivo e motor e as Actividades de vida diária. 

   

BREF 

 

CDT 

 

Código  

 

Pesquisa 

de 

Símbolos  

 

VP 

 

Finger I 

 

Finger 

II 

 

IADL 

 

Idade 

ρ -.250 

.239 

.110 

.606 

-.405 

.050 

-.297 

.158 

.180 

.400 

-.232 

.275 

-.239 

.251 

-.121 

.574 p 

Anos de 

Doença 

ρ -.346 

.096 

.333 

.112 

-.479 

.018 

-.245 

.248 

-.014 

.149 

-.331 

.114 

-.302 

.151 

-.061 

.707 p 

 

Escolaridade 

ρ .445 

.030 

-.372 

.073 

.687 

.000 

.482 

.017 

.295 

.161 

.619 

.001 

.555 

.005 

.219 

.305 p 
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2.6 Discussão e conclusões 

 Foi objectivo do presente estudo, a caracterização do funcionamento 

neurocognitivo e motor de doentes com DP, caracterizando também o seu estado 

emocional, assim como o impacto da doença nas actividades de vida diária destes. Da 

análise dos resultados obtidos verificou-se que, foram confirmadas as hipóteses 

experimentais a que o presente estudo inicialmente se propôs. Ou seja, quando 

comparados com os sujeitos controlo, os doentes com DP demonstraram pior 

desempenho na totalidade das tarefas executadas, com excepção do MMSE. 

Evidenciaram desta forma, um vincado compromisso executivo, com uma acentuada 

diminuição da velocidade e destreza motora e, consequentemente um maior impacto ao 

nível emocional e maiores limitações nas actividades de vida diária.  

 A literatura existente, referente à caracterização dos aspectos clínicos 

sintomatológicos da DP, é extensa e admite como conclusão geral que os doentes com 

Parkinson experimentam um acentuado compromisso motor, assim como um declínio 

no funcionamento cognitivo, mais especificamente ao nível das funções executivas. 

Existe também um amplo corpo de literatura, acerca do impacto e repercussões da 

doença ao nível neuropsiquiátrico e nas actividades de vida diária, destes doentes. 

Conhecem-se assim associados à DP, sintomatologia ansiosa e depressiva que, 

conjuntamente com as restantes manifestações clínicas típicas da doença conduzem a 

marcados défices e limitações nas actividades de vida diária. 

 Neste sentido, julga-se que os resultados produzidos pelo presente estudo, vêem 

amplificar e enriquecer o que actualmente se conhece acerca da doença de Parkinson, 

exaltando ainda a importância e relevância do tema na actualidade. 

 Seguidamente, dado o objectivo principal do presente estudo, procedeu-se à 

caracterização do funcionamento neurocognitivo e motor, dos doentes com Parkinson, 

abordando também os aspectos emocionais e as limitaçoes e repercussões da doença, 

nas actividades de vida diária. 

 

2.6.1 Caracterização do funcionamento neurocognitivo em doentes com Parkinson  

Apesar de Vitiello e colaboradores (2007) indicarem que cerca de 52,2% dos 

doentes com Parkinson evidenciam défices no MMSE, tal facto não se verificou no 

presente estudo. Anthony e colaboradores (1982) já haviam referido que, o MMSE não 

deve ser utilizado como único critério de diagnóstico uma vez que, apresenta uma 
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especificidade relativamente baixa em estudos populacionais e demonstra ainda uma 

baixa sensibilidade na detecção de demência em indivíduos com escolaridade elevada. 

Estas conclusões, podem ser aceites como justificativas da discrepância de resultados 

encontrada. 

 Por outro lado, admite-se também a possibilidade de, consequente ao facto de a 

maioria dos doentes já ter anteriormente efectuado pelo menos uma vez o MMSE, ter 

ocorrido um fenómeno de aprendizagem. A confiabilidade do teste - reteste da versão 

Portuguesa do MMSE foi testada num estudo recente, numa população idosa com mais 

de 65 anos de idade. O MMSE foi reaplicado ao final de uma semana e verificou-se que, 

a versão portuguesa do MEEM utilizada neste estudo foi considerada confiável para a 

avaliação cognitiva de idosos (Alves et al., 2008). Lamentavelmente, consequente a 

questões burocráticas internas hospitalares, não nos foi possível no entanto verificar há 

quanto tempo os doentes haviam tido a última consulta, não sendo assim exequível 

qualquer conclusão acerca da aprendizagem no MMSE.  

Apesar de não existirem actualmente certezas quanto à especificidade do MMSE 

para a doença de Parkinson, a grande maioria dos estudos continua a privilegiar o seu 

uso na avaliação do funcionamento cognitivo global (Nitrini et al., 1994; Silberman et 

al., 2002; Cools et al., 2002; Melo et al., 2009; Aarsland et al., 2011). A associação de 

outras provas neuropsicológicas ao MMSE, pode aumentar a sua capacidade diagnóstica 

(Nitrini et al., 1994).  

No funcionamento executivo global, avaliado no presente estudo através da 

BREF, os doentes com Parkinson demonstraram a existência de défices executivos, 

quando comparados com os sujeitos controlo. Verificaram essencialmente dificuldades 

na capacidade de abstracção (dificuldades na categorização da fruta) e na flexibilidade 

mental. Nas tarefas de execução e programação motora, a maioria dos doentes 

perseverou nas regras do exercício anterior e demonstrou marcadas dificuldades e 

lentificação motora. Estes resultados confirmaram assim as características de 

sensibilidade e validade da BREF, para avaliação do funcionamento executivo na 

doença de Parkinson, propostas por um grande número de autores (Melo et al., 

2009;Kudlicka et al., 2011; Koerts et al., 2011a; Horta et al., 2011; Wu et al., 2011). 

Ainda referente ao domínio executivo, aplicaram-se também outras provas 

neuropsicológicas mais específicas, como sendo o CDT e as subprovas do Código e a 

Pesquisa de Símbolos da WAIS, com vista a obter-se o índice de velocidade de 
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processamento de informação. Apesar de serem poucos os autores que apontam o CDT 

como uma prova complementar ao diagnóstico DP (Ribeira et al., 2004), um estudo 

recente verificou que a sensibilidade e a especificidade do CDT para a detecção de 

moderada a grave deficiência cognitiva (MMSE pontuação ≤ 17) foram de 77% e 87%, 

respectivamente. A sensibilidade foi maior entre as mulheres e aumentou com a idade 

(Nishiwaki et al., 2004). No presente estudo, os doentes com Parkinson demonstraram 

assim um maior número de alterações na execução da prova, quando comparados com 

os sujeitos controlo. Verificaram dificuldades no planeamento e sequenciação da tarefa, 

na organização perceptiva e na capacidade de abstracção. Para além destas conclusões, 

Apolinario e colaboradores (2009) já haviam verificado a presença de defeitos na 

atenção e concentração destes doentes, e em alguns casos verificou ainda a existência de 

defeitos mnésicos associados, com perda da memória semântica, na execução da prova 

CDT. Deve referir-se no entanto que as conclusões obtidas com esta prova podem ser 

bastante duvidosas uma vez que, contrariamente ao autor, no presente estudo não foram 

utilizados quaisquer critérios de correcção, fazendo-se apenas uma apreciação 

qualitativa. Desta forma, são indubitavelmente postas em causa as ilações decorrentes 

da aplicação do CDT no presente estudo.  

Referente ao índice de velocidade de processamento de informação, os doentes 

com Parkinson, patentearam valores significativamente mais inferiores, que os sujeitos 

controlo. Muslimovic e colaboradores (2005) já haviam descrito que associado à doença 

de Parkinson se encontra uma lentificação psicomotora, corroborativa da disfunção 

executiva típica da doença e fortemente associada ao comprometimento motor 

(bradicinésia). Sawamoto e colaboradores (2002), demonstraram que os doentes com 

Parkinson evidenciavam lentificação cognitiva, tanto em tarefas de operação mental, de 

domínio espacial e/ou verbal. Os resultados obtidos no presente estudo sugerem que, a 

lentificação observada na DP não é restrita ao domínio motor, manifestando-se ao nível 

cognitivo e comportamental (Sawamoto et al., 2002). Deve salientar-se o facto de o 

presente estudo ter utilizado provas de pesquisa e operação mental, para avaliar o índice 

de VP e não provas de tempo de reacção, uma vez que estas ultimas têm sido 

amplamente criticadas (Sawamoto et al., 2005). Desta forma, pode concluir-se que os 

défices demonstrados na velocidade de processamento cognitivo, encontram-se 

fortemente associados a défices mnésicos, mais propriamente na memória de trabalho 

(Sawamoto et al., 2005). Assim sendo, a lentificação cognitiva demonstrada pelos 
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doentes com DP no presente estudo, é consistente com estudos anteriores, que relatam a 

existência de défices na memória de trabalho, na DP (Owen et al., 1997). Outra hipótese 

explicativa destes resultados, seria a presença de défices atencionais nos doentes com 

DP, capazes de dificultar e lentificar qualquer operação mental (Sawamoto et al., 2005). 

Os resultados obtidos referentes ao funcionamento neurocognitivo dos doentes 

com DP, corroboram a ideia proposta por vários autores, da existência de défices 

cognitivos, predominantemente de domínio frontal, na doença de Parkinson (Appollonio 

et al., 2003; Camargos & Goulart, 2004; Barone e tal., 2011; Arnaldi et al., 2011). 

Deste modo releva-se assim a necessidade de que a semiologia cognitiva seja 

parte integrante do diagnóstico e tratamento na doença de Parkinson, considerando-se 

como necessidade futura a elaboração de estudos que verifiquem e validem provas 

neuropsicológicas mais específicas, para avaliação do funcionamento cognitivo global 

na doença.  

 

2.6.2 Caracterização do funcionamento motor nos doentes com Parkinson 

Referente à velocidade de processamento motor, sabe-se que esta se encontra 

diminuída na doença de Parkinson, encontrando-se intimamente associada à lentificação 

cognitiva anteriormente referida (Sawamoto et al., 2005). 

O presente estudo, utilizou uma prova raramente utilizada para avaliação da 

velocidade de processamento motor na doença de Parkinson, o Finger Tapper. Cahn e 

colaboradores (1998), já haviam utilizado a prova Finger Tapper, para avaliar o 

funcionamento motor e em doentes com DP, e verificaram que este se encontrava 

diminuído. Fazekas e colaboradores (2004) utilizaram uma técnica algorítmica similar, 

onde através do recurso a eléctrodos estima a posição e velocidade de todos os dedos de 

ambas as mãos de doentes com DP. Verificaram assim que a velocidade motora dos 

doentes com Parkinson era significativamente inferior à velocidade de motora de 

indivíduos saudáveis, demonstrando ainda existir uma diferença significativa entre a 

mão esquerda e direita nos doentes com DP, resultante da unilateralidade sintomática da 

doença (Fazekas et al., 2004). Mediante os resultados obtidos no presente estudo, pode 

concluir-se que o número de vezes que um doente consegue movimentar o seu dedo 

indicador, é substancialmente inferior aos valores obtidos para um controlo saudável, 

concluindo-se assim que os doentes com Parkinson evidenciam uma maior lentificação 

motora. Para além disso, ainda que sendo de forma discreta, tal como no estudo de 
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Fazekas e colaboradores (2004) os doentes com Parkinson demonstraram uma maior 

lentificação para a mão direita, do que para a mão esquerda. Tendo em conta o facto de 

todos os sujeitos serem dextros e portanto, com dominância hemisférica esquerda, tal 

resultado não deixa de ser curioso. Estudos que tentam associar a assimetria da 

sintomatologia motora, com os défices cognitivos na DP, têm sido contraditórios 

(Tomer et al., 2004). Um estudo recente sugere que, os doentes que apresentem 

sintomatologia motora predominantemente no lado esquerdo do corpo, têm pior 

prestações cognitivas, que os doentes com sintomas motores do lado direito do corpo 

(Tomer et al., 2004). Estes dados correlacionam-se com os dados obtidos e sugerem 

assim que os danos dopaminérgicos inferidos no hemisfério direito, desempenham um 

papel desproporcionalmente maior que os danos inferidos no hemisfério esquerdo, para 

a DP (Tomer et al., 2004).  

Dado a concordância de resultados obtidos com os teoricamente esperados, pode 

afirmar-se que o teste Finger Tapper demonstra validade e sensibilidade, para a 

mensuração da velocidade de processamento motor em doentes com doença de 

Parkinson.   

 

2.6.3 Caracterização dos aspectos neuropsiquiátricos (ansiedade e depressão) na 

Doença de Parkinson 

A partir dos resultados obtidos foi possível inferir que, os doentes com 

Parkinson evidenciaram maior índice de ansiedade e depressão que os sujeitos controlo. 

Uma vez mais estes resultados vão de encontro aos resultados previstos pela literatura, 

corroborando uma vasta panóplia de estudos existentes nesta temática (Menza et al., 

1993;Silberman et al., 2004a; Bartels et al., 2009; Ziropadjal, at al., 2011). Apesar de 

não existirem evidências concretas que a ansiedade e depressão constituem um factor de 

risco para a doença de Parkinson (Marinus et al., 2002), facilmente se percebe e 

depreende as possíveis consequências que as perturbações emocionais podem ter na 

qualidade de vida do doente com DP e cuidador. No presente estudo a ansiedade e 

depressão não demonstraram qualquer correlação significativa com as variáveis em 

estudo, assumindo-se assim que as variáveis emocionais são de certa forma variáveis 

isoladas na doença de Parkinson. Assim podemos concluir que, as repercussões 

neuropsiquiátricas na DP resultam na sua maioria de manifestações neuroquímicas 
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inerentes à própria doença e não da percepção que o próprio doente tem das suas 

limitações, físicas ou cognitivas (Menza et al., 1993).  

 Serve assim o presente estudo, para ampliar o alerta e a crescente necessidade 

de um correcto diagnóstico e tratamento da patologia psiquiátrica na doença de 

Parkinson, uma vez que em mais de 50% dos casos este tipo de sintomatologia não é 

diagnosticada, sendo portanto inadequadamente tratada.  

  

2.6.4 Impacto da doença de Parkinson nas actividades de vida diária dos doentes    

 Depreende-se facilmente que, consequente ao conjunto de sintomas motores e 

não-motores típicos da doença de Parkinson, exista um impacto nas actividades de vida 

diária destes doentes. Nos resultados referentes á IADL, verificou-se que os doentes 

com Parkinson demonstram maiores limitações nas actividades de vida diária, quando 

comparados com sujeitos controlo. Para além disso, na análise correlacional, verificou-

se a existência de uma relação significativa e positiva entre a IADL e as provas motoras 

de Finger I e Finger II. Desta forma é por nós aceite que, da pluralidade de 

sintomatologia presente na doença de Parkinson, são os sintomas motores que mais 

contribuem para a presença de limitações nas actividades de vida diárias destes doentes. 

Cahn e colaboradores (1998) referem no entanto que, o impacto nas actividades de vida 

diária destes doentes, depende primordialmente dos défices cognitivos evidenciados e 

dos défices motores, variando de forma directa com as duas variáveis. 

 

2.6.5 Relação das variáveis contínuas, Idade, Anos de Parkinson e Escolaridade, 

com a doença de Parkinson 

  Apesar de não ser objectivo primordial, o presente estudo procurou ainda inferir 

se existiria alguma relação entre variáveis contínuas e a doença de Parkinson.  

 No caso da Idade, verificou-se que esta se correlacionou significativamente e de 

forma negativa com a prova do Código. Da mesma forma, verificou-se também que os 

Anos de Parkinson se relacionaram significativamente e negativamente com o Código. 

È aceite que destas duas correlações, existe aqui uma forte influência da chamada 

reserva cognitiva (RC), que se vai deteriorando com a Idade e com a progressão da 

doença (Anos de Parkinson). O termo RC é um conceito heurístico usado para designar 

a aparente protecção cerebral, proveniente das dimensões intelectuais do sujeito, do 

cérebro face à doença/lesão cerebral e/ou ao envelhecimento (Staff et al., 2004).   
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A hipótese vem ser corroborada pela correlação obtida referente à Escolaridade. 

Esta variável correlacionou-se significativamente e positivamente com a BREF, Código, 

Pesquisa de Símbolos. Mais ainda, observou mesmo uma correlação significativa e 

positiva com as provas motoras do Finger I e Finger II. Este facto não deixa de ser 

curioso e no entanto surpreendente, uma vez que a RC pode funcionar como uma 

espécie de neuroprotector cerebral, capaz mesmo de proteger o cérebro das lesões 

inferidas pela doença, retardando não apenas os sintomas cognitivos como também os 

motores. Staff e colaboradores (2004) verificaram a influência de três hipóteses, a 

escolaridade, o tamanho da cabeça e ocupação profissional (OP), na RC. Concluíram 

assim que, a escolaridade e a OP contribuem de forma significativa para o acumular de 

reservas cognitivas, corroborando assim os resultados obtidos no presente estudo. 

2.6.6 Limitações e contrariedades do estudo 

Este desenho experimental apresenta naturalmente algumas limitações, que se 

manifestam em três grandes aspectos: 1) na amostra; 2) inerentes á metodologia 

utilizada; e 3) intrínsecas às variáveis a avaliar.  

No que diz respeito à amostra, uma das limitações encontradas foi o número 

reduzido de sujeitos. No entanto deve referir-se que, as características 

sociodemográficas da amostra do presente estudo, vão de encontro à maioria das 

características presentes em amostras de estudos similares. Existiu também alguma 

heterogeneidade nos sujeitos da amostra, ainda que apenas referente à situação 

profissional actual, que pode de certa forma ter influenciado os resultados. Mais ainda, o 

facto de existirem variáveis clínicas na amostra de doentes não controladas, tais como, a 

medicação em uso e/ou a presença de tratamento neurocirúrgico prévio (DBS), podem 

ter também contribuído para os resultados obtidos.  

Quanto às limitações inerentes à metodologia utilizada, estas centram-se 

principalmente na ausência de uma uniformidade instrumental, para a medição e 

avaliação das funções cognitivas, na DP. A variedade de testes neuropsicológicos 

utilizados para esse fim é praticamente ínfima, sendo posteriormente difícil comparar e 

obter resultados conclusivos. O presente estudo segue assim a tendência da maioria 

literária, utilizando as provas e testes mais frequentemente utilizados para a avaliação 

do funcionamento neurocognitivo, na DP. Para além disso, a grande maioria dos testes 

neuropsicológicos não estão validados, podendo ser incorrectamente utilizados. 
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Segundo Nitrini (1994) a chave para uma correcta medição do funcionamento cognitivo 

na DP é o uso de provas neuropsicológicas standartizadas. Importa também ainda 

salientar que, na maioria das recentes publicações, os resultados obtidos nos testes 

neuropsicológicos para o funcionamento cognitivo, não reflectem as dificuldades reais 

experimentadas por estes doentes nas AVD (Koerts, et al., 2011). Este facto deve-se 

essencialmente a limitações na validade ecológica dos testes e à ausência de regras e 

estruturação nas AVD, existente nos testes neuropsicológicos (Koerts, et al., 2011). No 

entanto esta será sempre uma condição difícil de eliminar, uma vez que a 

experimentação será sempre uma representação pobre da realidade, não isenta de 

variáveis parasitas. 

Referente às limitações intrínsecas às variáveis utilizadas, destacam-se limitações na 

mensuração do funcionamento motor, do funcionamento executivo e dos aspectos 

emocionais, na DP. O uso de uma prova pioneira (Finger Tapper) para avaliar o 

funcionamento motor na DP, motivado pela carência de estudos idênticos que possam 

funcionar de guia, amplificou o risco de erros. Para além de não ser uma prova validada 

para a DP, não existem também pontos de corte para a população Portuguesa, podendo a 

análise efectuada pelo presente estudo, não ter sido a mais correcta.  

A avaliação do funcionamento executivo, prende-se com vários factores de difícil 

controlo. Um desses factores é a dificuldade existente em mensurar as funções 

executivas, uma vez que se tratam de um conjunto de valências e capacidades cognitivas 

interligadas, e não de uma entidade única e isolada. Assim torna-se por vezes difícil 

definir que variáveis são mais representativas deste domínio, dificultando assim também 

a escolha e selecção das provas neuropsicológicas mais adequadas para a mensuração 

das mesmas.  

No que diz respeito aos aspectos emocionais, o facto de as bases 

neurofisiológicas da ansiedade e depressão na DP, se confundirem com as bases 

neurofisiologicas inerentes à própria doença, resulta em dificuldades na distinção do que 

é referente à doença ou às cormobilidades psiquiátricas da mesma.  

Às limitações anteriormente referidas, deve ainda acrescentar-se a dificuldade 

manifestada pela maioria dos doentes na escrita (microcaligrafia), podendo isto ter 

limitado a prestação nas provas. Por outro lado, a oportunidade de inclusão de alguns 

destes doentes no programa de tratamento neurocirúrgico (DBS), pode ter conduzido ao 
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dissimular de algumas limitações, uma vez que a maioria dos doentes conhecia as 

condições e o protocolo necessário à inclusão.  

Mais ainda, consequente ao facto de as avaliações terem decorrido num normal 

dia de consulta para os doentes, a grande maioria destes apresentou-se nas avaliações 

pouco colaborantes, facilmente irritáveis e muito fatigados. Também o facto de a 

investigação se ter realizado num hospital central, resultou muitas vezes situações de 

carência de tempo e espaços físicos, assim como na necessidade de dar prioridade a 

outras questões de maior relevância.  

Como conclusão geral caberá dizer que, os doentes com DP demonstram défices 

no funcionamento neurocognitivo, mais especificamente ao nível das funções 

executivas, evidenciando também uma lentificação psicomotora. Consequentemente, 

demonstram maiores índices de ansiedade e depressão e, um maior impacto e limitação 

nas actividades de vida diária. Estas limitações nas actividades de vida diária, resultam 

essencialmente da sintomatologia motora da doença, sendo que quanto mais graves 

forem os sintomas motores, maiores serão as limitações. 

 Por outro lado, não podemos afirmar que a ansiedade e depressão constituem 

factores de risco para a doença, uma vez que estas variáveis se encontram de certa 

forma isoladas, não se relacionando nem com a sintomatologia motora ou cognitiva da 

doença. Contrariamente, a reserva intelectual ou cognitiva que os doentes possuem, 

demonstrou ser uma variável importantíssima. Para além de funcionar como um 

neuroprotector cognitivo, retardando a progressão dos défices, demonstrou também 

influencias ao nível da própria sintomatologia motora.  

 Serve o presente estudo para ampliar e completar o que actualmente se conhece 

acerca da Doença de Parkinson, com a esperança que sejam encetados e explorados 

novos e futuros caminhos.   
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