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RESUMO/SUMMARY

Depois de uma breve revisdo da neuroanatomia e
da neurofisiologia vésico-esfincteriana ¢ feita uma
analise das alteragOes vésico-esfincterianas no
Parkinsonismo e a sua correlagdo com a doenga,
com os farmacos utilizados no tratamento desta
doenga e com eventuais problemas prostaticos.
Conclui-se que cada caso tera obrigatoriamente
que ser estudado individualmente.

Palavras-chave: Parkinsonismo, imperiosidade, incontinéncia, disuria

INTRODUCAO

Nao ¢ do ambito deste artigo uma revisao detalhada da
neuroanatomia ou da neurofisiologia vésico-esfincteriana.
O breve resumo inicial serve de base a uma melhor
compreensdo das alteragcdes nos doentes Parkinsdnicos.

As vias e centros motores da mic¢do, t€ém uma
representagao bilateral, tanto a nivel encefélico como a nivel
medular!. O centro simpatico medular localizado a nivel
dorso-lombar, através dos nervos hipogastricos, inerva a
bexiga e a uretra por intermédio de dois tipos de receptores;
os receptores oi-adrenérgicos essencialmente localizados
no detrusor e os receptores P-adrenérgicos
predominantemente localizados na uretra posterior e colo
vesical 14, A acgdo do simpatico exerce-se sobretudo no
sentido da continéncia, relaxando o detrusor através dos
receptores [3-adrenérgicos e contraindo o colo vesical por
acgdo nos receptores o-adrenérgicos!-3-3.

Na medula sagrada, sobretudo S3, esta localizado o
centro parasimpatico. Deste centro partem os nervos
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VESICAL-SPHINCTERIAN DYSFUNTION
IN THE PARKINSONISM

Further to a brief review of the vesical-sphincterian
neuroanatomy and neurophisology,

we analyse the vesical-sphincterian dysfunction in
the Parkinson disease and its relation with this
illness, with the drugs used in its treatment and with
eventual prostatic problems.

We therefore conclude that each case should be
studied individually.

Key words: Parkinsonism, incontinence, urgency,dysuria.

pélvicos que inervam profusamente o detrusor ¢ sdo
responsaveis pela sua contracgdo!3-3. O centro somético
esta localizado essencialmente no 4° metamero sagrado.
Inerva através dos nervos pudendos os musculos do
soalho pélvico e o esfincter externo uretral'3-3. Este
esfincter ¢ composto por dois tipos de fibras estriadas: as
parauretrais de contracc¢do lenta (fibras I), adaptadas a
actividade ténica, permitem a manutengdo de uma con-
trac¢do basal nos periodos intermiccionais e as periféricas
de contraccao rapida (fibras II) que se prolongam pelo
soalho pélvico e intervém na contracgio voluntaria®-6-8.
No Homem a alternancia continéncia / mic¢ao pode ser
assegurada por estes centros, mas num individuo adulto
sem lesdes neurolodgicas, estes encontram-se debaixo de
um comando superior!-3#. Assim a nivel encefalico, os
centros corticais frontais, t€ém uma ac¢do predominante
inibidora!®. A nivel sub-cortical varias regides parecem
influenciar o comportamento miccional com uma acg¢ao
também predominantemente inibidora!-?. Destes centros
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destacam-se pela importancia de que se revestem na doenca
de Parkinson, o locus niger com uma ac¢ao inibidora e o
locus coerulus com uma acgdo activadora’-10-15. A
substancia reticulada do tronco cerebral, sobretudo a nivel
da protuberancia, possui uma ac¢ao propria activadora,
mas recebe influéncias corticais e subcorticais inibidoras,
projectando assim sobre os centros subjacentes um
resultado de acgdo inibidora’.

Tudo funciona normalmente quando existe equilibrio,
mas quando este se rompe, varias alteragdes podem surgir.
Vejamos o que se passa na doenca de Parkinson. Nesta
doenga ha degenerescéncia dos neurdnios pigmentados
particularmente da substancia negra. A deficiéncia de
dopamina dai resultante leva a um balango negativo desta,
com predominio da actividade colinergica'®-18. Como vimos
a substancia negra tem sobre o detrusor uma acg¢ao
predominantemente inibidora, tal como foi demonstrado
experimentalmente por estimulagio desta, no gato!®. Seria
portanto de esperar, na doenca de Parkinson, um
comportamento hiperactivo do detrusor com consequente
imperiosidade ou mesmo incontinéncia. No entanto, as
alteragdes encontradas tanto na clinica como no estudo
urodinamico nem sempre estdo de acordo com esta
explicagdo simplista. Na revisdo bibliografica que fizemos,
destes Gltimos treze anos, além da dificuldade em encontrar
artigos sobre este assunto, deparamo-nos com a falta de
uma linha de investigacdo comum aos varios autores.
Alguns preocupam-se sobretudo em estudar a actividade
do detrusor, outros a actividade do esfincter externo, outros
a presenca ou auséncia de dissenergia, ou melhor de
bradicinesia, e outros ainda, o fluxo e a distin¢ao entre um
fluxo obstrutivo funcional e organico. Acresce-se a este
problema o facto de, nos diversos estudos, nem sempre
haver um diagndstico claro entre doenca de Parkinson
idiopatica e outros sindromas Parkinsénicos. O que
passaremos a descrever ¢ uma tentativa de compilacdo de
alguns destes estudos completamente dispares
confrontando-os simultaneamente com um estudo
efectuado por nos a 20 doentes e com a nossa pratica clinica.

QUANDO SURGEM AS QUEIXAS?

Quanto a frequéncia, as alteragdes vésico-
esfincterianas variam na doenga de Parkinson conforme os
autores de 25 a 93%2%2!. Segundo alguns estudos a
frequéncia dos sintomas esta estatisticamente relacionada
com a severidade da doenga mas ndo com a duragio?!. Na
maioria dos nossos pacientes as queixas apareceram 2 a 8
anos apo6s o inicio da doenga. Nos estadios avangados
quase todos os pacientes parecem apresentar alteragdes!4.

As queixas urindrias podem surgir simultaneamente com
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as alteragdes neurologicas ou serem o primeiro sintoma.

QUAIS SAO OS SINTOMAS?

Os sintomas irritativos (nicturia, polaquiuria,
imperiosidade, urgéncia) surgem em 90 % dos nossos
doentes sendo referidos na literatura em 69 a 72% dos
casos. Destes sintomas a nicturia ¢ na nossa experiéncia,
o sintoma mais frequente. Esta exacerba¢cdo nocturna
também ja foi observada por outros autores!!-18.

A sintomatologia obstrutiva (distria) esta descrita na
bibliografia em 21 a 47 % dos pacientes!3:14.18.21-24 Na
nossa estatistica 54 % sdo disuricos e curiosamente tém
todos sintomatologia irritativa associada, nao havendo
portanto nenhum paciente que se manifeste como
exclusivamente obstrutivo.

QUALE A EXPLICACAO PARA ESTES SINTOMAS?

Vejamos quais os factores que podem afectar a micgéo.
Nestes doentes podemos ter factores neuroldgicos,
farmacoldgicos ¢ causas anatomicas.

FACTORES NEUROLOGICOS

Ja vimos que na doenca de Parkinson ha
degenerescéncia do locus niger com consequente défice
de dopamina e predominio da actividade colinérgica, o que
explica facilmente a existéncia de um detrusor hiperactivo
e consequentemente o primeiro grupo de sintomas!6-18,
Mas, ao contrario do que seria de esperar, noutros estudos
encontraram-se bexigas hipoactivas e os autores tentam
explicar este facto, referindo que durante a evolugdo da
doenga o locus coerulus pode ser lesado dando origem a
hipoactividade do detrusor que se manifesta por distria>14.

A agravar a disfung@o miccional, a hipertonicidade
tipica da doenca parece atingir também o soalho pélvico e
o esfincter externo, levando nao a uma verdadeira
dissenergia, mas a uma bradicinesia do esfincter
externo!1:13-20, Neste caso, o esfincter nio se relaxa
atempadamente antes do inicio da micg¢do, relaxando-se
quando esta ja esta em curso, o que explicaria a disuria. Na
nossa experiéncia a bradicinesia € causa frequente de disuria
no entanto nalguns estudos ndo se encontraram alteragdes
do esfincter externo'8:23,

Na atrofia de sistemas multiplos para além de
hiperreflexia do detrusor esta descrita uma diminuicao da
compliance, ambas possivelmente explicadas pela falta de
influéncias inibitorias sobretudo da substincia negra®.
Nestes doentes constata-se ainda, uma incapacidade para
contrairem voluntariamente o detrusor por degenerescéncia
dos nervos parassimpaticos2’. A micgdo é conseguida so
por aumento da pressdo abdominal com volumes residuais
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habitualmente elevados?®. A degenerescéncia electiva do
nucleo de Onuf, responsavel pela inervagao dos
esfincteres externos anal e uretral, contribui para a
instalagdo da incontinéncia nestes pacientes2%-28-2%, Ainda
se especula porque ¢ que os motoneuronios deste nucleo
sdo particularmente vulneraveis a esta doenga. Parecem
ter em comum o facto de inervarem musculos com uma
actividade tonica basal que se mantém durante o sono e
mesmo durante uma anestesia2%. Estudos confirmaram que
0 unico outro musculo do corpo humano que tem estas
caracteristicas, o cricoaritenoide posterior, também sofre
desinervacio electiva na atrofia de sistemas multiplos39-31,

FACTORES FARMACOLOGICOS

Os anticolinérgicos diminuem o tonus do detrusor. Esta
accdo pode ser benéfica nos individuos com bexigas
hiperactivas mas pode aumentar ou desencadear uma
distria nas hipoactivas.

A maior parte dos autores referem que a levodopa
diminui o téonus do detrusor pela sua actividade B-
adrenérgica e que os seus metabolitos t€ém uma actividade
a-adrenérgica conduzindo a uma hiperpressdo ou pelo
menos a uma ma abertura do colo vesical, o que pode
contribuir para a disuria'233. No entanto mais uma vez,
nem todos os trabalhos estdo de acordo.

Num estudo comparativo efectuado a um grupo de
doentes sob o efeito L-dopa e repetido apds paragem da
mesma por varias horas, verificaram que, dos oito doentes
com hiperreflexia em ambos os estudos, cinco pioraram
com a L-dopa e trés pioraram sem a L-dopa!8; efectuamos
um estudo comparativo semelhante e curiosamente
verificdmos que dos cinco Parkinsénicos com detrusor
hiperactivo, quatro sofriam agravamento da hiperreflexia
coma L-dopa.

Ainda ndo ha uma explicagdo clara para este facto.
Aranda et al sugerem que os efeitos da L-dopa variam com
a dose: uma dose de 10 mg/kg de 6 em 6 horas parece
aumentar a capacidade miccional e uma dose de 15-20 mgl/
kg de 6 em 6 horas parece diminuir a capacidade vesical®>.
Os nossos pacientes ndo fizeram doses tao elevadas.

Estudamos também o efeito o-adrenégico ¢ nédo
encontramos a nivel urodindmico qualquer aumento da
pressdo uretral maxima com a dopa.

Esté portanto claro que sdo necessarios mais estudos
para determinar os efeitos da L-dopa'3.

FACTORES ANATOMICOS

Para complicar ainda mais a situa¢do, no homem
podemos ter alteragdes anatémicas, nomeadamente
hipertrofia prostatica.

Perante um homem Parkinsonico temos obriga-
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toriamente que colocar as seguintes questdes: Os sintomas
sao decorrentes da doenca? secundarios ao tratamento?
devidos a hipertrofia prostatica?

Na nossa pratica clinica ¢ frequente encontrarmos
Parkinsonicos prostaticos com queixas irritativas e
obstrutivas cujos estudos Urodindmicos confirmam a
hiperactividade do detrusor e revelam associadamente mais
do que uma, etiologia disurica.

Por outro lado na presenga de hiperactividade vesical
coloca-se sempre a duvida se serda uma hiperreflexia,
provocada pela doenga ou se sera uma instabilidade vesi-
cal por obstrugdo mecanica. Para tentar reponder a esta
pergunta devemos para além do estudo urodinamico, pedir
por rotina uma ecografia prostatica. O resultado conjunto
destes dois exames pode ajudar no diagndstico diferencial.

Para completar o estudo nos pacientes com
complicagdes decorrentes da doenca ¢ / ou terapéutica
com L-dopa (flutuagdes On-Off), o teste da apomorfina
associado a domperidona ¢ particularmente util no
esclarecimento da situacdo, uma vez que pode reverter
rapidamente o periodo Off**+33. A apomorfina é um agonista
central e periférico dos receptores dopami-nérgicos, mas
devido aos seus efeitos colaterais desagradaveis,
nomeadamente nauseas e vomitos € administrada duas
horas apés a domperidona oral!23435_ A domperidiona é
um antagonista periférico dos receptores dopaminérgicos
e portanto o efeito final da combinag¢ado destas duas drogas
é um efeito puramente central'2. Num estudo efectuado
por Christmas et al. foi realizada uma videocistometria a
todos os doentes na fase Off ¢ durante o efeito da
apomorfina, numa tentativa de fazer o diagnostico
diferencial entre uma obstrucgao organica e uma obstrugao
funcional por bradicinésia esfincteriana!!. Nesse estudo
houve diminuicdo da resisténcia ao fluxo em todos os
doentes, com efeitos mais uma vez variaveis a nivel do
detrusor (nalguns casos houve diminuigdo da hiperreflexia
e noutros aumento)! !

A comparacao da resisténcia ao fluxo na fase Off'e On
pode ajudar a distinguir uma obstru¢do mecanica devida a
hipertrofia prostatica de uma obstru¢do funcional
reversivel, devida a doenca de Parkinson!!.

A incontinéncia pds-prostatectomia ocorre em
aproximadamente 20% dos pacientes com doenga de
Parkinson préviamente continentes3%. Straskin et al
demonstraram num grupo de 50 doentes que a
incontinéncia pds-operatoria ndo estava relacionada com
a existéncia de hiperreflexia mas era estatisticamente
significativa nos pacientes com doenga de Parkinson que
tinham um défice de controlo do esfincter externo prévio a
cirurgia. Nestes, o risco de desenvolver uma incontinéncia
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erade 83 % contra 4% naqueles em que havia um controlo

normal do esfinter externo3°.

A colocacao de um esfincter urinario artificial ¢ uma
tecnica interessante que tem vindo a ser utilizada tambem
em pacientes neurologicos na presenca de incontinéncia
severa por insuficiéncia esfincteriana’.

CONCLUSAO

Depois de tudo o que foi exposto a Unica certeza que
podemos ter ¢ que cada caso terda que ser estudado
individualmente .
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