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DISTURBIOS COGNITIVOS NA DOENGA DE PARKINSON
CORRELAGOES ELETRENCEFALOGRAFICAS

JOAD SANTOS PEREIRA*, MARIA LUCIA VELLUTINI PIMENTEL**, PAULO LUCIANO H. GOMES™***

RESUMO - 62 pacientes com diagndstico de doenga de Parkinson idiopética e 30 pacientes controle foram
avaliados quanto a distirbios mneménicos e psiquicos, utilizando-se os critérios do DSM 1II-R, o mini-mental
¢ aescala de Hamilton para depresséo. Todos foram submetidos a eletrencefalograma (EEG) com fotoestimulagiio
intermitente. Dos pacientes parkinsonianos, 24,2% apresentavam depressdo psiquica, 14,5% ansiedade, 12,9%
distimia, 3,2% deméncia e 45,2% ndo apresentavam quaisquer alteragBes de acordo com os critérios dos DSM
ITI-R. Nos EEG evidenciavam-se ondas teta bilaterais com predominio fronto-temporal ou temporal, com maior
comprometimento 2 esquerda, em 58,1% desses pacientes. Em apenas 16 (7%) dos pacientes controle tais
achados foram observados, porém, em nenhum dos dois grupos ocorreram alteragdes no EEG pela fotoestimulago.
As alteragoes do EEG foram estatisticamente significantes quando se compararam pacientes parkinsonianos
com pacientes controle (p<0,001); 0 mesmo nfo ocorreu quando se compararam pacientes parkinsonianos que
apresentavam distidrbio psiquico com aqueles que néio o apresentavam.

PALAVRAS-CHAVE: doenga de Parkinson, depressdo, distirbios cognitivos, alteragdes
cletrencefalogréficas.

Mental impairment in Parkinson disease: clinical and electroencephalographic correlations

SUMMARY - Sixty-two patients with idiopathic Parkinson disease and 30 patients of a control group were
clinically evaluated in the light of cognitive and/or psychic impairments according to DSM HI-R, mini-mental
state examination and Hamilton rating scale for depression. These patients were also submitted to
electroencephalogram registration (EEG) with photic stimulation. From the parkinsonian group, 45.2% did not
have mental manifestations as classified in the DSM III-R. Other 24.2% had depression, 14.5% had anxiety,
12,9% had dysthymic disorder and 3.2% had dementia. Considering the EEG, 58.1% of the parkinsonian
patients had theta waves bilaterally, with predominance in frontal temporal or temporal areas, though more
frequent on the left hemisphere than on the right one. Only 16.7% of the patients from the control group had
these same findings in the EEG but neither of the two groups had their EEG modified by photic stimulation.
The EEG findings were statistically significant when both groups were compared. However, these findings were
not significant comparing parkinsonian patients with psychic impairment with the ones who did not have such
impairments.
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Na descrig¢éio original da doenca que leva o seu nome, James Parkinson (1817) nio menciona.
comprometimento intelectual e/ou cognitivo nesses pacientes. Somente no final do século XIX
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surgiram alguns artigos relatando alteragdes mentais e de personalidade na doenga de Parkinson.
Alguns desses autores (Ball, 1882; Parant, 1883; Compin, 1902; Malie, 1908) fizeram referéncia 4
irascibilidade, comprometimento de memdria, melancolia e deméncia nesses pacientes'”. Em 1949,
Mijones observou distiirbios mentais do tipo reativo e orgénico, com predominio desse dltimo, em
40% dos pacientes com doenga de Parkinson avaliados™. Tune e col. encontraram alta incidéncia de
depressao, psicose e distirbios cognitivos em pacientes parkinsonianos®. Eles também concluiram
haver relacdo entre doenga de Parkinson e depresséio, embora néo existisse unanimidade quanto a
associagdo entre a gravidade da doenga e a incidéncia e severidade da depressdo’'. Alguns autores
basearam-se nessa correlagdo para dar apoio a teoria das alteragSes das catecolaminas no locus
ceruleus”. Na doenga de Parkinson idiopéatica parece ocorrer degeneragio do sistema mesocortical
dopaminérgico, pois a atividade da tirosina hidroxilase e os niveis de catecolaminas estdo diminuidos
no tegmento mesencefalico ventral®'%, Acredita-se que os niveis reduzidos de dopamina no cértex
occipital na doenga de Parkinson possam ser evidenciados pela eletrencefalografia (EEG) através da
fotoestimulagdo intermitente®.

Com essas observacgdes e com os conhecimentos de que as mudangas no tragado
eletrencefalogrifico podem ser encontradas em varios distirbios mentais dos idosos, resolvemos
elaborar este estudo, correlacionando as alteragGes cognitivas dos pacientes parkinsonianos e os
achados de EEG.

MATERIAL E METODOS

Foram avaliados 62 pacientes caracterizados clinica ¢ radiologicamente, através de tomografia
computadorizada cerebral, como tendo doenga de Parkinson idiopética, independentemente de sexo, raga, tempo
de doenga e medicagdo utilizada, com idade variando de 42 a 81 anos € estando a maioria dos pacientes na faixa
etdria compreendida entre 51 e 70 anos (apenas um tinha idade abaixo de 50 anos) no periodo de 1989 a 1992,
no Ambulatério de Distirbios do Movimento, da Disciplina de Neurologia do Hospital Universitério Pedro
Eresto da Universidade do Estado do Rio de Janeiro (HUPE/UERIJ).

O grupo controle foi composto de 30 pacientes com idade variando de 50 a 79 anos, escolhidos
aleatoriamente entre os pacientes de ambulatério que procuravam espontaneamente o hospital € que ndo
apresentavam doengas neurolégicas, cardiovasculares, traumatismo cranioencefalico, distirbios metabdlicos e
que nio faziam uso de qualquer medicag@o que pudesse interferir com a atividade cortical normal, assim como
ndo tinham histéria familiar de doenga de Parkinson.

Todos os pacientes foram submetidos individualmente a avaliagdo de distdrbios psiquicos e depresséo
utilizando-se o mini-mental, a escala de Hamilton para depressio ¢ os critérios do DSM III-R, sendo considerado
para o mini-mental o valor minimo de 24 para a normalidade.

Em seguida, em todos os pacientes foi realizado EEG com fotoestimulagdo intermitente, utilizando-se
aparelho Alvar TR XVI com 12 canais, com mimedgrafo e fotoestimulador. Os pacientes, ap6s tomarem ciéncia
do estudo em andamento e concordarem com a metodologia empregada, foram orientados a suspender a medicagio
dopaminérgica 24 horas antes da realizagdo do exame e a procurar o Servigo ou retomar a medicagio no caso de
piora do quadro clinico e/ou outra intercorréncia.

RESULTADOS

Dos 62 pacientes parkinsonianos avaliados, 35 (56,4%) apresentaram alteragdes do EEG
caracterizadas principalmente pelo aparecimento de ondas pontiagudas e bilaterais, variando de 6 a
15 Hz, com predominio em 4reas fronto-temporais, ou ondas teta de predominio nessas regides,
sendo o hemisfério esquerdo mais comprometido que o direito. Esses tragados ndo se modificaram
com a fotoestimulacdo intermitente.

Na avalia¢fo pelo mini-mental verificamos que 21 pacientes (33,8%) apresentaram valores
inferiores a 24, valor mirimo considerado para distirbio mneménico. Na avaliac¢io pela escala de
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Tabela |. Percentagem de alteragdes Hamilton para depressdo encontramos valores
eletrencefalogrdficas encontradas nos pacientes  ¢levados (entre 20¢ 30)em 10 pacientes (16,13%).
parkinsonianos e no grupo controle. Quando foram aplicados os critérios de DSM 1II-
R, 9 pacientes (14,5%) classificaram-se como
ansiedade, 8 (12,9%) como distimia, 15 (24,2%)
comalteragio  sem alteragio  como depressdo (S com depressdo maior) € apenas
2 (3,2%) como deméncia.

Pacientes Eletrencefalograma

Parkinsonianos

(n=62) 35 (56,4%) 27 (43,6%)

Dos 30 pacientes do grupo controle, 5
Grupo controle (16.7%) 25 (83,3%) (1§,7%) apresentaram alteragbes de EEG carac-
(n=30) terizadas pela presencga de ondas de 5 a 15 Hz, de
localizag@o difusa e bilateral, com predominio
fronto-temporal ou temporal, sem modificar-se com a fotoestimulagao intermitente. O mini-mental
de todos os pacientes-controle encontrava-se com valores acima de 24. Nao encontramos qualquer
distirbio aplicando-se os critérios do DSM III-R e/ou a escala de Hamilton para depressdo.

Comparando-se os achados de EEG dos pacientes parkinsonianos e do grupo controle (Tabelal)
e aplicando-se o teste do qui quadrado, verificamos ser estatisticamente significativa a diferenca
entre os dois grupos quanto as alteragSes de EEG (p<0,001).

Comparando-se ainda os achados de EEG dos pacientes parkinsonianos, com e sem alteragdes
psiquicas e aplicando-se o teste do qui quadrado, verificamos ndo existir associagdo entre esses
atributos (p=0,357), 0 mesmo ocorrendo ao compararmos os parkinsonianos com e sem alteragdes
psiquicas com as diferentes regides de acomentimento ao EEG (p=0,126) (Tabela 2). A correlagdo
entre cada tipo de distirbio psiquico e as alteragbes de EEG pode ser observada na Tabela 3.

Tabelu 2. Alteragies nos EEG dos pacientes parkinsonianos com e sem distirbios psiquicos.

Eletrencefalograma
Pacientes parkinsonianos
(n=62) Alterages difusas Alteragdes AlteragGes Normal
¢ bilaterais fronto-temporais temporais
com distirbios psiquicos 13 1 3 17
(n=34) (38,2%) 3.0%) (8,8%) (50,0%)
sem distirbios psiquicos 10 6 2 10
(n=28) (35,7%) (21,5%) (7.1%) (35,7%)

Tabela 3. Achados eletrencefalogrdficos nos diferentes distiirbios psiquicos nos pacientes parkinsonianos.

Pacientes Eletrencefalograma
parkinsonianos Alteragoes difusas Alteragoes Alteragoes Normal
(n=34) e bilaterais fronto-temporais temporais
Ansiedade (n=9) 1(11,1%) 3(33,3%) 1(11,1%) 4 (44,5%)
Distimia (n=8) 1(12,5%) - 2 (25,0%) 5 (62.5%)
Depressio (n=15) 4(26,7%) 3 (20,0%) . 8 (53.3%)

Demencia (n=2) 1 (50,0%) 1 (50,0%) - -
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COMENTARIOS

Estudos anteriores fazem referéncia 4 agdo de drogas dopaminérgicas sobre a atividade cortical,
interferindo portanto com os resultados do EEG*°. Assim sendo, nesses estudos a medicagio era
suspensa 72 horas antes da realizagdo do exame. Como no nosso estudo ndo foi possivel manter esse
perfodo de supressao da droga, optamos por suspender a medicag¢do 24 horas antes do exame, periodo
bem aceito pelos pacientes.

Em nosso estudo as alteragdes do EEG encontradas tanto no grupo parkinsoniano como no
grupo controle ndo diferiram muito quanto as suas caracteristicas, sendo no primeiro grupo a
porcentagem de EEG alterados (56,4%) superior 2 do grupo controle (16,7%). Essas alteragoes de
EEG, difusas e lentas porém com predominio fronto-temporal, fazem-nos deduzir que o
comprometimento do cértex cerebral € mais evidente nos pacientes parkinsonianos,
independentemente de apresentarem ou n#o distirbios psiquicos.

Hughes descreveu alteragtes de EEG em 40% dos pacientes parkinsonianos, caracterizadas
por ritmo de base lento, ondas lentas difusas e auséncia de atividade epileptiforme®. Gautier € Quesney
analisando o EEG de 25 pacientes com doenga de Parkinson idiop4tica encontraram tragados anormais
em 55% dos casos,caracterizados por atividade lenta posterior e/ou ondas lentas difusas®. Garcia
Mas ¢ col. analisaram o EEG de pacientes parkinsonianos com e sem deteriorizag@o cortical’. Eles
concluiram que existem dois padrbes eletrofisiolégicos na doenga de Parkinson. Um deles
corresponderia ao padrdo observado na doenga de Alzheimer, caracterizado por ondas teta e delta
difusas superpostas por descargas de ondas lentas ritmadas intermitentes, e o outro reforgaria a
hip6tese de comprometimento dos lobos frontais como fundamento para as alterages cognitivas
encontradas na doenga de Parkinson sem comprometimento cortical.

O tempo de doenga desses pacientes era de 1 a 20 anos de evolug@o; entretanto, ndo encontramos
correlagdo entre a duragdo ¢ a gravidade do quadro clinico, bem como entre o tempo de doengae a
intensidade das alteragbes cognitivas encontradas. Assim, aqueles pacientes com depresséo e/ou
ansiedade ndo tinham quadro parkinsoniano mais severo, o mesmo sendo observado naqueles
pacientes com depressio que ndo apresentavam os menores valores de mini-mental.

Apesar de haver relatos de que a depressdo na doenga de Parkinson possa ser acompanhada
de comprometimento intelectual®, nio encontramos em nosso estudo uma relagfo entre a gravidade
da depressio e a severidade do comprometimento intelectual.

A depresséo é sintoma muito comum em pacientes com doengas crénicas como a doenca de
Parkinson e nesses pacientes é observada entre 39% e 90% dos casos!'®!. Alguns autores acreditam
haver um mesmo substrato anatdmico para a depresséo e a doenga de Parkinson. No entanto, ndo
observamos relag@o entre a intensidade dos distirbios psiquicos, em especial a depressdo, e a
severidade do parkinsonismo, de acordo também com os achados de outros autores*'?. A diminuigio
da dopamina e as alteragdes degenerativas na substincia negra e locus ceruleus ndo devem ser a
causa da depressdo e das alteraghes cognitivas encontradas, porque nem todos os pacientes
parkinsonianos apresentavam esses sintomas.

Encontramos apenas 2 casos de deméncia (3,2%) entre os pacientes parkinsonianos avaliados
em nosso estudo. Infelizmente, este achado nao € suficiente para que possamos analisar esse distirbio
na doenga de Parkinson, devido ao reduzido niimero de casos. No entanto, estudos realizados mostram
que pacientes mais idosos tendem a desenvolver deméncia; as manifestagdes motoras surgem mais
tardiamente e evoluem rapidamente para a incapacidade fisica, ocorrendo pouca resposta ao tratamento
com levodopa e maior incidéncia de efeitos colaterais'!%.

Mais recentemente, a tomografia por emissdo de positrons (PET) tem demonstrado os padrdes
de interrupgéo dos sistemas neurotransmissores dopaminérgico e outros nos pacientes parkinsonianos,
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assim como as anormalidades do metabolismo cerebral regional e do fluxo sanguineo®. Com
observagdes desse tipo, poderiamos avaliar melhor as anormalidades encontradas em pacientes
parkinsonianos com e sem comprometimento psiquico.
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