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RESUMO — Descreve-se o caso de paciente com sindrome parkinsoniana a direita, associada a dis-
funcdes cognitivas e sindrome de hipertensdo intracraniana. A tomografia de cranio e o estudo
angiogréfico de vasos intracranianos demonstraram a presenca de volumoso processo expansivo
fronto-temporal esquerdo. A eletromiografia revelou tremor de repouso com frequéncia de
4 a 6 ciclos por segundo. A paciente foi submetida a ressec¢do cirurgica da massa tumoral,
cujo exame histolégico revelou tratar-se de meningioma. A evolucdo pos-operatoria foi exce-
lente e apds dois meses todas as anormalidades neurolégicas haviam desaparecido. Um ano
apos a remocdo do tumor a paciente permanecia assintomética sem uso de qualquer medi-
cacdo. So discutidos aspectos fisiopatoldégicos do parkinsonismo por processo expansivo e as
particularidades do presente caso sdo analisadas em confronto a dados da literatura.
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Parkinsonism associated to brain tumor: case report.
SUMMARY — We are presenting an uncommon case of cerebral tumor whose major mani-
festation was parkinsonism. The patient was a 50-year-old woman presented with a 5-month
history of tremor of the right hand, particularly at rest, and headache. On neurological
examination of March, 1987 there were: slight right-sided hemiparesis with symmetrical
hiperreflexia; discrete bradykinesia in combination with cogwheel rigidity aso on the
right-side; resting tremor of the right hand; and bilateral papilledema. The neuropsycho--
logycal examination disclosed: nominative aphasia, impaired recent memory and right-left
disorientation. The computed tomography showed a large, left frontotemporal tumor. Angio-
grams of the left internal and external carotid arteries revealed a tumor blush in the left
frontotemporal region supplied by a enlarged middle meningeal artery. An electromyogram
revealed a 4-6 HZ tremor on right hand. A course of treatment with dexametasone 16mg/day
and levodopa plus benzerazine (500mg/day) was unsuccessful. A left fronto-temporo-parietal
craniotomy was performed and an attached sphenoid wing tumor was mtacroseopically com-
pletely removed. Microscopy indicated that the tumor was a meningioma. Postoperatlvelly,
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cerebral cuja principal manifestacdo neurolb6gica era uma SP.

Trabalho do Grupo de Estudos de Afecgbes Extrapiramidais da Divisdo de Clinica
Neurologica do Hospital das Clinicas (HC) da Faculdade de Medicina da Universidade de
Sd0 Paulo (FMUSP): * Médico Assistente; ** Médica Preceptora; *** Professor Titular.

Dr. Egberto Reis Barbosa — Clinica Neurol6gica, Hospital das Clinicas, FMUSP - Caixa
Postal 3461 - 01060 Sdo Paulo SP - Brasil.



OBSERVACAO

LfIMS (RG-HC 2467947-F), paciente com 50 anos de idade, do sexo feminino, cor branca,
foi atendida inicialmente no Ambulatério de AfecgBes Extrapiramidais da Divisdo de Clinica
Neurol6égica do HC-FMUSP em marco-1987. Relatava cefaléia holocraniana hd 5 meses e
tremor no membro superior direito (D) associado a dificuldade de movimentacdo desse seg-
mento corpéreo ha 1 més. O exame neuroldgico evidenciou: hemiparesiaD completa, discreta,
com predominio facial; reflexos miotaticos vivos e simétricos; oligocinesia, rigidez e tremor
de repouso envolvendo o hemicorpo D, de modo mais acentuado o membro superior. O exame
de fundo de olho mostrou edema de papila bilateral. A avaliagcdo neuropsicolégica demonstrou
déficit de meméria de fixacdo, disfasia nominativa e desorientacdo direta-esquerda. A tomo-
grafia de cranio (TC) revelou presenca de processo expansivo fronto-temporal esquerdo (E),
isoatenuante em relagcdo ao parénquima adjacente e apresentando captacdo homogénea do
meio de contraste (Figura IA). O estudo angiografico de vasos intracranianos mostrou: desvio
redondo, acentuado, para a D das artérias cerebrais anteriores e em menor grau da veia
cerebral interna; rebaixamento anterior do triangulo silviano a E; e volumosa lesdo expansiva
frontal E nutrida predominantemente pela artéria meningea média ipsilateral, que se apre-
sentava dilatada (Figura 1B). A eletromiografia foi registrado tremor na mdo D com fre-
guéncia de 4 a 6 ciclos por segundo. Foi introduzida dexametasona (16 mg/dia) e levodopa
e benzerazida (500mg/dia), com discreta melhora do tremor.

A paciente foi submetida a craniotomia fronto-témporo-parietal E, sendo removida tumo-
racdo que se implantava na porcdo lateral da asa do esfendide e se expandia medialmente
e para cima em direcdo a regido frontal. O exame histolégico revelou meningioma. A evo-
lucdo pds-operatéria ioi excelente e apdés duas semanas (sem medicacdo antiparkinsoniarua) o0s
sinais parkinsonianos haviam desaparecido, assim como a hemiparesiaD. Persistiram, atenua-
dos, o edema de papila e as disfuncBes neuropsicolégicas. A reavaliacdo apO6s dois meses
ja ndo revelava quaisquer anormalidades. Apds 1 ano a paciente permanecia assintomatica
e a TC de controle de 15-07-88 revelava apenas pequena area hipodensa frontal E (Figura 1C).

COMENTARIOS

SP consequente a processo expansivo intracraniano admite dois mecanismos
fisiopatoldgicos. O primeiro esta relacionado a presenca de lesdo axial ou extra-axial
no compartimento supratentorial, exercendo efeito compressivo (ou infiltrativo) so-
bre os ganglios da base e/ou eferéncias nigrais, que se destinam ao striatum, ou
ainda sobre areas corticais pre-motoras (ou mesmo &rea motora suplementar) que
mantém conexdes com 0 sistema extrapiramidal 1,6,11,12; ,, presente caso, a locali-
zacdo do tumor na regido fronto-temporal sugeria que processos fisiopatologicos da
natureza dos mencionados estavam implicados na génese da SP. A segunda condicdo
que pode determinar o aparecimento de SP é aquela em que O processo expansivo
estd localizado na fossa posterior e exerce compressao direta sobre o mesencéfalo
afetando os neur6nios nigrais9; essa situacdo é mais rara porém, ja em 1893, Blocqg
e Marinescu (cit. por Fahn®) descreveram caso de tuberculoma localizado no teg-
mento mesencefélico e provocando uma SP no hemicorpo contralteral.

Polyzoidis e col. n, em revisdo de literatura sobre essa condigdo, constataram
que, de 49 casos analisados, 19 eram meningiomas (38,8%). Portanto, assim como
no presente caso, este é o tipo de processo expansivo mais frequentemente relacio-
nado a SP e as localizacbes mais comuns sdo, pela ordem: regido parietal, temporal
e frontal. No presente caso, o tumor, embora de localizagdo predominantemente fron-
tal, tinha sua origem na regido temporal (asa do esfendide). Os gliomas, em nu-
mero de 14 (28,5%f), representaram o0 segundo tipo mais frequente. Mais raramente
podem estar presentes. adenoma de hipofise, hematoma subdural, cisto de fossa pos-
terior, craniofaringioma e meduloblastoma 3,4,7,8,13.

Aspecto interessante que comprova a relacdo entre a presenca da lesdo, sga
supra ou intratentorial, e a SP € a reversdo desta ap0s a remocdo do processo ex-
pansivo. A caracteristica de reversibildade do parkinsonismo sugere comprometimen-
to funcional (e nédo estrutural) da via nigro-estriatal. Leenders e col. 5, baseados em
estudo de tomografia com emissdo de positrons (PET-SCAN) de caso de SP indu-
zida por meningioma, admitem que a disfuncdo é devida a comprometimento da per-
fusdo tecidual pelo edema tumoral. Garcia de Yébenes e col. 3 descreveram, em 1982,
paciente com SP consequente a compressao do caudado e putdmen por craniofarin-



Fig. 1 — Caso LMS. (A): TC wmostrando processo
expansivo fronto-temporal esquerdo evidenciando cap-
tacdo homogénea do meio de coniraste. (B): angio-
grafia cerebral esquerda mostrando lesdo expansiva
frontal, com circulagcdo patolégica, nuirida pela artéria
meningea média. (C): TC (15 meses apés a Temog¢do
do processo expansivo) mostrando pequena drea hipo-
densa, ndo captante, fromtal esquerda.

gioma, com evolucdo fatal; o exame poés-mortem mostrou acentuada reducdo da con-
centracdo de dopamina no striatum, além de diminuicdo de receptores dopaminérgicos
no putamen; neste caso ficaram documentadas bioguimicamente as alteracbes que, Su-
pOe-se, devam estar presentes nos casos de SP induzida por processo expansivo.

A SP associada a processo expansivo consiste na combinacdo em graus varia-
veis de oligocinesia, rigidez e tremor e, portanto, ndo tem peculiaridades que indi-
gquem sua causa. A suspeicdo de parkinsonismo secundario pode advir da associacao
em alguma fase da evolucdo de sintomas, ou sinais indicativos de hipertensdo intra-
craniana ou lesdo piramidal.

A resposta a levodopa no caso em questdo foi insatisfatoria mas nos pacientes
descritos por Lhermitte e col.6 ., Straube e Sigel 12 a eficacia dessa droga compara-
va-se a observada no tratamento da doenca de Parkinson.

Concluindo, a SP determinada por massas intracranianas, embora rara, justi-
fica a investigacdo de rotina por métodos de neuro-imagem de todos os casos de
parkinsonismo sem etiologia definida, pois as manifestacbes clinicas dessa condicéo
podem ser indistinguiveis da doenca de Parkinson.
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