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HEMICOREIA, PARKINSON OU TRANSTORNO SOMATOFORME?

O DIFICIL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
HEMICHOREA, PARKINSON'S DISEASE OR SOMATOFORM DISORDERS?
A HARD DIFFERENTIAL DIAGNOSIS

David Gongalves Nordon', Rodrigo Rejtman Guimaries’, Vicente Spinola Dias Neto’

RESUMO

O diagnodstico de transtornos do movimento pode ser
bastante complicado, uma vez que suas origens podem ser
tanto orgénicas quanto psicogénicas. Apresentamos o caso
de uma paciente de 62 anos, com histdria de disturbio de
movimento havia doze, com tratamento insuficiente e
possivelmente inadequado, e diagndstico duvidoso, ainda
ndo definido. Discutimos nossas medidas diagnosticas e
tratamento empirico, tentando fazer o melhor para a
paciente.

Descritores: movimento, doenga de Parkinson, coreia.

ABSTRACT:

The diagnosis of movement disorders can be quite complex,
as its causes may be both organic and psychogenic. We
present the case of a 62 year old woman, with a 12 year old
history of movement disorder, whose treatment has been
insufficient and possibly inadequate, and her diagnosis has
been doubtful and not yet defined. We discuss our diagnostic
methods and empirical treatments, looking for the best for our
patient.
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INTRODUCAO

Disttirbios do movimento trazem um dos diagnosticos
mais dificeis da neurologia. Sua etiologia ¢, basicamente,
alteragdes dos ganglios da base, cada um com sua apresentacao
clinica.'

A hemicoreia apresenta movimentos dangantes em um
membro (geralmente perna) que se expandem para o outro
membro, impedindo a deambulagao, e se origina de uma lesdo
contralateral do globo palido. A doenga de Huntington (DH)
cursa com coreia disseminada ¢ diminui¢do da capacidade
cognitiva.”

Adoencade Parkinson (DP) advém da perda de neurénios
da substancia negra ¢ possui duas formas: primaria, de inicio
unilateral, tremores em 40% dos casos, bradicinesia, rigidez e
alteragdes de equilibrio; e secundaria (plus), medicamentosa ou
origindria de outras doencgas, como a de corpos de Lewy, com
apresentacio predominantemente bilateral, rigida e acinética.™

Medicamentos antiparkinsonianos podem causar
aumento dos movimentos involuntdrios através de sua
influéncia nos ganglios da base.

Os transtornos somatoformes (nestes o Transtorno
Conversivo - TC) eram mais conhecidos antigamente como
histeria; o paciente apresenta a somatizagao de seus sintomas,
ou seja, conversdo de problemas psicologicos em afecgdes
fisicas. O diagnéstico do Transtorno Somatoforme (TS)
envolve obrigatoriamente pelo menos um sintoma em cada
um dos principais sistemas organicos.*"
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TCS, feminino, 62 anos, veio para consulta no
Ambulatério de Geriatria para uma avaliagdo pos-cirtirgica.
Havia trés meses passara por uma cirurgia de reconstrugao da
articulag¢do do joelho direito; no entanto, devido a movimentos
involuntarios graves por todo o corpo, a recuperacao da cirurgia
foi comprometida, levando a uma infecgao local, e tivera de ser
refeita havia 21 dias. A familia havia suspendido toda a
medicacdo de que fazia uso logo apos a cirurgia, ¢ relata que os
movimentos involuntarios haviam cessado, ficando a paciente
emum estado importante de rigidez.

Sua historia comeca 12 anos atras, com uma rigidez no
membro inferior direito, seguida por movimentos dangantes,
que se espalhavam pelo hemicorpo e a faziam cair, relacionados
ao inicio da deambulagéo e inibidos no sono. Foi diagnosticada
com DP e tratada com carbidopa + levodopa, cloridrato de
selegilina e diazepam, cujas doses foram semestralmente
ajustadas. Os movimentos melhoravam apenas nos trés
primeiros dias apds amudanca e ficavam logo piores que antes.

Seis anos depois do inicio da doenga, mudou de médico,
que negou o diagnostico de DP e mudou a medicacao para
carbidopa + levodopa + entocapona, pramipexole e ropirinol. A
reacdo era idéntica. Quatro anos atras, o neurologista adicionou
clonazepam, citalopram e lorazepam. Era evidente que os
medicamentos antiparkinsonianos aumentavam os movimentos
involuntarios, enquanto os ansioliticos aumentavam arigidez.

Com o tempo seus sintomas pioraram, com progressao
dos movimentos involuntarios gradativamente maiores para o
outro hemicorpo e distonia do membro inferior direito, levando
a lesdo articular. Entre trés e cinco meses antes da cirurgia,
passou a apresentar crises didrias de 10 a 15 minutos,
semelhantes a convulsdes tonicoclonicas, porém sem perda de
consciéncia e controle dos esfincteres. Todos os seus sintomas
pioravam com o nervosismo, ¢ a paciente “travou” quando
informada de que teria de refazer a cirurgia. Ela ndo possuia
nenhum exame complementar neurologico.

De historia familiar relevante, segundo a paciente, seu
pai tivera doenga de Parkinson aos 50 anos e sua mae ¢ alguns
tios maternos que tiveram doenga de Alzheimer.

Ao exame inicial, a paciente mostrava-se desnutrida,
bastante emagrecida, descorada (3+/4+), com pulsos diminuidos
globalmente.
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Ao exame neuroldgico, estava orientada no tempo e
espaco, contactuante, com a voz bastante baixa. Nao havia
alteragdes oculares. Os reflexos musculares profundos estavam
globalmente diminuidos pela rigidez, menos diminuidos em
hemicorpo esquerdo; havia rigidez (3+/4+) em todos os
membros, com sinal de roda denteada maior a direita, e rigidez
no pescoco (5+/6+) com grande restricdo de movimentos; forga
muscular preservada e fascies congelada. Apresentava um
tremor essencial em membros superiores, que pioravam
especialmente quando se olhava paraela.

Em suas atividades da vida diaria apresentava dias de
melhora e piora; certas vezes conseguia se alimentar sozinha,
levantava e abaixava os membros, sorria € conversava, € outras
vezes ficava totalmente petrificada, sem conversar, fitando o
nada. Nao apresentava disfungdes bulbares ou autondmicas.

Fazia uso de alprazolam 2 mg, '4-'5-1, lorazepam 2 mg,
0-0-1, ciclobenzaprina, Vitamina B12 e levotiroxina sddica 75
mcg, ¥2-0-0.

Foi pedida uma série de exames: Tomografia
Computadorizada de Cranio (TCC), Eletroencefalograma
(EEG), TSH, T4, sodio, potassio, magnésio, creatinina, ureia,
glicose, hemograma completo, colesterol total e fragdes; a
funcdo hepatica e o nivel sérico de proteinas estavam normais
(exames recentes).

Asunicas alteragdes foram um TSH de 9,008 pUl/ml e T4
de 9,1 ng/dl, no que a levotiroxina sddica foi aumentada para 50
mcg/dia, e foi solicitada uma Ressonancia Nuclear Magnética de
Cranio (RNMC).

Na terceira consulta, quando ela ja podia levantar por ter
retirado o gesso da perna direita, testamos sua marcha; suas
pernas ficavam totalmente estendidas e ela ndo conseguia
caminhar sem se apoiar em alguém. Tentamos empurra-la, ¢ ela
apresentou um reflexo de defesa, segurando-se rapidamente na
cuidadora a sua frente.

ARNMC trouxe uma leucomicroangiopatia inespecifica.
Foi iniciado o tratamento com cloridrato de bupropiona, 150 mg,
1-0-0. Em duas semanas foi aumentado para duas tomadas
didrias.

Com cinco semanas, desde o inicio da medicacgdo, a
paciente havia apresentado alguma melhora da rigidez e também
da comunicac¢ao com os parentes. Entretanto, continuava tendo
dias melhores e piores e tremendo quando observada. Ao exame, a
rigidez do corpo havia diminuido para 2+/4+, e a do pescogo para
4+/6+; as maos, no entanto, estavam constantemente estendidas e
com a forgamenor que na consulta inicial.

DISCUSSAO

A paciente apresentava-se inicialmente com uma queixa
de grave rigidez; diante disso, ¢ imperativo o diagnostico
diferencial de DP. Em uma apresentag@o principalmente rigida
eacinética, a hipdtese ¢ um Parkinson plus, e suas causas devem
ser buscadas. Auséncia de alteragdes esfincterianas e cognitivas
excluiram deméncias e doenca de corpos de Lewy.

Entretanto, quando a historia pregressa da paciente ¢
levantada, aparece uma queixa muito caracteristica de
hemicoreia, havia doze anos. Em uma paciente com 50 anos e
inicio desses movimentos involuntarios, ¢ importante excluir
DH, feito pela evolugdo do caso, que ndo teve alteracdes
cognitivas. Como segunda possibilidade, focos epilépticos,
primarios e secundarios, mesmo sem histdria clinica pregressa
de epilepsia, que foram excluidos com TCC, EEG e eletrolitos
normais."
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Por fim, deveria ser aventada uma origem vascular
(hemicoreia vascular), embora ndo houvesse nenhum fator de
risco. A TCC ndo havia mostrado areas de hipodensidade, mas
essas poderiam ser pequenas demais, e para tanto foi solicitada
uma RNMC, que, igualmente, ndo trouxe alteracdes. Portanto,
para os movimentos involuntarios iniciais foram excluidas
todas as hipoteses organicas.

Poderia ser uma DP com apresentagdo incomum? A DP
classicando precisa necessariamente apresentar tremor; mas, a0
mesmo tempo, inicialmente a paciente ndo apresentava rigidez
ou bradicinesia; suas queixas eram bastante semelhantes a uma
coreia. Cinquenta anos ¢ uma idade precoce para o inicio da DP
que, nesses casos, ¢ mais grave e com historia familiar de inicio
precoce positiva.™"

Observando-se retrospectivamente, a paciente ndo
apresentou evolugdo de sintomas caracteristicos de DP ao longo
desses 12 anos, mas somente piora dos movimentos
involuntarios relacionados a8 medica¢do. Também ¢ importante
notar que a interrup¢do dessa gerou rigidez e acinesia
importantes (abstinéncia?).

Os sintomas eram dependentes do humor da paciente e
flutuavam durante o dia. Era uma pessoa bastante controladora,
tinha queixas inusitadas: desequilibrio desmotivado ao sentar,
necessitando do apoio do marido, e dor no ombro iniciando
sempre as seis horas da tarde (quando o marido estava para sair
de casa). Buscamos causas psiquiatricas, diante disso e da
auséncia de causas organicas; um TC ou TS era possivel, assim
como uma catatonia, considerando-se a apresentagdo da
paciente.

Foi decidido iniciar um tratamento empirico com
bupropriona, que age na dopamina, serotonina e noradrenalina,
e apds o inicio da medicagdo e o ajuste da dose, a paciente
apresentou melhora; mas esta se devia a dopamina ou a
serotonina? Para excluir a catatonia, usamos empiricamente
quetiapina, 25 mg por dia, por dois meses, sem apresentar
melhora e sem piora dos movimentos involuntarios.

Restava apenas um diagnéstico possivel naquele
momento: TS. Tal transtorno havia, provavelmente, se
desenvolvido ao longo do tratamento da doenca, ampliando
seus efeitos colaterais e entdo permanecido, mesmo apds a
interrupgao dos medicamentos.

Solicitamos uma avaliag¢@o da psiquiatria ¢ decidimos
rever toda a nossa anamnese para o caso. Ainda ndo fechamos
seu diagnostico.
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