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Tumor primario de pulmao simulando
doenca de Alzheimer: relato de caso

Primary lung tumor simulating Alzheimer's disease: case report

José Eduardo Martinelli’, Juliana Francisca Cecato’

RESUMO

Retratamos o relato de um homem de 61 anos que apresentava um glioblastoma multi-
forme em regido do giro témporo-occipital lateral esquerdo que rechacga cranialmente o
hipocampo e o corno temporal do ventriculo lateral correspondente. Nao havia sinais e
sintomas neurolégicos e o quadro clinico lembrava a deméncia de Alzheimer. Havia com-
prometimento de memoria e alteracbes comportamentais com duragdo de trés meses.
Foram afastadas inicialmente outras causas de deméncia rapidamente progressivas e a
ressonancia magnética revelou a etiologia tumoral dos sintomas neuropsiquiatricos. Foi
submetido a bateria de testes neuropsicométricos com pontuagao compativel com doen-
ca de Alzheimer (DA). Em razado de extensa area de edema, foi introduzida dexametasona
com reversdo completa dos sintomas neuropsiquiatricos iniciais e a repeticao da bateria
neuropsicolégica mostrou melhora acentuada em todos os testes. Optou-se por tratamen-
to conservador, apds bidpsia por agulha, com evolucao para ébito em cinco meses.

ABSTRACT

We report a 61-year-old man case who presented a multiform glioblastoma located at the
left side of the temporal-occiptal gyrus that reached the hippocampus cranially and the
temporal horn of the left lateral ventriculus. There were no neurological signs and symp-
toms and the clinical picture reminded the Alzheimer’s dementia. Memory impairment
and behavioral alterations were observed during three months. Other causes of rapid pro-
gressive dementia were initially discarded and the magnetic resonance revealed a tumoral
etiology for the neuropsychiatric symptoms. A battery of neuropsychometric tests were
applied, with a score similar to AD. Due to the extensive edema’s area, dexamethasone was
introduced with complete reversal of the neuropsychiatric initial symptoms and the repe-
tition of the neuropsychological battery showed a noticeable improvement in all the tests.
A conervative treatment was chosen, after needle biopsy, evolving to death in five months.
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INTRODUCAO

Alteracbes mentais e cognitivas séo observadas em 15% a
20% dos tumores cerebrais e podem ser suas primeiras ma-
nifestacdes. A gravidade dos disturbios cognitivos varia de
transtornos de atencdo e julgamento a sindromes maiores,
tais como delirium, sindrome amnésica ou deméncia. Os pro-
blemas mentais variam de apatia, irritabilidade a depressédo
maior ou sintomas psicoticos’.

Os sintomas mentais ou cognitivos estdo relacionados
a muitos fatores, incluindo as caracteristicas da lesdo (natu-
reza do tumor, localizagao, distribuicdo e rapidez de insta-
lacdo), do paciente (constituicdo bioldgica, personalidade,
experiéncia sécio-ocupacional e cultural) e ao ambiente
psicossocial atual?. Os sinais e sintomas relacionados a ne-
oplasias do sistema nervoso central (SNC) acontecem em
consequéncia da invasdo ou compressao do tecido cerebral
pelo tumor. Tumores de crescimento lento (meningiomas,
gliomas de baixo grau) geralmente apresentam grande volu-
me quando diagnosticados devido a acomodacéo do tecido
cerebral dentro da caixa craniana em determinado periodo
de tempo. Tumores de crescimento rapido e que desenca-
deiam edema cerebral, por outro lado, podem desenvolver
achados clinicos com pequeno volume tumoral®®.

Os idosos sao um grupo especial, quando acometidos
por tumores cerebrais, em virtude das alteracdes fisioldgi-
cas do envelhecimento cerebral e sua atrofia. Consequente-
mente, UM aumento na pressao intracraniana e cefaleia ndo
sao observados nos estagios iniciais do desenvolvimento da
doenca, por essa razdo o aparecimento de outros sintomas
mentais inicialmente abrindo o quadro clinico®.

Na prética clinica didria, chama a atencao para a etiologia
organica a presenca de alteragcdes da consciéncia, memoria,
atencédo e concentracao, predominio de alucinagées visuais,
crises epiléticas e algum sintoma ou sinal focal lateralizado
(heminegligéncia, afasia, agnosia, apraxia). As causas soma-
ticas podem ser divididas em dois grandes grupos: um de
localizagdo intracerebral (traumas, tumores, hemorragias,
tromboses, hidrocefalia e doencas degenerativas) e outro
extracerebral (infeccoes sistémicas, endocrinopatias, doen-
cas toxicometabdlicas). Dependendo das manifestacdes
clinicas dos tumores (sinais neurologicos focais, convulsoes
ou consequentes do aumento da pressao intracraniana), 0s
profissionais mais procurados sdo os neurologistas e neuro-
cirurgides. Os psiquiatras e geriatras serdo procurados quan-
do os sintomas iniciais forem mentais e psiquiatricos ou de-
pendendo da idade do paciente’.

Num trabalho de Silva et al.® em que foi realizada a inves-
tigacdo neuropsicoldgica pré-operatdria em pacientes com
glioma de baixo grau, todos os 13 pacientes investigados
apresentaram déficits cognitivos, sendo a memaria episodi-
ca verbal e as fungdes executivas as mais prejudicadas. Oito
pacientes (62%) apresentaram déficit grave de memaria epi-
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sodica verbal e imediata, sete (54%) de tardia e quatro (31%)
de reconhecimento. Quanto as funcdes executivas, 92% dos
pacientes apresentaram déficit de fluéncia verbal nominal e
77% de fluéncia verbal categorica, variando entre leve e gra-
ve. Todos tinham avaliagdo neuroldgica normal. A faixa etéria
variou de 25 a 60 anos. Talvez, se o grupo apresentasse uma
faixa etdria maior, os resultados encontrados seriam diferen-
tes devido as alteragcdes proprias do envelhecimento.

As alteragdes provocadas pelo tumor comprometem
qualquer aspecto da fungdo psicoldgica. Algumas vezes,
determinadas éreas séo afetadas isoladamente, como, por
exemplo, o nivel de consciéncia, mas pode haver acometi-
mento de aspectos da funcdo cognitiva ou estado afetivo,
embora frequentemente varias areas sejam afetadas con-
comitantemente®. Os disturbios da fun¢do cognitiva sdo os
mais frequentemente encontrados, como diminuicdo da
capacidade de atencédo e concentracéo, dificuldade de me-
moria e fadiga mental. Um prejuizo mais grave da cognicéo
pode se manifestar na forma de deméncia, com dificuldade
de memaria, diminuicdo da velocidade de processamento
da informacdo e alteracédo das fungdes executivas (julga-
mento, abstracdo, sequencia¢do)™®.

A incidéncia de tumores cerebrais nos pacientes com
diagndstico inicial de doenga psiquidtrica é de 1% a 2%
significativamente maior que na populacédo. Os tumores
supratentoriais, principalmente frontais e temporais, cau-
sam alteragdes cognitivas e comportamentais. Tumores de
crescimento rapido podem apresentar quadros psicéticos,
enquanto os de crescimento lento se manifestam com sin-
tomas de alteracédo da personalidade, depresséo ou apatia.
Entre os principais tipos de tumores cerebrais, encontram-
-se 0s gliomas. Sua incidéncia é de 5 a 7: 100.00 habitantes
ou 29% de todas as neoplasias cerebrais. Eles se dividem em
baixo e alto grau de acordo com seu aspecto histolégico,
variando de grau | (menos maligno) a grau IV (mais malig-
no) como o glioblastoma multiforme (GBM)”. A Organizagéao
Mundial da Saude (OMS) usa um sistema trifasico de classi-
ficagdo em que o grau do tumor reflete a extensdo de anor-
malidade morfoldgica das células tumorais (anaplasia), sua
taxa aparente de crescimento e a presenca de necrose. Os
GBM sdo caracterizados por altas taxas de crescimento (mais
de 20%) e necrose. O grau do tumor é o melhor preditor do
prognéstico. A bidpsia por agulha estd muitas vezes indicada
principalmente em tumores que ndo podem ser removidos
com segurancga’.

Aincidéncia de tumores cerebrais varia com a idade, com
seu auge entre 65 a 70 anos. A incidéncia do glioblastoma é
maxima aos 60 anos de idade. Quanto a localizacdo, séo mais
comuns nos lobos frontal e temporal, podendo envolver
mais de um lobo e dar implantes secundérios’.

A maioria das deméncias na pratica geriatrica pode ser
considerada classicamente como crénica e evolui caracte-
risticamente de modo lento, no decurso de muitos anos.
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Entretanto, ha um grupo de condi¢des, as deméncias rapi-
damente progressivas (DRPs), que podem evoluir de modo
subagudo em periodo menor que um ano, ou até em meses,
semanas ou mesmo dias, podendo ser rapidamente fatais’.
Muitas das DRPs sdo passiveis de tratamento e reversao. Por-
tanto, a avaliagdo e o diagndstico rdpidos sdo importantes, ja
que pequenos periodos de tempo sem tratamento apropria-
do podem levar a sequelas irreversiveis.

As DRPs incluem condicdes que podem ser classificadas
em neurodegenerativas, imunomediadas, vasculares, infec-
ciosas, metabdlicas, téxicas, tumorais e psicogénicas. Podem
ser encontradas no grupo etério senil e pré-senil, incluindo
sua faixa mais jovem®. Entre as neurodegenerativas, a doenca
de Creutzfeldt-Jakob, a principal do grupo pridnico, é a mais
caracterizada das DRPs. As neurodegenerativas classicas, po-
rém, com evolucéo atipica.

A maioria das infeccées do SNC que causam alteracéo
do estado mental se manifesta de forma aguda. Porém, al-
gumas se instalam de modo mais lento. Devemos conside-
rar virus, bactérias, fungos e parasitas. As infecgdes do SNC
sdo acompanhadas por manifestagcdes sistémicas tipicas de
infeccdo, como febre e leucocitose'"'2. As encefalites virais,
geralmente agudas, sao algumas vezes insidiosas. Os virus
herpes simplex (VHS-1 e VHS-2), Epstein-Barr, citomegalovi-
rus, virus varicela-zoster e enterovirus podem se manifestar
sob a forma de alteragdes mais graduais do estado mental e
do comportamento.

A encefalite pelo VHS-1 € a mais comum no adulto, com
altas taxas de morbidade e mortalidade; deve ser sempre
considerada na avaliagao de alteragdes cognitivas e compor-
tamentais de acao rapida.

Os critérios para deméncia do DSM-V' foram substan-
cialmente modificados em relacao a versao anterior. Por ser
uma classificacdo de doenca, ndo inclui os estados pré-cli-
nicos, mas acrescenta um estagio patoldgico pré-deméncia
semelhante ao declinio cognitivo leve de Petersen et al.'*. In-
troduz-se o conceito de transtorno neurocognitivo que ocu-
pa o lugar dos transtornos mentais organicos. Desse modo,
0s transtornos neurocognitivos se dividem em trés catego-
rias: delirium, transtorno neurocognitivo menor e transtorno
neurocognitivo maior. Os transtornos neurocognitivos maior
e menor se diferenciam em funcdo da intensidade dos sin-
tomas e sua repercussdo na funcionalidade do paciente. Os
dominios sintométicos estudados para o diagndstico serdo:
atencao, funcao executiva, aprendizagem, memoria, lingua-
gem, fungdes visuoperceptivas, visuoconstrucionais e cog-
nicdo social. O DSM-V inclui diferentes subtipos etiolégicos
dentro de sua classificacdo de transtornos neurocognitivos,
entre eles o transtorno neurocognitivo devido a enfermida-
de de Alzheimer™.

O grupo de Dubois estabeleceu recentemente critérios
diagnosticos para doenga de Alzheimer (DA), néo sendo de
aplicacdo para outro tipo de deméncia. Para os autores, o
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fato principal do ponto de vista clinico é o comprometimen-
to gradual e progressivo da memoria episddica isolada ou
associada a outras alteragdes cognitivas, mas sempre obje-
tivada mediante os resultados dos testes neuropsicoldgicos.
Os critérios de exclusdo para esse grupo incluem a rapidez
de instalacdo do quadro, a presenca de enfermidades psi-
quidtricas ou de condi¢des médica ou farmacoldgicas que
possam justificar a clinica'*'™.

Madhusoodanan et al." recomendam que exames de neu-
roimagem sejam considerados nas seguintes condicoes: psi-
coses de inicio recente, alteracdes do humor e sintomas de
perda de memadria de inicio recente, ocorréncia de novos sin-
tomas ou sintomas atipicos, alteracdes de personalidade de
inicio recente e anorexia sem sintomas corporais dismarficos.

RELATO DE CASO

Paciente SRP, 61 anos, sexo masculino, escolaridade de 8
anos, comerciante, procurou o ambulatério de geriatria. A
acompanhante informou que, nos Ultimos trés meses, seu
pai vinha apresentando déficit progressivo de memoria,
como dificuldade em passar recados e em nomear objetos.
Esquecia o combinado, perdia a sequéncia da conversa e es-
tava repetitivo nas perguntas. Ao escovar os dentes, deixava
a escova suja na sala, usava qualquer escova, deixava de lim-
par a lamina de barbear, deixava de comprar itens da lista do
supermercado, de pagar contas etc. Sempre gostou de fazer
reparos domésticos, mas estava apresentando dificuldades.

O paciente nao sabia referir os fatos contados pela acom-
panhante, mas reconhecia que estava esquecido. Ndo tinha
queixa de cefaleia e tontura. Trabalhava bastante e estava ha
15 anos sem férias, atribuindo esses problemas de esqueci-
mento e confusdo a estafa mental por excesso de trabalho.
N&o dormia bem a noite e, quando acordava, relatava dificul-
dade de adormecer novamente. A acompanhante atribuiu
0 aparecimento dos sintomas ao estresse financeiro intenso
que passou ha 90 dias, quando coincidiu o casamento de
um filho e a formatura da filha (medicina).

Era hipertenso e gotoso hd 10 anos. Usava indapamida
1,5 mg, olmesartana 40 mg e alopurinol 300 mg diariamente.
A hipertensao e a artrite gotosa estavam compensadas com
a medicacdo e ndo havia queixas relacionadas a essas doen-
cas. Nao apresentava antecedentes pessoais psiquiatricos e
a histéria familiar é negativa para transtornos psiquidtricos
maiores. Fumou dos 20 aos 30 anos de idade.

O exame fisico mostrava pressao arterial de 120 por 80
mmHg, frequéncia cardiaca = 76 bpm e o paciente estava
eupneico, corado e sem outros achados aos demais apare-
lhos. O exame neurolégico néo apresentava sinais localiza-
torios e seu fundo de olho era normal. Com suspeita inicial
de sindrome demencial (DA), foi submetido a avaliacdo
neuropsicoldgica por meio de: Miniexame do Estado Mental



(MEEM)'s, Cambridge Examination for Mental Disorders of the
Elderly (CAMDEX) e sua bateria cognitiva (CAMCOG)", Ques-
tionario de Atividades Funcionais de Pfeffer (QAFP)'® Teste
do Desenho do Relégio™® e Escala de Depressao Geriatri-
ca?!, no dia da primeira consulta. Foram realizados exames
laboratoriais que sdo rotina da investigacdo diagndstica na
suspeita de DA e outros exames biogquimicos (THS, VDRL, Na,
K, dosagem de vitamina B12, glicemia, ureia, creatinina, dcido
urico, TGO, TGP, GGT e hemograma), assim como a ressonan-
cia magnética do encéfalo.

Os exames laboratoriais estavam normais e a ressonan-
cia magnética (Figura 1) mostrou imagem nodular sélida
ocupando o giro témporo-occipital lateral esquerdo que
rechaca cranialmente o hipocampo e o corno temporal do
ventriculo lateral correspondente, que se encontra parcial-
mente obliterado. Apresenta-se com alto sinal em T2 e em
Flair, com focos de “flow void” no seu interior. A restricdo de
difusdo é variada e heterogénea. Ha extensa drea de edema
perilesional.

Apos o diagndstico, foi introduzida dexametasona 12 mg
por dia, por via oral, e o paciente encaminhado a equipe de
neurocirurgia. Por causa da grande melhora dos sintomas
cognitivos apds a corticoterapia, optou-se por fazer uma
bidpsia por agulha, que foi realizada 15 dias apds o enca-
minhamento. O anatomopatolégico revelou glioblastoma
multiforme e do sistema nervoso central com necrose focal
e extensas areas gemistociticas.

Figura 1. Ressonancia magnética de cranio evidenciando tumor
cerebral em regido témporo-occipital lateral esquerda.

EVOLUCAO

Com uma semana apds o uso do corticoide, o paciente apre-
sentou reversdo quase completa dos sintomas cognitivos, a
ponto de passar um fim de semana em uma pescaria com
0s amigos. Em funcéo dessa melhora, foi realizada a mesma
bateria dos testes neuropsicométricos, cujos resultados es-
tdo na Tabela 1.
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Tabela 1. Escores esperados e a pontuagdo obtida pelo paciente
na segunda avaliacdo neuropsicométrica, apds administracao de
exametasona

Testes Resultados antes dacirurgia ~ Resultados pds-corticoterapia
MEEM 22 28

CAMCOG 68 82

Mendez 17 19

Shulman 3 4

Pfeffer 10 1

EDG 1 0

A familia optou por tratamento conservador e esse pa-
ciente veio a falecer com cinco meses de evolucéo.

DISCUSSAO

Raramente, sintomas psiquidtricos sao a Unica apresentacao
de um tumor cerebral. Qualquer tipo de sintoma psiquiatrico
pode ocorrer com tumores cerebrais e muitas vezes simu-
lar deméncia. Infelizmente, os sintomas ndo tém, em geral,
qualquer valor localizatério. Psicoses de inicio recente, sin-
tomas de memdria e humor, ocorréncia de novos sintomas
ou sintomas atipicos, como alteracdes da personalidade e
anorexia sem sintomas dismorficos corporais, sugerem uma
bateria de exames, incluindo neuroimagem'. Outros trans-
tornos neurolégicos, como acidentes vasculares encefélicos,
parkinsonismo primario, coreia de Huntington e epilepsias,
também podem se revelar por meio de sintomas psiquia-
tricos, que, muitas vezes, surgem como primeira manifesta-
cao%.

Técnicas sofisticadas de neuroimagem, cada vez mais
acessiveis, como a tomografia computadorizada (TC), a res-
sonancia magnética (RM) e a tomografia por emisséo de fé-
ton Unico (SPECT), podem ser utilizadas como recurso com-
plementar na pratica psiquiatrica, em casos selecionados nos
quais dados da histéria clinica, exame psiquico, fisico e /ou
neuroldgico trazem alguma suspeita da presenca da condi-
¢do médica geral concomitante?,

Neste caso, o exame de RM foi obrigatdrio pela suspeita
de DA; os exames de imagem nos fornecem substrato para
diferenciar as varias deméncias (vascular, lobar frontotem-
poral, Alzheimer, entre outras). Portanto, deve ser solicitada
em todos 0s casos de suspeicao dessas doencas. Apesar de
ser um caso de evolugédo répida, ndo pensamos em demén-
cias rapidamente progressivas de causa infecciosa porque,
clinicamente, o paciente ndo apresentou febre nem mani-
festacdes sistémicas de toxemia. No diagndstico diferencial
de Creutzfeldt-Jakob, soubemos que as manifestacdes eram
de origem neuroldgica com varios sinais (ataxia de marcha,
afasia, perda visual etc.) nas fases iniciais da doenca e nosso
paciente ndo apresentava sinais e sintomas neurolégicos.

J Bras Psiquiatr. 2016;65(1):110-5.
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Pensamos em DA pelo quadro clinico apresentado, mas
o tempo curto de evolucao (trés meses) chamou a atencao
para outra etiologia, sendo que na doenca classica seu inicio
é insidioso, de um a dois anos, até que surjam as alteragdes
comportamentais que nao costumam se instalar nas fases
iniciais da doenca. Em nosso paciente, foi concomitante com
as alteracdes de memadria. A RM foi fundamental para trazer a
etiologia tumoral como a causa dos sintomas neuropsiquia-
tricos do paciente e orientar a conduta.

A presenca do edema cerebral é frequente no GBM e,
pela agressividade desse tumor, em 60% deles ha infiltra-
¢ado tumoral no edema. Apesar de a massa tumoral rechacar
cranialmente o hipocampo, o papel do edema cerebral tam-
bém é importante nesse rechaco porque, com o uso da de-
xametasona, os sintomas do paciente melhoraram acentua-
damente (memdria e comportamento). A terapéutica desses
tumores engloba duas vertentes: a de suporte e a definiti-
va?. O tratamento definitivo inclui a cirurgia, a radioterapia
e a quimioterapia. A disseminacao precoce de células malig-
nas do GBM torna essa neoplasia incurdvel cirurgicamente. A
cirurgia agressiva em que se remove a maior parte do tumor
reduz o nuimero de células cancerosas que necessitam de
tratamento e, muitas vezes, remove o nucleo hipdxido do
tumor, que é relativamente resistente a radiacdo e inaces-
sivel a quimioterapia®. O tratamento de suporte tem como
objetivos o alivio sintomético e a melhoria da funcéo neu-
rolégica. O agente de primeira linha sdo os corticosteroides
(dexametasona). Anticonvulsivantes profilaticos ndo devem
ser administrados em pacientes que ndo tiveram convulsao.
E de salientar que, potencialmente, todos os gliomas malig-
nos recidivarao, seja qual for o tratamento inicial realizado?.
No caso, foi assumida uma conduta expectante em concor-
dancia com a familia.

CONCLUSAO

A apresentacdo atipica de sintomas psiquiatricos pode levar
a uma variedade de erros diagnésticos. Causas organicas, in-
cluindo tumores cerebrais, deveriam ser consideradas nessas
circunstancias. No caso apresentado, o diagnostico foi de de-
méncia de Alzheimer com comportamento das deméncias
rapidamente progressivas, que podem acontecer nos tumo-
res malignos priméarios ou secundarios. O tempo de doenca
era de trés meses e havia comprometimento de memdria e
alteragcdes comportamentais que se manifestaram com pou-
co intervalo de tempo. Os disturbios de comportamento na
DA classica surgem apds um a dois anos de doenca, periodo
que predominam os sintomas de meméaria. A RM foi solici-
tada para elucidacéo diagndstica e é o exame que mostra
particularidades dos varios tipos de deméncia, sendo neces-
saria sua solicitacdo em casos de suspeita de deméncia. Em
nosso paciente, a revelacdo do tumor orientou a conduta e
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justificou os achados clinicos. Apds a introducao da dexame-
tasona, 0 paciente apresentou regressao dos sintomas com
repercussao nos testes neuropsicométricos em relagdo a
pontuagao antes da medicagao.
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