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CALCIFICACOES INTRACRANIANAS MACICAS EM UM PACIENTE
COM LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO*

Emerson L. Gasparetto’, Sergio E. Ono?, Arnolfo de Carvalho Neto®

O envolvimento do sistema nervoso central em pacientes com lipus eritematoso sistémico é freqiientemente
relatado. Os exames de tomografia computadorizada e ressonancia magnética demonstram achados como
atrofia cerebral, infarto cerebral e/ou hemorragia intracraniana. Calcificacdes intracranianas macicas em
pacientes com llpus eritematoso sistémico sao raras. Os autores apresentam um paciente com lipus erite-
matoso sistémico e crises convulsivas, cuja tomografia computadorizada demonstrou extensas calcifica-
coOes nos ganglios da base e focos de calcificacdo nos lobos frontais. A ressonancia magnética revelou imagens
hiperintensas na seqiiéncia FLAIR e hipointensas em gradiente eco T2* na topografia dos ganglios da base.
Unitermos: Lupus eritematoso sistémico; Calcificagcao intracraniana; Tomografia computadorizada.

Massive intracranial calcifications in a patient with systemic lupus erythematosus.

Central nervous system involvement is frequently reported in patients with systemic lupus erythematosus.
Computed tomography and magnetic resonance imaging studies usually show brain atrophy, cerebral inf-
arction and/or intracranial bleeding. Extensive intracranial calcification in patients with systemic lupus erythe-
matosus is rare. We report a case of a patient with systemic lupus erythematosus who presented with seizures
and massive basal ganglia calcification and mild calcifications in the frontal lobes, seen on the brain com-
puted tomography scan. Magnetic resonance imaging showed hyperintensity on FLAIR images and

hypointense signals on T2* gradient echo images in the basal ganglia.
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INTRODUCAO

O envolvimento do sistema nervoso
central (SNC) no lUpus eritematoso sisté-
mico (LES) tem sido relatado em aproxi-
madamente 40% dos pacientes™. As ma-
nifestagdes neurol égicas incluidas nos cri-
térios diagnosticos de L ES sdo convul sbes
e psicose, na auséncia de desordem meta-
bélica ou drogas que possam causa-las.

Ha poucos relatos de cal cificagbes ma-
cicas associadas com LES?®, Apesar de
ndo estar claro, 0 mecanismo que pode
explicar este achado é uma lesdo vascular
imunol 6gica com mudltiplos infartos e cal-
cificacso vascular®®,

Os autores relatam o caso de um pa-
ciente com LES que apresentou vérias
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convulsoes, e a tomografia computadori-
zada (TC) mostrou calcificagdes intracra-
nianas macicas.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 20 anosde
idade, foi admitido com histériade astenia
e perda de peso nas duas semanas anterio-
res ao internamento. Ele também referia
episodios febris, “rashes’ cutaneos, fotos-
sensibilidade e Ulceras orais.

O exame fisico mostrou vérias Ulceras
orais, papulas e descamagdo em pescoco,
dorso e bracos. Os estudos laboratoriais
revelaram anemia, leucopenia, tromboci-
topenia e velocidade de hemossedimenta-
¢80 aumentada. Testes imunol égicos mos-
traram titulos de anticorpos antinucleares
(ANA) elevados, anticorposanti-DNA ndo
reagente e baixos complementos séricos
(C; e CHg). O paciente foi submetido a
biopsia de pele, que foi compativel com
LES no exame histol égico.

O paciente apresentou cinco dos 11
critérios para classificagdo do LES (fotos-
sensibilidade, Ulceras orais, desordens
imunol égicas, desordens hematol 6gicas
e ANA positivo), sendo entdo definido o

diagndstico paraLES. Durante asinvesti-
gacdes no hospital o paciente apresentou
episodios de convulsdes. O exame do li-
quor revelou elevacdo na concentragdo de
proteinas (189 mg/dl).

A TC mostrou calcificago macica si-
métricanos gangliosdabase e cacificagdes
moderadas nos|obos frontais. A ressonan-
ciamagnética (RM) revelou sinal hiperin-
tenso nas imagens ponderadas em FLAIR
e sinais hipointensos nas imagens ponde-
radas em gradiente eco T2* na topografia
dos génglios da base (Figura 1). Nenhuma
outra ateragcdo, como infartos, atrofia ou
sangramento, foi observada na RM.

Estudo metabdlico do cécio e fosfato
foi realizado e estava normal. As convul-
sbes foram controladas e o paciente rece-
beu alta do hospital com corticoster6ides
e fenitoinavia oral.

DISCUSSAO

Sabe-se que calcificagéo cerebral ocor-
re em diversas condigdes como hipopa-
ratireoidismo idiopatico e desordens en-
décrinas, pseudo-hipoparatireoidismo, en-
cefalopatia andxica, doenca de Fahr, fer-
rocalcinose, administragdo de cisplatina
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Figura 1. A: Tomografia computadorizada mostrando calcificagdes simétricas extensas nos ganglios da base e calcificagdes moderadas nos lobos frontais. A res-
sonancia magnética revelou sinais hiperintensos moderados nas imagens em FLAIR (B) e sinais hipointensos em imagens ponderadas em gradiente eco T2* (C)

na topografia dos ganglios da base.

endovenosa e metrotexate intratecal ®.
Essas calcificagOes freqlientemente mos-
tram distribuicdo constante sem relacéo
com aetiologia, sendo os ganglios da base
afetados mais freqiientemente®®9. O pa-
ciente deste relato de caso néo apresentava
disturbios eletroliticos, disfuncéo endo-
crina ou histéria familiar de qualquer das
doencas mencionadas. Portanto, assume-
se que as extensas calcificagdes intracra-
nianas deste caso resultaram do LES.

A TC do crénio e a RM dos pacientes
com LES geralmente mostram infarto, he-
morragia, edema e atrofia cerebral 39,

Existem relatos de cal cificacOes bilate-
rais simétricasintracranianas em pacientes
com LES. Garcia-Raya et al.”® relataram
um caso de mulher de 38 anos de idade
com LES que apresentou um evento neu-
rol6gico agudo e que a TC mostrava calci-
ficacOes hilaterais simétricas nos ganglios
da base, tédlamo e substancia branca sub-
cortical. Esses autores mencionaram que
realizaram TC cerebrais em mais de 30
casosde LES com diferentestipos de apre-
sentagBes de sintomas no SNC e nenhum
caso decacificagdesfoi visto. Raymond et
al.® avaliaram as TC de crénio de 27 adul-
tos com LES com vérias apresentacdes de
sintomas neurol 6gicos. Esses autores en-
contraram apenas dois casos de calcifica

470

¢des intracranianas extensas que estavam
localizadas nos ganglios da base, centro
semi-oval e cerebelo.
Algunsautorestentaram explicar aetio-
logia das calcificagOes cerebrais vistas em
pacientes com LES. Anderson® relatou
um caso de LES com multiplos infartos e
calcificagOes bilaterais nos ganglios da
base, e sugeriu que uma lesdo vascular
imunoldgica causou multiplos infartos e
provocou calcificagdes em regides seleti-
vas e vulneraveis do cérebro. Nagaoka et
al.19 relataram cinco casos de LES asso-
ciados com calcificacéo intracerebral pro-
nunciada. Uma vez que seus pacientes ti-
nham manifestagdes neuropsiquiatricas e
evidéncia de atividade da doenca, os auto-
res sugeriram gque uma angiite grave e/ou
um mecanismo auto-imune poderia ser a
causa das calcificagdes intracranianas no
LES. Stuart e Gregson”) apresentaram um
paciente com calcificagBes intracranianas
(ganglios da base, capsulainterna, lobos
cerebelares, tronco cerebral e hemisférios
cerebrais) esem evidénciaclinicade envol-
vimento do SNC pela doenca. Esses auto-
res observaram altos titulos de anticorpo
para uma proteina antiglial no soro e no
liquor e sugeriram que estaalteracdo foi in-
duzida pelo IUpus, e os atos titulos e as
propriedades deste anticorpo resultaram

nas calcificagdes intracranianas. Garcia-
Raya et al. questionaram o mecanismo
vascular como a causa principa das calci-
ficagDes intracranianas em pacientes com
LES®. Esses autores reforcaram que este
mecanismo ndo se explica, pois 0 dano
vascular é fregliente em pacientes com
LES, enquanto calcificagdes cerebrais sdo
achados raros da doencga. Os autores en-
fatizaram que nenhum infarto, atrofia ce-
rebral ou sangramento sugerindo vascul o-
patia no SNC foi visto em seus pacientes.
Em nosso caso ndo haviasinais de vas-
culite na RM, como hiperintensidade na
substancia branca ou infartos lacunares,
sugerindo que 0 mecanismo vascular imu-
nopatogenético é pouco provavel.

CONCLUSAO

CalcificagBes intracranianas extensas
podem ser raramente vistas no LES, com
ou sem manifestacGes neuroldgicas. Mais
estudos devem ser conduzidos para expli-
car o verdadeiro mecanismo deste achado.
Pelo fato de ateracBes vasculares conhe-
cidas nos pacientes com LES (infartos,
arofiae sangramento) estarem ausentesem
Nnosso paciente, pareceu-nos improvavel
gue um mecanismo vascular pudesse ser
responsavel pelas calcificagoes.
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