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convulsões, e a tomografia computadori-
zada (TC) mostrou calcificações intracra-
nianas maciças.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 20 anos de
idade, foi admitido com história de astenia
e perda de peso nas duas semanas anterio-
res ao internamento. Ele também referia
episódios febris, “rashes” cutâneos, fotos-
sensibilidade e úlceras orais.

O exame físico mostrou várias úlceras
orais, pápulas e descamação em pescoço,
dorso e braços. Os estudos laboratoriais
revelaram anemia, leucopenia, tromboci-
topenia e velocidade de hemossedimenta-
ção aumentada. Testes imunológicos mos-
traram títulos de anticorpos antinucleares
(ANA) elevados, anticorpos anti-DNA não
reagente e baixos complementos séricos
(C3 e CH50). O paciente foi submetido a
biópsia de pele, que foi compatível com
LES no exame histológico.

O paciente apresentou cinco dos 11
critérios para classificação do LES (fotos-
sensibilidade, úlceras orais, desordens
imunológicas, desordens hematológicas
e ANA positivo), sendo então definido o
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diagnóstico para LES. Durante as investi-
gações no hospital o paciente apresentou
episódios de convulsões. O exame do lí-
quor revelou elevação na concentração de
proteínas (189 mg/dl).

A TC mostrou calcificação maciça si-
métrica nos gânglios da base e calcificações
moderadas nos lobos frontais. A ressonân-
cia magnética (RM) revelou sinal hiperin-
tenso nas imagens ponderadas em FLAIR
e sinais hipointensos nas imagens ponde-
radas em gradiente eco T2* na topografia
dos gânglios da base (Figura 1). Nenhuma
outra alteração, como infartos, atrofia ou
sangramento, foi observada na RM.

Estudo metabólico do cálcio e fosfato
foi realizado e estava normal. As convul-
sões foram controladas e o paciente rece-
beu alta do hospital com corticosteróides
e fenitoína via oral.

DISCUSSÃO

Sabe-se que calcificação cerebral ocor-
re em diversas condições como hipopa-
ratireoidismo idiopático e desordens en-
dócrinas, pseudo-hipoparatireoidismo, en-
cefalopatia anóxica, doença de Fahr, fer-
rocalcinose, administração de cisplatina
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INTRODUÇÃO

O envolvimento do sistema nervoso
central (SNC) no lúpus eritematoso sistê-
mico (LES) tem sido relatado em aproxi-
madamente 40% dos pacientes(1). As ma-
nifestações neurológicas incluídas nos cri-
térios diagnósticos de LES são convulsões
e psicose, na ausência de desordem meta-
bólica ou drogas que possam causá-las.

Há poucos relatos de calcificações ma-
ciças associadas com LES(2–9). Apesar de
não estar claro, o mecanismo que pode
explicar este achado é uma lesão vascular
imunológica com múltiplos infartos e cal-
cificação vascular(2,5).

Os autores relatam o caso de um pa-
ciente com LES que apresentou várias
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endovenosa e metrotexate intratecal(5,8).
Essas calcificações freqüentemente mos-
tram distribuição constante sem relação
com a etiologia, sendo os gânglios da base
afetados mais freqüentemente(2,5,6). O pa-
ciente deste relato de caso não apresentava
distúrbios eletrolíticos, disfunção endó-
crina ou história familiar de qualquer das
doenças mencionadas. Portanto, assume-
se que as extensas calcificações intracra-
nianas deste caso resultaram do LES.

A TC do crânio e a RM dos pacientes
com LES geralmente mostram infarto, he-
morragia, edema e atrofia cerebral(1,3,8).

Existem relatos de calcificações bilate-
rais simétricas intracranianas em pacientes
com LES. Garcia-Raya et al.(5) relataram
um caso de mulher de 38 anos de idade
com LES que apresentou um evento neu-
rológico agudo e que a TC mostrava calci-
ficações bilaterais simétricas nos gânglios
da base, tálamo e substância branca sub-
cortical. Esses autores mencionaram que
realizaram TC cerebrais em mais de 30
casos de LES com diferentes tipos de apre-
sentações de sintomas no SNC e nenhum
caso de calcificações foi visto. Raymond et
al.(6) avaliaram as TC de crânio de 27 adul-
tos com LES com várias apresentações de
sintomas neurológicos. Esses autores en-
contraram apenas dois casos de calcifica-

ções intracranianas extensas que estavam
localizadas nos gânglios da base, centro
semi-oval e cerebelo.

Alguns autores tentaram explicar a etio-
logia das calcificações cerebrais vistas em
pacientes com LES. Anderson(2) relatou
um caso de LES com múltiplos infartos e
calcificações bilaterais nos gânglios da
base, e sugeriu que uma lesão vascular
imunológica causou múltiplos infartos e
provocou calcificações em regiões seleti-
vas e vulneráveis do cérebro. Nagaoka et
al.(10) relataram cinco casos de LES asso-
ciados com calcificação intracerebral pro-
nunciada. Uma vez que seus pacientes ti-
nham manifestações neuropsiquiátricas e
evidência de atividade da doença, os auto-
res sugeriram que uma angiite grave e/ou
um mecanismo auto-imune poderia ser a
causa das calcificações intracranianas no
LES. Stuart e Gregson(7) apresentaram um
paciente com calcificações intracranianas
(gânglios da base, cápsula interna, lobos
cerebelares, tronco cerebral e hemisférios
cerebrais) e sem evidência clínica de envol-
vimento do SNC pela doença. Esses auto-
res observaram altos títulos de anticorpo
para uma proteína antiglial no soro e no
líquor e sugeriram que esta alteração foi in-
duzida pelo lúpus, e os altos títulos e as
propriedades deste anticorpo resultaram

nas calcificações intracranianas. Garcia-
Raya et al. questionaram o mecanismo
vascular como a causa principal das calci-
ficações intracranianas em pacientes com
LES(5). Esses autores reforçaram que este
mecanismo não se explica, pois o dano
vascular é freqüente em pacientes com
LES, enquanto calcificações cerebrais são
achados raros da doença. Os autores en-
fatizaram que nenhum infarto, atrofia ce-
rebral ou sangramento sugerindo vasculo-
patia no SNC foi visto em seus pacientes.

Em nosso caso não havia sinais de vas-
culite na RM, como hiperintensidade na
substância branca ou infartos lacunares,
sugerindo que o mecanismo vascular imu-
nopatogenético é pouco provável.

CONCLUSÃO

Calcificações intracranianas extensas
podem ser raramente vistas no LES, com
ou sem manifestações neurológicas. Mais
estudos devem ser conduzidos para expli-
car o verdadeiro mecanismo deste achado.
Pelo fato de alterações vasculares conhe-
cidas nos pacientes com LES (infartos,
atrofia e sangramento) estarem ausentes em
nosso paciente, pareceu-nos improvável
que um mecanismo vascular pudesse ser
responsável pelas calcificações.
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