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LCNC in the paranasal sinus is a rare presentation. The first 
case in the sinonasal region was described in 1982. Although the 
anatomical characteristics of the sinonasal region predispose to 
nonspecific clinical features initially, rapid growth can alter the 
presentation dramatically, with mass-effect related symptoms, 
as in the case presented here(9). Imaging studies are essential 
for diagnostic and staging. On CT, a neuroendocrine carcinoma 
usually presents as a heterogeneous soft-tissue mass without 
calcifications and with strong contrast enhancement(10,11). In 
one case series of patients with primary neuroendocrine car-
cinoma(11), MRI showed hypointensity on T1WI in 91% of the 
cases and hyperintensity on T2WI in 83%, with intense contrast 
enhancement in all cases. Our case differs only in terms of the 
T2WI isointensity observed, which we believe reflects the high 
cellularity and low free-water content of the tumor. These char-
acteristics are nonspecific, and it is not possible to differentiate 
neuroendocrine carcinoma from other more common etiologies, 
such as squamous cell carcinoma and lymphoma, on the basis of 
imaging findings alone(12).

Staging follows the tumor-node-metastasis criteria, CT and 
MRI being complementary, due the better soft-tissue resolution 
of the latter, which allows better evaluation of skull base inva-
sion. The evaluation of metastases should not rely on functional 
studies alone, because LCNC metastasis may lack octreotide/
somatostatin uptake(13). Zhou et al. found that 81% of neuroen-
docrine carcinomas were at least stage T3 on presentation(11). 
The rapid progression and advanced stage of the tumor at di-
agnosis denotes the malignant behavior of LCNC, which limits 
the proportion of patients who are candidates for surgery and, 
consequently, reduces survival.
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Diagnóstico diferencial das calcificações intracranianas patológicas 
em pacientes com microcefalia relacionada a infecção congênita  
por vírus Zika
Differential diagnosis of pathological intracranial calcifications  
in patients with microcephaly related to congenital Zika virus infection

Sr. Editor,

As infecções congênitas do sistema nervoso central estão 
ligadas à presença de calcificações intracranianas patológicas, e 
nas infecções virais a associação com malformações da organo-
gênese cerebral são comuns, em particular quando acometem o 
primeiro trimestre gestacional(1–5). Calcificações intracranianas 
com malformações encefálicas têm sido relatadas na citomega-
lovirose, na rubéola congênita e mais recentemente em associa-
ção com o vírus Zika(1,2,4,5). Nos casos de toxoplasmose congênita, 
as calcificações são vistas em 50% a 80% dos casos e a hidro-
cefalia é um achado comum, porém, defeitos da organogênese 
induzidos por agentes etiológicos não virais são excepcionais(3,4).

No período neonatal, o diagnóstico de citomegalovirose 
congênita pode ser simples em uma criança com infecção ativa 
apresentando febre, icterícia, hepatoesplenomegalia, anemia, 
trombocitopenia e retinopatia. Já na infecção pelo vírus Zika, 
a microcefalia é o aspecto clínico central(2,3,6,7). A apresentação 
característica das calcificações encefálicas na citomegalovirose 

congênita pode ser definida. As calcificações são comumente pe-
riventriculares, na região ependimária ou subependimal e vistas 
como pontos ou linhas ou, às vezes, delineando os ventrículos. 
Pontos de calcificação nos gânglios basais, substância branca 
ou córtex podem ocorrer e frequentemente são assimétricos(1–5).

A rubéola congênita é muito rara no Brasil, mas é vista oca-
sionalmente. Os achados radiológicos são semelhantes aos da in-
fecção por citomegalovírus. Frequentemente, estão presentes ano-
malias da substância branca e calcificação periventriculares, além 
de calcificações nos gânglios basais(4). Diferindo da distribuição 
tipicamente periventricular vista em outros processos infecciosos 
congênitos virais associados com malformações encefálicas, o ví-
rus Zika parece produzir calcificações subcorticais (Figura 1).

A associação entre calcificações intracranianas, infecções 
congênitas e malformações do sistema nervoso central é ampla 
e exige a observância de alguns aspectos. A microcefalia congê-
nita pode ser dividida em duas categorias principais: primária 
e secundária (adquirida). Alguns pacientes com microcefalia 
congênita primária têm sido descritos como tendo cérebros 
congenitamente pequenos, mas arquitetonicamente normais, o 
que não ocorre nos casos de microcefalia associada com mal-
formações da diverticulação e clivagem, como a holoprosence-
falia, ou em defeitos corticais cerebrais, como a lissencefalia, 
normalmente associados a retardo mental não progressivo de 
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causa presumidamente genética. Em contraste, advoga-se que 
nas microcefalias adquiridas como resultado de um dano ce-
rebral, tais quais as associadas com lesão hipóxico-isquêmica, 
infecção congênita do sistema nervoso central ou doença meta-
bólica, o tamanho da cabeça pode ser inicialmente normal, mas 
diminui como resultado da lesão cerebral; todavia, nos casos de 
infecção pelo vírus Zika, crianças de um dia já apresentavam as 
características de microcefalia e calcificações cerebrais presen-
tes, com simplificação das circunvoluções cerebrais (Figura 2).

As causas de calcificações intracranianas patológicas na 
criança são diversas, mas a associação com microcefalia e defei-
tos da organogênese cerebral, especialmente relacionados com 
o comprometimento da migração neuronal, são fortes indícios 
de infecção congênita do sistema nervoso central por agentes 
virais, e o predomínio subcortical das calcificações deve desper-
tar o radiologista para considerar a hipótese de acometimento 
relacionado ao vírus Zika.
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Figura 2. Tomografia computado-
rizada do crânio sem introdução 
de contraste venoso em criança 
de quatro meses, com lesões atri-
buídas ao vírus Zika, mostrando 
calcificações intracranianas pato-
lógicas subcorticais, microcefalia 
e dilatação ventricular, com sim-
plificação do padrão das circunvo-
luções cerebrais.

Figura 1. Tomografia computado-
rizada do crânio sem introdução 
de contraste venoso em recém- 
nascido de um dia, com lesões 
atribuídas ao vírus Zika, demons-
trando calcificações intracrania-
nas patológicas subcorticais e 
microcefalia com aspecto com-
prometido dos sulcos cerebrais, 
malformação dos opérculos, 
acentuada redução do volume da 
substância branca cerebral e dila-
tação ventricular.


