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A síndrome de Behçet (SB) foi descrita como entidade clínica isolada por 
Hulusi Behçet que incluiu três pacientes com úlceras aftosas recorrentes na 
mucosa oral e genital, e irite ou iridociclite 2 . Posteriormente, envolvimento 
mucocutâneo, ocular, intestinal, articular, vascular, urogenital e neurológico foi 
a c r e s c e n t a d o 4 , 1 0 , 1 4 , 2 0 , 2 2 . O comprometimento do sistema nervoso central (SNC) 
ocorre em 1 0 - 2 5 % 4 , 1 3 . Pallis e Fudge classificaram as complicações neuroló
gicas em três síndromes clínicas: do tronco cerebral, meningomielítica e orgâ
nica confusional 17. Na verdade o quadro clínico é polimorfo podendo apre
sentar-se como meningite asséptica, encefalite, sinais e sintomas relacionados 
ao tronco cerebral, nervos cranianos, síndromes piramidais, extrapiramidais, cere¬ 
belares ou da medula e s p i n a l 4 , 5 , 6 , 1 1 , 1 5 , 1 6 , 1 7 . A ocorrência de edema de papila 
como sinal de hipertensão intracraniana (H1C) é descrita associada com outras 
síndromes neurológicas, ou acompanhada somente de pleocitose no líquido cefa¬ 
lorraquidiano ( L C R ) 1 , 6 , 1 5 , 2 1 , 2 3 . Casos há, entretanto, em que a HIC ocorre 
como única manifestação neurológica. Em 1959 Masheter 1 2 descreve um caso 
de pseudotumor cerebral (PTC) na SB decorrente de tromboflebite de seio 
durai. Posteriormente Kalbian e Cha l l i s 9 no estudo de 12 casos com mani
festações neurológicas descrevem três com papiledema sendo que em dois o 
LCR estava normal; Fadli e Youssef 5 relatam 45 casos sendo 22 com acome
timento neurológico e, destes, 5 (22,8%) com PTC. Reza e D e m a n e s 1 9 documen
tam um caso associado com hemoptise e arterite. A trombose venosa cerebral 
(TVC), uma das manifestações da SB, tem sido enfatizada como causa de 
HIC 1,3,7,8,18,21. Bousser e col. 3 apresentam dois casos de TVC angiografica¬ 
mente demonstrada, sendo que em um havia HIC com LCR normal e sem sinais 
de projeção. Pamir e col.18 mostram 6 casos com LCR sem pleocitose e pro¬ 
teinorraquia de 20-47mg/dl; dos 4 pacientes que realizaram estudo angiográfico, 
em dois foi evidenciada oclusão do seio sagital superior. Ibrahimi e col.8 

estudaram 5 casos de PTC, três com angiografia normal; um, com alteração 
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da circulação dos seios venosos cerebrais e um, com trombose incompleta do 

seio longitudinal superior. 

Assim, a evidência de PTC como manifestação da SB justifica a apresen

tação deste caso. 

OBSERVAÇÃO 

MNS, RG 2223144-K, branca, procedente de São Paulo , foi i n t e r n a d a no Hospi ta l 
das Clínicas da F M U S P , em agos to de 1985, refer indo cefaléia late.iante o r ig inada na 
região t empora l e sque rda com i r rad iação holocraniana há 8 meses . P io rou t r ê s meses 
após o início, com aparec imento de náuseas , vômitos e embaçamento visual. E n t r e os 
an tecedentes pessoais refer ia aftas orogeni ta is recor ren tes . No exame clínico encon
t rava-se em bom estado geral , P A 12/8, F C 76 r í tmica, exame card io- resp i ra tór io e 
abdominal normal . O exame neurológico mos t rou edema de papi la bi la tera l , sem al te 
rações de vasos ou re t ina . Exames complementa res — H b 14,3g/dl, H t 46,1%, glicemia 
73mg/10Gml, eletroforese de pro te ínas nonmal. Ele t rencefa lograma, tomograf ia axial 
computador izada de crânio normais . L C R (punção SOD) com pressão inicial de 38cm 
de água com exame quimiocitológico normal e eletroforese de pro te ínas com discreto 
aumen to de gamaglobul inas . O exame neuro-oftalmológico revelou biomicroscopia nor
mal e campo visual com constr ição difusa, com d e g r a u nasal b i l a te ra lmente n a porção 
inferior e aumento da mancha cega. Monitorização cont ínua da pressão do LCR por 
punção subaracnóidea lombar no per íodo de 24 horas evidenciou pico de pressão de 
a té 30mmHg e presença de ondas B. Evolução — T r a t a d a com dexametasona 16mg/dia 
e punção lombar duas vezes por semana, sem melhora clínica e sem diminuição da 
pressão do LCR. E m se tembro de 1985 foi s u b m e t i d a a derivação lombo-per i tonial com 
regressão dos s in tomas . Vinte d ias após a suspensão do cor t icosteróide ap resen tou 
po l ia r t r i t e de g randes ar t iculações, lesões af tosas orogeni ta is e flebite superficial à 
venopunção. Novos exames real izados m o s t r a r a m : fa tor r eumató ide e, fator an t i -nuc lear 
negat ivos, mucopro te ínas 6,4mg/100ml (2,3-3,6), VHS 71mm na p r ime i ra h o r a (12mm), 
complemento tota l 242U/ml (170-330), C s c 179mg% (55-120), C 54mg% (20-50), f ibr i -
nogênio 520mg% (165-485); l iqüido sinovial es té r i l ; biópsia de ú lceras de colo u te r ino 
e vagina com processo inf lamatór io agudo ulcerado, com presença à imunofluorescência 
de imunoglobul ina A, M e fração C 3 do complemento nos vasos. T r a t a d a inicia lmente 
com indometacina (150mg/dia) sem benefícios; recebeu en tão t r ianc inolona (16mg/dia) 
e colchicina ( l m g / d i a ) . Recebeu a l ta hosp i ta la r em dezembro de 1985 com melhora 
clínica. Após dois meses houve regressão do edema de papila, pe rmanecendo com 
palidez, acuidade visual normal e melhora do campo visual com diminuição da mancha 
cega. 

COMENTÁRIOS 

A ocorrência de PTC no caso apresentado foi evidenciada pelo quadro 

clínico e exames complementares. A associação posterior de aftas em mucosa 

urogenital, artrite e flebite superficial nos permitem o diagnóstico de SB se

gundo os critérios aceitos 10. Recentemente tem sido enfatizada a existência de 

TVC em pacientes com PTC, embora neste caso não tenha sido realizado estudo 

angiográfico cerebral. A agressão venosa e as modificações no sistema fibri-

nolitico na SB podem contribuir para trombose do sistema venoso cerebral 

produzindo PTC. Assim, na presença de PTC a SB deve ser lembrada como 

uma de suas causas e a pesquisa de TVC deve ser aventada por ser esta, na 

SB uma provável etiologia do PTC, podendo ocorer como uma manifestação 

inicial da doença. 



Adenda — Após a finalização do trabalho tivemos outro paciente com 24 

anos de idade, sexo masculino com história prévia de hemoptise de repetição 

há um ano e meio. Desenvolvera há 30 dias cefaléia intensa, latejante e edema 

de papila. Diagnosticado pseudotumor cerebral (TAC de crânio com ventrí

culos diminuidos e LCR normal) foi realizado estudo angiográfico que revelou 

trombose de seio longitudinal superior. 

RESUMO 

Os autores descrevem um caso de síndrome de Behcet tendo como mani

festação neurológica quadro de pseudo tumor cerebral (PTC) . É realçada a 

possibilidade de trombose venosa cerebral desencadear PTC na síndrome de 

Behcet. 

SUMMARY 

Pseudotumor cerebri in Behcet's disease: report of one case. 

The authors describe one patient with Behcet's disease who had pseudo

tumor cerebri as a neurological manifestation. The possibility of pseudotumor 

cerebri due cerebral venous thrombosis in Behcet's disease is emphasized. 
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