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Bonnefous e Valdiguié disseram em 1924 que os lipomas são formações em 
relação de um lado com o metabolismo geral e, pelo outro lado, com formas ou 
atividades celulares especiais. Mais recentemente, Atkinson e Galton descobriram 
uma perda no controle de feedback normal de enzimas reguladoras do metabolis­
mo lipídico das células doentes, no quadro precoce do desenvolvimento dos lipo­
mas, que resultaria em deposição aumentada de lipóide encontrada nestes tumores. 
Os lipomas intracranianos são raros e a maioria na região do corpo caloso. Ro-
kitansky, em 1856, descreveu o primeiro caso de lipoma em descoberta acidental 
de necropsia. Sosman, em 1939, conseguiu o primeiro diagnóstico em vida, des­
crevendo os achados radiológicos de massa mediana radiolucente, circundada por 
calcificações simétricas, em crescente, formando parêntese. A agenesia parcial 
ou completa do corpo caloso é a anomalia mais freqüente associada ao lipoma 
da região. 

A sua raridade nos deu o ensejo de publicar o caso. Abordaremos os 
quadros clínico e radiológico, tecendo comentários sobre as concepções físio e 
etiopatogênicas. 

OBSERVAÇÃO 

M.A.P., branco, sexo masculino, 16 anos de idade, primeira consulta em 19-11-79. 

Trata-se do 3<> filho, de gravidez a termo e sem acidentes, eutócico, nascendo levemente 

cianótico, desenvolvimento psico-motor normal e traumatismo cranioencefálico lembrado 

pelos pais aos 15 meses de idade, mas de gravidade duvidosa. Teve a primeira crise 

convulsiva aos 20 meses de idade; as subsequentes se acompanharam de febre até 

os 7 anos de idade, sendo descritas como do tipo generalizado. Mais recentemente apre­

senta tonteiras como pródromo. Em 15-11-79, o quadro se iniciou com convulsões clônicas 
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C O M E N T Á R I O S 

O lipoma do corpo caloso é um tumor congênito situado sempre na superfí­
cie dorsal do corpo caloso, seguindo o seu contorno. Ocupa, freqüentemente a 
parte anterior rostral do corpo caloso, mas pode cobrir todo o seu comprimento 
ou se limitar à região esplênica. Como o lipoma se localiza debaixo das lepto-
meninges, a aracnóide ou pia-mater do sulco do corpo caloso formam o que 
parece ser a cápsula do lipoma. Em conseqüência, ambas as artérias cerebrais 



anteriores estão incorporadas na neoformação ou suas coberturas aracnóideas. 
Lipomas adicionais, separados, podem estar presentes nos plexos coróides, no 
tecido subcutâneo do vertex craniano, nervo olfativo e outras regiões do siste­
ma nervoso ou do organismo. A associação com agenesia calosa ocorre em 
cerca de 48% dos casos. Outros defeitos disráficos da linha mediana ou lesões 
do sistema nervoso central são relacionados, com menor freqüência. 

Zettner ά Ne t sky 1 8 consideram os lipomas e agenesia calosas como lesões 
independentes, manifestações de dois processos patológicos, maldiferenciaçâo me-
níngea e distúrbio disráfico. Os lipomas são hamartromas, malformações deri­
vadas da meninge primitiva da cisterna do corpo caloso, por maldiferenciaçâo 
ou persistência do retículo mesenquimal primitivo. O início de acúmulo de gor­
dura nas células do organismo humano seria entre a 13* semana e o 5* mês de 
vida fetal. O corpo caloso se forma entre o 3 V e o 5 9 mês de vida fetal. As 
agnesias calosas são anomalias de desenvolvimento associadas com a soldadura 
neural e seu grau depende, de maior ou menor precocidade, no período de 
parada embrionária. 

As calcificações características dos lipomas calosos se localizam de prefe­
rência no tecido cerebral que limita o sulco caloso, não sendo proporcionais ao 
tamanho do tumor ou idade do paciente. Presentes em 97% dos casos, se 
originariam segundo a teoria de Klotz por degeneração gordurosa e formação 
de um sabão de cálcio. Só aparecem após os três anos de idade. Simétricas, 
em geral, em relação à linha mediana, podem ser unilaterais como no nosso 
caso. Os depósitos de cálcio se situam principalmente nas porções periféricas 
do tumor, na cápsula fibrosa e tecido cerebral adjacente, mas podem encon­
trar-se no centro, que em raros exemplos, tornou-se uma massa óssea. 

Apesar de não conseguirmos observar uma zona radiolucente nas radiogra­
fias, a tomografia computorizada do crânio do nosso paciente patenteou um 
tumor de baixa densidade, correspondente ao tecido graxo, sendo delineado 
por uma calcificação. 

As manifestações clínicas mais freqüentes são as crises convulsivas, apare­
cendo em 68% dos casos na primeira década de vida e, em 83%, antes dos 
15 anos. Segundo Turpin ά c o l . 1 7 50% dos pacientes, apresentariam crises 
generalizadas e os restantes teriam pelo menos uma das crises de início focali­
zado. Para Gastaut & col . 5 , seriam quase sempre parciais ou hemiconvulsivas 
ou, ainda, tipo lobo temporal, com possibilidade de algumas se generalizarem 
secundariamente. A grande freqüência das crises convulsivas nos lipomas e 
agenesias calosas deu margem a diversas interpretações. Gerschwin julga serem 
devidas às lesões cerebrais associadas. Zettner & N e t s k y 1 8 sugerem que a 
proliferação do tecido conectivo fibroso ao redor do lipoma, infiltrando áreas 
contíguas do cérebro provocaria uma epilepsia tipo pós-traumática. Gastaut & 
col. concluem que a patofisiologia das crises parece ser essencialmente uma 
desconexão interhemisférica, a qual seria responsável por ação facilitadora e 
desinibidora que favorece o aparecimento das mesmas, causadas por uma lesão 
epileptogênica. Kuske e Rusk observaram extensão de pós-descargas corticais 



e facilitação para o tálamo ipsi ou contralateral, após secção calosa. Nestes 
casos estariam em jogo a hipersensibilidade de denervação e hiper-bombardeio 
de inervação. No eletrncefalograma, somente a assimetria do ritmo de fundo 
entre os dois hemisférios, orienta para uma lesão calosa. Sua inconstância se 
explicaria graças à suplência que podem exercer os sistemas subcorticais. 

Estão ausentes distúrbios de transferência interhemisférica notados após 
comissurotomia. Para Ettlinger & col. 3 nas agenesias calosas, vias comissurais 
não calosas são usadas. Só haveria diferença entre normais e acalósicos na 
habilidade de comparar sinais de densidades diferentes, no campo de visão direito 
ou esquerdo, e na acuidade de localização táctil cruzada. As outras manifes­
tações se devem a anomalias congênitas associadas ou à presença da massa 
lipomatosa. São relatados a deficiência intelectual, a labilidade emocional, hemi-
paresia, movimentos involuntários, marcha atáxica, hemianopsia, nistagno, dis­
túrbios diencefálicos. 

A evolução dos lipomas calosos é freqüentemente lenta. Estes lipomas 
crescem até a puberdade, se estabilizando geralmente depois. Raramente surgem 
sinais de hipertensão intracraniana. 

O tratamento cirúrgico é contraindicado no início. Patel assinalou 64% de 
mortes cirúrgicas. Somente Graff & col. tiveram um caso de retirada total do 
lipoma com bom resultado. A ablação cirúrgica esbarra com a incorporação da 
artéria cerebral anterior e seus ramos no tumor e com adesões do colágeno da 
cápsula no cérebro. Contudo, havendo crescimento rápido com sinais de hiper­
tensão intracraniana ou sinais deficitários progressivos, a cirurgia para hidro-
céfalo ou a ablação parcial do lipoma poderão ser necessárias. 

O tipo e freqüência das crises convulsivas podem tornar sombrio o prognós­
tico, segundo Gastaut & col. A severidade das anomalias associadas também o 
influenciam. Para Loeser & c o l . 1 1 a agensia calosa e epilepsia com início na 
infância associados com retardo mental, teria expectativa de vida curta, enquanto 
os de início no adulto possuiriam bom prognóstico, respondendo aos anticon-
vulsivantes. 

Na etiopatogenia dos lipomas e agenesias calosas, o aspecto metabólico 
merece ser analisado. Não parece ser mera coincidência o fato dos lipomas se 
associarem em 48% dos casos com agenesia calosa ou ainda ocorrerem lipomas 
associados, em outros locais, isto é, nos plexos coróides, tecido sübcutâneo e 
outras regiões do organismo. Existem formas genéticas de agenesia calosa como, 
por exemplo, na síndrome de Aicardí. Menkes & col. estudaram uma família 
com agenesia parcial do corpo caloso hereditária, associada com alterações da 
bioquímica cerebral. Em estudos recentes, Atkinson & Gal ton 1 demonstraram 
a existência, nos lipomas, de uma enzima, a fosfofrutoquinase, com alteração 
estrutural, tornando-a menos sensitiva a inibição por citrato. Isto afetaria a 
regulação da glicolise, por perda do controle do "feedback" normal desta enzi­
ma, que provocaria o aumento de deposição de lipide neutro no tecido precoce 
de desenvolvimento da neoplasia. Estes autores distinguem erros de regulação 
metabólica de erros inatos do metabolismo. Os erros inatos, hereditários, se 



caracterizam por acúmulo de intermediários incomuns» depleção de produtos 
metabólicos normais e, em princípio, a reposição enzimática seria necessária para 
a sua cura. Os erros de regulação, onde os lipomas se enquadrariam, se dis­
tinguem por superprodução de metabólitos terminais, hereditários por mutação 
somática ou adquiridos, induzidos por agentes ambientais, e poderiam ser trata­
dos por inibidores enzimáticos. Assim, apesar da semelhança entre os adipócitos 
normais e os dos lipomas, na morfologia e aparente composição, estudos com 
precursores radioativos de ácidos graxos, confirmaram incorporação com maior 
velocidade nas células do tumor que no tecido adiposo subcutâneo. Wells veri­
ficou uma independência da gordura dos lipomas da nutrição geral do organis­
mo, por persistir ou até ocasionalmente aumentar na caquexia carcinomatosa. 
Concluindo, nos pareceria válida a especulação, sobre a existência de fator ou 
fatores ambientais ou até de genéticos mutacionais, atuando com biotropismo 
químico específico sobre as células em desenvolvimento, afetando a formação do 
corpo caloso e alterando a estrutura funcional dos adipócitos. 

RESUMO 

Registro de um caso de lipoma caloso com comprovação radiológica, 
angiográfica cerebral e pela tomografia computorizada. Os achados são dis­
cutidos bem como as recentes aquisições sobre os aspectos metabólicos dos 
lipomas. Os autores julgam ser válido especular sobre fator ou fatores ambien­
tais ou até genéticos mutacionais, atuando com biotropismo químico específico 
sobre as células em desenvolvimento afetando a formação do corpo caloso e 
alterando a estrutura funcional das células afetadas. 

SUMMARY 

Lipoma of the corpus callosum: report of a case. 

A case of callosal lipoma with radiologic, angiographic and CT comprova¬ 
tion is discussed under actual knowledge of metabolic and clinical aspect of 
lipomas. The authors also make considerations about surroundings and genetic 
factors wich would play a role acting especifically with chemical biotrophism 
on developing cells, affecting the genesis of corpus callosum and altering the 
functional structure of cells affected. 
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