
papilomas do plexo coróide, cistos epidermóides e 
teratomas e tumores originados do corpo pineal, que 
se invaginam para dentro da porção posterior do IIIº 
ventrículo. 

O quadro clínico de HIC é dominante e podem 
ser agudos e fulminantes, remitentes, de progressão 
lenta ou eventualmente não existentes. Nos dois 
últimos grupos a grande dilatação dos ventrículos 
laterais pode causar demência e distúrbios motores. 
A cefaléia freqüentemente acentua-se com os esfor-
ços e certas posições da cabeça (síndrome de 
Bruns), embora este fato não ocorra apenas em 
casos de obstrução do IIIº ventrículo. Um sinal ca-
racterístico é a fraqueza súbita das pernas seguida 
de queda, sem perda da consciência. Os tumores da 
porção anterior do IIIº ventrículo que invadem o as-
soalho causam distúrbios das funções hipotalâmicas 
denominados hipersonia, estupor, distúrbios transi-
tórios da consciência, diabetes insipidus, dia betes 
mellitus, obesidade, distúrbios endócrinos e auto-
nômicos.  

Os tumores da porção posterior do IIIº ventrícu-
lo podem causar lesões dos colículos  e su-  
riores e da porção da lâmina quadrigeminal do  me- 
sencéfalo e conseqüentemente a diferenciação clí-
nica com os tumores da pineal e do  mesencéfalo 
pode ser difícil. 
 
3.2.9.3. Quarto Ventrículo 

 

Os tumores localizados no interior do IVº ventrí-
culo, freqüentemente ependimomas, na dependên-
cia da sua velocidade de crescimento, alcançam 
tamanhos razoáveis sem dar sintomatologia clínica. 
Os astrocitomas e meduloblastomas podem ocupar 
e obstruir o IVº ventrículo e dificultar a circulação do 
LCR, mas a porção localizada na substância cerebe-
lar de onde eles originam-se, é suficiente para pro-
duzir sinais cerebelares. Papilomas do plexo coróide 
podem ser inteiramente ventriculares e os meningi-
omas raramente ocorrem no IVº ventrículo. Em nos-
sa região, especialmente em adultos, com freqüên-
cia encontram-se cisticercos no interior do IVº ven-
trículos, e eventualmente nos outros ventrículos . 
Estes cistos, pelo tamanho que atingem, muitas 
vezes comportam-se como tumores intraventricula-
res. O quadro clínico dos tumores do IVº ventrículo 
geralmente é de hipertensão intracraniana por hi-
drocefalia, de instalação insidiosa, na qual o vômito 
é o sintoma mais freqüente e precoce; vômitos sem 
causa aparente dominam o quadro o podem sugerir 
problemas do trato gastrointestinal ou problemas 
psicológicos. O vômito nestas lesões é causado por 
distensão, compressão ou lesão direta do assoalho 
do IVº ventrículo (Barraquer-Bordas, 1973). Sinais 
cerebelares não são comuns e quando aparecem o 
fazem tardiamente. A ocorrência de outros sinais 
neurológicos sugere a lesão ponto-bulbar (assoalho 
do IVº ventrículo). 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 10. Cortes axiais de TCs do crânio de pacientes com 
meningiomas intracranianos, após injeção contraste. Esquerda. 
Processo expansivo parassagital com retenção homogênea de 
contraste. Direita. Processo expansivo na fossa posterior com 
retenção homogênea de contraste, implantado na dura-máter da 
face posterior do rochedo. 

 
4. MENINGIOMAS 
 

São tumores  originários das  meninges  (arac-
nóide), que predominam na convexidade na região 
parassagital e na base do crânio, mas que podem 
ser encontrados em qualquer parte do encéfalo (Fi-
gura 10), inclusive nos ventrículos e no parênquima 
cerebral (Tabela 4). A sintomatologia depende da 
velocidade de crescimento da lesão e da área com-
prometida e com freqüência, devido ao seu cresci-
mento lento, os meningiomas atingem grandes ta-
manhos causando pouca ou nenhuma sintomatolo-
gia. Entretanto, meningiomas estrategicamente lo-
calizados, como os do seio cavernoso ou do forame 
óptico, podem causar sintomas precocemente. 

 
5. TUMORES DA HIPÓFISE 
 

Os tumores hipofisários são bastante freqüen-
tes entre os tumores intracranianos (Figura 11). 
Estes tumores geralmente são adenomas, originam- 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
Figura 11. Esquerda. Corte coronal de TC do crânio (janela ós-
sea) de um paciente com um adenoma da hipófise mostrando um 
rebaixamento do lado direito do assoalhoda sela (erosão). Direita. 
Radiografia simples (tomografia em perfil) do mesmo paciente 
mostrando o duplo contorno do assoalho da sela. 
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Tabela 4 
 
               Localização dos Meningiomas Intracranianos 
                           (Rachlin & Rosenblum, 1991). 
 

Localização Por Cento 

Convexidade Cerebral 34 

Parassagital 22 

Asa do Esfenóide 17 

Ventrículos Laterais 5 

Tenda do Cerebelo 4 

Convexidade Cerebelar 5 

Tubérculo da Sela 3 

Intraorbital 2 

Ângulo Cerebelo-Pontino 2 

Goteira Olfatória 3 

Forame Magno 1 

Clivus 1 

 
se na adeno-hipófise, e fundamentalmente podem 
ser divididos em secretores de hormônios hipofisá- 
rios e não secretores (Tabela 5). 

Os adenomas secretores podem produzir mais 
de um tipo de hormônio hipofisário mas geralmente 
um tipo predomina e é a causa das manifestações 
clínicas. Mesmo com tamanho reduzido e ainda 
restritos à sela turca (microadenomas), os adeno-
mas hipofisários causam sintomatologia precoce 
decorrente do excesso de hormônio que produzem 
(fase endocrinológica). Os adenomas mais freqüen-
tes são os produtores de prolactina, que provocam 
amenorréia e galactorréia na mulher. Os adenomas 
podem também secretar hormônio adrenocorticotró-
fico (doença de Cushing), hormônio de crescimento 
(gigantismo quando incide em crianças e acromega-
lia quando incide em adultos), e menos freqüente-
mente secretam hormônio melanotrófico (síndrome 
de Nelson). Os adenomas secretores podem ultra-
passar os limites da sela turca (macroadenomas), e 
causar compressão das estruturas nervosas (fase 
neurológica). Inicialmente o quiasma óptico é com-
primido em sua porção inferi or o que provoca a 
característica hemianopsia bitemporal. Os adeno-
mas não secretores dão sintomatologia quando 
comprimem a adeno-hipófise e interferem com a 
produção normal de hormônios causando pan-
hipopituitarismo ou então quando ultrapassam os 
limites da sela turca e passam a comprimir as estru-
turas nervosas. 

 
6. NEURINOMA DO ACÚSTICO 

 
O neurinoma do VIIIº nervo craniano (vestíbulo-

coclear), geralmente denominado de neuroma ou 
neurinoma do nervo acústico, mas que tem origem 
nas células de Schwann do  nervo  vestibular,  é  um 

Tabela 5 
 
       Classificação funcional dos adenomas hipofisários mais 
            mais freqüentes (Adaptado de Thapar et al, 1997). 
 

Tipo de Tumor Incidência 

Secretores 
 

   Prolactina 
27,2% 

   Adenomas Associados à Acromegalia 
 

    - Hormônio de Crescimento 
15,4% 

    - Hormônio de Crescimento e Prolactina 
4,8% 

    - Adenomas de Células Acidófilas 
2,2% 

    - Hormônio Adrenocorticotrófico 
8,0% 

    - Hormônios Glicoproteicos 
 

    - Hormônios Gonodotróficos 
6,4% 

    - Hormônio Tireotrófico 
1,0% 

Não Secretores     
 

    Adenoma de Células Não Secretoras 
16,3% 

    Secretor de ACTH Silencioso 
8,9% 

    Secretor de Somatotropina Silencioso 
6,0% 

Pluri-Hormonais não Classificados     
3,7% 

 
tumor relativamente freqüente no adulto (Figura 12). 
Ele tem origem no nervo vestibular, geralmente na  
entrada do meato auditivo interno e geralmente a-
presenta evolução lenta e progressiva. 

A sintomatologia inicial (fase otológica), carac-
terizada por sinais de comprometimento do nervo 
vestíbulo-cloclear (zumbidos e hipoacusia ipsolate-
rais). Com o crescimento, o tumor passa a ocupar a 
cisterna cerebelopontina e a comprimir o cerebelo 
(ataxia,) e posteriormente o tronco cerebral (hemipa-
resia ipsolateral, hidrocefalia e HIC), caracterizando 
a fase neurológica. O nervo trigêmio pode ser com-
prometido tardiamente (abolição do reflexo córneo- 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
Figura 12. Esquerda. Corte axial de TC do crânio (janela óssea) 
de paciente com neurinoma do acústico, mostrando o alargamen-
to do meato acústico interno direito e emergência do tumor a 
partir do meato. Direita. RNM (aquisição em T1 após injeção de 
contraste) mostrando um processo expansivo no ângulo ponto 
cerebelar direito (neurinoma do acústico), emergindo do meato 
acústico interno, com captação heterogênea de contraste e com 
áreas hipointensas (cistos). 



 3 

palpebral, hipoestesia da face ou dor facial ipsolate-
rais). O aumento progressivo do tumor comprime a 
porção anterior do IIIº ventrículo o que pode causar 
hidrocefalia e sinais de HIC. 

O nervo facial, apesar de ser e comprimido pelo 
tumor no seu trajeto no meato auditivo interno, ge-
ralmente só é lesado (paresia/paralisia facial ipsola-
teral), tardiamente ou então não é comprometido. 

 

7. DIAGNÓSTICO 
 

O diagnóstico dos tumores cerebrais é suspei-
tado através das manifestações clínicas característi-
cas e confirmado com exames complementares. 
Nos dias atuais estas premissas ainda são válidas, 
entretanto, com a evolução dos exames comple-
mentares de imagem, o diagnóstico destas lesões 
passou a ser efetuado muito mais precocemente, 
antes mesmo do aparecimento do quadro clínico 
característico. Devido à baixa invasividade e à alta 
precisão da TC e da RNM, estes exames tem sido 

empregados na investigação de pacientes com 
qualquer quadro neurológico, ainda que incaracterís-
ticos ou com sintomatologia pouco expressiva. 
 
7.1. Diagnóstico Clínico 
 

A anamnese fornece dados a respeito da biolo-
gia do tumor que, associados à idade do paciente, 
podem sugerir um diagnóstico da histologia do tu-
mor. A realização de um exame neurológico apura-
do e rigoroso é importante porque, associando-se 
estes dados à anamnese consegue-se o diagnóstico 
de grande número de tumores, cuja localização e 
comportamento produzem síndromes clínicas típicas 
ou muito sugestivas. 

A sintomatologia de HIC e as complicações de-
correntes da sua descompensação, são comuns aos 
tumores intracranianos, e permitem apenas o diag-
nóstico de um processo expansivo intracraniano 
(lesão que ocupa espaço dentro do crânio). 

 

7.2. Exames Complementares 
 

O diagnóstico contemporâneo dos tumores in-
tracranianos é baseado nos exames de imagem, 
especialmente a TC e a RNM. Outros exames muito 
utilizados no passado, como o líquido cefalorraquia-
no (LCR), o eletroencefalograma (EEG), as radio-
grafias simples do crânio e arteriografia cerebral, 
ainda podem ter alguma utilidade específica, mas 
geralmente não são essenciais. 

 
7.2.1 Exame do Líquido Cefalorraquiano 
 

O exame do LCR não deve ser realizado em 
pacientes com suspeita de processo expansivo in-
tracraniano sem que se tenha uma noção da condi-

ção do equilíbrio das estruturas intracranianas, obti-
da através da TC. A punção do canal raquiano para 
retirada do LCR para exame pode desencadear a 
descompensação da HIC, com deslocamento cefa-
locaudal do tronco cerebral ou herniação de estrutu-
ras através da tenda do cerebelo ou do forame 
magno. Portanto, na suspeita de um processo ex-
pansivo intracraniano, a punção para coleta de LCR 
só deve ser efetuada se ela for essencial para o 
diagnóstico, como, por exemplo, na suspeita de 
alguns processo infecciosos, e mesmo assim após a 
avaliação do risco de descompensação através da 
TC. 

A primeira informação fornecida por exame é 
pressão liqüórica medida durante a punção e que 
geralmente está aumentada nos processos expansi-
vos intracranianos, em maior ou em menor grau, 
dependendo da pressão intracraniana e da sua 
transmissão através dos compartimentos craniano e 
raquiano. Outra alteração freqüente é a dissociação 
proteíno-citológica (aumento da taxa de proteínas 
sem aumento do número de células), que é caracte-
rística quando aos dados clínicos. Alguns tumores, 
por exemplo, os neuromas do acústico, dão acentu-
ado aumento de proteínas; outros, como os adeno-
mas da hipófise, dão poucas alterações liqüóricas.  

Menos freqüente é a observação de células ne-
oplásicas no LCR, as quais podem ocorrer em tumo-
res malignos que descamam para dentro dos ventrí-
culos, como é o caso do meduloblastoma e dos 
tumores de origem embrionária da região da pineal 
e do hipotálamo. O exame do LCR atualmente ainda 
pode ser indicado em pacientes com lesões expan-
sivas destas regiões para a tentativa de esclareci-
mento do diagnóstico histológico, o que elimina a 
necessidade de uma cirurgia, pois os tumores de 
origem embrionária respondem bem ao tratamento 
radioterápico. O exame normal não afasta a hipóte-
se clínica de neoplasia intracraniana. 
 

7.2.2. Eletroencefalograma 
 

Este exame apresenta-se geralmente alterado nas  
neoplasias intracranianas e a alteração consiste de 
lentificação do traçado, indicando sofrimento do pa-
do parênquima cerebral. Os tumores corticais ten-
dem a provocar sofrimento cerebral em determina-
das áreas que podem indicar a localização do tumor. 
Os tumores profundos e da fossa posterior, tendem 
a causar sofrimento cerebral difuso. Não existem 
alterações eletroencefalográficas patognomônicas 
de neoplasias intracranianas. 

 
7.2.3. Exames de Imagem 
 

7.2.2.1. Radiografia Simples do Crânio 
 

As radiografias simples do crânio  podem  mos-
trar as alterações  que  ocorrem  nas  estruturas  ós- 
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seas, decorrentes da ação das neoplasias. Entre 
elas destacam-se as erosões da sela turca em tu-
mores da hipófise (Figura 11 - Direita), erosões ou 
hiperostoses causadas por meningiomas, calcifica-
ções intracranianas observadas em meningiomas, 
oligodendrogliomas, astrocitomas e ependimomas, 
além dos sinais de HIC, especialmente em crianças 
(acentuação das impressões digitiformes - sinal da 
prata batida; diástase de suturas; aumento da rela-
ção craniofacial), mas também nos adultos (aumen-
to das impressões digitiformes e erosões da sela 
turca).  

 
7.2.2.2. Arteriografia 
 

A contrastação dos vasos cerebrais foi um ex-
celente método para a confirmação diagnóstica e 
topográfica e muitas da própria histologia dos tumo-
res intracranianos, pois alguns tumores como os 
hemangioblastomas e muitos meningiomas apresen-
tam um quadro arteriográfico típico. Entretanto, este 
exame foi suplantado por exames de imagem me-
nos invasivos. Hoje ele ainda tem sido utilizado para 
identificação dos vasos nutridores e da drenagem 
venosa das neoplasias para o planejamento das 
resseções cirúrgicas. Mesmo nestes casos, a arteri-
ografia tem sido substituída pela angioressonância. 

 
7.2.2.3. Tomografia Computadorizada 

 
A TC permite a identificação e a localização da 

grande maioria das neoplasias intracranianas (Figu-
ras 1, 3-6, 8, 10-12). Na fase sem contraste as neo-
plasias podem apresentar-se como lesões que ocu-
pam espaço hipo, iso ou hiperdensas em relação ao 
parênquima cerebral. Quando as lesões são hipo-
densas geralmente é difícil a diferenciação entre 
áreas de edema e áreas do parênquima cerebral 
adjacente e quando elas são isodensas torna-se 
difícil a sua diferenciação do parênquima cerebral. 
Nestes casos a suspeita da lesão expansiva é feita 
pelo aumento de volume de regiões do encéfalo e 
pelo deslocamento de estruturas conhecidas como 
os ventrículos e a foice do cérebro (efeito de mas-
sa).  

No exame realizado após a injeção endovenosa 
de contraste iodado, nas áreas onde há quebra da 
barreira hematoencefálica ocorre extravasamento do 
contraste para fora dos vasos e o que determina a 
sua retenção no local por algum tempo. Por isto, os  
gliomas de baixo grau de malignidade (graus I e II) 
geralmente não apresentam retenção do contraste e 
os gliomas de alto grau apresentam retenção hete-
rogênea do contraste. Os meningiomas, os neuri-
nomas ou schwannomas e os adenomas da hipófise 
também apresentam retenção de contraste e, pelas 
suas localizações características, geralmente podem 
ser facilmente diagnosticados. 

Além dos diagnóstico das neoplasias, a tomo-
grafia computadorizada fornece informações muito 
importantes porque ela permite a avaliação da ca-
pacidade de compensação espacial intracraniana, 
pela observação da presença ou ausência dos es-
paços liqüóricos extra-ventriculares (cisternas, sul-
cos e ventrículos), e pela posição (deslocamentos), 
e tamanho dos ventrículos (redução ou dilatação). 
 
7.2.2.4. Ressonância Nuclear Magnética 
 

A RNM é mais sensível que a TC na detecção 
das neoplasias intracranianas (Figuras 1,2,9,12) e 
permite melhor definição entre a neoplasia e áreas 
de edema ou áreas de parênquima cerebral, mesmo 
nos gliomas de baixo grau. As lesões expansivas 
apresentam diferentes intensidades de sinal de a-
cordo com suas características teciduais e com a 
seqüência de obtenção das imagens. 

As imagens obtidas após a injeção de contraste 
para-magnético, da mesma forma que na TC reali-
zada após contraste iodado, permite uma melhor 
definição das lesões expansivas. 

Por permitir a visualização da imagem em todos 
os planos, a ressonância nuclear magnética é muito 
importante para a concepção espacial das lesões 
expansivas e para o estudo da sua sintopia em rela-
ção às áreas nobres do encéfalo. Esta noção é im-
portante para o planejamento cirúrgico e também 
para o planejamento de outras modalidades como a 
extereotaxia, a radioterapia e a  radiocirurgia. 

 

8. TRATAMENTO 
 

O tratamento cirúrgico dos tumores intracrania-
nos especialmente o dos gliomas, ainda é um gran-
de desafio para os neurocirurgiões porque estes 
tumores invadem o tecido cerebral normal. Por outro 
lado, os tumores extrínsecos apresentam caracterís-
ticas especiais que também podem dificultar ou 
mesmo impedir a sua resseção completa. O trata-
mento ideal visa a extirpação cirúrgica total 7dos 
tumores, mas isto nem sempre é exeqüível e nestas 
situações o tratamento pode ser complementado 
com outros procedimentos como a radioterapia e a 
quimioterapia. 
 

8.1. Cirúrgico 
 

8.1.1. Resseção 
 

Os gliomas cerebrais são  tumores  que  não  a- 
presentam limite nítido com o parênquima cerebral e 
portanto  a  sua  ressecabilidade depende da sua 
localização e da sua classificação histológica.  

Os  gliomas de baixo grau (I e II), quando loca-
lizados em áreas como as pontas dos lobos frontal, 
temporal e occipital, podem ser ressecados com 
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alguma margem de segurança e as recorrências são 
menos freqüentes e eventualmente podem ser con-
siderados curados. Entretanto, na maioria dos casos 
a remoção não pode ser considerada completa e a 
sobrevida dos pacientes depende da extensão da 
resseção (Tabela 6).  

Os gliomas de alto grau (II e IV) são muito inva-
sivos e, apesar da sua  ressecção  macroscópica 
poder ser considerada completa, a porcentagem de 
recorrência é muito elevada. Por isso, o tratamento 
cirúrgico destes tumores raramente é curativo. A 
sobrevida média de pacientes com glioblastoma 
submetidos apenas a tratamento  cirúrgico é de 14 
semanas  e excepcionalmente algum paciente ultra- 
passa 4 meses (Nicholas e cols., 1997, Walker e 
cols., 1980). Os dados da literatura  são  conflitante-
sem relação ao papel da extensão da resseção. Na 
sobrevida dos pacientes, entretanto parece que  a 
maioria é concorde com a impressão de que as res-
seções   maiores   correlacionam-se   com  a  melhor 
qualidade e com maior duração da sobrevida (Ni 

 
Tabela 6 

 
Sobrevida de pacientes com gliomas de baixo grau  

submetidos a tratamento cirúrgico (Shaw e cols., 1997). 
 

 
 
Autor 

 
Histo-
logia 

 
Extensão          
      da 
Resseção 

              
          Sobrevida 
5 anos  10 anos  Média  
    %           %       Anos 

Westergard  
e cols., 1993 

 
A Total, 

Parcial 
- 
- 

- 
- 

5,9 
3,9 

Shaw e  
cols., 1989 

 
A, OA Total + 

Subtotal, 
Parcial + 
Biópsia 

 
52 
 

51 

 
21 
 

24 

 
5,2 

 
5,2 

Shibamoto  
E cols., 1993 

 
A, OA Subtotal, 

Parcial 
64 
59 

56 
39 

- 
- 

Reichental  
E cols., 1992 

 
A Subtotal, 

Parcial + 
Biopsia 

57 
 

38 

- 
 
- 

- 
 
- 

Janny e  
cols., 1994 

 
A, OA Total + 

Subtotal, 
Parcial + 
Biópsia 

 
88 
 

57 

 
68 
 

31 

 
- 
 
- 

North e 
 cols., 1990 A, AO 

AP 
Total, 

Subtotal, 
Biópsia 

84 
64 
43 

- 
- 
- 

- 
- 
- 

Piepmeir, 
1987  

 
A, AO Total, 

Subtotal, 
Biópsia 

- 
- 
- 

- 
- 
- 

8,5 
7,2 
6,2 

Philippon e  
cols., 1993  

 
A Total, 

Parcial, 
Biópsia 

80 
50 
45 

- 
- 
- 

- 
- 
- 

   
    Abreviaturas: A - astrocitoma, AP - astrocitoma pilocítico,  
    AO - oligoastrocitoma. 

Tabela 7 
 

    Freqüência de recorrência dos meningiomas intracranianos 
(Adaptado de Phillippon & Cornu, 1991). 

 

Localização Simpson 
(1957) 

Jääske-
länen 
(1986) 

Philippon 
(1986) 

Baird/ 
Gallagher 

(1989) 

Convexidade 4,7% 5,4% 5,2% 11,3% 

Parassagital 15,5% 8,0% 7,9% 23,9% 

Foice  - 4,8% 9,1% 18,1% 

Goteira  
Olfatória 

 
- 

 
21,0% 

 
12,5% 

 
- 

Asa do 
Esfenóide 

 
23,5% 

 
16,4% 

 
15,6% 

 
22.2% 

Supra-selar 
- 3,1% 9,0% 6,5% 

Fossa 
 Posterior 

 
25% 

 
11% 

 
6,8% 

 
- 

intraventricu-
lar 

 
- 

 
0 

 
0 

 
0 

 
cholas, 1997). De uma maneira geral, a radioterapia 
é sempre indicada como  tratamento adjuvante para 
os pacientes com gliomas de alto grau submetidos a 
tratamento cirúrgico.  

Os meningiomas intracranianos geralmente são 
lesões benignas e sua  resseção cirúrgica completa 
pode significar a cura. Entretanto, a resseção com-
pleta envolve não somente a remoção do tumor mas 
também a retirada da dura-máter e do osso envolvi-
dos o que depende muito da localização da lesão. 
Além disso, muitas vezes a resseção completa de-
pende da localização da lesão e da sua relação com 
as estruturas vizinhas ao tumor, as quais podem 
estar não somente deslocadas mas, também podem 
estar envolvidas pelo tumor. A invasão do seio sagi-
tal superior nos meningiomas parassagitais ou o 
envolvimento de vasos ou nervos cranianos nos 
meningiomas da base do crânio pode ser a causa 
de seqüelas pós-operatórias quando a resseção 
completa é tentada. A Tabela 7 apresenta a fre-
qüência de recorrência dos meningiomas intracrani-
anos em função da sua localização. Os meningio-
mas atípicos apresentam recidivas muito freqüentes 
e por isso os pacientes submetidos à resseção des-
tas lesões podem beneficiar-se de tratamento radio-
terápico adjuvante.  

O tratamento primário dos adenomas hipofisá-
rios, exceto do prolactinoma, em princípio é cirúrgico 
e a grande maioria deles pode ser ressecada por via 
transesfenoidal, exceto alguns  macroadenomas que 
devem ser abordados por via transcraniana.Após a 
cirurgia, a secreção de hormônios nor- maliza em 60 
a 91% dos pacientes e a recorrência pós-operatória 
varia de 5 a 91% (Thapar e cols., 1997). O tratamen-
to inicial dos prolactinomas é feito com agentes do-
paminérgicos, como a bromocriptina, que reduzem a 
taxa de prolactina, restauram a fertilidade e reduzem 
o tamanho do tumor (Thapar e cols., 1997). A cirur-
gia deve ser considerada quando não há resposta 
ao tratamento clínico. A octreotide (droga análoga 
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da somatostatina), normaliza as taxas de hormônio 
de crescimento e melhora a sintomatologia clínica 
nos pacientes com adenomas secretores de hormô-
nio somatotrófico, mas tem como obstáculo ao seu 
uso primário a necessidade de ser aplicada por via 
subcutânea, várias vezes ao dia (Thapar e cols., 
1997). Por isso ela tem sido empregada como adju-
vante no tratamento dos pacientes que não apresen-
taram remissão com o tratamento cirúrgico. 

A grande maioria dos neurinomas intracrania-
nos é constituída pelos neurinomas ou neurofibro-
mas do VIII nervo craniano que geralmente são tu-
mores benignos e podem ser curados com a resse-
ção microcirúrgica total. A porcentagem de recidiva 
destes tumores está relacionada à extensão da res-
seção. Segundo Ojemann (1996), pacientes subme-
tidos à resseção total apresentam 0,8% de recidiva 
enquanto pacientes submetidos à resseção subtotal 
(resseção de menos de 95% do volume tumoral) 
apresentam 16% de recidiva. Este tumores, quando 
atingem grande volume, deslocam e comprimem 
muito o nervo facial o que torna a sua preservação 
um grande desafio durante a resseção cirúrgica. A 
preservação do nervo facial varia 65 a 100% ( Pol-
lack et al, 1995; Ojemann, 1993; Ebersold e cols., 
1992 ; Fisher e cols., 1992; Goel cols., 1992), de 
acordo com o tamanho do tumor. O estado da arte 
no tratamento microcirúrgico destes tumores é a 
preservação da audição naqueles pacientes que 

 
Tabela 8 

 
Sobrevida de pacientes com gliomas de baixo grau submetidos 

a tratamento cirúrgico e à  radioterapia (Shaw e cols., 1997) 
 

 
 
Autor 

 
Histo-
logia 

    
Trata-  
   Mento     

              
             Sobrevida 
5 anos    10 anos    Média  
    %             %         Anos 

Westergard  
e cols., 1993 

 
A Cirurgia  

Cir + RT 
- 
- 

- 
- 

6,7 
4,3 

Shaw e  
Cols., 1989 

 
A, OA Cirurgia 

Cir + RT1 
Cir + RT2 

32 
49 
68 

11 
21 
39 

- 
5,0 
6,5 

Shibamoto  
e cols., 1993 

 
A, OA Cirurgia 

Cir + RT 
37 
60 

11 
41 

- 
- 

Janny e  
cols., 19 

 
A, OA Cirurgia 

Cir + RT 
50 
45 

26 
27 

4,9 
3,9 

Piepmeir, 
1987  

 
A, AO Cirurgia 

Cir + RT 
- 
- 

- 
- 

8,5 
  6,5 

Philippon e  
cols., 1993  

 
A Cirurgia 

Cir + RT 
65 
55 

- 
- 

- 
- 

 
Abreviaturas – A - astrocitoma, AP - astrocitoma pilocítico,  
AO - oligoastrocitoma, RT - radioterapia, RT1 - radioterapia 
dose < 53 gay, RT2 - radioterapia dose > 53 gay. 
ainda tem audição útil. A preservação da audição 
nestes pacientes tem sido referida de 13 a 82%, de 
acordo com tamanho do tumor (Fisher e cols., 1992; 
Goel  cols., 1992; Haines & Levine, 1993; Flickinger 
e cols., 1997). Menos freqüentemente a lesão de 

outros nervos cranianos e a lesão de estruturas 
vasculares, responsáveis por lesões do tronco cere-
bral, podem também ocorrer durante a resseção 
cirúrgica e ser a causa de morbidade e mortalidade.  
 
8.1.2. Biópsia Estereotáxica 
 

A biópsia estereotáxica é um excelente meio 
para a obtenção de amostras de tecido tumoral para 
exame histopatológico para diagnóstico, especial-
mente quando o tumor está localizado em regiões 
onde o acesso cirúrgico é difícil porque o tumor está 
situado em regiões profundas do encéfalo (gânglios 
da base, tronco cerebral), ou o tumor está situado 
em áreas nobres e sua resseção pode causar défi-
cits neurológicos importantes (área motora, áreas da 
fala, etc.).   
 

8.2. Radioterapia 
 
8.2.1. Radioterapia Convencional 
 

A radioterapia pode ser utilizada diretamente no 
tratamento de tumores cujo diagnóstico é conhecido 
e é sabidamente sensível à irradiação (algumas 
metástases e tumores malignos de originados de 
células germinativas como germinomas e não-
germinomas), ou em pacientes que apresentam 
tumores não acessíveis cirurgicamente, diagnosti-
cados por biópsia estereotáxica.  

Outro papel importante da radioterapia é o tra-
tamento adjuvante das neoplasias malignas intra-
cranianas, após a resseção cirúrgica, como nos 
meduloblastomas e nos gliomas de alto grau. A as-
sociação da radioterapia pós-operatória aumenta 
significativamente a sobrevida média dos gliomas de 
alto grau. A sobrevida média aumenta de 14 para 36 
semanas (Walker e cols., 1980), e a sobrevida de 12 
meses aumenta 24% em relação aos pacientes a-
penas operados.  

O uso de radioterapia como  terapêutica  adju- 
vante no tratamento de gliomas de baixo grau propi-
cia um aumento significativo na sobrevida dos paci-
entes operados (Tabela 8).  

O tratamento de outras neoplasias benignas 
como meningiomas e neurinomas com radioterapia 
é muito discutível, pois a análise dos dados da litera-
tura não mostram uma clara evidência de redução 
do tamanho e da freqüência de recorrência destas 
lesões. Entretanto, quando este tumores apresen-
tam evidências de atipia, a associação da radiotera-
pia pós-operatória pode melhorar o prognóstico dos 
pacientes.  

A radioterapia é utilizada  como  tratamento  ad- 
juvante da cirurgia nos pacientes com adenomas 
hipofisários secretores de hormônio somatotrófico. 
Nos pacientes com prolactinomas a radioterapia é 
indicada nos casos cujo crescimento tumoral não é 
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controlado com cirurgia e terapêutica fármacológica  
(Thapar e cols., 1997). 

 
8.2.2. Braquiterapia 

 

A implantação intersticial de material radioativo 
no interior de tumores permite a  liberação localiza 

 
da de altas doses de irradiação com pouca exposi-
ção do tecido normal a efeitos deletérios. Entretanto, 
não existem dados que comprovem a sua eficácia 
para os tumores do SNC, exceto para os glioblasto-
mas multiformes (Nicholas, 1997).  

Os pacientes com glioblastoma multiforme 
submetidos à braquiterapia intersticial com iodo

125
, 

como parte de um esquema terapêutico multimodal, 
apresentam um aumento da sobrevida média de 67 
para 88 semanas em relação aos pacientes não 
submetidos a este tratamento (Gutin e cols., 1991, 
apud Nicholas, 1997). 

  
8.2.3. Radiocirurgia 

 
A radiocirurgia consiste na aplicação de uma 

grande quantidade de raios concentrada em uma 
pequena área, com o objetivo de destruir lesões 
localizadas e causar um mínimo de lesão no tecido 
normal. Existem evidências de que tumores benig-
nos como meningiomas e neurinomas do VIII nervo 
craniano que apresentam menos de 3 cm de diâme-
tro podem involuir com a radiocirurgia e que a pre-
servação da audição é comparativamente maior em 
relação aos pacientes tratados por microcirurgia 
(Pollack e cols.; 1995, Flickinger e cols., 1997). En-
tretanto, este tratamento provoca a involução de 
apenas uma porcentagem dos tumores, impede o 
crescimento de outros e não interfere com o cresci-
mento de alguns, além do que não é inócuo e pode 
provocar efeitos colaterais como lesões de nervos 
cranianos adjacentes aos tumores. 
 

8.3. Quimioterapia 
 

A quimioterapia tem um papel importante como 
adjuvante após as resseções cirúrgicas de neoplasi-
as  intracranianas  malignas como meduloblasto-ma, 
tumores de células germinativas (germinomas e não 
germinomas), e gliomas de alto grau, especialmente 
em  pacientes jovens e em  bom  estado  neurológi-
co, muitas vezes associada à radioterapia. A quimio-
terapia tem sido empregada como primeiro adjuvan-
te no tratamento de tumores malignos de crianças 
menores que 3 anos, para as quais a radioterapia é 
contra-indicada (Bruce e cols. 1997), e em pacientes 
com tumores de células germinativas não-
germinoma, que são resistentes à radioterapia 
(Dirks e cols., 1996). 

O futuro do tratamento dos tumores intracrania-
nos provavelmente está no desenvolvimento de 
terapêuticas biológicas como a imunoterapia e a 
terapia genética. 
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