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GLIOBLASTOMA PRIMÁRIO DE CONE MEDULA

Relato de caso
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RESUMO - O glioblastoma, um tumor anaplásico de linhagem astrocitária, é o mais freqüente tumor cere-
bral. Localiza-se preferencialmente nos hemisférios cerebrais; seu crescimento primário no cone medular
é muito raro, e o manejo e prognóstico deste tipo de lesão são distintos dos outros tumores observados nesta
localização. Apresentamos o caso de um homem de 39 anos com tumor intramedular com diagnóstico histo-
patológico de glioblastoma.
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Primary connus medullaris glioblastoma: case report

ABSTRACT - Glioblastomas are the most common type of brain tumors; astrocytic in their origin, they are
anaplastic tumors, and are located mainly in the cerebral hemispheres. Primary growth in the conus medul-
laris is very rare, and the assessment and prognosis of this kind of tumor are distinct and unique. We pre s e n t
here the case of a 39 years-old man with an intramedullary tumor of the spinal cord, with an histo patho-
logical diagnosis of glioblastoma, along with some therapeutic considerations.
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O glioblastoma é neoplasia maligna de origem
a s t rocitária, a qual tipicamente afeta adultos e lo-
caliza-se preferencialmente nos hemisférios cere-
brais1. Esta neoplasia desenvolve-se a partir de as-
t rocitomas de baixo grau ou anaplásicos (“glioblas-
toma secundário”), mas também pode surgir de no-
vo após curto período de tempo, sem evidência de
lesão maligna precursora (“glioblastoma p r i m á r i o ” )2.
Ocasionalmente, estes tumores podem ser encon-
trados no tronco cerebral e, menos fre q ü e n t e m e n-
te, na medula espinhal3. A localização no cone me-
dular é considerada muito rara, e existem poucos
casos escritos na literatura4-6.

D e s c revemos um caso de glioblastoma primário
de cone medular em um paciente operado com a
hipótese inicial de ependimoma, e que posterior-
mente, através do exame histo-patológico, foi evi-
denciado ser um glioblastoma.

CASO
Homem de 39 anos, negro, casado, vigilante, vem ao

p ronto-atendimento no início de outubro de 2002, com
queixa de formigamento em toda a perna esquerda, que
iniciou há três meses por parestesias nos artelhos e evo-
luiu nesse período até a raiz da coxa, associada com hipo-
estesia com a mesma distribuição da parestesia. Há um
mês passou a sentir lombalgia intensa irradiada para face
anterior da coxa direita, e há alguns dias com irr a d i a ç ã o
para a face interna e posterior desse lado. A dor exacer-
bava-se com a hiperextensão e flexão do pescoço, e au-
mentava muito de intensidade à noite ao deitar-se e q u a n-
do fazia esforços. Obtinha alívio com o uso de ibupro f e n o
600 mg, paracetamol 500 mg e tizanidina 2 mg até há
alguns dias; desde então, a medicação não vinha con-
trolando mais este sintoma. Nesse período notou que
sua perna esquerda ficou “boba”, como se não conse-
guisse comandá-la adequadamente. Referia ainda disúria
e diminuição do jato urinário. Era hipertenso, em uso de
enalapril 10 mg ao dia. Uma filha tem retardo mental
e não caminha. Ao exame neurológico adotava posição
antálgica no leito, sentado. Deambulava claudicando com
o membro inferior esquerdo e com flexão lateral esquer-
da do tronco. Havia ausência dos reflexos cutâneo-abdo-



540 Arq Neuropsiquiatr 2005;63(2-B)

minais, epigástricos, cremasteriano e cutâneo-plantare s .
Não tinha alterações nas manobras de Mingazzini e
Barré, e os reflexos patelares e aquileanos estavam au-
sentes, bilateralmente. O sinal de Lhermitte estava pre-
sente, bem como dor lombar à manobra de Valsalva. Ti-
nha ainda hipoestesia do membro inferior esquerd o
com nível sensitivo na raiz da coxa, comprometendo to-
das as modalidades sensitivas, com preservação da sen-
sibilidade perineal bilateralmente.

Na admissão, tomografia computadorizada (TC) de
coluna lombossacra, não demonstrou anormalidades. A
mielografia, realizada com o paciente já hospitalizado,
revelou alargamento da medula nos níveis das vért e b r a s
T11, T12 e L1, e mielotomografia após injeção de c o n t r a s t e
intratecal foi compatível com massa localizada no cone
medular. O líquor apresentava 205 mg/dl de proteínas.
Ressonância magnética (RM) da coluna, demonstrou i m a-
gem de lesão isointensa no cone medular nos cortes pon-
derados em T1, e hipersinal heterogêneo na mesma lo-
calização nos cortes ponderados em T2 (Fig 1), sugestivo,
pela localização, de ependimoma. A lesão impregnava-
se por contraste. Poucos dias após a hospitalização pas-
sou a sentir parestesias nos artelhos do pé direito, segui-
da de monoparesia flácida crural esquerda, com dimi-
nuição do jato urinário e sensação de micção incompleta.

Foi realizada laminectomia com ressecção de tumor
do cone medular, com o auxílio de microscópio operatório
e aspirador ultrassônico. O exame histo-patológico do es-
pécime cirúrgico foi compatível com glioblastoma (Fig 2).

No pós-operatório imediato, o paciente evoluiu com
p a r a p a resia flácida e retenção urinária e fecal, Recupero u
p a rcialmente a força nos membros inferiores e o contro l e
esfincteriano ao longo de dias. Foi submetido a radiote-
rapia pós-operatória, numa dose total de 46 Gy em 6 se-
manas e 3 dias, com complemento de 6 Gy em 3 dias. Foi
submetido a TC de crânio com contraste, na procura por
eventual lesão intracraniana assintomática, exame este
n o rmal. No seguimento 3 meses após a ciru rgia, apre s e n-
tava força grau 4 nos membros inferiores, movimentos
involuntários eventuais na perna esquerda, sensibilidade
preservada e controle normal dos esfíncteres.

DISCUSSÃO

O glioblastoma de cone medular é considerado
um tumor muito raro4 - 6. Apenas 0,2 a 1,5% dos as-
t rocitomas medulares são glioblastomas5 , 7 , 8. Em
25% dos casos a lesão é secundária a um tumor pri-
mário cere b r a l4. Admite-se que o glioblastoma re-
sulte, após um período de tempo variável mas u s u a l-
mente curto, de uma anaplasia rapidamente pro-
gressiva num astrocitoma9. A distinção conceitual
de glioblastoma “primário” ou “secundário”, já im-
plícitas nas observações de Scherer em 1940, per-
manece com alguma validade atualmente2. O pico
de idade para incidência está entre 65 e 74 anos,
e a distribuição por sexo mostra preponderância e m
homens, com proporção homens:mulheres variando
de 2:1 a 3:29. Uma associação de possível significân-
cia é a de glioblastoma ou astrocitoma maligno com
n e u ro f i b romatose tipo I, vista part i c u l a rm e n t e
com astrocitomas cere b e l a re s1 0. Em relação ao qua-
d roclínico, os pacientes com este tipo de tumor no
cone medular apresentam sintomas semelhantes
aos de outras lesões n e u ro c i r ú rgicas.Sintomas ini-
ciais predominantes são dor lombar e diminuição
de força nos membros inferiores. Os achados mais
comuns ao exame neurológico são paraparesia flá-
cida com diminuição da sensibilidade, além de dis-
função vesical11.

A RM com e sem contraste é o exame fundamen-
tal no estudo de tais lesões. Os achadosde imagem
refletem os padrões heterogêneos vistos na histo-
patologia. A investigação por RM demonstra massa
mal delineada exibindo intensidade de sinal variá-
vel, com áreas de necrose e formação cística. A neo-
plasia usualmente apresenta baixa intensidade de
sinal em T1 com áreas irre g u l a res de captação de c o n-
traste. Áreas de necrose central demonstram um

Fig 2. Zona tumoral com áreas de proliferação vascular, astrócitos

pleomórficos e hipercromasia nuclear.

Fig 1. Lesão com isosinal em T1 (A) e intenso reforço pelo gadolí -

neo (B), e hipersinal em T2 (C) de localização no cone medular.
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padrão de captação de contraste diminuído ou he-
terogêneo; cistos intratumorais não captam con-
traste. Nas imagens ponderadas em T2, a neoplasia
demonstrahipersinal heterogêneo, sendo as áre a s
de necrose cística ou formação de cistos áreas de
alto sinal. Há usualmente edema vasogênico, ge-
rando hipersinal em T2, o que pode dificultar a
definição das margens tumorais. Hemorragia ou
p rodutos do sangue tendem a identificar as re g i õ e s
anaplásicas9,12.

O raro glioblastoma medular tem uma marc a n t e
p ropensão para se disseminar pelo SNC. Apro x i m a-
damente 60% dos pacientes têm disseminação
tumoral pelo líquor5. Metástases extra-neurais são
raras, sendo os sítios mais freqüentes pulmões e l i n-
fonodos, seguidos por ossos, fígado e pleura9. No p a-
ciente em questão não foram demonstradas evidên-
cias clínico-radiológicas de acometimento de outro s
sítios. Usualmente os gliomas primários da medula
espinhal eram submetidos a biópsia ou a re m o ç ã o
p a rcial do tumor, e em casos selecionados pro c e d i a -
se à radioterapia adjuvante1 3 , 1 4. Após a intro d u ç ã o
de melhores exames de neuroimagem, do micro s-
cópio operatório e do aspirador ultrassônico, tem-
se sugerido a ressecção radical destes tumores, com
m e l h o res resultados operatórios1 5 - 1 8. Entretanto, a
ressecção completa de um glioblastoma, o qual tem
m a rgens imprecisas e é altamente infiltrativo, pode
resultar em lesão adicional de elementos neurais
funcionais, contribuindo para um agravamento do
déficit neuro l ó g i c o1 9 , 2 0. A monitorização intra-
operatória com potenciais evocados somatossen-
soriais tem sido usada em alguns centros, ajudando
a diminuir a lesão nas colunas dorsais durante o ato
c i r ú rg i c o1 4. Não foi confirmada uma relação entre
a extensão da ressecção tumoral e o desfecho, em
tratando-se de gliomas da medula espinhal1 7 , 1 9 , 2 1 - 2 6.
Mesmo em pacientes com ressecção apare n t e m e n t e
total de tumor de linhagem astrocitária, a re c i d i v a
local é muito comum1 9. O principal fator pro g n ó s t i c o
está relacionado ao grau histológico de malignidade,
os tumores de alto grau apresentando os piore s
p ro g n ó s t i c o s1 5 , 2 3 , 2 7 - 3 0. A sobrevida em 5 anos, em se
tratando de gliomas de alto grau da medula es-
pinhal, situa-se em torno de 0-15%3 1.

No caso apresentado, o paciente mostrou piora
do déficit neurológico no período pós-operatório
imediato. Hoshimaru et al. atribuem tal aconteci-
mento ao edema causado por manipulação cirúrg i-
ca e interferência transitória no fluxo sanguíneo
da medula espinhal3 2 , 3 3. Estes novos sintomas t e n d e m

a re g redir com o passar do tempo, com melhora da
função sensitiva referida até três meses após a ci-
ru rgia, e melhora da função motora até um ano p ó s -
operatório34.

À semelhança dos glioblastomas cerebrais, o tra-
tamento adjuvante pós-operatório é necessário para
este tipo de tumor na localização espinhal ou no cone
medular; entretanto, o valor da radioterapia para
os tumoresmedulares não está bem claro, e condutas
opostas são encontradas na literatura1 3 , 1 4. Não há evi-
dências claras de que a quimioterapia melhore o
p rognóstico em pacientes com tumores medulare s
da linhagem astro c i t á r i a1 4. Nishio et al. relatam o uso
de quimioterapia adjuvante com ranimustine (MCNU)
e nimustine (ACNU), admitindo dificuldades na
avaliaçãode seus efeitos precisos,e exibindo re s p o s t a s
pelo menos parciais, resultando em re g ressão tempo-
rária de um glioblastoma de medula espinhal da série
dos autore s1 4. Relatos anedóticos sugerem doses de
radioterapia maiores que o limiar de tolerância da
medula espinhal no tratamento do glioblastoma da
medula espinhal. Pacientes que receberam esta dose
de radiação apresentaram sobrevida de mais de 4
a n o s1 0. Por outro lado, há autores que acreditam não
haver fator de tratamento que altere significativa-
mente a evolução dos tumores astrocitários medula-
res de alto grau3 0 , 3 5 , 3 6.

Considerandoas controvérsias, a melhor opção
terapêutica atual para o glioblastoma de cone me-
dular parece ser a ressecção tumoral máxima, auxi-
liada pelo uso de microscópio operatório e monito-
rização neurofisiológica. No pós-operatório, a tera-
pia adjuvante deve ser considerada, sendo a radio-
terapia e a quimioterapia intensiva adicionada ao
tratamento inicial. Em alguns casos uma segunda
intervenção cirúrgica deve ser considerada14.
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