Radioterapia dos tumores do sistema

nervoso central

CONSIDERACOES GERAIS

O tratamento dos tumores do Sistema Ner-
voso Central apresenta peculiaridades pro-
prias, que diferem da rotina de conduta
terapéutica dos demais blastomas.

A grande maioria dos tumores primitivos
do S.N.C. que, embora pelo critério his-
topatolégico estrito possam ser chamados
de benignos, na realidade atuam como tu-
mores malignos em relagao ao seu hos-
pedeiro, causando-lhe a morte.

Desenvolvendo-se os tumores do S.N.C.
em caixa Ossea praticamente fechada,
condicionam um aumento da pressao intra-
craneana, com interferéncia na circulagao
do liquido céfalo-raqueano, conduzindo a
uma compressao de todo o encéfalo ou de
varios de seus componentes.

As modificagoes locais e gerais produzidas
pelo crescimento do tumor, com edema
local, modificagdes vasculares, gliose
secundaria e necrose, com compressao dos
pares craneanos e atrofia nervosa, que sao
causadas pelo desenvolvimento da neopla-
sia, por vezes sao atribuidas erroneamente
ao tratamento cirlrgico ou radioterapico
da neoplasia.

IVO ROESLER (*)

A importancia clinica do dano ao tecido
nervoso adjacente a uma neoplasia, varia
consideravelmente, de acordo com a
localizagao do tumor, seu volume e tipo de
evolucao.

A auséncia de linfaticos do S.N.C. e a rari-
dade de invasao dos vasos sanguineos cere-
brais pela neoplasia, explica a pouca fre-
qliéncia de metastases a distdncia nos tu-
mores primitivos do S.N.C. Quando estas
se produzem, sao geralmente por disse-
minagao ao longo dos espacos céfalo-
raqueanos, o que orienta a terapéutica em
determinados tipos de tumor.

A impossibilidade de abordamento cirar-
gico de determinadas estruturas cerebrais,
como regiao do tronco, hipotalamo e as
dificuldades de ser efetuada uma cirurgia
radical com extirpagao completa do tumor,
levaram a complementacao radioterapica
em alguns casos, e indicacao exclusiva em
outros.

* Chefe do Servigo de Radioterapia Hospital das Clinicas da
FMUFPe.

Chefe do Departamento de Radioterapia do Hospital de Can-
cer de Pernambuco.
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A associacdo com radioterapia, inicial-
mente, nao foi muito entusiastica, pela
idéia antiga baseada na histologia, de ser a
célula nervosa altamente resistente a irra-
diacao, e os métodos da RT convencional
nao permitirem doses mais elevadas de
radiagao.

Nos Gltimos anos, os trabalhos de varios au-
tores, salientando-se os de BOUCHARD
(McGill University — Montreal) e os dos
grupos da Mayo Clinic, Columbia Pres-
byterian Medical Center, USA, e de Paillas,
Marselha, demonstram que em grupos
comparados de cirurgia exclusiva e cirurgia

associada a radioterapia, esta melhorou
bastante o prognoéstico e sobrevida dos
pacientes com tumores cerebrais.

Desta maneira, a sobrevida de 5 anos dos
astrocitomas tratados s6 por CIR., que
davam uma média de 16-20%, passou a ser
de 49% nas maos de BOUCHARD, com a
complementacao por RT. Tumores do tron-
co cerebral, que eram abandonados a proé-
pria sorte, pela impossibilidade do ato
operatorio, tém hoje a possibilidade de so-
brevida de 5 anos, pela Radioterapia, em
40% dos casos (BOUCHARD).

ASTROCITOMA — GRAUS I, 11, lll e IV

SOBREVIDA DE 3 ANOS

UIHLEIM (MAYO CLINIC)

Grau CIR exclusiva CIR exclusiva CIR + RT CIR + RT
N¢ pacientes sobrevida Ne pacie. Sobrevida
lell 33 63,6 % 50 63,8 %
H 65 6,8 % 56 26,8 %
v 63 0 48 6,2 %
Total 161 16,6 % 154 31,8 %

ASTROCITOMA — GRAU IV

SOBREVIDA — UIHLEIM (MAYO CLINIC)

(GLIOBLASTOMA)

W CIR *RT CIR EXCLUSIVA
PERIODO Ne¢ Pacientes Sobrevida Ne¢ Pacientes Sobrevida
6 meses 48 75,0 % 59 11,9 %
1ano 48 29,2 % 59 5,1%
2anos 48 10,4 % 59 ==
3anos 48 6,2 % 59 ==
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INCIDENCIA

A incidéncia das neoplasias primitivas do
S.N.C. é baixa, em relacao aos outros tu-
mores malignos humanos, sendo de 1,5 a
2%. Cerca.de 50% desses tumores sio do
grupo dos gliomas, o grupo etario mais
atingido entre os 30 a 45 anos no adulto, e
de 5a 12 anos na infancia.

No adulto, a localizagao mais freqiiente é o
cérebro (supratentoriais), e nas criancas o
cerebelo e o tronco cerebral.

Temos que apontar que, cerca de 30%
dos tumores cerebrais diagnosticados sao
metastaticos, e em conseqliéncia a car-
cinoma de pulmao, mama, etc. Outras neo-
plasias, como as de seios da face, 6rbita e
naso-faringe, invadem, por sua vez, a base
do craneo, dando assim uma propagacao
por extensao direta.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico é inicialmente clinico-neu-
rolégico, e efetuado em face dos dados cli-
nicos, exame neurolégico e exames com-
plementares.

O diagnéstico clinico-neurolégico, nor-
malmente efetuado pelo neurologista ou
neuro-cirurgiao, compreende exames es-
pecializados, nos quais o radioterapeuta
tem que se louvar, para planejar seu trata-
mento.

QUADRO CLINICO

O quadro clinico, em resumo, compde-se
de:

a) Crise convulsiva — em 40% dos casos
(PENFIELD — 37%; CHAVANT-37%;
PERRIA — 40,2%; HESSE — 42%) nos
gliomas malignos, e em 60% dos gliomas

benignos (PENFIELD — 70%; TONNIS
64%; PAILLAS — 74%)).

b) Edema de papilas — é notado em 45%
dos casos (62% para PERRIA e 77% para
WERTHEIMER). Dependendo da localiza-
G¢ao do tumor, GOL o observou em 59%
nos Tu. frontais e temporais — TONNIS em
70% para a mesma localizagao e 48% para
0s parietais.

c) Sinais deficitarios em foco — ou seja,
hemiparesia, sinais sensitivos, alteracao de
campo visual ou de linguagem, permitem
um diagnoéstico topografico do lado e
algumas vezes do lobo cerebral, sendo
vistos em 70% dos casos, e/ou 88% nos
tumores rolando-parietais (PAILLAS).

d) Alteragbes psiquicas — variam desde o
coma. (12% dos casos), a triade encontrada
inicialmente * cefaléia (60%), astenia psi-
quica e fisica sem diferenciacao sindrémica
nos glioblastomas, e mais estruturada nos
astrocitomas (70% nos Tu. temporais e 37%
nos frontais — TONNIS).

e) Evolucio — entre o primeiro sintoma
de alerta e o tratamento, medeia cerca de 4
meses para os gliomas malignos e cerca de
25 meses para os gliomas benignos
(PAILLAS).

EXAMES COMPLEMENTARES

a) Hematolégicos — geralmente sem al-
teracao, com excecao dos glioblastomas
multiformes, que dao elevacao e he-
mosedimentacao.

b) Liquor — nas pungdes, com o paciente
em decubito lateral, uma pressao de mais
de 200 milimetros de L.C.R. & considerada
como um reflexo de aumento da pressao
intracraneana. Xantocromia com contetdo
de proteina total de mais de 50 mg/100 ml.
é considerado anormal.
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A contagem de células nos Tu. do S.N.C. é
geralmente normal, havendo uma eleva-
¢ao da série branca para mais de 5 por mm?
em tumores altamente malignos, e até de
100 p/mm?3 em caso de invasao de menin-
ge. Com técnicas especiais de centrifuga-
cao e micro-filtragem, a presenca de célu-
las neoplasicas no liquor pode ser diagnos-
ticada em certos casos.

¢) Neuro-Oftalmolégico — O edema
papilar precoce pode ser demonstrado
com testes de alargamento da papila.

Quando as lesdes cerebrais sao mais loca-
lizadas, podemos observar que a com-
pressao de nervo 6tico anterior ao quiasma
o6tico, pode produzir uma depressao da
acuidade visual e empalidecimento do ner-
vo 6tico ao de fundo de olho, com ceguei-
ra unilateral. Se a compressao é posterior
ao quiasma, havera uma hemianopsia ho-
moénima. Lesdes discretas do lobo tempo-
ral produzirao defeitos de quadrante visual
(quadrante-anopsia superior), e se forem
do lobo ocipital, defeitos de quadrante ou
setor. Nos tumores de hipdfise ou lesdes
do quiasma, encontra-se comumente he-
mianopsia bitemporal.

d) Neuro-Otolégico — Os neurinomas
acusticos sempre produzem perda de
audicao, com modificagao da fungao ves-
tibular — Nas lesdes do lobo temporal,
pode haver alteracao de localizagao do
som.

e) Neuro-Psicolégico — Os testes psicolo-
gicos podem mostrar, em casos de tumor
cerebral, déficits de natureza geral, su-
gerindo encefalopatia. Os testes espe-
ciais para localizagao de lesao, dividindo os
lobos em dominantes ou nao dominantes,
tém alcancado resultados satisfatorios, se-
gundo REITAN.

f) Eletro-encefalografia — A medida das
ondas elétricas cerebrais é de ajuda inesti-
mavel, localizando os tumores em cerca de
60% dos casos. As ondas lentas, que

caracterizam um foco tanto neoplasico
como infeccioso ou hemorragico, em
casos de tumor, sao produzidas pelo tecido
cerebral em redor da neoplasia, pois esta é
eletricamente silenciosa.

Nos tumores da fossa posterior, as modifi-
cagoes do EEG sao de dificil interpretagao.

g) Neuro-Radiologia — Os exames radio-
l6gicos sao divididos entre as radiografias
singelas e as contrastadas.

1) Nas singelas, procura-se imagens de
hipertensao intracraneana, com alarga-
mento das suturas craneanas, descalcifica-
¢ao da cela tarcica e erosao das apéfises
clinbides posteriores e impressoes digitifor-
mes na tabua interna da calota craneana.

Outro aspecto é o deslocamento de estru-
turas. Se existem calcificagoes e estas estao
deslocadas de sua posi¢ao normal, o qua-
dro leva a suspeita de massa tumoral.
Assim, o desvio da glandula pineal por
mais de 3 milimetros no plano lateral, é
indicio de lesao expansiva intracraneana.

2) Pneumoencefalografia e Ventriculo-
grafia — A Pneumoencefalografia nao é
aceita por todos os Servigos, tendo em vista
seus riscos, porém certos tumores da fossa
posterior, que deformam as cisternas bases
e tumores nos 3° e 4¢ ventriculos sao
melhor demonstrados por esse método.

O mesmo revela o deslocamento do sis-
tema ventricular devido a compressao
tumoral, e algumas vezes visualiza dire-
tamente o tumor dentro da cavidade ven-
tricular, pelo contraste gasoso.

A Ventriculografia, efetuada através de
buracos de trépano nas regides parieto-oci-
pitais posteriores, apresenta idénticas ima-
gens, porém, nao visualiza bem o 4° ven-
triculo e o aqueduto de SILVIUS, embora
seja menos perigosa para o paciente com
suspeita de tumor cerebral.
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3) Angiografia cerebral — O contraste
injetado através da artéria carotideana in-
terna produz uma visualizagao da rede
vascular cerebral, com conseqliente
demonstracao de deslocamento de vasos
ou de circulagao auténoma, produzidos
por tumor. Esse método produz uma locali-
zacao correta em 80% dos casos (Gol,
Paillas, etc.)

h) Gamma-Cintilografia — O uso dos
“scanners” de cintilagao teve rapido pro-
gresso na ultima década, com impressao e
representacao fotografica, com melhor
visualizacao das diferencas de contagem.
Com a di-iodofluoresceina e 1.131,
ASHKENAZY conseguiu diagnéstico em
95% dos casos. No entanto, outros autores
nao conseguiram a mesma cifra, lembran-
do que se os tumores supratentoriais sao fa-
cilmente identificados, os infratentoriais
nac o sao, pela captacao aumentada dos
musculos temporais e cervicais.

A gamma-cintilografia trouxe um grande

progresso, pois permite avaliar melhor o
volume tumoral, com menor morbidade e
pela facilidade de serem efetuados estudos
repetidos no seguimento dos pacientes.
Outro tipo de varredura cerebral isotopica,
é pelos emissores positrénicos como
Arsénico 74 e Cu.64, onde SWEET &
BROWNELL conseguiram em 50% dos
casos uma localizacac exata do tumor.

Com o Tecnetium 99, PLAMIOL obteve
75% de resultados corretos em glio-
blastomas.

HISTOPATOLOGIA

A classificacao histopatolégica dos tumores
primitivos do S.N.C. varia de acordo com
as escolas, baseando-se em critérios
histologicos.

As trés classificacdes mais usadas atualmen-
te sao as de BAILEY & CUSHING, a de
KERNOHAN e a de ZULCH, que sao apre-
sentadas da seguinte maneira:

A) BAYLEY & CUSHING

1) Meduloblastoma
2) Pinealoma
3) Ependimoma
4) Neuroepitelioma
5) Spongioblastoma
a) multiforme
b) unipolar
6) Astroblastoma
7) Astrocitoma
8) Oligodendroglioma
9) Ganglioneuroma
10) Papiloma coroideo

B) KERNOHAN

Astrocitoma

(Grau I-1V)
Ependimoma
(Grau 1-1V)

Oligodendroglioma
(Grau I-1V)
Neuroastrocitoma
(Grau I-1V)

Incluindo:
neuroblastoma
Ganglioneuroma
Neuro-e Gangliocitoma
Spongioneuro-e
Ganglioneuroblastoma
Meduloblastoma
Pinealoma

Papiloma do plexus

) ZULCH

GLIOMA
Spongioblastoma
Oligodendroglioma
Astrocitoma
Glioblastoma
Paraglioma
Ependimoma
Papiloma do Plexo
pinhealoma
Neurinoma
Gangliocitoma

a) Cérebro, Medula

b) Cerebelo

Meduloblastoma
Retinoblastoma,
Pineoblastorna,
Meduloblastoma e
Simpatoblastoma do
cerebelo
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Podemos sintetizar essas classificacdes em:

1) TU. do ENCEPHALON- GLIOMA  — Astrocitoma gr. |, I, 111, glioblastoma multiforme
‘ Ependiomoma
Oligodendroglioma
Meduloblastoma

2) TU. células revestimento
3) TU. de HIPOFISE

— MENINGIOMA
— Adenoma pituitario

Craniofaringioma

4) Disgermimomas

— Pinealoma

Cordoma

RADIOBIOLOGIA

Os trabalhos apresentados sobre os efeitos
da radiacao do sistema nervoso abrem um
debate entre duas teorias de acao da radia-
¢ao. Uma que considera o efeito da ra-
diagao se processando inicialmente sobre a
rede vascular, e decorrente das alteracdes
vasculares é que haveria alteracao do teci-
do nervoso. Outra que apresenta dados da
acao direta da radiagao sobre o tecido ner-
voso, sem influéncia inicial de degenera-
cao vascular.

A disparidade dos dados fisicos e efeitos
biol6gicos nas primeiras experimentacdes,
com emprego de doses Unicas e macicas
de radiagao em diferentes tipos de animais,
com qualidades diversas de feixe de radia-
¢ao, nao permite uma concordéancia geral
quanto aos efeitos da mesma.

No entanto, desde as pesquisas iniciais de
O’CONNEL & BRUNSCHWIG em 1937, aos
trabalhos de DYKE & DAVIDOFF que re-
visaram a literatura mundial, aos dados
mais recentes de LAMPE, BERG &
LINDGREN, RIDER, HALEY, VAETH,
BOUCHAR, estabeleceu-se o seguinte:

1) RADIOSENSIBILIDADE DAS CELULAS
DO SISTEMA NERVOSO

Os neurdnios sao células que, quando
maduras, se apresentam do tipo de células

fixaspos-mitoticas,nao possuindo capacida-
de de regeneracao, sendo altamente resis-
tentes a agao direta da radiagao. Ja as cé-
lulas de SCHWANN dos nervos madurocs
sao as células neuroglias do Sistema Nervo-
so Central maduro, raramente se dividem
em condi¢des normais, porém em casos de
dano nervoso, podem proliferar, permi-
tindo uma regeneragao, sendo assim cé-
lulas p6s-mitéticas reversiveis, embora rela-
tivamente resistentes a radiacao.

A despeito da radioresistéricia dos neuro-
nios, células neuroglias maduras e
axonicas, a radiagao provavelmente modi-
fica as fungoes dessas células, e no caso das
células neuroglias e outras do tipo p6s-mi-
totico reversivel, altera sua capacidade de
divisao.

O sistema nervoso do embriao e das
criangas é radiosensivel, em virtude da exis-
téncia das células primitivas precursoras
neurdnicas e neuroglias, que sendo ainda
imaturas e em fase de _multiplicagao,
tornam-se mais habeis a agao da radiacgao.

2) EFEITO INDIRETO — POR ALTERACAO
VASCULAR

Com doses mais elevadas de radiacao,
produz-se dano do endotélio capilar com
congestao e alteracao da velocidade de
circulagao, aumento da permeabilidade a
transudacao plasmatica e alteracao da bar-
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reira astrocitica-capilar do cérebro, ha-
vendo entao edema difuso peri-vascular e
intersticial, processo inflamatério agudo e
infiltracaio de  granulocitos  polimor-
fonucleares.

3) Ha uma diferenca de sensibilidade da
substancia branca em relacao a substancia
cinzenta cerebral, sendo a primeira mais
sensivel a radiagao, enquanto que a cin-
zenta por mais vascularizada, resiste
melhor ao efeito da radiacao. Na substan-
cia branca nota-se desmielinizacio, que
esta ligada intimamente a dano dos
oligodendrocitos, provavelmente  por
efeito secundario a alteracao vascular.

A desmielinizagao induzida pela radiacao,
pode ser temporaria e reversivel ou pro-
gressiva e irreversivel, dependendo da
dose de radiagao e do grau de dano inicial.
Os trabalhos experimentais de ELSBERG,
TARLOV, REYNOLDS, RUSSEL e TENSLEY
concordam que a mielina alterada pela ra-
diacao perde sua atividade é6tica, quando
observados os nervos mielinizados a luz
polarizada, mesmo que mantenha sua con-
figuragao fisica exterior.

A degeneracao dos corpos celulares dos
neurénios ap6s irradiagao, nao é marcante
nas fases iniciais da reacao actinica, a nao
ser, talvez, uma cromatolise transitéria.
Posteriormente, ela pode se acentuar
como parte de uma necrose nao seletiva
do sistema nervoso, secundaria a uma dis-
creta oclusao vascular ou mesmo a uma
reacao difusa, por alteragao da oligoden-
droglia com desmielinizacio secundaria a
dano capilar.

LARSON (1960) com radiagao por prétons
de cérebro de rato, afirma que na primeira
fase da reacao actinica, os efeitos eram pro-
duzidos por dano da fungao vascular. Essa
reacao era dependente da dose ministrada,
tanto quanto a precocidade da reacio,

como também quanto ao seu aumento em
gradacao com o tempo. Notou uma
diminuigao do fluxo sanguineo nos capila-
res, assim, como, posteriormente, vaso-
dilatacao, hemorragia peri-vascular e,
afinal, perda completa da funcao, por
necrose do capilar.

A segunda fase consiste no dano a barreira
cérebro-sanguinea, com modificacao da
permeabilidade da mesma, o que ja fora
demonstrado por CLEMENS & HOLST
(1954) com o uso do azul de triptano. O au-
mento da permeabilidade da barreira astro-
citica-capilar é dependente da dose de
radiagao ministrada, e com o aumento pro-
gressivo dessa permeabilidade, evidencia-
se modificacao degenerativa nas células do
parénquima nervosa, células da glia e dos
nervos, com degeneragao progressiva das
bainhas mielinicas, e posteriormente
necrose.

BERG e LINDGREN acham que ha um pro-
cesso alérgico auto-imune com dano
primario das bainhas mielinicas, produzido
por substancia que escapa dos vasos. A
mielina modificada produziria um anti-
geno que formava anticorpos contra a
mielina, levando a sua destruicao parcial.

A regiao do hipotalamo, quiasma 6tico e
tronco cerebral eram, quase sempre, colo-
ridas, confirmando a pouca tolerancia que
possuem a radiagao dessa zona, ja
demonstrada clinicamente por ARNOLD,
BAILEY & LAUGHLIN em 1954.

4) DOSE DERADIACAOE
RESPOSTA TISSULAR

Os trabalhos de ARNOLD, BAILEY e
LAUGHLIN, usando Megavoltagem — 23
MEV com aplicagao em dose (inica de 1.400
a 8.400 R. em macacos, que eram sacrifi-
cados posteriormente em intervalos
convencionados, sendo a maior demora de
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24 meses pos-radiacao, revelaram novos
dados na radiobiologia do sistema nervoso:

a) As doses tinicas de 4.200 a 8.400 R. eram
seguidas de necrose aguda de todos os
componentes  nervosos, junto  com
obliteragao dos pequenos vasos
sanguineos, enquanto que oS grossos vasos
ficavam permeaveis até 6 semanas pos-
radiacao. Est2 estado agudo de reagao se
conservava 5 meses sem recuperagao ou
gliose, e nao se observava gliose significa-
tiva a nao ser 8 meses ap6s a irradiagao.

b) Com dose unica de 3.000 a 4.200 R.
surgiram alteracdes inflamatorias agudas
com necrose parcial e modificagdes mieli-
nicas dentro de 6 semanas. Dentro de 5 me-
ses havia recuperacgao parcial dos tecidos,
com gliose se processando até 24 meses
ap6s a irradiagao, bem acentuada nas areas
de radionecrose com obstrugao vascular.

¢) Com dose unica de 1.800 a 3.000 R.
havia um processo inflamatério agudo,
com recuperacao completa dentro de 5
meses, continuando a gliose se pro-
cessando até 12 ou mesmo 24 meses.

d) A irradiacio em dose unica de 3.000 R.
no tronco cerebral produzia uma
radionecrose tardia, com dano marcante
da fibra nervosa, e se a dose fosse de 5.000
R., haveria morte em 1a 3 dias.

e) A regiao do hipotalamo também é alta-
mente sensivel a radiagao, e ARNOLD
explica os efeitos benéficos da radioterapia
sobre a hipé6fise em casos de disfungao,
como uma acao sobre as estruturas
nucleares do hipotalamo da radiagao diri-
gida para a hipofise.

Concluem ARNOLD, BAILEY & HARVEY
que a radiacao em dose Unica induzia no
cérebro dos macacos efeitos que eram

principalmente diretos sobre a substancia
nervosa, e nao secundarios a modificagdes
vasculares, tese essa apoiada por RUBIN &
CASARETT.

INNES & CARSTEN (1961), com dose Unica
de 3.500 rads na medula espinhal de ratos
e macacos, obtiveram efeitos retardados,
que surgiram de 3 a 9 meses ap6s a irradia-
cao, havendo alteragao motora e esfino-
teriana nos animais de experimentagao.
KRISTENSSON (1967) considera que a
substancia branca da medula & muito
radiosensivel, expiicando as lesdes
transversas da mesma em casos de irra-
diacao externa (ex. TU. hipofaringe).

5) FATORES QUE INFLUENCIAM A
TOLERANCIA A RADIAGCAO

a) Relacio dose-tempo — Atualmente a
dose de tolerdncia em rads esta estabele-
cida em 5.000 rads em 3 semanas, para volu-
me cerebral de menos de 100 cm? e 4.000/3
semanas a 4.500/6 semanas (ELLIS) para
volumes de 1.000 cm3, sendo a base do
cérebro com 3.000 rads em 4 semanas
(ABBATUCCI), e/a ““nominal single dose”
(NSD) de 1.866 rets para 100 cm?, 1.492 rets
— 1.290 rets para 1.000 cm? e 1.013 rets para
base do cranio, podendo assim ser usada a
férmula de ELLIS para o calculo.

BODEN (1948) adaptou, para uso clinico, a
Curva de Strandqvist de tolerancia cuta-
nea, tendo calculado que na base da tole-
rancia do cérebro e medula espinhal, a
dose maxima era de 3.500-4.500 r. em 3 se-
manas ou 3.900-5.000 r. em 4 semanas, e
6.100 r. em 8 semanas. Ja McWHIRTER e
DOTT acham que 5.500 r. em 4 semanas é a
dose-tumor maxima de tolerdncia. VAETH
calcula, para a medula espinhal, a dose
maxima de 5.000 rads.

BERG & LINDGREN calculam um fator de
0,26 para tolerancia do tecido nervoso, e
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LINDGREN publicou uma curva de tempo-
dose que contém a linha de maximo nivel
de dose, onde o risco é consideravel, e a li-
nha de minimo nivel, onde pode ocorrer
necrose cerebral, e que & a mais correta
hoje em dia, para servir de guia. Seguimos
para tumores cerebrais, cerebelares, in-
cluindo tronco cerebral, talamo e medu-
la, um fracionamento de dose-tumor, na
razao de 800-900 rads maximos por se-
mana, até o limite de 6.000 rads em 7-8
semanas, no adulto.

b) Volume-tecido irradiado — Obvia-
mente, quando maior o volume de
tecido a irradiar, menor sera sua tolerdncia
a radiacao, e assim BODEN, em 1948, ta-
belou que o limiar de tolerancia estava em
dose de 4.500 rads em 17 dias de tra-
tamento, para areas menores que 50 cm?,
baixando a dose no mesmo espago de tem-
po para 3.500 rads, se a area a irradiar fosse
maior que 100 cm?.

O problema do volume a irradiar & impor-
tante, nos tumores do Sistema Nervoso
Central, pois se lesdes da hipéfise, irradia-
das em pequenos campos, necessitam de
doses de 6.000 rads para melhor éxito tera-
péutico, o que é facilmente tolerado, no
entanto, os glioblastomas multiformes
requerem campos grandes, que abrangem
todo um hemisfério cerebral, ou mesmo
quase todos os dois hemisférios, em virtu-
de de sua alta invasibilidade, o que vem a
dificultar o tratamento eficaz com dose alta
de radiagao.

De qualquer maneira, ha sempre neces-
sidade de irradiar tumores cerebrais, com
campos muito maiores que o volume
tumoral diagnosticado radiol6gica e ra-
dioisotopicamente, e mesmo fornecido
pelo neuro-cirurgiao. Prende-se essa asser-
Ga0 a invasao microscépica das areas cere-
brais vizinhas ao tumor, e na pratica, isso

vem sendo observado em todos os centros,
tendo PAILLAS, DUFFOUR & LEGRE de-
monstrado que, com campos maiores,
ha nitida superioridade no uso da Orto-
voltagem, em relagao aos casos tratados
com Megavoltagem em campos pequenos,
prendendo-se essa aparente superiori-
dade, apenas, ao volume dos campos de ra-
diagao empregados.

CONCANNON & KRAMER (1969), em tra-
balho de necrépsias p6s-radiagao, demons-
tram a necessidade de campos grandes pa-
ra abranger a area tumoral, que é duas ve-
zes maior que o indicado pelos exames
anteriores.

¢) Qualidade de radiagio — Torna-se
muito mais facil irradiar os pacientes com
Megavoltagem, que apresentam vantagens
de produzir apenas uma epilagao tempora-
ria no couro cabeludo, maior dose de ra-
diacao na profundidade com menor ni-
mero de campos de irradiagao, menor
absorc¢ao da radiagao pela calota éssea cra-
niana. A equivaléncia biolégica pelos tra-
balhos de LINDGREN (1958), ARNOLD,
BAILEY & LAUCHLIN, revelam que o RBE
para 1-3 MEV é cerca de 85-90% da
Ortovoltagem e equivale a 60-70% para 23
MEV.

Nao ha diferenca entre o contelido mine-
ral da substancia branca para a cinzenta,
nem presenca de minerais pesados nas
paredes vasculares do encéfalo, que modi-
ficassem a equivaléncia biolégica entre as
diversas areas encefalicas, em relagao com
a qualidade da radiagao, pelos trabalhos de
SCHOL (1934) e VOGT (1949).

Diversos autores tentaram o uso de
Radiois6topos como aplicadores em mol-
dagem sobre a area cerebral afetada, como
DRAKE, PFALZNER (1962) ou injegao de
ouro coloidal intratecal por KERR (1948),
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porém os resultados obtidos foram infe-
riores ao uso da radiagao externa por
Megavoltagem. Os implantes de YTRIUM
ou ouro radioativo na hipéfise, tém sua
indicacgao precisa na hipofisectomia actini-
ca.

A irradiacao da hipéfise em feixe de pro-
tons por LAWRENCE, NELSON & WILSON
(1937) nao deu os resultados esperados,
assim como a irradiagao cerebral por feixe
de néutrons apds administracao de boron,
que iria se localizar na massa tumoral, e
desprender localmente particulas alfa, pela
radiacado neurdnica, como preconiza
GODWIN (1955).

d) Fatores biologicos — Nos pacientes
mais idosos, a natural esclerose vascular
complica o tratamento, pelo efeito aditivo
a esclerose nos vasos produzida pela ra-
diagao. A hipertensao, segundo ASSCHER
& ANSON (1962), pelo seu acom-
panhamento esclerosante, é também fator
de complicagao. Nos pacientes mais jo-
vens, a natural acentuacao da radiosensibi-
lidade, obriga a modificagao dos esquemas
de tratamento.

A localizagao do tumor em areas consi-
deradas funcionalmente silenciosas, permi-
tem uma radiacao mais intensa, pois as alte-
racbes — actinicas irao atuar em zona cere-
bral pouco funcionante. Também a presen-
ca de tumor destrutivo & um fator biolégi-
co que pesa na decisao terapéutica, quanto
a tolerancia, quanto a tolerancia a dose
programada de radiagao. O dano produ-
zido pelo préprio tumor, como necrose,
hemorragia, alteracoes vasculares, hialini-
zacao das paredes vasculares, areas de
caldificacao, é dificil de ser distinguido pos-
teriormente aos fenémenos histolégicos
actinicos, e se a area de necrose tumoral é
muito vasta, havera uma impossibilidade
de regeneragao da mesma, que também é

agravada pela radiagao — RUSSELL, NESSA
(1938), FREID & DAVIDOFF (1951).

INDICACOES GERAIS DA
RADIOTERAPIA

A indicacao de irradiar um tumor craniano
vai depender de varios fatores, inclusive de
seu tipo histopatolégico.

McWHIRTER & DOTT procuraram estabe-
lecer uma classificacao de radiosensibilida-
de dos tumores intracranianos, com indi-
cacao de uma radioterapia mais localizada,
ou realizada em campos extensos, de acor-
do com a histopatologia:

1) TUMORES RADIORESISTENTES
Astrocitomas — Gliomas pleomérficos —
Ependimomas inteiramente diferenciados
— Oligodendrogliomas inteiramente dife-
renciados — Meningiomas — Adenomas
hipofisarios cromofobos (60%) — Neurile-
momas — Melanomas — Teratomas (tipos
mistos).

2) TUMORES RADIOSENSIVEIS — reque-
rendo RT localizada.

Oligodendrogliomas pouco diferenciados
— Adenomas hipofisarios cromofobos
(40%) e os eosinofilos e baséfilos — Carci-
nomas indiferenciados infra-hipofisarios —
Tumor de Glomus Jugular Angiomas (tipos
— neoplasicos).

3) TUMORES RADIOSENSIVEIS — reque-
rendo RT de todo S.N.C.

Ependimomas tipos indiferenciados —
Meduloblastomas — Neuroepiteliomas —
Tumor da pineal indiferenciado — Papi-
loma plexo coréide.

4) TUMORES DE RADIOSENSIBILIDADE
VARIADA

Meningiomas nas formas malignas — Cra-
niofaringiomas — Cordomas cranianos
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e medulares — Pinealomas de forma be-
nigna diferenciada.

Na pratica, sao irradiados quase todos os ti-
pos de tumor, sem se levar em conta a sua
histopatologia, que podera, no entanto,
servir para o prognoéstico do caso.

A principal arma terapéutica para os tumo-
res do sistema nervoso € a cirurgia, quando
completa e radical, o que nem sempre é
possivel.

INDICACOES DA RADIOTERAPIA

1) Pacientes cujo tumor foi tratado cirur-
gicamente e nao removido completamen-
te — (CIR. incompleta).

2) Pacientes com recidiva pdés-operatoria
e que nao podem ser reoperados.

3) Pacientes em que foi tentada a cirur-
gia, porém, em face da extensao e localiza-
¢ao da lesao, que era inextirpavel, foi reali-
zada sé a craniotomia, e em alguns casos
com bidpsia.

4) Pacientes em que, devido a localizagao
de lesao, eram inoperaveis e em que o
diagnostico é exclusivamente clinico-neu-
rologico (tronco cerebral, areas motoras da
cortex).

CONTRA-INDICACOES
DA RADIOTERAPIA

1) Diagnéstico ou localizagao inadequada
da tumoracao.

2) ldentificagao concomitante de Encefali-
te Difusa Degenerativa, como em casos de
Uremia, Anorexia, Linfosarcoma, etc.

3) Gliose difusa interessando 1 ou 2 hemis-
férios cerebrais.

4) Atrofia cerebral uni ou bilateral.

5) Recidiva aparente sem comprovagao
adequada de reativagao neoplasica.

6) Irradiacao prévia intensiva ha menos de
6 meses, pois a nova série podera produzir
uma necrose actinica maciga.

7) Radioterapia de rotina, ou dita
“profilatica” em casos de tumor passivel de
extirpagao completa pela cirurgia (tumores
de meninge em adultos, astrocitoma cisti-
co cerebelar e alguns cistos hemangiomati-
Cos em criangas).

A contra-indicacao é relativa nos casos de
hipertensao intracraniana forte, com
edema cerebral, onde devera ser efetuado
o tratamento medicamentoso prévio, e em
casos de auséncia de comprovagao histo-
l6gica (embora os tumores de tronco cere-
bral e talamo, raramente possam ser
comprovados, e assim devem ser irradia-
dos).

ORIENTACAO TERAPEUTICA

A) Selecdao dos casos — Os pacientes sao
enviados pelo neuro-cirurgiao dentro do
esquema acima apresentado, consultando
o radioterapeuta quanto a possibilidade de
tratamento. Este deve planejar seu trata-
mento sobre os dados fornecidos pelo neu-
ro-cirurgiao e procurar estabelecer uma
ampla base de cooperagao.

Nem sempre o diagndstico histolégico é
fornecido quando se trata de lesdes da
linha média, como do tronco cerebral, 3° e
4¢ ventriculos ou da hipéfise. Nestes casos,
deve-se insistir nos exames complemen-
tares, que caracterizam insofismavelmente
a existéncia de tumor nessas regioes. No
caso do tronco cerebral, onde nao é possi-
vel fazer bi6psia, sabemos que a maioria
absoluta dos tumores dessa regiao sao:



98 MAIO/JUNHO, 1975

REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA

gliomas ependidimais, astrocitomas ou
glioblastomas, que apresentam resposta de
sensiblidade a radiagao, embora com baixo
grau de curabilidade, em face da localiza-
¢ao. Os tumores da hipéfise dao quadro
clinico acurado quanto ao tipo de
histolégico.

Quando a histologia & conhecida, o
prognéstico &€ mais simples, e facilita o
planejamento do tratamento, tanto que
esses pacientes ja sofreram uma cranioto-
mia descompressiva, ou extirpagao parcial,
ou as vezes total do tumor (o que é raro
nos gliomas).

B) Método de tratamento radioterapico —
A radioterapia pode ser iniciada ap6s a
cirurgia cerca de 12 — 15 dias, quando a
incisao do couro cabeludo esta cicatrizada,
com regressao de edema e controle da ten-
sao intracraniana.

A localizagao exata da lesao deve ser
conseguida, inclusive, com a colaboracao
do neuro-cirurgiao, pela descricao do ato
operatbrio, e demais exames complemen-
tares, assim como a estimativa do seu
volume e possivel area infiltrada.

Efetuado o planejamento radioterapico,
iniciamos com dose-tumor de 50 rads,
fazendo escalada gradual até atingirmos
150-200 rads (dose-tumor) por dia, nao
ultrapassando a média semanal de 800-900
rads no tumor.

A escalada suave na dose tumoral prende-
se ao problema de evitar o edema cerebral,
com conseqliente hipertensao endocrania-
na, cefaléia, vomitos, etc. Quando isto
acontece, baixamos a dose de radiacao dia-
ria e administramos ao paciente solugdes
endovenosas de gliose hiperténica associa-
da a Eufilina, diuréticos e corticosteroides.

O edema cerebral é principalmente celu-
lar, e existem duas influéncias enddcrinas

capazes de modificar o teor d’agua e de
fon potassico celular, sendo uma a dos
horménios cortico-suprarrenais, que ex-
pulsam a agua e o potassio da célula, e de
contrapartida o horménio antidiurético ou
vasopressina (ADH) que realiza efeito
contrario.

Nos glioblastomas, a compressao do
hipotalamo provoca um aumento do ADH,
agravando o edema cerebral e também é
produto do préprio tumor maligno —
BERNARD — WIL, 1967. Assim, com o
correr do tempo, o uso dos corticosterdi-
des, ACTH nao ira mais controlar o edema
cerebral, sendo proposto por BERNARD-
WEIL, uma associacao de corticosterdides e
horménios pés-hipofisarios para resolver
o problema. Utiliza um extrato pos-
hipofisario total com acitocina e va-
sopressina (ADH) que por mecanismo de
“feed-back” fixa a taxa de excrecao
endégena do ADH. Usa também a
ocitocina (Syntocinon a 2 unidades em 2
ml.: 0,8 unid. em perfusao continua de 24
horas no 1¢ dia, com aumento de 0,8 unid.
por dia, até 4-4-8 unid. e entao em posolo-
gia decrescente) mais ACTH em doses de 2-
30 unidades por dia.

Normalmente com essa técnica, os pacien-
tes conseguem chegar ao fim do trata-
mento, sem grandes inconvenientes,
tolerando bem a radiacao.

De uma maneira geral, procuramos minis-
trar doses de 5000/6000 rads em 7 a 8
semanas de tratamento — em adultos,
baixando a dose para 4500-5000 rads no
mesmo periodo de tratamento para as
criangas.

Nos tumores como meduloblastomas,
ependimomas, onde ha possibilidade de
disseminacao das células neoplasicas
através do LCR para sistema ventricular e
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canal raqueano, seguimos a técnica
preconizada por PATTERSON (1952) e
LAMPE (1958), de irradiar todo o sistema
nervoso — o encéfalo e medula, em
campos contiguos. A técnica atual é
fracionada em 8 a 9 semanas, com uma
dose calcuiada entre 5.000/6.000 rads na
fossa posterior craniana.

Nas criancas de 1 ano de idade —
RICHMOND e RUBIN preconizam di-
minuicao da dose para 2.000 rads, fazen-
do 3.000 rads até os 5 anos e 4.000 rads até
os 12 anos, procurando assim diminuir os
danos funcionais futuros nos pacientes que
sobrevivem.

O tronco cerebral teria grande labilidade
as radiacoes, segundo ARNOLD, BAILEY &
HARVEY (1954) nao podendo suportar
dose Gnica de 1.800 rads ou dose fraciona-
da de 4.000/5.000 rads em 4-6 semanas, sob
pena de dano aos nucleos paraventricula-
res e degeneragcao marcante com
radionecrose tardia dentro de 1 ano. No
entanto, os trabalhos posteriores de
HOBRAX, com dose de 4.400 R. nos tumo-
res de hipoéfise, com campos que
abrangiam o tronco cerebral, sem mortali-
dade; os de KRAMER, MCKISSOCK (1961)
com doses de 6.000/7.000 rads em
craniofaringiomas de criangas, com
sobrevida de 100% de 5 anos; e os de
BOUCHARD, com dose de 5.000/6.000
rads em tumores de tronco cerebral com
uma sobrevida de 40% aos 5 anos e 25%
aos 10 anos, demonstram a possibilidade
de ministrar altas doses de radiagao a esse
nivel, desde que seja fracionado o trata-
mento.

SEQUELAS DO TRATAMENTO
PELAS RADIACOES

BOLDREY & SHELINE descrevem altera-
¢oes transitorias no 2° més ap6s o trata-

mento por radioterapia, com nauseas,
convulsoes, mal-estar, etc., que parecem a
primeira vista uma recidiva, e desaparecem
apo6s poucos dias, levando em alguns casos
6 semanas para recuperacgao integral do
paciente.

RUBIM & CASARETT dividem as sequelas
por periodos:

a) Periodo clinico agudo — Consequéncia
do edema cerebral, que nao pode ser
distinguido do edema pés-cirGrgico ou
mesmo do edema por progresso da
neoplasia. O tratamento inicial &
medicamentoso e quando nao resulta em
beneficio, faz-se uma descompressao
craniana, ou seja, por levantamento do re-
talho osteoplastico ou através de desvios
ventriculo-cisterna tipo Torkildsen.

b) Periodo clinico subagudo — Aparece
normalmente 6 meses a 1 ano apods a
irradiacao, com quadro clinico semelhante
ao que existia pré-tratamento, havendo
davida sobre uma recidiva ou uma radione-
crose.

O diagnéstico  diferencial correto &
necessario para orientagao terapéutica. A
auséncia de sinais de hipertensao intra-
craniana, como edema de papila, alarga-
mento de suturas cranianas ou abaula-
mento do retalho osteoplastico, sugerem
uma radionecrose tardia. Alguns autores
como MCDONALD, RUBIN & GREEN, tém
tentado fazer o diagnéstico, com uso de
cintilografia, comparando os tracados preé-
operatorios, pos-operatorios e pos-irradia-
¢ao com os obtidos na ocasiao desse
renovamento de sintomas.

O tratamento no caso de radionecrose é
cirrgico, com remogao dos cistos necroti-
cos e excisao do tecido cicatricial, o que
recupera imediatamente o paciente.
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No caso de recidiva, nao sendo possivel
uma nova cirurgia, pode-se ocasional-
mente re-irradiar o paciente, desde que
em fracionamento externd, e com mais de
6 meses da primeira série.

c) Periodo clinico crénico — Neste esta-
dio, a sintomatologia é tardia e insidiosa,
podendo aparecer anos apés o tratamento
por radiagao. Nesse grupo, temos 0s casos
tratados por meduloblastomas com irradia-
¢ao de todo o cérebro e medula. Surgem
crises convulsivas até com 15 anos ap6s o
tratamento, com deteriorizagao mental e
perturbacgoes visuais.

A sintomatologia assemelha-se a um
quadro de senilidade acelerada e sugere,
como agente causador, modificacoes
vasculares intensas. O diagnéstico diferen-
cial é dificil, pois a disseminacao metastati-
ca pode simular um quadro clinico idénti-
co ao de gliose cerebral difusa. Nos casos,
em que instala-se atrofia de um hemisfério
cerebral, surge uma hidrocefalia, com

retragao do sistema ventricular para o lado
da antiga lesao.

No entanto, BOUCHARD, em sua série de
313 pacientes com gliomas e 49 criangas
irradiadas, com seguimento de 5 a 25 anos
pos-radioterapia, apresenta uma avaliacao
de vida atil que mostra 75,6% dos casos
com vida normal, havendo deteriorizacao
mentai parcial em 18% e total em 6% dos
casos, apenas.

MATERIAL DE ESTUDO

Irradiamos por Megavoltagem, no Departa-
mento de Radioterapia do Hospital de Can-
cer de Pernambuco e no Servico de Radio-
terapia do Hospital das Clinicas da Facul-
dade de Medicina da Universidade Federal
de Pernambuco, 189 casos de Tumores
Primitivos intracranianos, cuja maioria
havia sido operada (craniotomia, extirpa-
¢ao parcial, etc.), do ano de 1950 a dezem-
bro de 1971.

Sexo — Dos 189 casos, 78 eram do sexo feminino (41,3%) e 111 casos, masculinos (58,7%)

Idade — O grupo etario foi assim dividido:

0 — DIANOS wwichnsmmims e me s R ine s @i
06 — MY cosinimsinims snsms o6 05imsfmiis
e T Y N S S ST
T8 == 20" . oviwinnivmsssims smssmsss vmsws
A=A o o v s sy sk e R
Bl O o T s 0 Il e s e e e §
R RS O S o e 5 5 5 et 5 il e o o B o i o el
SR 60 b o e R w1 B b
OlESSR7 0L, Sl o ek i el e o

TOTAL: 174 casos = 15 desconhecidos.
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Quanto a histopatologia, nossos casos foram divididos de acordo com a tabela abaixo:

TUMORES PRIMITIVOS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL
Histopatologia — 189 casos, de 1958 a 1971.

GUIONANS, o oo i oottt s o s o ¥ 0 54 5 60 2 ) s 0 % 3 e e e 144 (76,19%)
ASTOEOMA Bl L IR T oy ivmrmmsmnms s mns e in sninem nsmsmossobom 53 (28,04%)
Glioblastoma multiforme ............... 6, TR Sy AR 9 (4,76%)
EICBIRIIIIL 5o s om0 0 0wt 50 e o v s o o e 5 e s T 9 (4,76%)
OEOUBNHEBBIIBING - s i sivivmeitwcmnnn vws s i 0o 5o 0 s e e 7 (3,70%)
BASCRIGBIATEOIIE . . .. o q o nnn vnimnmnss g s w5 s 48 58 ek b 8 5 00 13 (1 6,87%)
Clioma nBo elassIICHI0 . . . .o .c. cvir s mncmmiwnonvmssnsmssnesssniasss 14 ( 7,40%)

BRIBINE o tmt i oo s e oo 5 03 0 e ¥ G B 48 B B 10 - (55,21%)
TronCOEBIBITRE . ..o oo urmsminsmminiss cosmnsmins vmsmsmu s inioias 29 (16,34%)

IMENINGEDIUAS o o e i oo o o' e 0 1 e o 8 5 ( 2,64%)

TR DA TIREEINE . s s e vm e sog s s e g s s S 60 50 s o 31 (16,40%)

CRANIOFARINGIOMA 2 (71:05%)

B EEN ERECEE: o5 0 it s 50 3 104655056 60 &0 5 6 o e o m i 4 (2,11%)

Sarcomacerebelar ... ... ... 2 (1,05%)

DNCUIBIIIGIIMANE, 1= 25t 1o ot s w5 510 5055 0 68 s o 8 6 s e h s 1 (0,52%)

R G I, 5 i 1 et 5 5t s 3 5,2 B 5 65 5 o oo e o SRR 1 (0,52%)

T NABICLILARES & - s 55 v 55 55575 5 5 ms 550 mmn e v e s e e S 3-(1,58%)
TOVIAL: (¢ 2 i i o7 Ja2i ks s ores s et v wns ik i s a0 o . o 3w o vt & o i 0 1 5 1 s 189 casos

LOCALIZACAO DAS LESOES 4¢ Ventriculo ............. 7. == | B3%

Fossa posterior............ 4" = 29%

Pacientes que foram irradiados no Depar- CEREBELAR .............. 21 — 111%

tamento de Radioterapia do Hospital de Pineal.................... 1 — | 0,5%

Cancer de Pernambuco e no Hospital das HIPOFISE ................ 32 — 16,9%

Clinicas da FMUFPE apresentavam tumor MEDULA: s 55 2565 5k 25 50505 1 — -58%

localizado nas seguintes regides cranianas: TFotalos s ow ot wn i noins m as 189 casos

Eramital:.. .. 7k s s e 13 — 6% RESULTADO DA RADIOTERAPIA

Fronto-parietal ........... 9 — 48% DE ACORDO COM TIPO

Fronto-temporal .......... 3 — 16% HISTOLOGICO

Parietal .................. 20 — 10,0%

Temporal ................ 12— 6,3% Astrocitoma — Sao tumores freqlientes no

Temporo-parietal ......... 8 — 42% adulto, de localizagao cerebral (17%),

Temporo-ocipital ......... 6 — 32% envolvendo cortex e estruturas profundas,

Tronco-cerebral .......... 29 = ARI% com predilecao pelos lobos frontais e

TAIAMO! s e s ecer s o 6 — 3,1% estruturas profundas. Na primeira infancia,

3°Ventriculo ............. 7 — 37% sao de localizagao mais cerebelar.
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Como se infiltram além da linha mediana,
e raramente s3o ressecaveis na sua totalida-
de, a nao ser as formas cisticas, ttm uma
indicacao formal para radioterapia pos-
cirdrgica.

O grupo de MAYO CLINIC — UIHLEIN,
COLBY, LAYTON, PARSSON & CARTER,
em séries comparativas de tratamento
cirtrgico exclusivo — 217 casos e associado
com radioterapia — 154 casos, obteve os se-
guintes resultados:

Astrocitomas de baixa malignidade —
graus | e 11, se tratados pela cirurgia exclusi-
va ou associada a radioterapia, apresentam
a mesma sobrevida de 3 anos — 63%, e aos
5 anos havia vantagem para cirurgia exclusi-

va — 64% de sobrevida contra 54% em
associacao.
Nos astrocitomas grau Ill — aos 3 anos s6

sobreviveram 6,8% dos casos de CIR,
exclusiva, contra 27% dos de associagao
CIR + RT.

Os mesmos autores, analisando a relagao
dose/sobrevida, verificaram que os astroci-
tomas que foram irradiados com dose
maior que 3500 rads, tiveram em todos os
graus histologicos, uma sobrevida de 20%
a mais que os tratados com dose inferior.

BOUCHARD conseguiu uma sobrevida
para os astrocitomas, I, Il e Ill de 61,7%
para 3 anos, 49,3% para 5 anos e 35,8% pa-
ra 10 anos, usando radioterapia comple-
mentar com dose de 5.000/6.000 r.

Nossa série de 53 casos de astrocitoma |, 1l
e lll apresenta um caso com 8 anos de
sobrevida, um caso com 5 anos de sobrevi-
da, trés com 4 anos, trés com 3 anos, onze
com 2 anos e dezessete com 1 ano; trés
faleceram no primeiro ano de tratamento e
onze foram perdidos de vista no primeiro
ano.

GLIOBLASTOMA MULTIFORME OU
ASTROCITOMA GRAU IV

Constituem 1/6 dos tumores dos adultos e
cerca de 30% de todos os gliomas. Loca-
lizam-se mais na cértex, com tendéncia a
alojar-se nos lobos frontais, temporais e
parietais, infiltrando rapidamente a subs-
tancia cinzenta e branca, e atingindo em
50% dos casos ambos os hemisférios cere-
brais.

Considerados antigamente como casos
sem possibilidade, com sobrevida no maxi-
mo de 1 ano, tiveram, com uso da radio-
terapia, uma consideravel melhoria em seu
prognostico.

UIHLEIN e colaboradores, em estudo
comparadona MAYOCLINIC,revelam que
se a cirurgia exclusiva nao conseguiu
nenhuma sobrevida aos 3 anos, a associa-
cao com radioterapia permitiu uma sobre-
vida de 6,2 aos 3 anos. Ja BOUCHARD
conseguiu com a radioterapia 11,2% de
sobrevida aos 3 anos, 7,2% aos 5 anos e 4%
aos 10 anos.

De nossos 9 casos de glioblastomas, temos
1 vivo com 4 anos e 1 vivo com 3 anos, 2
com 2 anos, 1 com 1 ano e 1 faleceu no pri-
meiro ano de tratamento; 3 foram perdi-
dos de vista no primeiro ano.

EPENDIMOMA

Tumores localizados no ependidimo nos 3¢
e 4° ventriculos, com alta vascularizacao e
dificil extirpagao cirGrgica, correspondem
a 2% dos tumores cerebrais dos adultos e
10% das criangas.

A associacao da cirurgia com radioterapia,
deu a BOUCHARD sobrevida de 75% aos 3
anos, 58% aos 5 anos e 50% aos 10 anos de
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seguimento. Nesses casos, devido a possi-
bilidade de metastases através do LCR, é
recomendavel irradiar todo o sistema
ventricular e canal medular.

Dos nossos 9 casos, temos 1 caso com 11
anos, 1com b5 anos, 1com 1ano de sobrevi-
da, 3 faleceram no primeiro ano de tra-
tamento e 6 foram perdidos de vista no
primeiro ano de tratamento.

OLIGODENDROGLIOMA

Correspondem a 6% dos tumores gliais do
cérebro — POOL (1964), de localizacao
geralmente frontal, fronto-temporal ou
fronto-parietal — cerca de 14% sao infra-
tentoriais e 10% localizam-se na regiao do
3¢ ventriculo.

Tém crescimento lento, e os tipos mais ma-
lignos invadem a cortex, atravessam a bar-
reira da pia-mater e desenvolvem-se para o
espago subaracnéideo — KERNOHAN &
SAYNE (1952). Outros tém a tendéncia a
infiltrar os dois hemisférios, via corpo calo-
so. Os tipos mais malignos sofrem por
vezes degeneracgao cistica com calcifica-
cao, e sao de dificil extirpagao total.

A radioterapia nesses tumores condiciona
uma sobrevida significativa em relacao aos
nao irradiados — SHELINE (1964). Dos 7 ca-
sos que temos, 1 vive com 5 anos, 3 com 1
ano e 1 faleceu no primeiro ano de tra-
tamento.

MEDULOBLASTOMA

Tumores de alta malignidade, com origem
na zona posterior do 4¢ ventriculo, em cé-
lulas embrionarias restantes com bipoten-
cial, compreendem 8% dos gliomas cere-
brais — POOL (1957) e 18% dos tumores da
primeira infancia. Dao metastases para o
sistema ventricular e canal medular através

do LCR — KERNOHAN & SAYNE (1952) e
meninges, embora BOUCHARD & PIERCE
(1960) considerem que este fato nao é uma
constante, pois s6 encontraram em 12% de
seus pacientes.

Os resultados de sobrevida de 3 anos de
PATERSON & FARR foram de 53% para
criangas e 100% para adultos. SMITH (1961)
obteve 28% de sobrevida de 5 anos. Ja
COCHIS obteve apenas 10% de sobrevida
de 5 anos e BOUCHARD — 19,5% para 5
anos e 15% para 10 anos.

Dos 13 casos que irradiamos, 1 esta vivo
com 3 anos, 2 com 2 anos, 6 comTanoe 1
foi perdido de vista no primeiro ano; 2 fale-
ceram no terceiro ano pés-tratamento.

MENINGIOMA

Constituem cerca de 17% dos tumores dos
adultos e 4% das criangas, AIRD ou 35%
dos tumores nao gliais — KERNOHAN &
SAYNE (1952) e 25% dos tumores da medu-
la espinhal.

Tém crescimento lento, localizam-se na
area parasagital (30%) ou sobre as con-
vexidades cerebrais (20%), podendo ser
multipolos, sendo extremamente vascula-
rizados, o que por vezes dificulta uma
cirurgia radical.

KING, CHANG & POOL, associando
radioterapia a cirurgia, conseguiram, nas
formas angioblasticas e sarcomatosas, um
intervalo do dobro do tempo, entre tra-
tamento e recidiva. De 5 casos que temos,
1 vive ha 2 anos, 3 com 1 ano e 1 foi perdi-
do de vista no primeiro ano.

TUMORES DA HIPOFISE

a) Adenoma cromofobo — Constitui-se em
60% dos tumores da hipéfise produzindo
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uma diferenca hipofisaria anterior, com
quadro de eunucoidismo no homem e
amenorréia na mulher, com defeitos do
campo visual, por compressao do nervo
otico.

b) Adenoma eosinéfilo — Também produz
alteracdes na hipoéfise anterior, com hipera-
tividade, condicionando gigantismo nas
criancas e acromegalia nos adultos e com
perturbagdes visuais mais discretas.

c) Adenoma baséfilo — Geralmente apre-
senta pequeno volume e exerce apenas
efeitos endécrinos através de processo de
aceleracao da produgao de horménio adre-
nocorticotrépico. (Sindrome de Cushing).

Nos tumores de tipo cromofobo, os resulta-
dos sobre o campo visual sao pouco dife-
rentes com uso da cirurgia exclusiva, ou da
associacao com radioterapia. HOBRAX
(1952), no entanto, achou uma melhora de
60% com uso de radioterapia, e verificou
que os casos irradiados com menos de
2.500 rads tinham 60% de recidiva, enquan-
to que os que recebiam uma dose/iumor
de 4.000 rads, s6 recidivavam em 18%.
CORREA & LAMPE (1962), com radiotera-
pia exclusiva, teve resultados satisfatorios
em 56% de pacientes com adenoma
cromofobo e 63% nos eosin6filos, com
bons resultados em 5/6 pacientes com
adenoma baséfilo (Sindrome de Cushing).

A melhoria dos resultados também crescia
quando se passava a dose para 4.000 rads, e
BOUCHARD obteve remissao nos adeno-
mas cromofobos em 83% e em 73% dos
eosinofilos, em radioterapia exclusiva no
altimo tipo.

CRANIOFARINGIOMA

Sao tumores congénitos, que nascem dos
restos embrionarios da Bolsa de Rahtke,

quer intra-selar ou supra-selar, produzin-
do disfuncoes enddcrinas, com diabete em
25% dos casos, alteracdes visuais e calcifica-
coes em 70% dos casos.

KRAMER, com cirurgia e radioterapia em
10 pacientes, conseguiu sobrevida de 9
com mais de 5 anos.

Temos 2 casos com radioterapia exclusiva,
sendo a cirurgia usada apenas para bidpsia,
com 5 e 10 anos de sobrevida, respectiva-
mente.

PINEALOMA

Sao tumores raros, considerados por
PSENNER como os disgermimomas do
cérebro, por LEWIS como um teratoma
atipico, e segundo SUSUKI, tendo uma
incidéncia mais elevada no Japao. Com-
preendem 0,4% dos tumores cerebrais —
ZULCH, dando a sindrome de PARINAUD
(falta de capacidade para olhar para cima e
ptose), como hiperacusia ou surdez -—
PAYTON (1955).

Sao de dificil acesso cirGrgico, e normal-
mente sao tratados por uma descompres-
sao cerebral tipo Torkildsen, e radioterapia
em campos largos, pois tém tendéncia a
metastatizar pelo LCR.

Temos 1 caso irradiado ap6s ter feito um
shunt a Torkildsen ja com 7 anos de sobre-
vida normal pés-radiagao.

TUMORES VASCULARES

Os angiomas e hemangioblastomas loca-
lizam-se, de preferéncia, na fossa posterior
e sao freqlientemente associados com
anomalias congénitas vasculares — como a
Doenca de Von Hippel-Lindau.

Os hemangioblastomas do cerebelo sao
geralmente cisticos e curados pela cirurgia,
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podendo em caso de cirurgia incompleta,
haver associacao radioterapica. Ja os
hemangioblastomas da medula espinhal
sao mais resistentes a radiagao.

Temos 2 casos tratados — 1 vivo com 5 anos

e1com 1ano, apés a irradiagao.
TUMORES DO TRONCO CEREBRAL

Os tumores do tronco cerebral, em face da
impossibilidade de ato cirargico, tém uma
indicagao formal para irradiacao. Mesmo
sem diagnéstico histopatolégico, o quadro
clinico neurolégico é tipico, devendo os
pacientes iniciarem a radioterapia o quan-
to antes, sendo os tumores de tipo glioma.

BOUCHARD, em tumores dessa regiao,
conseguiu sobrevida de 40% em 5 anos,
em casos que anteriormente eram largados
a propria sorte.

Temos 29 casos irradiados, com 4 vivos

apo6s 1 ano, 3 com 2 anos e 4 com 3 anos; 3
faleceram no primeiro ano e 14 casos fo-
ram perdidos de vista.

TUMORES METASTATICOS

Cerca de 20 a 30% dos tumores intracrania-
nos sao metastaticos. MEYER, REAH — sen-
do mais comuns os provenientes de cancer
da mama, carcinomas bronquiogénicos,
hipernefroma, corioepitelioma e mela-
noblastoma.

As metastases isoladas podem ser irradia-
das com sucesso em alguns casos —
PAILLAS, ELVIDGE, com as mesmas doses
utilizadas para tratamento dos demais
tumores cerebrais.
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TUMORES PRIMITIVOS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL

SOBREVIDA POR HISTOPATOLOGIA

(189 casos irradiados Ivo Roesler)
HISTOLOGIA Perdidos de
GLIOMAS vista a partir Vivos Obito
144 casos 1?2 ano comprovado
ASTROCITOMA, gr. |, 1l elll 11 17 ¢/1ano 3no1?ano
11 c¢/2 anos 1no2°ano
53 casos 3 ¢/3 anos 1no4?ano
3c/4anos 1no52ano
1¢/5 anos
1c/8 anos
GLIOBLASTOMA MULTIFORME 3 1c¢/1ano 1no 1?ano
2 c/2 anos-44%
9 casos 1¢/3 anos-22%
1c/4anos-11%
GLIOMA n3o especificado incluindo 17 ¢/1ano 9no12ano
TU. TALAMO e TRONCO-CEREBRAL 17 3¢/2 anos 3no2%ano
1c¢/3 anos
53 casos 2 c/4 anos
‘ 1¢/22 anos
MEDULOBLASTOMA 1 6 c/1ano 2no 3°ano
13 casos 3¢/2anos
1c¢/3 anos
EPENDIMOMA 6 1c/1ano
9 casos 1¢/5anos
1¢/11 anos
OLIGODENDROGLIOMA == 3c¢/1ano 3no1°ano
7 casos 1¢/5 anos
MENINGIOMA 1 3c¢/1ano
5 casos 1¢/2 anos
CRANIOFARINGIOMA = 1¢/5anos
2 casos 1¢/10 anos
PINEALOMA — 1¢/7 anos
1 caso
SARCOMA CEREBELAR — 2c/1ano
3 casos 1c¢/3 anos
TU. VASCULAR 1 2c/1ano
4 casos 1¢/5 anos
NEURINOMA == 1¢/8anos
1 caso
HIPOFISE — Adenoma 2 13c¢/1ano 1no 2°ano
31 casos 15 c/3 anos
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