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A incidência do glioblastoma entre os tumores medulares é relativa­
mente baixa. Kernohan e Sayre 3 , basendo-se na revisão de 979 tumores 
intrarraqueanos, verificaram que 22,5% correspondiam a gliomas intrame-
dulares. Entre estes havia nítido predomínio dos ependimomas; em pro­
porção menor ocorriam os diversos tipos de astrocitoma, tendo sido raro o 
encontro de oligodendrogliomas. Para 200 desses gliomas intramedulares, 
verificaram eles 14 casos apenas de astrocitoma grau 3 ou 4, equivalen­
tes — na classificação respectiva — em especial ao glioblastoma multiforme, 
da classificação de Bailey e Cushing. 

Dados de outros autores permitem avaliar também a pequena inci­
dência do glioblastoma medular. Woods e Pimenta 8 , analisando 68 casos 
de processo intramedulares, citam apenas dois pacientes com glioblastoma 
entre 35 com tumores. Arseni e Ionesco 1, numa revisão de 362 casos de 
tumores intrarraqueanos, encontraram só dois de glioblastoma, ambos de 
localização cervical. Guidetti 2, revendo 71 casos de tumores intramedu­
lares, encontrou 4 glioblastomas. 

Roth e Elvidge 6, ao analisar 404 casos de glioblastoma, relataram 
apenas 6 em que o tumor se desencolvera primitivamente na medula espi­
nhal. Esse dado ganha maior realce quando lembrada a incidência geral do 
glioblastoma entre os tumores gliais do sistema nervoso central. Polmeteer 
e Kernohan 5 citam que Elvidge, Penf ield e Cone encontraram 55 casos de 
glioblastoma entre os 210 gliomas por eles revistos, perfazendo a propor­
ção de 26%. 

Dos tumores gliais, os meduloblastomas são aquelas que mais comu-
mente invadem as leptomeninges. Polmeteer e Kernohan 5, analisando 42 

D e p a r t a m e n t o de N e u r o l o g i a (Prof. A. To losa ) e do D e p a r t a m e n t o de A n a ­
t o m i a P a t o l ó g i c a (Prof. C. Mignone) da F a c u l d a d e de Medic ina d a Un ive r s idade 
de São P a u l o : * Professor a s s i s t e n t e e Docen te L i v r e ; ** P ro fe s so r a s s i s t en t e ; 
*** I n s t r u t o r . 



casos de infiltração meníngea por gliomas, verificaram que ela dependia 
de meduloblastomas em cerca de metade (20 casos). Nessa mesma esta­
tística, o glioblastoma era responsável pela invasão em 6 casos. 

Três são os modos considerados como principais na infiltração leptome-
níngea por gliomas 3 > 5 : o primeiro é o da invasão local, em continuidade 
ao tumor; o segundo é o do acometimento sub-aracnóideo difuso por célu­
las oriundas do glioma inicial, levando a metastases leptomeningeas múlti­
plas (gliomatose meníngea); o terceiro, raro, é o do desenvolvimento do 
tumor a partir de tecido glial heterotòpicamente situado nas leptomeninges. 
Segundo O'Connell4, é mais comum a difusão sub-aracnóidea de tumores 
intracranianos para as meninges raqueanas que a difusão de tumores me­
dulares para as meninges encefálicas. Esta última possibilidade é ilustrada 
por esse autor mediante o relato de três casos, dois dos quais de difusão 
de glioblastomas medulares. Embora a gliomatose meníngea possa resul­
tar de invasão sub-aracnóidea por glioblastomas, não é ela o modo mais 
comum pelo qual esse tumor invade as leptomeninges. A expansão sub-
aracnóidea em direta continuidade ao tumor primitivo é observada com 
maior freqüência. Na estatística de Elvidge, Penfield e Cone, referida, a 
infiltração meníngea foi verificada em 8% dos casos de glioblastoma. 

Esses dados justificam o registro do caso de paciente com glioblastoma 
da porção cervicotorácica da medula que infiltrava as leptomeninges. No 
espaço sub-aracnóideo o tumor formava manguito que envolvia a medula 
desde a dilatação cervical até a região lombar. 

O B S E R V A Ç Ã O 

A . P . (registro H . C . n. 818 .303) , branco, sexo mascul ino, com 17 anos de 
idade, lavrador, internado em 2-janeiro-1967. Moléstia iniciada eêrca de 15 dias 
antes por quadro de retenção de urina e de fezes, logo seguido de adormecimento 
e perda de movimentos no membro inferior direito. Aos poucos a s intomatologia 
propagou-se para o membro inferior esquerdo, tornando impossível a deambula-
ç ã o . Ao ser internado o paciente que ixava- se de impossibil idade de mover os 
membros inferiores, adormecimento do corpo abaixo do nivel da cicatriz umbell-
cal e de não evacuar nem urinar espontaneamente . Exame clínico-neurológico — 
Pulso 80 bat imentos /minuto ; pressão arterial 110 x 70 m m Hg; temperatura 37,5°C; 
paciente consciente, em regular estado gera l . Nada de particular foi notado no 
e x a m e dos diversos aparelhos . Abol ição dos movimentos voluntários e da força 
muscular nos membros inferiores; ref lexos aqui l ianos presentes e s imétricos; reflexo 
patelar direito abolido e esquerdo v ivo; ref lexo dos adutores abolido no lado 
direito e v ivo à esquerda; reflexos cutâneo-abdominais , cremasterinos e cutâneo-
plantar abolidos bi lateralmente . Hipestesia táctil , térmica e dolorosa do quarto 
ao décimo metâmeros torácicos, bi lateralmente , e anestes ia aba ixo desse nível; 
apalestesia a anartrestes ia nos membros inferiores. Retenção urinaria e f eca l . 
Nos membros superiores e no segmento cefál ico o e x a m e neurológico era normal . 
Exames complementares — Líquido cefalorraqueano (LCR) colhido mediante pun-
ção lombar: pressão inicial 21 c m / á g u a ; prova manométr ica de Queckenstedt-
Stookey mostrando bloqueio completo do canal raqueano; LCR límpido e xanto -
crômico, tendo coagulado espontaneamente; e x a m e citológico prejudicado; proteínas 
totais 1800 m g / 1 0 0 ml; cloretos 580 m g / 1 0 0 ml; gl icose 40 m g / 1 0 0 ml; reações 
de f ixação do complemento para sífilis e para cisticercose negat ivas . Radiografias 
da coluna dorsal normais. Perimielografia descendente: bloqueio completo do canal 



raqueano a partir do nível da primeira vértebra torácica (Fig. 1 ) . Revisão 
deste e x a m e um mês depois mostrou que o bloqueio permanecia inalterado, sendo 
as imagens sugest ivas de processo expans ivo intramedular, embora n ã o permi­
tisse excluir a presença de aderências meningomedulares . 

Evolução — O quadro clínico permaneceu inalterado até maio-1967, quando 
surgiram dores no pescoço e nos membros superiores, nos quais instalou-se tam­
bém comprometimento da motric idade. A esse quadro associou-se pouco tempo 
depois s intomatologia de hipertensão intracraniana. O e x a m e neurológico mostra­
v a : tetraplegia flácida, abol ição dos ref lexos musculares profundos (exceto dos 
patelares, que se a c h a v a m diminuídos) , amiotrofias nas mãos; hipestesia superfi­
cial a partir do terceiro metâmero cervical que se estendia até o segundo torá­
cico, a partir do qual hav ia anestes ia para todas as formas de sensibilidade. 
Edemas das papilas ópticas. O comprometimento esfincteriano permanecia inalte­
rado. Escaras nas regiões sacra e maleo lares . 

Em 8 de junho o paciente foi submetido a e x a m e do LCR mediante puncões 
combinadas . A puncão sub-occipital mostrou pressão inicial de 80 c m / á g u a , 
LCR límpido e incolor, com 4 c é l u l a s / m m 3 , 40 m g / 1 0 0 ml de proteínas totais e 
58 m g / 1 0 0 ml de g l icose . A puncão lombar mostrou pressão inicial de 47 c m / á g u a 
e bloqueio completo do canal raqueano à prova de Queckenstedt-Stookey; o LCR 
era l ímpido e xantocrômico e apresentava 2,3 cé lu la s /mm 3 , 1550 m g / 1 0 0 ml de 
proteínas totais e 43 m g / 1 0 0 ml de glicose. 

Em 30 de junho, após t enta t iva sem sucesso de angiografia pela artéria ver­
tebral esquerda, o paciente apresentou parada cardíaca e respiratória. Mediante 
m a s s a g e m cardíaca externa h o u v e recuperação dos bat imentos cardíacos após cerca 
de 20 minutos . O paciente — mant ido com vent i lação pulmonar controlada desde 
então — permaneceu em coma, vindo a falecer dois dias depois. 

Exame anáto mo-patológico — Anemia dos pulmões, miocardio, mucosa gastro­
intest inal e rins. Lipoidose da aorta. Es teatose renal . Encéfalo pesando 1600 g 
com edema cerebral . Medula espinhal com vo lume e consistência aumentados 
em toda a sua extensão, part icularmente na metade superior. Aos cortes vertfi-



cava-se que sua estrutura era to ta lmente subst i tuída por tecido neoplásico, e m 
parte necrosado, ao nível da porção cervical inferior (Fig. 2 ) . A partir desse nivel 
o tecido neoplásico invadia a s leptomeninges e raízes raqueanas circunyacentes. 
Os cortes de outras regiões da medula mos travam que o tecido neoplásico invadia 
a porção central da di latacão cervical , bem como as porções superior e média 
da medula torácica. Necrose isquémica no restante da medula cervical, sendo 
total em sua parte al ta . N a s porções torácica inferior e lombar a estrutura 



medular era normal . A infi l tração leptomeníngea pelo tecido neoplásico verifi­
cada em continuidade com aquele da parte inferior da medula cervical se estendia 
a montante e a jusante, formando mangui to que invadia o espaço sub-aracnóideo 
(Fig. 3 ) . A montante êle se estendia até o nivel da di latação cervical e a ju­
sante a té o da região lombar. Ao nível da região cervical a l ta e no comparti­
mento intracraniano as leptomeninges se a c h a v a m normais. O estudo histopato-
lógico do tumor mostrou tratar-se de g l ioblastoma mult i forme (Fig. 4 ) . 

C O M E N T A R I O S 

O quadro de mielopatia transversa de nivel torácico alto que caracte­
rizou o início da doença evoluiu de modo rápido. Cinco meses depois da 
sintomatologia inicial os sinais clínicos sugeriam o acometimento de me-
támeros cervicais altos. Esse quadro de mielopatia ascendente era acom­
panhado de sinais de comprometimento motor de tipo periférico, em espe­
cial nos membros superiores. As amiotrofias, particularmente nítidas nas 
mãos, salientavam-se dentro desse quadro. Dores que se irradiavam segun­
do territórios radiculares cervicobraquiais surgiram também nessa fase. No 
final da evolução à sintomatologia mielorradicular ascendente associou-se 
quadro de hipertensão intracraniana, em cuja vigência o paciente faleceu. 

O bloqueio completo do canal raqueano, demonstrado por ocasião do 
primeiro exame do LCR lombar, levou a que fosse feita perimielografia 
descendente que permitiu verificar que o bloqueio era devido a provável 
tumor intramedular situado ao nível da primeira vértebra torácica. 



O quedro final de hipertensão intracraniana levou à hipótese de que 
o tumor, crescendo em sentido cranial, invadira a fossa posterior. Essa 
hipótese não foi confirmada pela necropsia: edema cerebral foi o único 
achado patológico em relação ao encéfalo. Da mesma forma, foi verificado 
que o comprometimento da medula acima da dilatação cervical era devido 
a necrose isquémica. 

O tumor se estendia da porção central da dilatação cervical da medula 
até a região torácica média; na parte inferior da medula cervical as estru­
turas normais se achavam praticamente substituídas por êle. Era a par­
tir desse nível da medula que o tumor invadia as leptomeninges, estenden­
do-se pelo espaço sub-aracnóideo em sentido cranial e caudal, formando 
manguito perimedular que a envolvia desde a dilatação cervical até sua 
porção lombar. Histológicamente foi o tumor reconhecido como glioblasto­
ma multiforme. 

A infiltração meníngea dependia do mecanismo de projeção direta do 
glioma intramedular para o espaço sub-aracnóideo: sua expansão leptome-
níngea guardava continuidade com porção intramedular. Não foram encon­
tradas metastases gliomatosas em outros pontos do espaço sub-aracnóideo 
e não foi verificada a presença de células neoplásicas no LCR. 

A hipoglicorraquia observada no caso é achado que tem sido descrito 
com certa freqüência em pacientes cujas leptomeninges são invadidas por 
neoplasias de natureza e malignidade diversa. Permanecem em plano hipo­
tético as indagações sobre os processos metabólicos dos qual resulta 7 . 

R E S U M O 

Estudo anátomo-clínico de caso de paciente com glioblastoma multi­
forme da porção cervicotorácica da medula espinhal. A partir da sede pri­
mitiva o tumor invadia o espaço sub-aracnóideo, formando manguito que 
envolvia a medula desde a dilatação cervical até a região lombar. Apesar 
do crescimento tão extenso no espaço sub-aracnóideo, não foram encontra­
das metástases leptomeníngeas à distância. Considerações são feitas sobre 
a freqüência com que o glioblastoma é observado entre os tumores medu­
lares e sobre os modos pelos quais esse glioma costuma invadir as lepto­
meninges. Também no caso registrado foi verificada hipoglicorraquia, acha­
do relatado com certa freqüência no comprometimento leptomeníngeo por 
neoplasias. 

S U M M A R Y 

Leptomeningeal infiltration by glioblastoma multiformis of cervico-thoracic 
region of the spinal cord 

The case of a 17 year old patient with glioblastoma multiformis of 
cervico-thoracic region of the spinal cord whose disease was first mani­
fested almost 7 months prior to death is reported. Initial symptoms of 



sphincter disfunction were soon followed by clinical signs of transverse 
myelopathy in the upper thoracic region. A complete block of the spinal 
canal was found on manometric tests. The cerebrospinal fluid was xantho­
chromic and coagulated immediatly; total protein concentration was markedly 
increased and glycosis content was low. Descendent perimyelography showed 
that blocking was complete at the level of first thoracic vertebral body 
and that it was caused by an intramedullar expanding process. About two 
months before death symptoms referred to spinal cord impairment assumed 
an ascending character. Signs of peripheral motor neuron impairment 
appeared in the upper extremities. Progressive signs of intracranial hyper­
tension appeared and preceeded death. A transient cardiac arrest and apnea 
occured. The patient, maintained under artificial respiration, remained in 
comatous state until death, two days later. Brain edema was found at 
post-morten examination. Cerebral meninges were normal. The upper 
portions of the spinal cord were enlarged and their consistency was in­
creased. The structures of the inferior portion of cervical region were 
completely substituted by neoplasic tissue. The central portion of cervical 
enlargement as well as the upper and middle portions of thoracic region 
were also invaded by neoplasic tissue. Ischaemic necrosis occurred in the 
first cervical segments. Histologic examination showed that the tumor was 
a glioblastoma multiformis. In the inferior portion of cervical cord the 
neoplasy invaded the leptomeninges, growing extensively in the subarachnoid 
space, surrounding the spinal cord. Nerve roots were also invaded by neo­
plasic tissue. Literature data concerning to the low incidence of glio­
blastoma among tumors of the spinal cord were quoted. The leptome¬ 
meningeal invasion by the tumor found was discussed. In spite of its 
extension, meningeal gliomatosis was discarded since subarachnoid and 
medullar portions of the tumor were continuous, no metastatic tumoral 
growths related to other areas of subarachnoid space were found and 
tumor cells were not found in the cerebrospinal fluid. 
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