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MENINGIOMAS SUPRATENTORIAIS

DIAGNÓSTICO, RESULTADOS CIRÚRGICOS E COMPLICAÇÕES
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RESUMO - Os meningiomas são tumores benignos originados de células da aracnóide e representam os tumores
intracranianos assintomáticos mais comuns. Estudamos 69 casos de meningiomas supratentoriais operados pelo
Grupo de Tumores da Disciplina de Neurocirurgia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da
Universidade de São Paulo no período de setembro-1995 a setembro-1997. Foram analisados idade, sexo, grau
de edema, localização, complicações cirúrgicas e mortalidade. O grau de edema foi definido pelos exames de
imagem (TC e RNM). A média de idade foi 58 anos; 47 pacientes eram do sexo feminino. Houve discreta
predominância (38,7%) de pacientes com edema grau II. Vinte e nove tumores eram parassagitais e 40 de
convexidade. Obteve-se grau de ressecção Simpson I em 48 casos, II em 18 e III em dois (casos com implante em
seio sagital pérvio). Complicações ocorreram em 9 casos (déficits transitórios, n=6; déficit permanente, n=1; e
infecções, n=2). Óbito ocorreu em dois pacientes relacionados à idade avançada e a tumores parassagitais,
decorrendo de complicações vasculares. A morbi-mortalidade esteve relacionada à idade, a tumores falcinos e à
tentativa de ressecção radical de tumores implantados em seios venosos pérvios. Não houve correlação entre a
morbi-mortaliade e o grau de edema.
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Supratentorial meningiomas: clinical evaluation, surgical results and complications.

ABSTRACT - Meningiomas are benign tumors arisising from arachnoid cells and represent the commonest
asymptomatic intracranial tumors. We analysed 69 supratentorial meningiomas managed by the Neurosurgical
Tumor Group of the Clinics Hospital of Medicine School of São Paulo University (September 1995 to September
1997). Age, sex, edema degree, tumor site, surgical complications and mortality were studied. Edema degree
was defined by radiological methods (CT and MRI). Forty-seven patients were women and average age was 58
years. Type II of edema degree was predominant (38.7%). Twenty-nine patients had parasagital meningiomas
and 40 presented convexity tumors. Simpson I resection was obtained in 48 procedures, II in 18 and III in two
surgical removals. Nine cases complicated (transitory deficits, 6; permanent deficit, 1; and infection, 2). Death
occurred in two patients. Morbity and mortality had relation with age, falx tumors and attempt of radical surgical
removal. Edema degree did not modify mortality and morbity rates.

KEY WORDS: supratentorial meninigiomas, surgery, brain edema, venous sinus.

Os meningiomas são tumores originados de células das vilosidades aracnóideas e constituem
os tumores intracranianos assintomáticos mais comuns. Representam cerca de 13-18% dos tumores
intracranianos primitivos1,2, atingindo mais frequentemente indivíduos com idade entre 20 e 60 anos
e acomentendo principalmente o sexo feminino.3
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Apresentamos uma série de 69 casos de meningiomas supratentoriais consecutivamente
operados, analisando aspectos clínicos, radiológicos - tomografia computadorizada (TC) de crânio,
ressonância nuclear magnética (RNM), angiografia cerebral e angioressonância - e resultados
cirúrgicos e evolução.

MATERIAL E MÉTODOS

Foram estudados 69 pacientes com diagnóstico de meningioma que foram consecutivamente operados
no Grupo de Tumores do Serviço de Neurocirurgia do HC-FMUSP no período de setembro-1995 a setembro-
1997. Dados de idade, sexo, grau de edema, localização, grau de ressecção, complicações cirúrgicas e mortalidade
foram analisados.

Todos os pacientes com meningiomas parassagitais foram submetidos a angiografia ou angioressonância
para determinar a relação do tumor com o seio sagital superior, assim como sua patência, objetivando melhor
planejamento cirúrgico. O grau de edema foi definido pela TC e/ou RNM em todos os casos e classificado como:
grau zero quando limitado a não mais que 1,0 cm da lesão; grau I em casos em que se estendia no máximo até a
metade de um hemisfério (Fig 1), e grau II quando acometia mais da metade de um hemisfério4. O grau de
ressecção foi classificado segundo o sistema de gradação de Simpson5.

Todos os pacientes receberam medicação anticonvulsivante, independentemente de história prévia de
crises convulsivas. Nos casos classificados como edema grau II ou naqueles com outra gradação mas com déficit
motor ou de linguagem, instituiu-se dexametasona na dose de 16 mg/dia, pelo menos nos cinco dias prévios à
cirurgia. Manitol 20% foi utilizado no intra-operatório em casos de edema refratário ao corticóide. Após a cirurgia
os pacientes foram encaminhados à unidade de terapia intensiva. TC de crânio foi realizada nas primeiras 24
horas de pós-operatório para avaliar o grau de ressecção da lesão e a eventual presença de hematomas (Fig 2). O
corticóide foi continuado no período pós-operatório de pacientes com edema graus I e II e retirado
ambulatorialmente.

Fig 1. Tomografia axial de crânio após injeção de contraste iodado mostrando
meningioma de convexidade frontal e importante edema perilesional que aco-
mete principalmente a substância branca e provoca desvio da linha mediana.
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RESULTADOS

Quarenta e sete pacientes eram do sexo feminino e 22 eram do sexo masculino. A média de
idade foi 58 anos (mínima 20 e máxima 82 anos). 30,9% dos pacientes apresentavam edema grau
zero, 30,4% grau I e 38,7% grau II. Meningiomas parassagitais totalizaram 29 casos (14 falcinos)
(Fig 3); 28 eram de convexidade frontal e parietal; e 12 eram de convexidade temporal (2 de terço
externo de asa de osso esfenóide).

 O grau de ressecção segundo o sistema de gradação de Simpson foi: I em 48 casos (69,5%);
II em 18 (26%); e III em 3 pacientes (4,5%) (uma recidiva, dois casos com implantes no seio sagital
superior pérvio, porção posterior). Complicações pós-operatórias foram observadas em 9 casos
(13,0%). Seis pacientes (8,6%) apresentaram déficits motores transitórios; um paciente apresentou
déficit permanente e síndrome cerebelar global; em um caso (1,4%) ocorreu deiscência dos pontos
cirúrgicos e infecção de ferida; e um outro caso (1,4%) apresentou meningite bacteriana tratada com
antibióticos endovenosamente. Óbito ocorreu em dois pacientes (2,8%), um do sexo feminino e
outro do sexo masculino, com idade de 75 e 70 anos e grau de edema I e II, respectivamente. Ambos
tinham tumores parassagitais, falcinos.

A recorrência não foi avaliada devido ao curto intervalo de seguimento.

DISCUSSÃO

 O termo meningioma foi usado inicialmente por H. Cushing em 1922 6 para designar neoplasias
originárias das meninges. A primeira descrição de um meningioma foi feita por Félix Paster em

Fig 2. Tomografia axial de crânio após injeção de contraste iodado realizada
no primeiro dia pós-operatório de um meningioma falcino revelando ressecção
total da lesão. O aspecto pré-operatório pode ser visto na Fig 3.
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16147. As primeiras tentativas de ressecção foram realizadas no século XVIII, incluindo aquela
efetuada por Sir William MacEven8 . Em 1887 W.W. Keen ressecou pela primeira vez um meningioma,
com sucesso9.

Os meningiomas constituem tumores na maioria das vezes benignos e se originam de células
da aracnóide, particularmente as das vilosidades. Têm sido sugeridas várias etiologias: traumática6,10,11,
actínica12 - 15, viral10,16 - 18 e genética (deleção envolvendo o cromossomo 22)19.Uma vez que os
meningiomas são mais comuns em mulheres1,20 e com frequência estão associados a carcinoma de
mama21,22, hormônios sexuais também têm sido implicados em sua patogênese. Todavia, faltam
evidências definitivas que esclareçam o verdadeiro papel de todos estes fatores na gênese dos
meningiomas. Sua incidência é de 2:10000023. Em grandes séries compreendem aproximadamente
20% de tumores intracranianos operados10. Acometem adultos de qualquer idade, embora raramente
afetem também crianças24-27.

Apresenta-se clinicamente com convulsões, hemiparesia, perda visual, afasia e síndrome de
hipertensão intracraniana. Há casos assintomáticos que podem se constituir em importantes dilemas
terapêuticos.

O aspecto radiológico é bem descrito. À TC de crânio são tumores isointensos na fase não
contrastada, multilobulados, adjacentes a estruturas durais onde se implantam. Realçam
uniformemente à injeção do meio de contraste. Podem ser parcialmente calcificados e em até 15%
dos casos apresentam áreas de necrose ou hemorragia e cistos3. Margens mal definidas, invasão do
parênquima e realce irregular quando presentes sugerem agressividade, embora os meningiomas
malignos não possam ser distinguidos de outros subtipos através de exames de imagem28-30. À RNM

Fig 3. Corte axial de exame de ressonância magnética após injeção de gadolíneo
evidenciando lesão tumoral com base de implantação na foice do cérebro. O
aspecto radiológico é característico de meningioma (ver texto).
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são habitualmente hipo ou isointensos em T1; em T2 mostram-se iso ou hiperintensos. Após a
injeção de contraste paramagnético, apresentam realce importante e usualmente homogêneo (Fig 3).

A TC e RNM mostram edema circunjacente em 46 a 92% das vezes31,32. Dentre os tumores
que causam edema, o meningioma tem características únicas: é extra-axial, geralmente benigno e de
crescimento lento. A magnitude do edema peritumoral produzido varia amplamente. Muitos fatores
têm sido analisados como determinantes do edema, entre eles localização, tamanho do tumor,
diferenciação histológica25,31,33 e vascularização pial34.

A natureza do edema é mais vasogênica que citotóxica, mostrando que a quebra de barreira
hemato-encefálica pode representar o fator primário na gênese do edema35, mesmo se tratando de
lesão extra-axial. Alguns autores postulam que o próprio tumor teria atividade secretória que seria
responsável pelo desencadeamento de fenômenos vasogênicos36-38. Outros estudos tentam vincular
a atividade de receptores de progesterona à patogênese do edema39,40. Não há estudos que mostrem
significância estatística entre a ocorrência de edema e idade, sexo, agressividade, compressão vascular,
tamanho ou localização do tumor37,38; no entanto, há aumento da tendência de ocorrência de edema
em meningiomas de asa de esfenóide, convexidade (Fig 1), foice, região parassagital e região
frontobasal30,31,41-43. Meningiomas de fossa posterior, suprasselares, e intraventriculares tendem a
exibir menos edema30,31,44 .

O tratamento dos meningiomas é cirúrgico e muitas vezes constitui grande desafio técnico,
sendo o compromisso fundamental do cirurgião não acrescentar morbidade, já que são lesões muitas
vezes benignas e completamente ressecáveis. A definição da abordagem, a extensão da ressecção e
a dissecção da lesão de estruturas como tronco cerebral, seios venosos e nervos cranianos podem
representar problemas técnicos consideráveis45. A ressecção completa usualmente é possível em
tumores da convexidade, goteira olfatória e terço anterior do seio sagital. Tumores de tenda e fossa
posterior também são susceptíveis de ressecção total; porém, a ressecção subtotal constitui por
vezes o objetivo inicial em meningiomas de clivus, terço médio da asa do esfenóide e porção posterior
do seio sagital superior18,46-48.

Embora em sua maioria sejam tumores benignos, os meningiomas podem ser neoplasias fatais.
A mortalidade varia de 7-14% em diferentes séries10,49,50. A taxa de sobrevida é variável. Chan e
Thompson51 relataram sobrevida média de 9 anos após a cirurgia. Simpson5 mostrou sobrevida pós-
operatória média de 43% em 10 anos, com ressecção total. Mirimanoff e cols.52 obtiveram sobrevida
de 77% em 10 anos, enquanto Kallio e cols. 53 mostraram sobrevida de 63% em 15 anos.

A recorrência em meningiomas é comum e está diretamente relacionada ao grau de ressecção;
mesmo após ressecção total a recorrência é estimada em até 15% 54 . Se o tumor é completamente
removido junto com a dura-máter e o osso acometido, a recorrência provavelmente se deve à presença
de focos multicêntricos55. Simpson5 estabeleceu um sistema de gradação para ressecção de
meningiomas que varia desde a sua completa remoção, juntamente com a dura-máter e o osso
(Simpson I) até a simples biópsia da lesão (Simpson V) e obteve relação direta com a percentagem
de recidiva (9% em Simpson I a 40% em Simpson IV). Outro fator determinante da recidiva é o tipo
histológico. Acredita-se que os tipos angioblásticos e papilares apresentam tendência maior à
recorrência3. Os meningiomas atípicos, assim como os meningiomas malignos e hemangiopericitomas,
apresentam maior taxa de recidiva55.

Em nossa série foi obtida alta percentagem de ressecção completa - Simpson I e II em 95,5%
- provavelmente relacionada à elevada frequência relativa de meningiomas de convexidade nesta
nossa casuística (40%). Nos três casos (4,5%) em que não foi possível a ressecção total, havia
importante aderência do tumor ao seio sagital superior pérvio. Houve discreta predominância de
casos com edema grau II (38,7%) em nossa série. A média de idade em nosso estudo (58 anos) foi
superior à encontrada na literatura (45 anos)55. As complicações (n=9) observadas foram transitórias
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em sua maioria e não acrescentaram morbidade definitiva aos pacientes em oito casos. Um paciente
de 75 anos apresentou isquemia cerebelar, distante do sítio operado. Apenas dois óbitos (4,2%)
ocorreram em nossa série, ambos casos de tumores falcinos em pacientes idosos (infarto venoso).
Não houve correlação entre morbi-mortalidade e grau de edema em nosso estudo. Ojjeman48 descreveu
82 casos de meningiomas parassagitais, falcinos e de convexidade, obteve ressecção subtotal em 7
(53,8%) de 13 meningiomas parassagitais operados, dois pacientes falecerem (2,4%). Comparada
com este estudo, nossa série mostrou maior taxa de ressecção total em meningiomas parassagitais
(89,7% versus 46,2%), embora a tentativa de ressecção total tenha resultado em maior taxa de
mortalidade (2,4% contra 2,8%).

Concluímos que a morbi-mortalidade em nossa série esteve relacionada à idade, a tumores
falcinos e a tentativa de ressecção radical de tumores implantados em seio venoso pérvio. O grau de
edema não foi determinante em aumentar as dificuldades técnicas ou elevar os índices de mortalidade.
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