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RESUMO - O glioblastoma multiforme (GBM) é o tumor glial com maior grau de malignidade. Acomete
principalmente os hemisférios cerebrais apresentando sintomas e sinais focais ou gerais, relacionados ao
tamanho, localização e taxa de crescimento tumoral. Objetivo: Analisar a relação do déficit motor com
a topografia do GBM. Método: Foram estudados 43 casos de GBM, referidos quanto à idade, sexo,
localização e a síndrome motora. Resultados: O tumor predominou em adultos (média de 55 anos), sexo
masculino (55,82%), localização frontal (aproximadamente 40%). A hemiparesia prevaleceu como distúrbio
motor, somente não ocorrendo em 2 casos de lesão frontal, 2 temporais, 1 parietal, 1 occipital e 1 fronto-
t e m p o r a l . Conclusão: Os achados clínico-topográficos favorecem os efeitos infiltrativos (lesões extensas)
como responsáveis pela síndrome motora em detrimento aos efeitos compressivos (lesões localizadas).
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Clinical topographic findings in glioblastoma multiforme and the relation with motor impairm e n t

ABSTRACT - Glioblastoma multiforme (GBM) is the glial tumor with the highest grade of malignity. It mainly
a ffects the cerebral hemispheres, presenting general or focal signs and symptoms, which depend on the
size, the location of the lesion and rate of growth of the tumor. Objective: To analyze the re l a t i o n s h i p
between motor impairment and GBM topography. Method: We studied 43 cases of GBM, related to the
age, gender, localization and motor impairment. Results: The occurrence of the tumor was pre p o n d e r a n t
in adults (mean age 55 years old), men (55.82%), and frontal lobe (approximately 40%). The principal
motor impairment was hemiparesis, with the exception of 2 cases in the frontal lobe, 2 temporal, 1 parietal,
1 occipital and 1 fro n t o t e m p o r a l . Conclusion: The clinical-topographic findings lead to consider the
infiltrative effects (broad lesions) are responsible for the motor impairment rather than compressive eff e c t s
(located lesions).

KEY WORDS: glioblastoma multiforme, motor impairment, cerebral topography.

O glioblastoma multiforme (GBM) é o tumor as-
t rocítico com maior grau de malignidade, corre s p o n-
dendo ao grau IV da atual classificação da Org a n i-
zação Mundial de Saúde (OMS). Caracteriza-se pela
p resença de astrócitos neoplásicos pobremente dife-
renciados com áreas de proliferação vascular e/ou
n e c ro s e1 - 3. Macroscopicamente, origina-se na substân-
cia branca, apresenta-se como grande massa hemisfé-
rica, com áreas sólidas, císticas, necróticas e hemorr á-
gicas. Dentre os achados microscópicos mais impor-
tantes destacam-se hipercelularidade, caráter infiltra-

tivo, pleomorfismos celular e nuclear, mitose, necro s e
de coagulação e proliferação endotelial capilar3 - 4. O
GBM é um tumor de ocorrência freqüente, constituin-
do cerca de 50-60% de todos os gliomas e 12-15%
dos tumores intracranianos em adultos4. Têm maior
incidência em homens em relação às mulheres numa
p roporção de 3:2, principalmente na faixa entre 45
e 70 anos5 - 7. A região supratentorial é a mais acometi-
da, tendo prevalência pelo hemisfério esquerd o ,
principalmente nos lobos frontal e temporal, poden-
do ainda acometer mais de um hemisfério cerebral. 
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A história clínica da doença é geralmente curt a ,
menos de 3 meses, em mais de 50% dos casos. Os
pacientes apresentam sinais e sintomas focais ou ge-
rais, dependendo do tamanho, da localização e da
taxa de crescimento do tumor. Os sinais e sintomas
gerais incluem cefaléia, náusea ou vômitos, e altera-
ções no nível de consciência. Os déficits neuro l ó g i c o s
focais estão relacionados com a topografia e a exten-
são da lesão8 - 1 2. A avaliação neuro-radiológica dos
t u m o res cerebrais pode ser realizada através da to-
mografia computadorizada (TC), da ressonância mag-
nética (RM). Na prática clínica, a RM tem sido o méto-
do de escolha, devido ao seu alto percentual de sensi-
bilidade e capacidade de caracterizar o tumor em
seus três planos ortogonais (axial, coronal e sagital).
Além disso, permite a utilização de técnicas avan-
çadas como a espectroscopia por prótons, imagens
de difusão e imagens da perfusão encefálica12-14.

O presente estudo tem como objetivo analisar a
relação entre déficit motor e topografia do GBM, ba-
seado no aumento do número de pacientes com tu-
m o res cerebrais, nos múltiplos déficits pré ou pós-
tratamento, bem como na escassez da literatura de
estudos que relacionem os déficits motores nessa
população.

MÉTODO
Foram estudados re t rospectivamente, no período de

j a n e i ro de 2000 a fevere i ro de 2005, 43 prontuários de
pacientes submetidos a tratamento neuro c i r ú rgico de
t u m o res intracranianos, no Instituto de Neurologia e Neu-
rocirurgia do Recife - Neuro.

Dos tumores do sistema nervoso central (SNC), previa-
mente classificados como GBM, as informações clínicas
coletadas foram: idade, gênero, hemisfério cerebral acome-
tido, topografia e presença ou não de déficit motor.

De acordo com a informação obtida do diagnóstico his-
topatológico de GBM, foi caracterizada a relação entre
idade, gênero, hemisfério cerebral, topografia e déficit mo-
t o r. Em função da idade foram classificadas as faixas etárias
em relação ao grau de acometimento, e quanto ao gênero
de maior prevalência.

Em relação ao hemisfério cerebral e à topografia, foram
verificadas nas anotações pertinentes aos laudos de exames
de neuroimagem, tais como, RM e TC, o local ou re g i õ e s
de acometimento do tumor. 

Com base nos achados descritivos do exame clínico, dos
dados relacionados ao sistema motor, foi caracterizado
como ausência de déficit motor, hemiparesia ou hemiplegia.

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética do Cen-
t ro de Ciências da Saúde da Universidade Federal de Per-
nambuco sob o número 188/2004. 

Para tratamento estatístico foi realizada a média e a
análise percentual dos dados.

RESULTADOS
D e n t re os 43 casos de GBM estudados, observ o u -

se prevalência discretamente maior nos homens em
relação às mulheres, haja vista encontrarmos 24 pa-
cientes do gênero masculino e 19 do feminino. As
idades extremas foram 25 e 87 anos, sendo a média
das idades, 55 anos. A maior concentração dos casos
de GBM ocorreu nas faixas etárias entre 40 e 60 anos
com 23 pacientes (Tabela 1).

Com relação ao hemisfério cerebral acometido
encontramos uma variação em relação ao gênero ,
pois no gênero feminino predominou o lado dire i t o
e no masculino, o esquerdo. Porém, no grupo total
estudado, observou-se que o hemisfério cerebral es-
querdo foi o mais acometido (Fig 1).

Fig 1. Hemisfério cerebral acometido de acordo com o gênero .

Tabela 1. GBM distribuído por idade e gênero.

Idade Masculino Feminino Ambos

N % N % N %

20-40 4 16,67 3 15,79 7 16,28

41-60 13 54,16 10 52,63 23 53,49

60 em diante 7 29,17 6 31,58 13 30,23

Total 24 100 19 100 43 100
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Fig 2. Topografia do tumor em relação ao gênero .
F, frontal; Ft, fronto-temporal; Fp, fro n t o - p a r i e t a l ;
Ftp, fro n t o - t e m p o ro-parietal; T, temporal; Tp,
t e m p o ro-parietal; To, temporo-occipital; P, parietal;
Po, parieto-occipital; O, occipital; Ta, tálamo; Cc,
corpo caloso.

Fig 3. Relação entre a topografia do GBM e pre s e n -
ça ou ausência de déficit motor. F, frontal; Ft, fro n -
to-temporal; Fp, fronto-parietal; Ftp, fro n t o - t e m -
p o ro-parietal; T, temporal; Tp, temporo - p a r i e t a l ;
To, temporo-occipital; P, parietal; Po, parieto-occi -
pital; O, occipital; Ta, tálamo; Cc, corpo caloso.

Tabela 2. Relação entre a topografia do GBM e o percentual de casos com e sem déficit motor
em relação às regiões cerebrais acometidas.

Topografia Com déficit motor Sem déficit motor % acometimento

F 9 2 25,60

Ft 1 1 4,7

Fp 3 0 7

Ftp 1 0 2,33

T 1 2 7

Tp 5 0 11,63

To 1 0 2,33

P 9 1 23,25

Po 3 0 7

O 0 1 2,33

Ta 1 0 2,33

Cc 1 0 2,33

F, frontal; Ft, fronto-temporal; Fp, fronto-parietal; Ftp, fro n t o - t e m p o ro-parietal; T, temporal; Tp, temporo -
parietal; To, temporo-occipital; P, parietal; Po, parieto-occipital; O, occipital; Ta, tálamo; Cc, corpo caloso.
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Quanto à topografia do tumor o lobo frontal foi
o mais acometido, seguido dos lobos parietal e tem-
poral. Evidenciamos outros locais envolvidos, ou duas
localizações associadas (fronto-temporal; fro n t o -
parietal, fro n t o - t e m p o ro-parietal; temporo - p a r i e t a l ;
t e m p o ro-occipital; parieto-occipital). Entre as localiza-
ções menos habituais encontramos: lobo occipital (1
caso); corpo caloso (1 caso); tálamo (1 caso) (Fig 2).

Quando analisada a topografia do GBM com o
déficit motor apresentado pelo paciente, observ a m o s
que a hemiparesia predominou como síndrome mo-
tora (Fig 3). Entretanto, 2 pacientes com tumor no
lobo frontal, não apresentavam déficit motor. Por
o u t ro lado, também foi evidenciado que pacientes
com tumores occipitais combinados com o lobo pa-
rietal e/ou temporal, apresentaram hemipare s i a
(Tabela 2).

DISCUSSÃO

O GBM é tumor maligno de células astro c i t á r i a s
cuja alta letalidade pode ser correlacionada aos seus
atributos cito e histológicos de malignidade: anaplasia
celular, alto índice proliferativo celular, freqüente e
extensa necro s e1 , 3 - 5 , 1 0 , 1 5 , 1 6. A capacidade elevada de
infiltração pelas células tumorais poderia também
estar incluída nas características que lhe confere m
alto grau de malignidade; contudo, o poder invasivo
da célula glial neoplásica é também observado nas
lesões histologicamente diferenciadas (benignas),
ditas de baixo grau. Isso se deve não somente a atri-
butos da própria célula, mas a permissividade do teci-
do nervoso, que não oferece restrições a essa infiltra-
ç ã o3 , 1 7 , 1 8. Entretanto, nos GBM em razão do cre s c i m e n-
to explosivo do tumor, a invasibilidade ocorre com
maior intensidade, registrando-se evidências desse
poder invasivo tanto macroscópicas quanto em estu-
dos histológicos3 - 5 , 7 , 1 0 , 1 7. A RM por espectroscopia vem
demonstrando a existência de atividade celular neo-
plásica em áreas aparentemente sãs, sem evidência
clinica ou macroscópica de comprometimento tu-
moral19,20.

As manifestações clinicas da presença de um GBM,
devem-se predominantemente aos efeitos compre s s i-
vos decorrentes do crescimento rápido do tumor e
do edema peritumoral, atribuível a essa ação direta
do tumor ou efeito tóxico de produtos necróticos
liberados da massa tumoral4 , 7 , 1 0 , 1 5. Não seria de todo
impossível um efeito metabólico deletério do próprio
astrócito neoplásico infiltrado, além dos limites do
t u m o r. A conhecida relação fisiológica glia-neurônio
e glia-vasos não é bem estudada nas interações da

glia neoplásica com esses elementos do tecido ner-
voso.

No presente estudo correlacionamos a disfunção
motora com a topografia do tumor, objetivando atri-
buí-la a mecanismos tópicos compressivos ou efeitos
secundários atribuíveis à presença da célula neoplá-
sica extra-tumor.

Nos 43 casos estudados apenas 7 não apresenta-
vam déficit motor, dos quais 6 foram referidos com
lesão de um lobo, e apenas um com topografia com-
binada fronto-temporal.

Dois tumores frontais, 2 temporais, 1 parietal e 1
occipital, não apresentaram distúrbios motores o que
poderia ser atribuído a uma localização tumoral mais
remota às estruturas do sistema piramidal. Em contra-
p a rtida, nas lesões combinadas o déficit motor foi
constante a exceção de um caso de tumor fro n t o -
temporal.

As evidências do presente estudo favorecem a
ação infiltrativa das células neoplásicas como re s p o n-
sáveis pelas síndromes motoras, em detrimento dos
efeitos da massa em crescimento expansivo. Uma vez
que a ausência de déficits apenas ocorreu, a exceção
de um caso, nas lesões lobares puras. 

A possibilidade de que alguns GBMs tenham cre s-
cimento local sem infiltração levantaria questão inte-
ressante: a de que a invasibilidade da célula glial neo-
plásica seria um atributo conquistado pela mesma
em conseqüência de suas mutações e não um resul-
tado da complacência do tecido nervoso a essa inva-
são. Por outro lado, a invasibilidade da célula astro-
citária benigna poderia decorrer não de atributos
a g ressivos dessa célula, mas como conseqüência da
longa evolução e convivência desses tumores no teci-
do cerebral.

A ocorrência de uma lesão combinada fro n t o - t e m-
poral sem síndrome motora levantaria a possibilidade
de que não somente os efeitos compressivos, ou seja,
a presença macroscópica da lesão em área de estru-
tura da motricidade, mas também efeitos metabólicos
deletérios sobre neurônios, tratos nervosos e vasos
p rovocariam as disfunções e que eventualmente po-
deriam não ocorrer.

A fisiopatogenia dos sintomas e sinais neuro l ó-
gicos em condições neoplásicas parece não ter seu
mecanismo perfeitamente esclarecido, sendo neces-
sário melhor avaliação, particularmente do possível
efeito metabólico da glia neoplásica sobre as estru-
turas do tecido nervoso.
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