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INTRODUÇÃO  

 

Glioblastoma multiforme (GBM) é o tumor primário maligno cerebral mais comum e 

agressivo em adultos (1) e está associado com um dos piores índices de sobrevida entre todos os 

cânceres humanos, apresentando uma invasão extensa antes de serem apresentados quaisquer 

sintomas (2). Embora esse tipo de câncer ocorra, na maioria dos casos, no cérebro, eles também 

podem aparecer no tronco cerebral, cerebelo e medula espinhal. Tendo isso em vista, 25% localiza-

se no lobo frontal, 20% no temporal, 13% no parietal e 3% no occipital. Além disso, o GBM pode ser 

classificado como primário, ou seja, sem um precursor conhecido; ou secundário, onde um tumor se 

transforma, ao longo do tempo, em GBM. A maioria dos GBMs são primários e caracterizam-se por 

apresentarem um pior prognóstico do que os pacientes com GBM secundário (3). A apresentação 

clínica do GBM cursa com extensa hipóxia (transitória e aguda), alta radiossistência intrínseca com 

heterogeneidade genética e complexidade (2). Sua alta invasividade e multiplicação reduzem 

severamente a sobrevivência geral dos paciente e, apesar do tratamento agressivo, incluindo ressecção 

cirúrgica, radioterapia e quimioterapia, a média de sobrevida é de apenas 12-15 meses (1,4,5). No 

entanto, uma pequena fração de pacientes com glioblastoma sobrevive por mais de 36 meses; esses 

pacientes são referidos como sobreviventes de longo prazo (6). Aproximadamente metade dos 

pacientes com GBM tem mais de 65 anos de idade (4), apresentando este subgrupo um perfil de 

marcadores tumorais e incidência diferentes, além de uma sobrevida diminuída para 3-4 meses (5).  

Dada a proporção de pacientes com GBM que são idosos e o prognóstico especialmente 

desfavorável neste subgrupo de pacientes, é imprescindível a adoção de planos terapêuticos bem 

tolerados que priorizem a qualidade de vida (5). Tendo essa característica em vista, a idade é usada 

em praticamente todos os estudos de epidemiologia do câncer e é um dos fatores de risco mais 

estudados. Sendo assim, o câncer pode ser considerado uma doença relacionada à idade, pois a 

incidência da maioria dos cânceres aumenta ao passar dos anos (7). Nesse aspecto, a senescência 

celular, cujo processo baseia-se em uma pausa da divisão celular e alterações fenotípicas distintas, é 

vista como um dos principais mecanismos para prevenir o câncer (8). Afinal, a característica mais 

proeminente do envelhecimento é uma perda gradual de função - ou degeneração - que ocorre nos 

níveis moleculares, celulares e teciduais. Porém, o envelhecimento comporta, também, mecanismos 

que permitem que as células proliferem de forma inadequada (hiperplasia) (9). Diante disso, o 

presente trabalho tem como objetivo relatar o caso de uma paciente idosa diagnosticada com GBM 

com queixa de cefaleia holocraniana de piora progressiva, além de confusão mental e déficit de 

memória. 

   

 

METODOLOGIA 

Trata-se de um relato de experiência de uma paciente que foi atendida no Hospital Geral do 

Estado em Maceió, Alagoas, Brasil. Os dados foram coletados com base na anamnese, exame físico 

e exames de imagem. Além disso, foi feita uma revisão de literatura baseada em artigos do Pubmed, 
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Scielo e Lilacs. Os termos de busca utilizados nas bases foram “glioblastoma multiforme”, “brain 

tumor” e “elderly”. Para a seleção dos estudos, utilizou-se como critério de inclusão estudos 

publicados de 2007 a 2017, excluindo revisões de literatura e revisões sistemáticas. 
 

RESULTADOS 

MJSS, sexo feminino, 61 anos, deu entrada no HGE com relato de queda da própria altura. 

Ao exame físico, a paciente apresentava-se consciente, desorientada em tempo e espaço, com 

pontuação de 14 na Escala de Coma Glasgow. Diante da apresentação, foi realizada uma Tomografia 

Computadorizada de crânio, que evidenciou um tumor no hemisfério esquerdo na transição parieto-

occipito-temporal (Figura 1). No acompanhamento hospitalar, a paciente cursou com hemiparesia 

direita e hemianopsia, evoluindo com cefaleia, afasia e apraxia ideomotora.  

 

 
Figura 1. TC de crânio em corte axial com impregnação de contraste evidenciando uma área de 

hipervascularização.  

 

DISCUSSÃO  

Gliomas são definidos como tumores cerebrais primários ou secundários, que são 

provenientes de células gliais, caracterizadas pelos astrócitos, oligodendrócitos e células 

ependimárias (10). Sendo assim, o glioblastoma multiforme (GBM) é classificado como um tumor 

cerebral de grau IV de acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS). Além disso, pode ser 

dividido em primário e secundário, sendo os primários responsáveis por 90% de todos os 

glioblastomas e caracterizam-se por serem mais prevalentes em idosos e mais agressivos do que os 

GBMs secundários, que, em contrapartida, são mais raros e acometem pacientes mais novos (11).  

Com exceção de casos raros de glioblastoma com síndrome de tumor hereditário como a 

Síndrome de Turcort ou a síndome de Li-Fraumeni, a maioria dos tumores se origina de maneira 

esporádica, sem qualquer predisposição genética conhecida. Estudos evidenciaram o impacto de 

vários fatores exógenos como, fumar, hábitos alimentares, radiação ionizante, uso de telefones 

celulares, bem como fatores de risco médicos como alergias, estado imunológico e infecções virais 

(6). O perfil genético do GBM é bastante variável, dificultando, assim, estudos sobre a sua patologia. 



Portanto, a maioria dos GBMs possuem alterações em três vias principais: a via de proteína tumoral 

p53 [p53], a via de sinalização de tirosina quinase/Ras/fosfoinositide 3-quinase e a via do 

retinoblastoma. Por conta disso, há a proliferação celular descontrolada e maior sobrevivência celular, 

permitindo que a célula tumoral escape das vias de controle do ciclo celular, senescência e apoptose 

(3).  

Além da sintomatologia clínica, que depende da área acometida pelo tumor, o diagnóstico 

pode ser complementado com a realização de uma tomografia computadorizada (TC) ou uma 

ressonância magnética (RM). Na ressonância magnética, há, na maioria dos casos, um aumento dos 

GBMs quando há a utilização contraste de gadolínio. Sendo assim, a lesão caracteriza-se como uma 

massa de forma irregular, intensidade de sinal variável e áreas de necrose. Pode haver, como 

consequência, o edema vasogênico circundante, que gera hipersinal em T2. Além disso, hemorragia 

e distorção ou deslocamento ventricular também podem estar presentes nos achados de imagem (3). 

Tendo isso em vista, no caso apresentado, a paciente foi submetida a um exame de TC, onde 

foi verificado um tumor de contorno irregular no hemisfério esquerdo na transição parieto-occipito-

temporal. A área central de baixa densidade (hipodenso) reflete em área de necrose ou formação de 

cistos e a área periférica encontra-se impregnada por contraste. 

 

CONCLUSÕES 

Conhecer os diversos tipos de tumores cerebrais é de extrema importância na formação 

médica, pois é possível, assim, embalar futuros diagnósticos, promovendo um tratamento mais eficaz 

e precoce, que visa um melhor prognóstico para o paciente. 
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