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1. INTRODUÇÃO 

Os tumores do sistema nervoso central (SNC) são o segundo tipo mais 

comum de neoplasias da infância, perdendo somente para a leucemia e linfomas(1,2),  

sua incidência é de 4,84 casos por 100.000 crianças com idade  entre 0-19 anos.(3)  

Os gliomas de baixo grau representam 30-40% dos tumores do SNC na 

infância.(1) Do número total de gliomas, em todas as faixas etárias, 5 - 6% são 

astrocitomas pilocíticos.(2,3). O astrocitoma pilocítico  representa 18% dos tumores do 

SNC na faixa etária de 0-21 anos.(4)  

Descrito pela primeira vez por Cushing em 1931 recebeu vários nomes por 

outros autores como gliocitoma embrionário, espongioblastoma, astrocitoma clássico 

juvenil e astrocitoma grau I.(15,23) A última classsificação da Organização Mundial de 

Saúde (OMS) de 2007 manteve o nome astrocitoma pilocítico.(1,2) 

O astrocitoma pilocítico  é um glioma de baixo grau (OMS grau I) devido seu 

baixo potencial de  malignização e pela possibilidade de cura,  se retirado 

completamente através de procedimento cirúrgico.(1,2,6-10,13-18)    

 A sua principal localização é cerebelar, mas pode ser encontrado em 

qualquer parte do SNC produzindo sintomas neurológicos variáveis. Becker et al 

encontraram  68% dos astrocitomas pilocíticos em cerebelo, 13% supraselar, 6% 

hemisférica e 13% em tronco encefálico.(14) Malik et al encontraram 61,7% em 

cerebelo, 15,8% hemisférico, 12,5% supraselar, 5,8% em tronco encefálico e 4,2% 

na medula.(17) Fernandez et al encontraram 41% dos casos em cerebelo, 1,5% 

hemisféricos, 24,5% supraselar, 22% tronco encefálico e 9% medula.(13) 
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Sua etiologia passou a ser mais estudada na última década. Inicialmente 

foram utilizados pacientes com NF-1, doença autossômica dominante causada pela 

mutação do gene NF-1 presente no cromossomo 17q11.2, que possuem a 

predisposição natural para o surgimento do astrocitoma pilocítico  nas vias ópticas 

em 15-20% dos casos.(38). Nestes pacientes, há a produção de uma proteína 

anômala, a neurofibrimina, que é responsável pela hiperativação de duas 

importantes vias de síntese protéica e proliferação celular que são a MAPK e 

P13K.(11,22)  

Nos casos de pacientes sem NF-1 , com astrocitomas pilocíticos esporádicos, 

a etiologia é mais obscura. A alteração mais freqüente está localizada no 

cromossomo 7q34. Neste locus está localizado o oncogene BRAF que também está 

relacionado com a ativação da via MAPK. A duplicação deste locus com a fusão do 

oncogene BRAF ao gene KIAA1549 está presente em até 53 % dos casos de 

astrocitomas pilocíticos esporádicos.(11,22) 

 O diagnóstico de certeza do astrocitoma pilocítico é feito pelo exame 

anátomo-patológico. O tumor histologicamente apresenta uma baixa ou moderada 

celularidade, geralmente com padrão bifásico, onde há áreas compactas de células 

bipolares e fibras de Rosenthal e porções menos compactas com células 

multipolares apresentando cistos e corpúsculos granulares eosinofílicos em seu 

interior. Outros achados incluem proliferação vascular, calcificações ou 

inflamação.(1,2,6-10, 13-20) 

 Os exames de neuroimagem dos pacientes com astrocitoma pilocítico, 

principalmente a ressonância magnética de crânio, mostram frequentemente uma 

lesão cística com nódulo mural que impregna com o contraste. Apesar desta 
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clássica apresentação radiológica, o astrocitoma pilocítico também assume formas 

puramente sólidas, císticas ou muito mais raramente infiltrativas, tornando 

impossível o diagnóstico somente com o uso desta técnica.(20,21) 

O astrocitoma pilocítico tem comportamento variável, podendo recidivar após 

a ressecção total, crescer ou permanecer estável por anos após a ressecção parcial 

e, em raros casos, se malignizar.(13-16,23,24) 

 Ainda não foram encontrados marcadores histopatológicos ou genéticos 

preditivos do comportamento biológico desse tumor. Tibbetts et al associaram a 

presença de necrose, morfologia oligodendroglial, fenômeno de hialinização vascular 

e calcificações a pacientes com pior prognóstico.(18) Este achado não foi confirmado 

por outros estudos.(13,14,17,19)  

Os estudos imuno-histoquímicos utilizando marcadores genéticos como o p-

53,  Galectin-3, CD- 31, CD-68, MGMT e Ki-67  não mostraram qualquer correlação 

com o comportamento biológico do tumor. Além disto, os marcadores indiretos de 

hiperativação das vias MAPK, CREB e m-TOR também não se correlacionaram com 

o prognóstico.(13,14,17,19) 

 Sharma et al  avaliaram 41 casos de astrocitoma pilocítico com 

comportamento agressivo (recidivantes ou com crescimento do remanescente 

tumoral) e comparou-os com pacientes com NF-1 e astrocitoma pilocítico das vias 

ópticas que têm um comportamento mais indolente permanecendo por anos sem 

crescimento. Utilizando técnica de micro-array estes autores não reconheceram 

nenhum marcador genético que diferenciasse a evolução do tumor nos dois 

grupos.(22)  
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 O tratamento de escolha é a cirurgia. Apesar de benigno, do ponto de vista 

histopatológico, e curável, se ressecado completamente, o prognóstico nos casos 

onde a exérese foi incompleta é incerto.(13-21)  

Quando o tumor está localizado em áreas de difícil acesso cirúrgico, como as 

vias ópticas, não há um tratamento padrão. Nestes casos, a cirurgia  pode causar 

sequelas graves e por isso  tende-se a observar o comportamento do tumor ou 

utilizar o tratamento neoadjuvante (radioterapia ou quimioterapia) .(12,26-30,37) 

O tratamento neoadjuvante, que também não é isento de sequelas, é utilizado 

nos pacientes nos quais o tumor progride causando ou não novos sintomas ou sinais 

neurológicos. (30,33-36) 

A radioterapia durante muitos anos era a única modalidade terapêutica 

utilizada para estes pacientes. Nos últimos anos, a quimioterapia passou a 

representar uma opção para o tratamento, principalmente em crianças com idade 

menor que três anos que têm o risco maior de apresentar sequelas com a 

radioterapia.(25-30, 33-36)   

Em vista do comportamento imprevisível do tumor e também em função de 

sua benignidade, não existe um protocolo definido para o tratamento do astrocitoma 

pilocítico. Tarbell e Jahraus descreveram um protocolo não cirúrgico para o 

tratamento de gliomas em nervo óptico que na maior parte das vezes são 

astrocitomas pilocíticos inoperáveis.(12)  

A procura dos fatores de risco que influenciem o comportamento do tumor e a 

necessidade de uniformizar o tratamento dos pacientes têm sido alvo de estudo de 

oncologistas e neurologistas.(13-18,25-29) 
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2. OBJETIVOS 

a) estudar retrospectivamente do ponto de vista clínico e de imagem pacientes 

portadores de astrocitoma pilocítico.  

b) avaliar os resultados dos tratamentos cirúrgico, quimio e/ou radioterápico. 

c) analisar os fatores prognósticos. 

d) propor um protocolo de conduta terapêutica. 
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3. CASUÍSTICA E MÉTODO. 

Trata-se de estudo retrospectivo de pacientes que são ou foram 

acompanhados na Disciplina de Neuropediatria,  do Departamento de Pediatria da 

Santa Casa de São Paulo, no período de 1984 à 2010, com diagnóstico de 

astrocitoma pilocítico.  

Os critérios de inclusão para a análise dos dados foram: localização 

encefálica do tumor, acompanhamento ambulatorial maior que seis meses, ausência 

de óbito três meses após a primeira cirurgia e suficiência de dados no prontuário 

permitindo a avaliação do tempo livre de progressão do tumor.  

O acompanhamento destes pacientes ocorreu durante o período de 

internação hospitalar e ambulatorialmente. As consultas ambulatoriais ocorreram  a 

cada três ou quatro meses. 

Os exames de imagem, ressonância magnética (RM) de crânio e/ou 

tomografia computadorizada (TC) de crânio, foram realizados em média após um 

mês da cirurgia e posteriormente a cada seis meses durante três anos. Após este 

período, foram  realizados anualmente. Nos casos onde houve progressão do tumor 

ou alteração clinica e neurológica, as imagens foram realizadas em intervalos 

menores. Somente para os pacientes que tinham RM de crânio pré e pós-operatória 

foram realizadas medidas para avaliação da porcentagem de ressecção tumoral. 

Estas medidas foram feitas nos eixos sagital, axial e coronal.  

Os exames anátomo-patológicos foram revistos por um único 

neuropatologista, durante a realização do trabalho. 
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Os pacientes que fizeram quimioterapia utilizaram o esquema com vincristina 

e carboplatina . Na indução, foram utilizadas a carboplatina na dose de 180 

mg/m2/semana  por quatro semanas consecutivas, seguida de três semanas de folga 

e novamente três semanas de carboplatina  e a vincristina, na dose de 1,5 

mg/m2/semana, por 10 semanas consecutivas e concomitantemente ao uso da 

carboplatina.  A manutenção compreendeu 12 ciclos. Cada ciclo incluiu quatro 

semanas de carboplatina na dose de 175 mg/m2/semana e três semanas de 

vincristina na dose de 1,5 mg/m2/semana (administrada comcomitantemente com as 

primeiras três semanas de carboplatina), seguida de duas semanas de folga no total 

de seis semanas. Um paciente utilizou ifosfamida ao invés da vincristina no 

tratamento.   

A dose total de radioterapia utilizada variou de 4050 cGy até 5400 cGy. Não 

foi possível recuperar o modo e a extensão realizada deste tratamento em todos os 

pacientes. 

A correlação entre várias variáveis e o tempo livre de progressão do tumor  foi 

analisado a partir da existência do crescimento tumoral constatado pela 

neuroimagem ou pela alteração clinica e/ou neurológica dos pacientes. O período de 

acompanhamento considerado foi da idade ao diagnóstico até a alta, óbito ou o 

último contato ambulatorial do paciente.  As variáveis estudadas foram  idade ao 

diagnóstico, o tempo entre o início dos sintomas e o diagnóstico, sexo, raça, 

localização do tumor,  tipo de ressecção, porcentagem de ressecção, características 

radiológicas do tumor , utilização de quimioterapia e/ou radioterapia e sequelas.  

Para a análise estatística das variáveis foram utilizados os testes estatísticos 

de Mann- Whitney e teste de Kruskal-Wallis. Para análise do tempo livre de 
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progressão do tumor foram utilizadas as curvas de Kaplan-Meier. O nível de 

significância estatística considerado foi de 5% (p<0,05).  

O programa para análise estatística utilizado, foi o SPSS (Statistical Package 

for the Social Science), versão 13.0. 

Este trabalho foi autorizado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Irmandade da 

Santa casa de Misericórdia de São Paulo.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



9 

 

4. RESULTADOS 

4.1) Dados clínicos e epidemiológicos. 

Foram identificados 60 pacientes com diagnóstico inicial de astrocitoma 

pilocítico. Os dados epidemiológicos relativos a 59 desses pacientes (um foi excluído 

por se tratar de astrocitoma pilomixóide, diagnosticado por ocasião da revisão 

anátomo-patológica) estão expostos nas figuras 1 à 5 e tabela 1. Os demais dados  

expostos neste estudo, isto é, aspectos radiológicos, terapêuticos e seguimento 

ambulatorial, dizem respeito a 45 pacientes uma vez que 14 outros pacientes foram 

excluídos pelos critérios de inclusão, a saber: em sete pacientes o tempo de 

acompanhamento foi inferior à seis meses; seis pacientes faleceram entre cinco e 40 

dias após a cirurgia por complicações não relacionadas à neoplasia; em um paciente 

os dados do prontuário médico foram insuficientes. 

   A incidência anual dos pacientes com astrocitomas pilocíticos está descrita 

na figura 1. O período com maior incidência de casos  ocorreu entre os anos de 

1999 e 2003, correspondendo a  35% do total.                                

Figura 1: Incidência anual dos casos
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Os pacientes dividiram-se, segundo o sexo, em  46%  do sexo masculino e 

54% do sexo feminino (Tab.1), sendo a relação de 1: 1,2.  

          Tabela 1: Distribuição dos pacientes segundo o sexo. 

sexo N % 

masculino 27 46 

feminino 32 54 

total 59 100 

 

Quanto à raça, sete pacientes eram negros (12%), 39 eram brancos (66%), 

10 eram pardos (17%) e três (5%) desconhecidos . (Fig. 2)                          

Figura 2: Distribuição dos pacientes segundo a raça. 
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padrão de 4,7 anos).  O intervalo entre o início dos sintomas e o diagnóstico variou 

de 5 dias a 180 meses com média de 11,9 meses e mediana de quatro meses.  

                       Figura 3: Distribuição dos pacientes segundo a idade. 

 

 

Dos 59 pacientes, seis apresentavam algum tipo de atraso do 

desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM) notado ao diagnóstico. Um paciente 

apresentava neurofibromatose tipo 1.  

Quanto aos sintomas e sinais presentes  na época do diagnóstico,  cefaléia 

ocorreu em 54% dos pacientes, ataxia em 37%, papiledema em 37%, vômitos em 

22%, déficit motor progressivo em 19%, crises epilépticas em 10%,  déficit visual em 

8% e distúrbios  comportamentais em 7%. (Fig. 4) 
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Figura 4: Distribuição da frequência dos sinais e sintomas ao diagnóstico. 

 

 

A topografia mais freqüente do tumor foi cerebelar (49%), seguida pela 

supraselar (22%), hemisférios cerebrais (15%), tronco encefálico (12%) e 
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Figura 5: Distribuição dos tumores segundo a topografia. 

 

 

As características radiológicas do tumor estão descritas na tabela 2. Não 

foram recuperadas as imagens de sete casos (15,5%). 

Tabela 2:  Distribuição dos pacientes quanto as características radiológicas do 

tumor. 

Caracteristica do tumor N % 

Sólido 7 15,5 

Cistico 4 9,0 

Sólido-cístico 27 60,0 

Desconhecido 7 15,5 

Total 45 100 
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      a) Aspecto sólido-cístico                          b) Aspecto cístico 

                                        

                                           c)Aspecto sólido 

Para realizar a análise da porcentagem de ressecção tumoral, foram 

recuperadas as imagens de 32 pacientes. Após terem sido realizadas as medidas 

pré e pós cirúrgicas, 40% dos pacientes apresentaram um ressecção maior que 90% 

após o primeiro procedimento cirúrgico.  
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4.2) Tratamento 

Para o tratamento, 43 pacientes foram operados e dois não foram operados. 

Entre os operados, 16 foram submetidos a ressecção total do tumor, 25 a ressecção 

parcial e dois realizaram somente biópsia. Nos dois pacientes não operados, o 

diagnóstico foi feito através dos achados clínicos e radiológicos. (Tab. 3)  

      Tabela 3: Distribuição dos pacientes segundo o tipo de procedimento. 

Tipo de 
procedimento N % 

Biópsia 2 4,0 

RP 25 56,0 

RT 16 36,0 

Sem cirurgia 2 4,0 

Total 45 100 
                                RP*: ressecção parcial, RT**: ressecção total 

 O tempo de acompanhamento total dos pacientes a partir da idade do 

diagnóstico variou de 6 meses a 21,5 anos, com média de 7,2 anos e mediana de 

6,5 anos. O tempo livre global de progressão do tumor variou de  6 meses até 15,6 

anos com média de 5,2 anos e mediana de 4,4 anos. 

 

 4.2.1)  Tratamento cirúrgico com ressecção total. 

 O tempo de acompanhamento ambulatorial dos 16 pacientes que tiveram  a 

ressecção total variou de 1,2 a 21,5 anos com média de 7,4 anos e mediana de 6,6 

anos.  Destes pacientes, seis mantêm o acompanhamento regular de 4,7 a 17,2 

anos com média de 9,6 anos, quatro receberam alta após dez anos de 

acompanhamento em média e seis perderam o seguimento no intervalo de 1,2 a 

21,5 anos com média de 5,7 anos. Um paciente com ressecção total teve recidiva 

tumoral acompanhada de sintomatologia neurológica após 8,2 anos. A nova 
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ressecção foi parcial. Foi encaminhado para a radioterapia e o tumor permaneceu 

estável por 13,3 anos até que se perdeu o seguimento. (Fig. 6) Dois pacientes eram 

acompanhados clinicamente e por neuroimagem antes de realizarem a cirurgia. Um 

paciente tinha NF 1 e o tumor cresceu após  1,5 anos sendo então operado. O outro 

paciente com lesão calcificada occipital direita foi acompanhado por 13,2 anos, até 

que se observou o crescimento do volume da lesão.  Foi então realizada a 

ressecção total. Os dois pacientes não apresentavam sintomas neurológicos pelo 

crescimento tumoral. Estes pacientes estão sem recidiva há 5,4 e 4 anos, 

respectivamente. 

Figura 6: Evolução dos pacientes após a realização da ressecção total. 
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4.2.2)  Tratamento cirúrgico com ressecção parcial. 

O tempo de acompanhamento ambulatorial dos 25 pacientes cuja ressecção 

foi parcial variou de 6 meses a 20,8 anos com média de 6,7 anos e mediana de 7,1 

anos. Destes pacientes, 21 permanecem em acompanhamento regular  de 6 meses 

a 20,8 anos com média de 7,8 anos, três perderam o seguimento no intervalo de 6 

meses a 10,8 anos com média de  quatro anos e um foi a óbito no pós operatório 

imediato. 

 Em nove pacientes houve crescimento tumoral no intervalo de 4 meses até 

7,5 anos com média de 2,6 anos e mediana de 1,9 anos. (Fig. 7)  Entre estes 

pacientes, quatro eram assintomáticos e cinco tinham sintomatologia neurológica 

devido o crescimento tumoral. Todos os pacientes foram submetidos a novas 

ressecções cirúrgicas, sendo que um paciente teve quatro cirurgias no total, três 

tiveram três cirurgias e cinco tiveram duas cirurgias (Tab. 4).  A localização do tumor 

nos pacientes reoperados variou (Tab. 5).  Em três pacientes a ressecção foi total 

após a ressecção parcial. Um faleceu no pós-cirúgico  imediato e dois estão há 8,3 

anos e 3,5 anos sem recidiva tumoral. Nos demais casos, os novos procedimentos 

deixaram remanescente tumoral. Dois destes casos têm o remanescente estável há 

8 meses e 2,7 anos respectivamente. Quatro pacientes foram submetidos ao 

tratamento neoadjuvante devido o crescimento do tumor, sendo que um foi 

submetido a radio e quimioterapia, dois foram submetidos a radioterapia e um foi 

submetido a quimioterapia. Neste grupo, o tumor está estável de 11 meses a 15,1 

anos com média de 6,1 anos e mediana de 4,2 anos. 

  Dos 16 pacientes submetidos a ressecção parcial e que permaneceram com 

o  remanescente estável (Fig. 7), 12 fizeram somente a cirurgia e quatro a cirurgia e 
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o tratamento neoadjuvante. Entre os pacientes tratados somente com a ressecção 

parcial, o tumor permanece estável de 6 meses a 9,7 anos com média de 4,5 anos e 

mediana de 2,9 anos. Quatro pacientes foram submetidos ao tratamento 

neoadjuvante logo após a ressecção parcial, sendo três radioterapia e um 

quimioterapia. O tumor permanece estável de 1,3  e 11,3 anos com média de 7,5 

anos e mediana de 8,6 anos. 

Figura 7: Evolução dos pacientes após a ressecção parcial. 
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Tabela 4: Distribuição dos pacientes quanto o número de procedimentos cirúgicos. 

Número de 
procedimentos N % 

0 2 4,4 

1 32 71,1 

2 7 15,6 

3 3 6,7 

4 1 2,2 

Total 45 100 

 

 

Tabela 5: Distribuição dos pacientes que necessitaram de nova cirurgia, 

segundo o procedimento inicial e localização do tumor. 

Tipo   Localização     

 de procedimento cerebelo supraselar hemisférico mesencéfalo 

Biópsia 1 0 0 0 

RP* 3 2 2 2 

RT** 1 0 0 0 

Total 5 2 2 2 
                                      RP*: ressecção parcial, RT**: ressecção total 

 

4.2.3)  Pacientes submetidos a biópsia. 

Os dois pacientes submetidos a biópsias foram tratados com quimioterapia e 

foram acompanhados durante 4,6 anos e 5,8 anos respectivamente.  Em um não 

houve resposta ao tratamento, houve crescimento tumoral acompanhado de sinais 

neurológicos, sendo submetido a ressecção parcial. Este paciente perdeu o 

seguimento após três meses da cirurgia. Um paciente mantém o acompanhamento, 

o tumor regrediu com o tratamento e acha-se estável há 1,6 anos. 
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Seguem-se abaixo cortes axiais de RM na sequência T1 e após a 

administração do contraste, mostrando o resultado do tratamento quimioterápico de 

paciente submetido a biópsia:  

 

a) RM de crânio  pré-quimioterapia. 

 

b) RM de crânio pós-quimioterapia 
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4.2.4)  Pacientes não operados. 

Dos dois pacientes que não foram submetidos a nenhum procedimento 

cirúgico, um com tumor em mesencéfalo foi acompanhado clinicamente e com 

exames de imagem tendo o tumor permanecido estável por 2,2 anos quando se 

perdeu o seguimento. No outro paciente nistagmo bilateral foi notado aos oito meses 

de idade tendo sido inicialmente considerado como “espasmus nutans”. Foi 

diagnosticado um tumor em região supraselar aos dois anos de idade e para poupar 

a visão, optou-se inicialmente no tratamento quimioterápico. O tumor diminuiu e 

ficou estável por 4,4 anos, quando devido o crescimento tumoral e diminuição da 

acuidade visual fez nova quimioterapia O tumor novamente regrediu e está estável 

há 12,7 anos. O paciente, que hoje tem 20 anos, tem exame neurológico normal e 

déficit visual parcial do olho direito.  

 

4.2.5) Tratamento neoadjuvante. 

O uso do tratamento neoadjuvante  variou nos diversos pacientes e seu 

resultado pode ser avaliado na tabela 6. 

Tabela 6:  Comportamento do tumor segundo o tipo de tratamento neoadjuvante. 

    
Comportamento do 

tumor   

Tipo de tratamento 
adjuvante diminuiu inalterado cresceu 

Quimioterapia 4 0 1 

Radioterapia 3 2 1 

Radio e quimioterapia 0 0 1 

Total 7 2 3 
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Dos 12 pacientes que realizaram o tratamento neoadjuvante, sete (58%) 

tiveram como resultado a diminuição das dimensões do tumor sendo que três 

apresentam remanescente mínimo.  Quanto à topografia, a localização era 

supraselar em sete pacientes (58%), cerebelar em dois (17%), mesencefálico em 

dois (17%) e hemisférico em um (8%). O tempo de acompanhamento variou de 1,3  

a  21,5 anos, com média de 10,3 anos e mediana de 8,8 anos. 

 

4.2.6) Analise estatística das variáveis. 

 A idade ao diagnóstico deste grupo variou de seis meses a 15,2 anos. A 

idade média foi de sete anos (desvio padrão de quatro anos). A idade dos pacientes 

que apresentaram a progressão do tumor era menor que os que não apresentaram.  

A média e mediana de idade do grupo de pacientes com progressão do tumor foi 

respectivamente 5,5 e 4,6 anos, enquanto o outro grupo foi 7,6  e 7,4 anos. Esta 

diferença não foi estatisticamente significativa. (Fig. 8)   
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Figura 8: Analise comparativa entre a idade ao diagnóstico, em anos, e a progressão 
do tumor. 

 

 

O intervalo entre o início dos sintomas e o diagnóstico variou de seis dias a 

180 meses com média de 13,3 meses (desvio padrão de 32,8 meses). A média e 

mediana dos pacientes que tiveram a progressão do tumor foi respectivamente 25,2 

e sete meses. Nos pacientes sem progressão do tumor a média e mediana foi 8,3 e 

três meses. A análise da variável mostrou-se estatisticamente significativa 

(P=0,029). Desta forma os pacientes com maior tempo de queixa tiveram maior 

chance de apresentar a progressão do tumor.       

Os pacientes dividiram-se segundo o gênero em 44% do sexo masculino e 

56% do sexo feminino.O tempo livre de progressão do tumor entre os sexos não 

mostrou diferença estatisticamente significativa.(Fig.9) 
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Figura 9: Analise do tempo livre de progressão do tumor segundo o sexo. 

 

 

 

Quanto à raça, quatro pacientes eram negros (8%), 33 eram brancos (74%) e 

oito eram pardos (18%).  A análise do tempo livre de progressão do tumor entre os 

pacientes brancos e não brancos não foi estatisticamente significativa.(Fig.10) 
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Figura 10: Analise do tempo livre de progressão do tumor segundo a raça.  

 

 

 

A localização do tumor não influenciou no tempo livre de progressão do tumor 

dos pacientes. (Fig.11). A topografia mais freqüente foi a cerebelar (24 pacientes), 

seguida pelos hemisférios cerebrais (8 pacientes), supraselar (8 pacientes) e 

mesencéfalo (5 pacientes). Notou-se que nos pacientes com idade maior que 12 

anos, a localização hemisférica foi a mais frequente. (Fig.12) Esta diferença teve 

significância estatística (P<0,05).  

Não foi possível avaliar se o tipo de ressecção foi influenciado pela 

localização do tumor devido o tamanho da amostra.  
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Figura 11: Analise do tempo livre de progressão do tumor segundo a 

localização do tumor.

Figura 12: Distribuição dos tumores segundo a topografia e idade dos pacientes. 
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O tipo de ressecção é uma variável importante e mostra que o grupo de 

pacientes com ressecção total têm maior tempo livre de progressão do tumor 

quando comparados com o grupo que teve ressecção parcial. Esta variável é 

estatisticamente significativa com P=0,031. Foram retirados desta análise os 

pacientes que realizaram biópsia ou sem cirurgia.(Fig. 13) 

 

Figura 13: Analise do tempo livre de progressão do tumor segundo o resultado da 

primeira cirurgia. 
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No caso da análise da porcentagem de ressecção, os pacientes que retiraram 

mais de 90% do tumor após a primeira cirurgia tem um tempo livre de progressão 

maior que o restante, porém a diferença não foi significativa. (Fig. 14)  

 

Figura 14: Analise do tempo livre de progressão do tumor segundo a porcentagem 

de ressecção.

 

 

 

A variável características radiológicas do tumor, não influiu no tempo livre de 

progressão do tumor . (Fig.15) 



29 

 

  

Figura 15: Analise do tempo livre de progressão do tumor segundo as características 

radiológicas do tumor. 

 

 

 

O tratamento neoadjuvante foi a quimioterapia, radioterapia ou ambas. Não 

houve diferença estatisticamente significativa  no tempo livre de progressão do 

tumor entre estes tratamentos. (Fig.16) 
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Figura 16: Analise do tempo livre de progressão do tumor segundo o tratamento 

adjuvante. 

 

 

Para a avaliação das sequelas deixadas pelo tratamento cirúrgico ou 

neoadjuvante, foi utilizada a escala de funcionalidade de Karnofski (36). Dos 45 

pacientes 60% não apresentavam capacidade de cuidar de si mesmo, requerendo 

cuidados institucionais ou hospitalares antes de realizar qualquer tipo de tratamento. 

Após o tratamento, 80% dos pacientes mantiveram a capacidade para exercer 

atividades normais e trabalho, sem a  necessidade de cuidados especiais. 

A sequelas, foram relacionadas com a localização do tumor. Não houve 

diferença estatisticamente significativa entre as variáveis.(Fig. 17) 
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Figura 17: Analise comparativa entre o índice de funcionalidade de KarnofsKy e a 

localização do tumor. 
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5. DISCUSSÃO 

 

No Brasil são poucos os relatos com dados epidemiológicos sobre a 

freqüência de tumores de sistema nervoso central na faixa etária pediátrica. (4,5) 

Rosemberg e Fujiwara descreveram as características de 1195 pacientes, com zero 

a 21 anos de idade, operados em uma única instituição entre os anos de 1974 e 

2003. Os autores constataram que 18% dos casos eram  astrocitomas pilocíticos.(4) 

Nos Estados Unidos, uma rede integrada de notificação de tumores primários 

de sistema nervoso central descreveu a frequência desta patologia na população 

pediátrica. Entre os anos de 2004 e 2007 foram notificados 226.791 casos de 

tumores primários do sistema nervoso central em todas as idades pelo CBTRUS 

(Central Brain Tumors Registry of the United States). Deste total, 7% dos pacientes 

pertenciam a faixa etária pediátrica (0-19 anos). Em pacientes de 0-14 anos o 

astrocitoma pilocítico correspondeu a 19% dos casos, sendo o mais freqüente dos 

tumores primários do sistema nervoso central nesta faixa etária.(3)  

A casuística de nosso trabalho contou com uma série de 45 pacientes 

diagnosticados com astrocitoma pilocítico no período de 21 anos. Esta é a maior 

série encontrada nacionalmente. Becker et al, da Faculdade de Medicina de Ribeirão 

Preto, estudaram uma série de 31 pacientes operados com idade menor que 18 

anos,  e com diagnóstico de astrocitoma pilocítico.(14) O nosso trabalho, assim como 

outros, foi retrospectivo. Há séries maiores de pacientes(7-10,13,15,17-20,22) e estes as 

vezes pertenciam a mais de uma instituição.  

Na presente série, 44 pacientes permaneceram vivos após a cirurgia e foram 

acompanhados em nosso serviço por 7,2 anos em média. Atualmente ainda são 
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acompanhados 29 pacientes  (65%) e quatro tiveram alta. Houve apenas um óbito 

relacionado à neoplasia que correspondeu a 2,2% da amostra. Este achado é 

compatível com a literatura que descreve taxas de óbito ligadas a progressão do 

tumor variando de 2,7% e 3,75%.(13-15) 

 A maior parte dos pacientes era do sexo feminino e da raça branca. A 

freqüência da variável gênero é descrita na literatura com resultados conflitantes 

(9,10,18), mas sempre sem significância estatística.  A variável raça é pouco relatada 

na literatura. O encontro de 74% dos pacientes da raça branca na nossa série está 

dentro do esperado, considerando o último censo realizado no Brasil, em 2010, que 

revelou o predomínio da raça branca na população geral.  

A média de idade dos pacientes ao diagnóstico foi sete anos e 62% dos casos 

ocorreram entre zero e oito anos de idade. Estes achados são compatíveis com 

outros trabalhos.(4,13-15,17-20) A idade ao diagnóstico não foi considerada fator de risco 

para a progressão do tumor. 

Observamos que quanto maior o intervalo entre o início dos sintomas e o 

diagnóstico maior é a chance progressão do tumor. Este achado, estatisticamente 

significativo, não foi relatado em outros trabalhos. Uma possibilidade é que talvez a 

análise desta variável não possa ser realizada isoladamente, já que no grupo com 

maior intervalo 70% dos pacientes foram submetidos a ressecções parciais contra 

52% do outro.  

 Os sintomas e sinais apresentados pelos pacientes ao diagnóstico foram 

variáveis e foi comum encontrar um ou mais deles no mesmo paciente. A 

sintomatologia mais freqüente foi relacionada a  síndrome de hipertensão 

intracraniana. O tempo decorrido entre o início dos sintomas e o diagnóstico teve 
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mediana de 3,5 meses e média de 13,3 meses. Este tempo prolongado reflete o 

despreparo dos pediatras em reconhecer os sinais de alerta para o diagnóstico de 

pacientes com tumores de sistema nervoso central. Este achado foi relatado por 

outros autores. Doner et al descreveram, após a avaliação de 50 crianças com tumor 

em fossa posterior, que os sinais e sintomas da síndrome  hipertensão intracraniana 

foram diagnosticados inicialmente como infecções do trato gastrintestinal, 

apendicite, problemas psicológicos, torcicolo e outros . (31)  

A localização mais freqüente do tumor foi a cerebelar (53%), seguida pela 

supraselar e hemisférica (ambas com 18%) e mesencefálica (11%). De acordo com 

a literatura, a localização mais frequente é sempre a cerebelar, havendo diferenças 

nas outras localizações entre os diversos estudos.(13-20) Em nossa casuística, a partir 

dos 12 anos de idade,  a localização mais frequente passou a ser  a hemisférica e 

esta diferença teve significância estatística. Este achado foi relatado por Stuer et al 

em pacientes com idade maior que 16 anos. Estes autores descreveram uma série 

de 44 pacientes dos quais 20 (44%) tinham o astrocitoma pilocítico em hemisférios 

cerebrais(16). Stokland et al identificaram, após a avaliação de 639 pacientes 

pediátricos, que a localização cortical dos gliomas de baixo grau é a mais freqüente 

em crianças mais velhas.(8) Há fatores genéticos, não totalmente elucidados, que 

determinam o aparecimento deste tumor em regiões diferentes do sistema nervoso 

central.l(22)  

A localização do tumor não foi considerada fator de risco para a sua 

progressão em nossa amostra. Fernandez et al descreveram a localização cerebelar 

como fator de melhor prognóstico, porém esta variável não pôde ser avaliada 

isoladamente já que 100% dos casos com tumor em cerebelo foram submetidos a 

cirurgia e ressecados totalmente.(13) Em nosso trabalho 24 pacientes tinham o 



35 

 

astrocitoma pilocítico em cerebelo e 50% realizaram a ressecção total. A baixa 

freqüência de ressecções totais impossibilitou a análise desta variável.   

O astrocitoma pilocítico assumiu radiologicamente várias formas e a mais 

comum foi a sólido-cistica encontrada em 60% dos nossos pacientes. A 

impregnação pelo agente paramagnético esteve presente em 100% dos casos. Para 

esta avaliação contamos com 85% das imagens realizadas na época do diagnóstico.  

Em 25 pacientes (66%) foi realizada RM e em 13 (34 %), TC. As características pré-

operatórias das imagens não influenciaram no tempo livre de progressão do tumor. 

Este achado está de acordo com a literatura.(10,13)  

O tratamento de 41 pacientes baseou-se na ressecção cirúrgica que é o 

tratamento de escolha para tumores do sistema nervoso central.(26-29)s  Esta foi total, 

após a primeira cirurgia, em apenas 16 pacientes (36%) sendo que 12 tinham a 

localização cerebelar, três em hemisférios e um supraselar. Na literatura a 

freqüência de ressecções totais varia de 74% a 96,8%.(13-15,18,20,21) Há consenso de 

que a localização cerebelar e hemisférica facilitam a ressecção total de tumor (13,15,18) 

com ocorrência menor de seqüelas.(32)   

Esta baixa freqüência de ressecções totais pode estar relacionada à amostra 

utilizada. Foram utilizados casos diagnosticados nos últimos 26 anos e avanços 

importantes no campo da neurocirurgia estiveram presentes em nosso serviço 

somente nos últimos anos. Cerca de 68 % dos casos que realizaram ressecções 

totais foram diagnosticados nos últimos 13 anos. Entre os avanços que atualmente 

são utilizados, estão a RM de crânio para diagnóstico em todos os casos e, do ponto 

de vista neurocirúrgico, a microcirurgia e o uso do aspirador ultrasônico.  
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Somente em um paciente com ressecção total do tumor houve a recidiva. 

Esta ocorreu após 8,2 anos do diagnóstico e o paciente foi submetido a radioterapia.  

O remanescente tumoral permaneceu estável por 13,3 anos. A taxa de recorrência 

após a ressecção total varia de 2,5% a 5,4%. (15,21,26) A ressecção total do tumor foi 

considerado fator prognóstico favorável para o maior tempo livre de progressão. 

Conforme assinalado na literatura, o comportamento do remanescente 

tumoral nos casos de ressecção parcial não é uniforme. Fernandez et al 

descreveram taxas de 42% a 45% de recorrência do crescimento tumoral após a 

cirurgia.(13) Becker et al descreveram taxa livre de progressão em 29% dos 

pacientes.(14) Dirven et al descreveram  taxas de 21% de crescimento do resíduo 

tumoral em até 5 anos.(15)  

Em nossa casuística, dos 25 pacientes com ressecção parcial, em nove 

(36%) houve crescimento do remanescente tumoral. Este crescimento ocorreu em 

média 2,6 anos após a primeira cirurgia. Os nove pacientes foram submetidos a 

novas cirurgias. Houve três ressecções totais com um óbito no pós-operatorio 

imediato e seis novas ressecções parciais. Neste grupo, dois pacientes mantiveram 

o resíduo estável por 8 meses e 2,7 anos. Os outros quatro pacientes foram 

submetidos ao tratamento adjuvante devido a dificuldade em ressecar  totalmente o 

tumor e porque houve nova progressão tumoral durante o seguimento ambulatorial. 

Um paciente, com tumor supraselar,foi submetido a radio e quimioterapia, porém o 

remanescente continuou a crescer sendo necessárias novas cirurgias. O resíduo 

tumoral permaneceu estável por 11 meses. Um paciente com tumor em mesencéfalo 

foi submetido a radioterapia e o tumor continuou progredindo. Foi necessária nova 

cirurgia e o resíduo tumoral permaneceu estável por 5,5 anos. Um paciente com 

tumor hemisférico foi submetido a radioterapia e o resíduo tumoral permaneceu 
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estável por 15,1 anos. Um paciente com tumor em mesencéfalo foi submetido a 

quimioterapia e houve diminuição do volume tumoral que permaneceu estável por 3 

anos. 

Em 16 pacientes (64%) o resíduo permaneceu estável, sendo que em 12 não 

houve tratamento adjuvante. O tempo máximo de seguimento neste último grupo foi 

de 9,7 anos.  Quatro pacientes foram submetidos ao tratamento adjuvante. Em dois 

pacientes o tumor tinha a localização supraselar e comprometia o quiasma óptico, 

sendo optado tratar o remanescente com quimioterapia e radioterapia 

respectivamente. Houve diminuição do remanescente tumoral em ambos os casos, 

com a preservação da visão em um dos olhos em ambos. Um paciente tinha o tumor 

em cerebelo, infiltrando o tronco encefálico. Houve somente a exérese do cisto 

sendo indicado o tratamento radioterápico, havendo também a diminuição do tumor. 

Um paciente com tumor em região supraselar fez a radioterapia com a diminuição de 

suas dimensões. A realização deste tratamento não foi indicada por nós. O tempo 

máximo de seguimento destes pacientes que realizaram tratamento adjuvante foi de 

11,3 anos. 

Dois pacientes foram biopsiados e submetidos à quimioterapia. Em um com 

tumor supraselar houve a diminuição do volume tumoral e no outro com tumor em 

cerebelo que infiltrava tronco encefálico e medula cervical observou-se progressão.  

Em dois pacientes o tumor foi considerado inoperável, tendo o diagnóstico 

sido feito com bases clínicas e pela imagem. Um foi submetido à quimioterapia com 

diminuição do volume tumoral e o outro, não submetido a qualquer tratamento, o 

tumor permaneceu estável por 2,2 anos. 
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Em nosso trabalho comparamos o tempo livre de progressão do tumor dos 

pacientes de acordo com o tratamento adjuvante recebido e não houve  diferença 

estatisticamente significativa entre eles. 

Não registramos casos de regressão espontânea do remanescente tumoral 

em nossa amostra. Gunny et al descreveram o fenômeno de regressão espontânea 

do astrocitoma pilocítico em 45,5% dos casos com ressecção parcial do tumor. O 

período de acompanhamento dos pacientes neste trabalho foi de cinco anos.(23)  

Como se observa por estes resultados, o comportamento do astrocitoma 

pilocítico é imprevisível. Até agora, os fatores determinantes da progressão rápida, 

estabilidade ou progressão após longo período de estabilidade permanecem em 

grande parte uma incógnita. 

O tratamento neoadjuvante nesta neoplasia é pouco empregado e 

preconizado nos casos de tumores inoperáveis devido a localização ou nos casos de 

progressão após a ressecção parcial.(26-31).  

A radioterapia tem seu uso contra-indicado em crianças com idade menor que 

três anos devido ao déficit cognitivo que é seqüela tardia. Outras seqüelas são  a 

ototoxicidade, os distúrbios endocrinológicos, as alterações vasculares e a chance 

de induzir novos tumores.(26-32) Atualmente as novas técnicas de radioterapia tendem 

a diminuir os riscos de áreas normais do cérebro serem atingidas e lesadas 

diminuindo o risco de seqüelas.(30) Os estudos já realizados com tumores de vias 

ópticas mostram que a taxa livre de progressão dos pacientes pode variar de 65% a 

90% em 5 anos. A taxa livre de progressão dos pacientes após a realização de 

radioterapia varia de 60-85% em 10 anos.(38) Porém como dito anteriormente o seu 

uso no caso dos astrocitomas pilocíticos tem reduzido drasticamente sendo optado 
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na maior parte dos casos de pacientes com recidiva ou crescimento do 

remanescente tumoral a realização de nova cirurgia. 

A quimioterapia é uma opção à radioterapia, tem sido indicada para pacientes 

menores de três anos de idade com tumores irressecáveis e sintomáticos. Nestes 

casos, a fim de serem evitados os efeitos colaterais da radioterapia tem-se escolhido 

a quimioterapia primeiramente. As drogas mais frequentemente utilizadas são a 

vincristina e carboplatina. Packer et al realizaram  um dos primeiros trabalhos com o 

uso destas medicações  e utilizaram 37 pacientes com diagnóstico recente de 

glioma de baixo grau e idade variando de três a 60 meses e também 24 pacientes 

com glioma de baixo grau recorrente e idade variando entre 3,6 e 18 anos. Cerca de 

75% deste pacientes tinham o tumor em região supraselar. As dimensões do tumor 

chegaram a diminuir cerca de 50% em 7/24 e 16/37 pacientes após a quimioterapia. 

Entre os efeitos colaterais destas medicações destacou-se o risco do paciente 

apresentar alergia a carboplastina durante o tratamento.(34) Packer et al também 

mostraram uma taxa livre de progressão de crescimento tumoral de dois e três anos, 

de 75% e 68% respectivamente  e descreveram a idade menor que cinco anos como 

melhor  fator prognóstico para os pacientes submetidos a quimioterapia.(36)  

 Ronghe et al realizaram trabalho com 16 crianças com diagnóstico de glioma 

de baixo grau inoperável ou recorrente em tronco encefálico, das quais 11 tinham 

diagnóstico anátomo-patológico de astrocitoma pilocítico. Estes autores relataram 

uma taxa livre de progressão de 68% no período de 57 meses.(33)Não há evidências 

que outros protocolos possam ser utilizados após a falha do uso destas duas 

medicações.(27-29,33,34)  
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Diante de nossa experiência  preconizamos a realização da seguinte conduta 

terapêutica nos casos de astrocitomas pilocíticos: (Fig: 18) 

a) Cirurgia com a ressecção total do tumor sempre que possível. Os 

pacientes devem manter o acompanhamento clínico e por neuroimagem 

por pelo menos 10 anos. A chance de recidiva é baixa porém existente 

não sendo indicada a alta do serviço. 

b) No caso de cirurgia com ressecção parcial deve-se inicialmente observar o 

comportamento do tumor com neuroimagem e retornos ambulatoriais. A 

imagem deve ser realizada  um mês após o procedimento e a cada 6 

meses por pelo menos dois anos. Após este período, se o resíduo 

permanecer estável, a imagem pode ser feita anualmente.  

c) No caso de progressão deve-se proceder uma nova cirurgia. Se a cirurgia 

for contra-indicada deve-se realizar a radioterapia para crianças maiores 

de quatro anos e quimioterapia para as menores de quatro anos. 

d) Nos casos considerados inoperáveis e sintomáticos deve ser realizada a 

biópsia e posteriormente o tratamento neoadjuvante.  
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Fig: 18: Protocolo de tratamento dos pacientes com astrocitoma pilocítico.
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Finalmente, avaliamos as seqüelas entre os nossos pacientes  de acordo com 

o índice de Karnofsky (1949)(39) . Houve uma melhora significativa deste índice após 

o tratamento cirúrgico ou neoadjuvante. A capacidade para exercer atividades 

normais e trabalho sem a necessidade de cuidados especiais após o tratamento foi 

verificado em 80% dos nossos pacientes. Não houve diferença significativa na taxa 

de seqüelas segundo a localização do tumor, apesar de o risco de seqüelas após a 

cirurgia de tumores cerebelares ser menor(32). Todos os pacientes submetidos à 

radioterapia tinham idade maior que quatro anos e somente um apresentou déficit 
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cognitivo após o procedimento. Entre os pacientes submetidos à quimioterapia não 

foram encontrados efeitos colaterais graves durante o tratamento que contra-

indicassem o seu uso. 

Nossos resultados basicamente não diferem dos da literatura em todos os 

parâmetros estudados, sejam eles epidemiológicos, clínico-radiológicos e evolutivos. 

Se por um lado confirmam que o astrocitoma pilocítico é essencialmente um glioma 

benigno que pode ser considerado como praticamente curado após extirpação total, 

não permitem, por outro, resolver o enigma subjacente ao seu comportamento 

biológico.  As possíveis variáveis determinantes, tais como idade, sexo, cor, 

topografia, e fenótipo macroscópico da neoplasia não se mostraram, mais uma vez 

confirmando largamente os dados da literatura,  significativas. Desta maneira, o 

problema da estratégia terapêutica diante de um tumor residual após a exérese 

cirúrgica sub-total ou no caso de um achado fortuito de um tumor assintomático, se 

coloca e as condutas em diferentes instituições não é consensual.   

No entanto, nossos resultados demonstram inequivocamente que uma 

proporção não negligenciável desses tumores têm um comportamento biológico 

extremamente indolente, podendo permanecer quiescentes por muitos anos.  

Nessas circunstâncias, cremos que a atitude terapêutica nesses casos, deve ser a 

menos agressiva possível devendo os pacientes ser seguidos sistematicamente do 

ponto de vista clínico e da neuro-imagem numa atitude que a língua inglesa define 

esplendidamente como “wait and see”.  Exatamente por isso, nos casos de 

recorrência a atitude também deve ser a menos agressiva possível. Dada a baixa 

idade média dos pacientes portadores de astrocitomas pilocíticos, a radioterapia 

deve ser ao máximo postergada mesmo levando-se em conta as técnicas modernas 

que restringem significativamente os danos ao tecido cerebral em desenvolvimento. 
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Nossos resultados, demonstrando que após o tratamento (radio ou quimioterápico) 

da recorrência alguns desses tumores podem novamente se estabilizar por vários 

anos, parece lógico que apenas quimioterapia deve ser utilizada. Assim, o 

tratamento radioterápico deve ser considerado apenas nos casos de falha daquela.  

Condutas terapêuticas coerentes só serão possíveis quando forem 

compreendidas os determinantes responsáveis pelos distintos comportamentos 

biológicos dos astrocitomas pilocíticos.  Até agora nenhum fator histológico foi 

demonstrado e a pesquisa, como ocorre no âmbito da oncologia em geral, 

atualmente é feita no terreno da biologia e genética moleculares, o que não foi 

objeto deste trabalho. Até o momento, infelizmente, o enigma ainda não está 

resolvido. Até lá, o bom senso deve prevalecer no manejo desses tumores e este 

trabalho deve ter contribuído nesse sentido.  
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6. CONCLUSÕES 

 

1- Os astrocitomas pilocíticos são tumores benignos permitindo longa sobrevida. 

2- O tempo decorrido entre o início dos sintomas e o diagnóstico foi longo. 

3- A maior parte dos tumores ocorre em cerebelo e tem aspecto sólido-cístico. 

4- O único fator prognóstico favorável foi a extensão da cirurgia com a ressecção 

total. 

5- O comportamento do remanescente tumoral é imprevisível, sendo que a maior 

parte permanece estável durante a evolução. 

6- O tratamento neoadjuvante não influi no prognóstico dos pacientes. 

7- Em caso de remanescente tumoral a conduta inicial deve ser expectante. 

8- A terapia adjuvante ou a nova ressecção devem ser consideradas nos casos de 

progressão da doença.    
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7. ANEXOS 

     
ANEXOI 

   

Pacientes Sexo Raça 
Id. Do Diag. 

(anos) Q.D. ( meses)  AMP DNPM Sint. e sinais.  Acomp. 

1 F B 7,1 4 − − cefaléia+ataxia+papiledema Sim 

2 F B 13,0 12 − − cefaléia+papiledema Sim 

3 F B 1,1 5 − − vômitos Sim 

4 M N 7,4 9 − Atraso dnpm hemiparesia  Sim 

5 F B 10,2 7 − − hemiparesia Sim 

6 M B 12,9 18 − − hemiparesia Não 

7 M B 3,5 1 − DESC. cefaléia+ataxia+papiledema Não 

8 F P 9,7 2 − − cefaléia+papiledema Alta 

9 M B 12,7 128 − − crises epilépticas Sim 

10 F B 6,8 4 − − cefaléia+deficit visual Sim 

11 F B 5,0 1 − − cefaléia+vômitos+papiledema Não 

12 M B 2,3 DESC. − − cefaléia+deficit visual+papiledema Não 

13 F P 8,4 12 − − cefaléia+vômitos+ataxia Sim 

14 F N 1,3 0,2 − Atraso dnpm ataxia+dist. do comportamento Não 

15 M B 5,8 3 − − cefaléia+ataxia+papiledema Sim 

16 F P 9,7 64 − Atraso  dnpm crises epilépticas+hemiparesia Não 

17 M B 11,8 1,3 − − cefaléia+vômitos+papiledema Não 

18 M B 3,1 5 − − cefaléia+ataxia+papiledema Não 

19 M B 15,2 180 NF1 Atraso dnpm 
crises epilépticas+monoparesia+ 
manchas café com leite Sim 

20 F N 5,2 4 − − hemiparesia   Sim 

21 M B 12,0 2 − − cefaléia+vômitos+papiledema Alta 

22 F P 9,1 3 − Atraso dnpm cefaléia+vômitos+papiledema Sim 

23 F B 7,3 4 − − cefaléia+vômitos Sim 

24 M B 2,8 3 − − cefaléia + ataxia+papiledema Sim 

25 M B 2,1 0,3 − − ataxia Sim 

26 M P 5,3 2 − − ataxia axial Alta 

27 F B 7,9 2 − − cefaléia+vômitos+ataxia+papiledema Sim 

28 F B 4,0 0,6 − − hemiparesia+cefaléia Sim 

29 F B 4,9 9 − − cefaléia+ataxia+papiledema Não 

30 F B 1,2 0,7 − − ataxia Alta 

31 F P 1,9 12 − − Involução psicomotora+ataxia Óbito 

32 F P 6,9 18 − − crises epilépticas Sim 

33 F B 12,0 12 − − cefaléia+déficit visual Sim 

34 M B 2,3 17 − − déficit visual Sim 

35 F B 5,3 1 − − cefaléia+ ataxia+papiledema Não 

36 M B 2,5 0,5 − − cefaléia+ataxia Sim 

37 F B 8,6 0,5 − − cefaléia+papiledema Sim 

38 M N 12,6 3 − − crises epilépticas Sim 

39 F B 8,8 2 − − dist. de comportamento+ataxia Sim 

40 F P 0,5 0,5 − − 
dist. do 
comportamento+macrocrânia Sim 

41 M B 12,2 3 − − cefaléia Sim 

42 M B 6,6 4 − − cefaléia Sim 

43 M B 14,0 12 − − diminuição da vel. Crescimento Não 

44 F B 3,3 12 − − déficit visual Sim 

45 M B 7,8 0,2 − − cefaléia + vômitos+papiledema Sim 
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ANEXO I 

Pacientes Local. do TU Carac. do TU  (imagem) Proced. diag. 
% de 

ressecção Comport. do TU. N° Cir. 
T.L.P 
(anos) T. A.(anos) 

1 Mesencéfalo Sólido-cístico RP 95 Estável 1 3,0 3,0 

2 Hemisférico Sólido-cístico RT 100 Estável 1 4,7 4,7 

3 Cerebelo Sólido RP 1 Progrediu 2 7,5 10,2 

4 Mesencéfalo Sólido-cístico RP 33 Estável 1 1,8 1,8 

5 Supraselar Sólido-cístico RP 62 Progrediu 2 1,4 2,4 

6 Hemisférico Sólido-cístico RP DESC. Estável 1 0,7 0,7 

7 Cerebelo Sólido-cístico RP DESC. Estável 1 0,5 0,5 

8 Cerebelo Sólido-cístico RT 100 Estável 1 6,7 6,7 

9 Hemisférico Sólido RP 75 Estável 1 9,7 9,7 

10 Supraselar DESC. RT 100 Estável 1 15,6 15,6 

11 Cerebelo Sólido-cístico RT 100 Estável 1 1,6 1,6 

12 Cerebelo Sólido RT 100 Recidiva 2 8,2 21,5 

13 Supraselar Cístico RP DESC. Progrediu 4 3,1 12,7 

14 Cerebelo Sólido BX * Progrediu 2 1,7 4,6 

15 Cerebelo Cístico RP 93 Estável 1 0,8 0,8 

16 Hemisférico DESC. RP DESC. Progrediu 3 0,9 10,8 

17 Cerebelo Sólido-cístico RT 100 Estável 1 4,5 4,5 

18 Cerebelo DESC. RT 100 Estável 1 1,2 1,2 

19 Hemisférico Sólido-cístico RT 100 Progrediu 1 1,5 5,4 

20 Mesencéfalo Sólido-cístico RP 78 Progrediu 2 2,8 5,9 

21 Cerebelo Sólido-cístico RT 100 Estável 1 6,5 6,5 

22 Supraselar DESC. RP DESC. Estável 1 8,8 8,8 

23 Cerebelo Sólido-cístico RT 100 Estável 1 7,5 7,5 

24 Cerebelo Sólido-cístico RP DESC. Progrediu 3 1,4 13,2 

25 Cerebelo Cístico RP 58 Estável 1 9,2 9,2 

26 Cerebelo Sólido-cístico RT 100 Estável 1 10,0 10,0 

27 Cerebelo Sólido-cístico RP 17 Estável 1 9,4 9,4 

28 Mesencéfalo Sólido RP 5 Progrediu 3 0,8 6,8 

29 Cerebelo Sólido-cístico RT 100 Estável 1 4,2 4,2 

30 Cerebelo DESC. RT 100 Estável 1 14,1 14,1 

31 Cerebelo DESC. RP DESC. Progrediu 2 0,5 0,6 

32 Hemisférico Sólido-cístico RP DESC. Progrediu 2 5,8 20,8 

33 Supraselar Sólido-cístico RP 46 Estável 1 11,3 11,3 

34 Supraselar Sólido NO * Progrediu NO 4,4 17,2 

35 Cerebelo Sólido-cístico RT 100 Estável 1 4,3 4,3 

36 Cerebelo Cístico RP DESC. Estável 1 1,6 1,6 

37 Cerebelo Sólido-cístico RT 100 Estável 1 6,6 6,6 

38 Hemisférico Sólido-cístico RP 90 Estável 1 7,5 7,5 

39 Cerebelo Sólido-cístico RP 70 Estável 1 8,9 8,9 

40 Supraselar Sólido-cístico BX * Estável 1 1,6 5,8 

41 Cerebelo Sólido-cístico RP 77 Estável 1 0,5 0,5 

42 Hemisférico DESC. RT 100 Progrediu 1 13,2 4,0 

43 Mesencéfalo Sólido-cístico NO * Estável NO 2,2 2,2 

44 Supraselar Sólido RP 90 Estável 1 1,3 1,3 

45 Cerebelo Sólido-cístico RP 98 Estável 1 9,2 9,2 
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ANEXOI 
   

Pacientes RXT Result. RXT QT Result. QT KARNOFSKI Pre. 
KARNOFSKY 

Pos. 

1 − − − − 30 80 

2 − − − − 30 100 

3 − − − − 40 90 

4 − − − − 80 80 

5 − − − − 50 80 

6 − − − − 70 80 

7 − − − − 70 100 

8 − − − − 30 90 

9 − − − − 100 100 

10 − − − − 70 80 

11 − − − − 30 100 

12 + Inalterado − − 30 40 

13 + Cresceu + Cresceu 20 40 

14 − − + Cresceu 30 20 

15 − − − − 30 40 

16 − − − − 50 40 

17 − − − − 30 100 

18 − − − − 30 100 

19 − − − − 40 40 

20 − − + Diminuiu 50 90 

21 − − − − 30 100 

22 + Diminuiu − − 30 100 

23 − − − − 30 100 

24 − − − − 40 80 

25 − − − − 30 100 

26 − − − − 40 40 

27 − − − − 30 100 

28 + Cresceu − − 50 80 

29 − − − − 30 80 

30 − − − − 40 80 

31 − − − − 80 30 

32 + Inalterado − − 70 100 

33 + Diminuiu − − 30 90 

34 − − + Diminuiu 80 90 

35 − − − − 30 100 

36 − − − − 30 70 

37 − − − − 80 100 

38 − − − − 30 100 

39 + Diminuiu − − 50 80 

40 − − + Diminuiu 30 70 

41 − − − − 50 80 

42 − − − − 80 100 

43 − − − − 100 100 

44 − − + Diminuiu 80 80 

45 − − − − 30 100 
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ABREVIATURAS E SÍMBOLOS DO ANEXO. 

Acomp.: acompanhamento. 

AMP: antecedentes mórbidos pessoais. 

Carac.: características. 

Cir.: cirurgias. 

Comport.: comportamento.  

DESC: desconhecido. 

Diag.: diagnóstico. 

DNPM: desenvolvimento neuropsicomotor. 

Id.: idade. 

Local.: localização.  

NF1: neurofibromatose tipo 1. 

Pos.: pós-tratamento. 

Pre.: pré-tratamento. 

Proced.: procedimento. 

Q.D: queixa e duração. 

QT: quimioterapia. 

Result.: resultado. 

RXT: radioterapia. 

Sint.: sintomas. 

T.A: tempo de acompanhamento clínico. 

T.L.P: tempo livre de progressão. 

%: porcentagem. 

F: feminino.  

M: masculino. 

B: branco. 

N: negro. 

P: pardo 
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RT: ressecção total. 

RP: ressecao parcial. 

NO: não operado. 

BX: biópsia. 

*: não se aplica. 
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RESUMO. 
  

Título: “Astrocitoma Pilocítico: analise clínica dos pacientes pediátricos        

acompanhados na Santa Casa de Misericórdia de São Paulo.” Autor: Sergio Vranjac.  

Tese para obtenção do título de Mestre em Medicina. São Paulo, 2012 

O astrocitoma pilocítico (AP) é considerado pela Organização Mundial de 

Saúde um glioma de baixo grau (grau I). É a neoplasia do sistema nervoso central 

mais freqüente em pacientes pediátricos e apesar de sua benignidade o seu 

comportamento, após o tratamento, é incerto. Objetivos: estudar retrospectivamente 

do ponto de vista clínico e de imagem crianças com astrocitoma pilocítico; avaliar os 

resultados dos tratamentos cirúrgico, quimio e/ou radioterápico; analisar os fatores 

prognósticos e propor um protocolo de conduta terapêutica. Casuística e método: o 

estudo incluiu os pacientes diagnosticados entre 1984 e 2010, na Santa Casa de 

Misericórdia de São Paulo. Para análise das variáveis foram utilizados os testes 

estatísticos de Mann- Whitney, Kruskal-Wallis e as curvas de Kaplan-Meier (p<0,05). 

Resultados: a amostra inicial contou com 60 crianças , sendo que 15 delas foram 

descartadas após a revisão anátomo-patológica ou por não preencherem os critérios 

de inclusão.  A idade média ao diagnóstico foi de 7 anos (variou de 0,5-15,2 anos), o 

tempo médio de acompanhamento foi de 7,2 anos (variou de 0,5-21,5 anos). A 

localização mais comum foi o cerebelo (24) seguido pela supraselar (8), hemisférios 

cerebrais (8) e mesencéfalo (5). A característica radiológica mais comum foi a sólido-

cística (60%), seguida pela sólida (15,5%) e cística (9%). A ressecção total ocorreu 

em 16 pacientes e houve uma recidiva. A ressecção parcial ocorreu em 25 pacientes 

sendo que 9 tiveram progressão do tumor após 2,6 anos em média, os outros 16 

pacientes permaneceram com o tumor estável  por 5,8 anos em média. Dois 

pacientes foram biopsiados  e um permanece com o tumor estável há 1,6 anos. Dois 

pacientes não foram operados e um realizou quimioterapia, este paciente mantém o 

tumor estável há 12,7 anos. Doze pacientes foram submetidos a radio e/ou 

quimioterapia, 11 pacientes foram reoperados e houve apenas um óbito. 

Conclusões: O único fator prognóstico favorável para os pacientes com AP é a 

ressecção total. Apesar disto, 64% dos pacientes com ressecção parcial 

permaneceram com o tumor estável por mais de 5 anos, mostrando que o seu 

comportamento é variável. A radio e/ou quimioterapia não influiu no prognóstico dos 

pacientes.    
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ABSTRACT. 

Title: "Pilocytic astrocytoma: clinical analysis of pediatric patients followed at 

the Santa Casa de Misericordia de São Paulo." Author: Sergio Vranjac.  Master 

Thesis. São Paulo, 2012 

The pilocytic astrocytoma (PA) is considered a low-grade glioma (grade I) by 

the World Health Organization. It is the most frequent central nervous system 

neoplasm  in children and, although it is benign, his behavior after treatment is 

uncertain. Objectives: To retrospectively study children with pilocytic astrocytoma 

from the clinical point of view and image study; to evaluate the results of surgical 

treatment, chemotherapy and / or radiotherapy; to analyze the prognostic factors and 

propose a therapeutic protocol. Patients and methods: The study included patients 

diagnosed between 1984 and 2010 at Santa Casa de Misericordia de São Paulo. For 

variables analysis were used statistical tests of Mann-Whitney, Kruskal-Wallis and 

Kaplan-Meier curves (p <0.05). Results: The initial sample had 60 children, and 15 

of which were dismissed after further examination by pathologic or did not meet the 

inclusion criteria. The average age at diagnosis was 7 years (0.5 to 15.2 years), 

mean follow-up was 7.2 years (0.5 to 21.5 years). The most common site of tumor 

formation was the cerebellum (24), followed by supraselar (8), cerebral hemispheres 

(8) and midbrain (5). The most common image was solid-cystic (60%) followed by 

solid (15.5%) and cystic (9%). Gross total resection was achieved in 16 patients and 

there was a relapse. Partial resection was achieved in 25 patients and 9 had tumor 

progression after 2.6 years on average, the other 16 patients remained stable with 

the tumor for 5.8 years on average. Two patients were biopsied and one had a stable 

tumor for 1.6 year. Two patients did not undergo surgery and one was submitted to 

chemotherapy (this patient's tumor remains stable for 12.7 years). Twelve patients 

underwent radio and/or chemotherapy, 11 patients required new surgery and there 

was only one death. Conclusions: The only favorable prognostic factor for patients 

with PA is the total resection. Despite this, 64% of patients with partial resection of 

the tumor remained stable for over 5 years, showing that their behavior is variable. 

The radio and /or chemotherapy did not influence patients prognosis.   
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