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Nota do Editor 

As primeiras palavras que me sinto na obriga~ao de colocar aqui vao para a Rhone­

-Poulenc Rorer, que em boa bora decidiu dar corpo a este projecto. Sem o esfor~o e a 

disponibilidade dos seus directores, nao seria possfvel fazer chegar aos ortopedistas portugueses 

esta obra. 

Penso, como seu editor responsavel, vir responder aos anseios de todos n6s ortopedistas, 

de vermos textos feitos na nossa lfngua e que espelhem a nossa experiencia, nas mais diversas 

areas cientfficas inerentes a nossa especialidade. 

Mas este anseio mais geral, tern tambem urn eco mais profundo e mais gratificante, em 

todos aqueles que se preocupam com a patologia oncol6gica, que se preocupam com os doentes 

e como seu tratamento. Nao poderei esquecer, neste momento, os diversos colegas que em 

Maio de 96, durante o nosso Curso de Tumores do Aparelho Locomotor, se nos dirigiram 

pedindo que se publicassem as diversas conferencias constantes do programa. 

No entanto, uma ressalva devo fazer desde ja, evitando a partida alguma desilusao, pois 

este texto nao visa avaliar resultados, visa essencialmente abrir caminhos, indicar trilhos e 

demonstrar qual a posi~ao actual deste grupo multidisciplinar de tumores do aparelho locomotor. 

Esta equipa, envolvendo elementos de diversos Servi~os dos Hospitais da Universidade 

de Coimbra, e sediada no Servi~o de Ortopedia dos H.U.C., e a unica existente no nosso pafs 

e na nos sa rede hospitalar. 

A este facto nao pode alhear-se o labor exercido ao Iongo das ultimas duas decadas por 

duas pessoas, excelentes e exfmios ortopedistas, homens invulgares no rasgar de novos 

caminhos, trabalhadores dedicados e incansaveis. Refiro-me a Senhor Professor Doutor 

Norberto Canha, Director do Servi~o de Ortopedia do H.U.C., mestre de gera~oes ortopedicas 

e criador de uma escola, que se soube prestigiar ao Iongo dos anos, seguindo a sua senda de 

lutador visionario, indomavel espfrito inovador, que numa epoca diffcil soube criar as bases e 

impulsionar as condi~oes para a cria~ao da Unidade de Tumores do Aparelho Locomotor e 

para a diferencia~ao dos seus elementos. 

Em complemento deste impulso, e ao "lan~ar a semente", encontrou no Dr. Manuel 

Leao, o solo fertil, capaz de a fazer germinar. 

0 Dr. Manuel Leao, coordenador da Unidade de Tumores do Aparelho Locomotor, 
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Prefacio 

A monografia "Sarcomas do Aparelho Locomotor" e bern vinda ao panorama medico 

nacional, dado ser uma lacuna em aberto que ela veio preencher. 

Eo resultado de urn trabalho de equipa, proffcuo, abnegado e sabio que procura abranger 

toda a panorfunica do tema, indo da imunologia, a clinica e a terapeutica. 

Demonstrativo do facto sao as participa~oes das Ciencias Basicas - Genetica e 

lmunologia - para alem das participa~oes relativas a Clinica, ao Diagn6stico e aoTratamento. 

Longe dos participantes desta obra pretenderem esgotar o tema. Pelo contr:irio, 

pretendem mostrar o esfor~o desenvolvido pela Unidade de Tumores do Aparelho Locomotor 

do Servi~o de Ortopedia dos .Hospitais da Universidade de Coimbra, desde a sua cria~ao, ate 

ao presente. E, nele se patenteiam: 

- o numero sempre crescente de doentes; 

- o sempre crescente apuro tecnico do tratamento; 

- a celeridade acrescida do diagn6stico; 

- a melhoria dos resultados. 

lsto tudo devido ao empenhamento dos medicos, apesar das instala~oes e das condi~oes 

de trabalho. 

Ha urn grande caminho ainda a percorrer, mas esperamos que dentro em breve, 

possamos, em lesoes de benignidade duvidosa, nas primeiras vinte e quatro horas, desencadear 

a observa~ao clinica, os meios complementares de diagn6stico, entre os quais a bi6psia dirigida, 

para emitir urn diagn6stico que nos permita iniciar a terapeutica o mais precocemente possivel. 

Mas pretende-se mais desta Unidade. Pretende-se que num futuro proximo, a 

conserva~ao viva das celulas tumorais, a sua cultura e quimiograma e a imunologia especifica 

venham a alargar a esperan~a de vida daqueles que tern a infelicidade, e na idade jovem da 

vida, de sofrerem desta enfermidade. 

Pensamos que nada melhor que excertos de urn poema, para aquilatar o sofrimento de 

quem padece e acompanha o seu doente - medicos, paramedicos, familiares e amigos. 
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quantas e quantas vezes, uma voz solitana a remar contra o marasmo, soube pertimiz e 

eficazmente arrasar obstaculos, demolir barreiras e ao mesmo tempo criar estruturas, edificar 

uma Unidade, formar e orientar colaboradores, coordenar e gerir o dia-a-dia. 

Ap6s estas breves palavras de reconhecimento, nao poderei dissociar das mesmas todos 

os elementos que constituem a estrutura desta Unidade, com especial men~ao para os que ja nao 

pertencem a mesma, como os Drs. Joaquim Caixeiro e Ferreira Mendes, e aqueles que pertencendo, 

nao colaboraram na redac~ao deste texto, como os Drs. Emanuel Furtado e Celso Cruzeiro. 

Uma palavra especial tambem para autores neste livro, que nao sao colaboradores da 

Unidade, nomeadamente os Profs. Fernando Regateiro e Santos Rosa, mas que prontamente 

acederam aos nossos pedidos. 

A todos os outros autores, colaboradores regulares da Unidade, os meus agradecimentos 

pela sua prestimosa colabora~ao. 

A todos formulo os votos de que os seus respectivos capftulos expressem o seu saber 

]?em como o dinamismo dos seus Servi~os e de toda esta Unidade. 

Espero que aos leitores, nao passe despercebido, este dinamismo, esta vontade de bern 

fazer; espero tambem que encontrem respostas as suas duvidas, que adquiram uma visao 

global da complexidade de todo este ramo da actividade ortopedica, que e a oncologia 6ssea e 

dos tecidos moles; que no final da vossa leitura nao restem duvidas em rela~ao a abordagem 

diagn6stica, aos limites da vossa actua~ao, ao encaminhamento e orienta~ao terapeutica a dar 

aos portadores desta patologia. 

Os meus particulares agradecimentos ao Prof. William Enneking pelo estfmulo com 

que sempre acarinhou a edi~ao deste texto em lingua portuguesa. 

E com particular apre~o que registo e agrade~o o esfor~o, s6 possfvel pela amizade, do 

Dr. Almeida Rocha, na correc~ao cientffica de todo este livro, e da Dtt Alice Amsellem, na 

orienta~ao lingufstica e gramatical do mesmo. 

Agrade~o a minha farm1ia, especialmente a minha esposa Paula, pelo seu apoio sempre 

constante. 

Uma palavra para a amizade e a paciencia do Paulo Castro, que eo responsavel grafico 

por "tudo is to". 

Concluo dedicando, reconhecidamente, este trabalho a memoria de Rubens Terra, pela 

sua verticalidade e exemplo, pela sua amizade e estfmulo, sempre constantes. 
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Quantas vezes nao saberei o que fazer 

Quando se recusar a heber 

Quando nao quer comer 

Quando se desapega da vida 

Quando os olhos inchados lacrimantes 

Mais lhes agrada a negridao da noite 

Que a luz do dia 

Quando os hibios inchados 

A boca edemaciada 

Onariz 

Nao querem deixar passar 

Oar, 

0 alimento, 

0 sorriso. 

Quando as c6licas intestinais 

A diarreia 

A apoquentarem. 

Pode querer desistir 

Nao aguentar 

Mas vai ter de prosseguir. 

J a viu as dores que tern ? 

Elas vao aumentar. 

A morfina tera urn efeito 

Passageiro. 

Os membros inferiores, 

Deixarao de sentir. 

As pemas, 

Os pes, 

Deixarao de mexer. 

Nao se podera virar. 

1 1 
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31 anos 

/ .. ./ 

Uma dor dorsal. 

Era coluna. 

Raio X, 

Zero. 

Aguarda cintigrama. 
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A dor que se encarnic;ava 

Contra o dia, 

encarnic;a-se entiio, 

Tambem contra a noite. 

I .. .I 

As dores, 

Sao insoniantes. 

Desespera quem a trata, 

Desespera a doente. 

Ha que tomar uma decisao. 

S6 resta a quimioterapia, 

Foi a resoluc;ao. 

Ha-de ter vontade de desistir ... 

Diz o quimioterapeuta: 

Eu quero avisa-la 

Nao vai ser facil 

Is so 

Para nenhum de n6s. 
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Introdu~ao 

Aquando da criac;ao do Servic;o de Ortopedia dos Hospitais da Universidade de Coimbra 

(HUC) em 1973, atraves das suas primeiras 33 camas, estas, pouco mais permitiam do que o 

apoio aos doentes traumatizados da sua area de influencia. 

Os primeiros registos de doentes com patologia tumoral surgem em 1977, quando a 

dimensao do Servic;o tinha sofrido urn grande incremento, que se traduziu na quadriplicac;ao 

dos seus leitos. 

Desde essa data encontram-se registados imimeros casos de doentes com patologia 

tumoral, o que tomamos patente nos quadros 1, 2, 3, 4, 5 e 6. 

Ao longo dos anos, fomos adquirindo experiencia, corrigindo erros, abrindo horizontes, 

e em 1983 foi criada a Unidade de Tumores 6sseos. 

A partir de 1986, com a introduc;ao dos regimes de quimioterapia efectuados no proprio 

espac;o ffsico do Servic;o, foi dado urn significativo passo na autonomiza9ao da Unidade, que 

a partir de 1988 passou a incluir na sua estrutura uma equipa multidisciplinar envolvendo 

diversas especialidades. 

Neste periodo houve urn grande acrescimo de doentes, sendo significativo o mimero 

de entre estes, portadores de neoplasias dos tecidos moles. A Unidade, sentiu a necessidade de 

adoptar uma designac;ao mais concentanea com esta realidade, passando a designar-se Unidade 

de Tumores do Aparelho Locomotor. 

Outro marco importante no desenvolvimento da referida Unidade prende-se com a 

existencia do Banco de Ossos dos HUC, criado em 1983, e que permitiu atraves da utilizac;ao 

de enxertos osseos, urn mais vasto recurso tecnico, ao dispor do cirurgiao e do doente. 

A partir de 1993, com a utilizac;ao de protocolos de quimioterapia elaborados na propria 

Unidade, enos quais ja foram inclu.ldos 102 doentes (Quadros 7 e 8), atingimos uma fase de 

apuramento cllnico e tecnico, que pensamos poder expressar significativamente atraves deste 

texto. 

Hoje em dia, dispomos de uma equipa multidisciplinar que envolve uma equipa cinirgica 

constitufda por quatro ortopedistas, urn cirurgiao geral, urn cirurgiao plastico, urn cirurgiao 

cardio-toracico e urn microcirurgiao, uma equipa medica constitu.lda por urn hemato­

oncologista, imagiologistas, patologistas e psiquiatras, bern como uma equipa de enfermagem 

e de secretariado cllnico, que neste momento tern uma experiencia de trabalho conjunto de 
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Deixanl. de poder ver 

Quem anda, 

Quempassa, 

Quem se movimenta 

Numa angustia 

E sem esperan~a. 

/ .. ./ 
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"Mas agarrei-me a vida 

Ajilha, 

A mile, 

Aos amigos, 

Aos medicos, 

Administrativos, 

Empregados, 

Enfermeiros. 

De todos recebi esperam;a 

E alento. 

Mitigaram a minha solidiio, 

Deram-me esperan~a 

Quando esperan~a 

Via baldada. 

Prossegui, 

Niio me arrependo, 

Nem arrependi." 

/. . ./ 

N orberto Canha 
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cirurgia e radioterapia. 

Dentro do primeiro bloco, atras definido, destacamos: 

0 Professor FERNANDO REGATEIRO, no primeiro capitulo, exprime as rela~oes existentes 

entre a genetica e o cancro. 

No segundo capitulo encontramos os conceitos basicos que relacionam os actuais 

conhecimentos em imunologia, com os tumores. Uma perspectiva geral, embora sucinta e 

acessivel, foi elaborada pelo Professor SANTos RosA para este tema. 

0 terceiro capitulo denominado Generalidades, apresentado conjuntamente com a Dfl 

HELENA GARCIA, traduz de forma sumaria os diversos elementos acess6rios (idade, sexo, 

distribui~ao, etc), necessarios ao reconhecimento dinico desta patologia. 

No que diz respeito ao segundo bloco, ordenamos a sua apresenta~ao da forma que 

seguidamente expomos: 

Apresentamos, com o Dr. MANUEL LEA.o, no capitulo quarto, de forma clara quais os 

elementos clinicos e laboratoriais a ter em conta aquando da formula~ao diagn6stica. 

0 capitulo quinto, da autoria dos elementos do Servi~o de Radiologia e Medicina Nuclear 

dos HUC, que fazem parte da Unidade de Tumores, Drs. PRATAS PERES, ALFREno AoosTINHo, 

CRISTINA MARQUES, VrroR CARVALHEIR.o e JoA.o NETO, apresenta o contributo das diversas areas 

da imagiologia, no diagn6stico imagiol6gico dos sarcomas. Nele se expressam os varios 

contributos de cada urn dos metodos imagiol6gicos, bern como as suas indica~oes e limites. 

No sexto capitulo fazemos uma correla~ao clinico-imagiol6gica, procurando fomecer 

as mais importantes no~oes a ter em conta para elaborar uma orienta~ao diagn6stica, bern 

como o gesto seguinte necessaria para a generalidade dos casos. 

0 setimo capitulo, intitulado Bi6psia, expressa as diversas possibilidades tecnicas de 

obten~ao de material representativo da lesao, bern como as suas indica~oes e limites. Este 

capitulo, escrito conjuntamente por radiologistas responsaveis pela bi6psia dirigida por TAC 

ou Ecografia (Drs. PAULO ALMEIDA e FERNANDO ALVEs) e ortopedistas (Editor e Dr. JosE PoRTELA), 

e, tambem ele a demonstra~ao cabal do que e trabalhar dentro de uma unidade multidisciplinar. 

0 capitulo oitavo intitulado Estadiamento e apresentado de forma concisa atraves da 

analise con junta com o Dr. ANT6NIO LARANJO, expressa o sistema de estadiamento utilizado na 

Unidade. Este sistema defendido por Enneking, e sem duvida urn passo importante na 

compreensao do porque de todos os capitulos anteriores, bern como no entendimento do 
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dez anos, acompanhados de uma evolu<;;ao tecnica permanente. 

Podemos hoje dizer, que a Unidade de Tumores do Aparelho Locomotor do Servi<;;o de 

Ortopedia dos Hospitais da Universidade de Coimbra, sendo a unica estrutural e funcionalmente 

activa na rede hospitalar de Portugal, adquiriu ja urn capital de trabalho e experienda que a 

tornam no Centro N adonal de Referenda. 

Nao nos esque<;;amos, que a probabilidade de uma crian<;;a ou de urn adolescente vir a 

desenvolver uma neoplasia maligna antes dos vinte anos de idade, e de 1 em 333. 

Estima-se, que cerca de 50% dos tumores malignos musculoesqueleticos sao abordados 

e tratados inidalmente de uma forma incorrecta, contribuindo para estes erros de diagn6stico 

e de tratamento, multiplos factores. 

Outro parametro importante a ter em linha de conta, prende-se com a taxa de 

complica<;;oes das bi6psias, que e cinco vezes maior quando comparamos hospitais comuns 

com centros possuidores de unidades de referenda. 

Contribuem para estes erros, a falta de informa<;;ao fornedda nas Faculdades de Medicina 

e durante os Internatos de Ortopedia, relativas a esta patologia, a nao familiaridade com estas 

situa<;;oes clinicas, nao suspeitando delas, e, finalmente o recurso a hospitais ou servi<;;os, sem 

unidades adequadas ao tratamento destas lesoes. 

Estas Unidades, gra<;;as ao seu desenvolvimento, conseguem taxas de sobrevida mais 

elevadas, bern como tratamentos cirllrgicos mais adequados e funcionalmente mais eficazes 

(cirurgia de salva<;;ao dos membros). 

Ao longo deste livro, os autores procuram expressar a sua vivencia clinica, bern como 

as suas preocupa<;;oes, para alem, como e 6bvio, de efectuarem uma revisao critica e actual da 

bibliografia disponivel. 

Fa<;;amos agora uma pequena viagem guiada aquilo que o leitor ira encontrar nestas 

paginas. 

Dividimos o livro em tres grandes blocos, sendo o primeiro constituido por urn con junto 

de no<;;oes basicas elementares no que diz respeito a conhecimentos de ordem generica sobre 

esta patologia. 0 segundo bloco, inerente ao diagn6stico, percorre todos os passos clinicos, 

laboratoriais e exames diagn6sticos complementares, conducentes a urn diagn6stico da lesao. 

J a 0 terceiro grande bloco corresponde ao tratamento destas lesoes, nas suas multiplas 

abordagens terapeuticas, com destaque para a complementaridade obtida pela quimioterapia, 
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De real~ar ainda que o tratamento das neoplasias 6sseas envolve urn trabalho 

multidisciplinar, no qual cooperam a Ortopedia, a Radiologia, a Medicina Nuclear, a 

Quimioterapia e a Radioterapia, a Histopatologia, a Psiquiatria, a Medicina Fisica e 

Reabilita~ao, e a Cirurgia Toracica. 

Come~amos pela participa~ao da quimioterapia atraves da redac~ao elaborada, sintetica 

e clara do Dr. PAULO TAVARES das diversas drogas usadas, suas indica~oes, suas vantagens e 

desvantagens, riscos, bern como da posi~ao actual da Unidade em termos de protocolos de 

quimioterapia. 

Seguem-se-lhes os mesmos autores do Estadiamento, chamando a aten~ao, agora no 

reestadiamento, para a importancia e o porque da analise clinica e dos estudos imagiol6gicos 

de avalia~ao ap6s quimioterapia de indu~ao. Trata-se de avaliar a resposta a quimioterapia e 

de delinear a estrategia cinirgica. 

Na cirurgia propriamente dita, com a colabora~ao dos Drs. JosE. PoRTELA, ANToNio 

LARANJO, MANUEL LEAO, bern como 0 Professor ABEL NASCIMENTO (na sua area referente a 

microcirirgia), expressamos os principais tipos de tratamento cinlrgico, bern como as principais 

indica~oes, contra-indica~oes e complica~oes do mesmo. Procuramos ainda traduzir a nossa 

experiencia e consequentemente a da Unidade. 

A cirurgia das metastases pulmonares, contribui decisivamente para as actuais taxas de 

sobrevida em sarcomas. lsto e corroborado pelos Drs. JoAo BERNARDO E CoRREIA DE MATOS, 

de forma clara e inequivoca atraves da sua contribui~ao nesta area de tratamento. 

A radioterapia, da autoria da equipa do IPO, que colabora no tiatamento destes doentes 

(Dr"s. CRISTINA p ARREIRA, LuisA MIRONES e pAULA ALVES), traduz OS metodos, as indica~oes e 

complica~oes deste tipo de terapia. 

0 decimo primeiro capitulo, da autoria dos Drs. PAULA P ADRAO, PEDRO LEMOS e Profes­

sor P AscoA PINHEIRo, representa o contributo da reabilita~ao para a complementariedade do 

tratamento destes doentes, com particular realce para os amputados. 

Espera o editor, que algumas das interroga~oes resultantes deste livro, suscitem 

expectativas quanta ao futuro, que possam ter sido estimuladas pela sua leitura. 

Coimbra, F evereiro 1997 

Jose Casanova (Editor) 
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comportamento biol6gico das lesoes e sistematiza~ao dos seus tipos de tratamento. 

0 nono capitulo , da autoria dos Drs. HELENA GARciA e JosE PAULO MAGALHAES, e uma 

incursao bern sucedida, clara e expressiva, da posi~ao do patologista e das diversas 

possibilidades do diagn6stico histopatol6gico. 

0 terceiro e ultimo bloco, engloba todas as contribui~oes das diversas especialidades 

no tratamento destas lesoes. 

0 decimo capitulo, tern como titulo generico o Tratamento, mas engloba a participa~ao 

de todas as areas medica, cirUrgica e de radioterapia, envolvidas no tratamento destas lesoes. 

Ate aos anos 70, o tratamento dos tumores 6sseos era descoordenado, feito caso a caso, 

sem protocolos, situa~ao essa atribuivel a sua raridade e diversidade, e a relativa inexperiencia 

quer do pessoal quer das institui~oes. 

0 desenvolvirnento de Centros Hospitalares, com peritos no tratamento destas situa~oes, 

desempenhou urn papel fundamental nos progressos feitos na classifica~ao e no tratamento 

cirUrgico dos tumores 6sseos. 

A amputa~ao tern sido o metodo standard de tratamento para a maioria dos sarcomas 

6sseos. Contudo durante as duas ultimas decadas, tern surgido inumeras tecnic.as cirUrgicas de 

salvaf5iiO dos membros. 

Esta situa~ao deve-se ao desenvolvimento simultaneo da ortopedia, bioengenharia, 

imagiologia e principalmente a quirnioterapia (neoadjuvante ). 

Novas tecnicas de imagiologia (TAC, RM, cintigrama osseo, angiografia) bern como 

as modalidades adjuvantes de radio e quirnioterapia tern tornado possivel a ressec~ao e 

reconstru~ao de grandes defeitos segmentares em vez da amputa~ao. 0 recurso a pr6teses de 

substitui~ao, a utiliza~ao de enxertos 6sseos e as tecnicas da sua conserva~ao no Banco de 

Ossos, contribuiram tambem, associadamente com urn maior rigor cirUrgico obtido nas margens 

de ressec~ao tumoral, para as taxas actuais de cirurgia de salva~ao. 

A salva~ao de urn membro, por outro lado, implica uma extrernidade funcional e nao 

urn apendice flacido e insensivel. 

Como aumento sirnultaneo do papel da quirnioterapia adjuvante, houve urn significativo 

aumento na sobrevida dos doentes com neoplasias 6sseas. A esta maior sobrevida, nao sao 

estranhos os progressos obtidos nas tecnicas de estagiamento com as melhorias daf resultantes 

no controlo cirUrgico dos tumores primarios. 
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CASOS 
TIPOIDSTOL. FORMA BENIGNA M H 

Osteoma 3 5 
Osteogenicos Osteoblastoma 4 12 

Osteoma Oste6ide 14 18 
Encondroma 19 30 
Doen9a de Oilier 1 3 

Condrogenicos Exostose solitaria 60 140 
Exostose multipla hereditaria 4 9 
Fibroma condromix6ide 7 12 
Condroblastoma 7 4 

T.Celulas Gigantes Osteoclastoma 28 27 
T. Medula Ossea 

Hemangioma 17 8 
Vasculares Hemangiopericitoma 2 

T. Tecido Conjunt. Lipoma 1 
Outros Tumores Adamantinoma 2 

Totais: 166 271 
437 

Quadro 3- Tumores 6sseos- Forma Benigna 

CAS OS 
TIPOIDSTOL. FORMA MALIGN A M H 
Osteogenicos Osteossarcoma 52 48 
Condrogenicos Condrossarcoma 13 23 
T. Celulas Gigantes Osteoclastoma maligno 3 1 

Sarcoma de Ewmg 22 27 
Reticulossarcoma 1 3 

T. Medula 6ssea Mieloma 20 40 
Plasmocitoma 5 8 
Angiossarcoma 2 2 

Vasculares Hemangiopericitoma maligno 2 2 
Hemangioendotelioma maligno 1 1 

T. Tecido Conjuntivo Fibrossarcoma 1 6 
Histiocitoma fibroso maligno 2 4 

Outros Tumores Cordoma 1 5 

Totais: 125 170 
295 

Quadro 4- Tumores 6sseos- Forma Maligna 
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Benignos ............... 437 

Tumores 6sseos primitivos 

Malignos ............... 295 

Tumores 6sseos secundanos .............................. 318 

Benignos ............... 55 

Tumores dos tecidos moles 

Malignos ............... 84 

Processos de aparencia tumoral ............................... 221 

Total: ..................... ! 1410 

Quadro 1 - Casufstica 

CASOS 

PROCESSOS DE APARENCIA TUMORAL M H 
Abcesso de Brodie ................................................... . 13 21 
Condromatose ........................... ... ........................... . 1 1 
Displasia fibrosa 

Monost6tica ................... ... .......................... . 11 10 
Poliost6tica .................................................. . 5 4 

Enfarte 6sseo ........................................................... . 1 2 
Fibroma nao ossificante ( defeito fibrosa metafisano) 16 18 
Fibroma ossificante ................... .............................. . 4 2 
Granuloma eosinifilo ....................... .. ...................... . 4 2 
Micetoma ................................................................. . 
Paget (Doen~a de) .................................................. .. 5 7 
Quisto 6sseo essencial ............................................. . 30 40 
Quisto 6sseo aneurismatico ..................... ... ..... .... .... . 13 10 

Totais: .......... ..... ..................... . 103 118 
221 

Quadro 2 - Processos de Aparencia Tumoral 

Nota: Nos quadros a letra "M" significa "Mulheres", e a "H" "Homens". 
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Protocolo LEO-OS 3 
Osteossarcoma ........................................................................ . 
Fibrossarcoma ......................................................................... . 
Histiocitoma Fibroso Maligno ............................................... .. 
Hemangioendotelioma Maligno .............................................. . 
Hemangiopericitoma ............................................................... . 

Total: 

Quadro 7 - Sarcomas 6sseos 

Protocolo LEO-STS 2 
Rabdomiossarcoma ................................................................. . 
Fibrossarcoma ......................................................................... . 
Histiocitoma Fibroso Maligno ............................................... .. 
Sinoviossarcoma ............................................................. ....... .. 
Schawanoma maligno ............................................................. . 
Lipossarcoma ................... .-...................................................... . 
Leiomiossarcoma ................................................................... .. 
Sarcoma Epiteli6ide ................................................................ . 
Paraganglioma ........................................................................ . 
Sarcoma de Ewing Extra-osseo .............................................. . 
Sarcoma de Ewing Osseo ...................................................... .. 
Total: ....................................................................................... . 

Quadro 7- Sarcomas dos Tecidos Moles - Casufstica 

38 . 

1 
6 
1 
1 

47 

5 
4 

6 
6 
2 
7 
3 
2 
1 
3 

16 
55 

21 
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CAS OS 

BENIGN OS M H MALIGN OS 
T. derm6ide 2 0 Sarcoma epiteli6ide 

Lipoma 1 2 Melanoma 

Leiomioma 2 0 Lipossarcoma 

Fibroma 2 1 Rabdomiossarcoma 

TCGbainha 24 9 Fibrossarcoma 

Hemangioma muscular 2 2 Sinoviossarcoma 

Fibroangioma sinovial 1 0 Leiomiossarcoma 

Schawanoma 0 4 Schwanoma 
Neurilemoma 2 1 HFM 

Ewing 

Totais: 36 19 
55 

Quadro 5 - Tumores dos Tecidos Moles 

ORIGEM 
Mama ............................................... . 

Pr6stata ............................................. . 
Pulmao ............................................. . 

Mediastino ........................................ . 

Rim ................................................... . 

Bexiga .............................................. . 

Es6fago .............................. ............... . 

Estomago .......................................... . 

Colon ................................................ . 

Recto ................................................ . 

Figado ............................................... . 
Pancreas ........................................... . 

Utero ................................................. . 

Ovano ............................................... . 

Cerebro ................................... .......... . 

Tir6ide .............................................. . 

Melanoma ......................................... . 

Leiomiossarcoma ............................. . 

Indeterminado .................................. . 

Totais: 

M 
102 
0 
2 

4 
6 

0 
0 
4 

1 

3 

2 

1 

11 

1 
1 

4 
0 
1 

27 

170 

Quadro 6 - Metastases 6sseas 

CASOS 

318 

H 

CAS OS 

M 
0 
2 
8 
2 
2 
8 
2 
3 
6 

0 

33 

1 

70 
7 
11 

13 

2 
1 

8 
0 
4 
1 
0 
0 
0 
0 

1 

1 
0 

28 
148 

H 
2 
4 
9 
7 
5 

14 
0 
4 
3 
3 

51 
84 



FERNANdo REGATEiRo 

1. lntrodut;ao 

0 osteossarcoma e a neoplasia 6ssea primana mais comum em crian<;as e adolescentes, 

representando cerca de 8% dos casos de cancro nestes grupos etanos. A idade media de 

apresenta<;ao centra-se nos 17 anos e meio. Os individuos do sexo masculino sao duas vezes 

mais afectados comparativamente com os do sexo feminino. As diversas formas de osteos­

sarcomas enquadram-se em duas categorias - "convencional" e "variantes", representando 

estes ultimos menos de 30% do total. A classifica<;ao e feita em fun<;ao da diferencia<;ao das 

celulas tumorais, do tipo de matriz produzida pelas celulas, das caracteristicas clinicas e da 

localiza<;ao anat6mica (1). 

0 osteossarcoma e urn tumor heterogeneo, com etiologia genetica bastante complexa. 

Por hibrida<;ao gen6mica comparativa verifica-se que em 90% dos osteossarcomas ha altera<;6es 

em pelo menos urn cromossoma, mas tipicamente em diversas regioes cromoss6micas 

diferentes, traduzidas em perdas ou ganhos de material cromoss6mico localizados 

predominantemente nos cromossomas 8, X, lq, 2q, 6q, lOp, llq <
2). Diversas altera<;6es 

relacionadas como seu desenvolvimento tern tambem sido descritas a nivel de protooncogenes 

(v.g., c-myc, c-erbB2, c-fos) e de antioncogenes (v.g., Rb, p53) <1•
3

•
4

•5•6). 

Os estudos de indole genetica em osteossarcomas poderao constituir, na pratica clinica, 

uma forma de adequar melhor as interven<;6es terapeuticas em fun<;ao da malignidade e/ou da 

possivel resposta ao tratamento, bern como de fomentar a preven<;ao e o diagn6stico precoce 

nos casos familiares. 

2. Genese cancro: aspectos gerais 

0 processo carcinogenico desenvolve-se em vanas etapas, como consequencia de 

multipos acontecimentos mutagenicos, sendo a inicia<;ao e o desenvolvimento de urn tumor 

resultantes de uma complexa interac<;ao entre factores individuais e ambientais. 

A nivel ambiental, agentes quimicos, biol6gicos ou fisicos de que se salientam todas 
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a condi~oes sindromaticas de natureza dominante que levam a ocorrencia de diversas formas 

de cancro, como acontece na sfndroma de neoplasias end6crinas multiplas tipo 2B (MEN 2B) 

com as muta~oes no protooncogene RET (7). 

Alguns protooncogenes codificam protefnas que se localizam no meio extracelular e 

funcionam como factores de crescimento, de que sao exemplo o c-sis para o factor de 

crescimento derivado de plaquetas (PDGF) ou o c-hst-1/K-fgf para o factor de crescimento 

angiogenico. Os factores de crescimento sao moleculas de primordial importancia para as 

celulas quiescentes entrarem em ciclo celular e progredirem ao longo de G 1. 

Outros protooncogenes codificam receptores da membrana citoplasmatica. Estes 

receptores possuem urn dorninio extracelular como local de liga~ao para o agonista (factor de 

crescimento ), uma parte intramembranar e urn dorninio citoplasmatico que, quando ocorre a 

liga~ao do agonista ao receptor, tern actividade protefnacinase (na maioria das vezes e uma 

tirosinacinase cuja fun~ao consiste em transferir urn grupo fosfato para a protefna alvo ). 0 c­

erbB-2 (neu, HER-2), o c-trk, o c-met, o c-kit, o e-ros ou o RET, sao exemplos de protooncogenes 

que codificam receptores de membrana. 

A fann1ia dos genes ras (c-H-ras, c-K-ras, c-N-ras) eo prot6tipo dos protooncogenes 

que codificam transdutores de sinais, localizados na face interna da membrana. Fazem a ponte 

entre estimulos extracelulares (liga~ao de urn agonista a urn receptor) e a produ~ao intracelular 

de segundos mensageiros. 

A nfvel do citoplasma, foram encontradas protefnas transdutoras de sinais com 

actividade serina/treoninacinase, tambem codificadas por protooncogenes ( v.g., c-mos, e-ra/). 

As protefnas codificadas por protooncogenes, que se localizam no nucleo, funcionam 

como factores de transcri~ao. Estao implicadas directamente na regula~ao da expressao genica 

e, desse modo, no controlo da prolifera~ao e da diferencia~ao celular. Estas fun~oes resultam 

da sua capacidade para se ligarem ao DNA ou para interagirem com outras proteinas, modulando 

a expressao de outros genes celulares especificos. Sao exemplos destes protooncogenes que 

funcionam como factores de transcri~ao, o c-fos, o c-jun, a fann1ia c-myc ou o c-myb. 

Os mecanismos bioqufmicos pelos quais actuam os protooncogenes sao a fosforila~ao 

de protefnas a nivel dos aminoacidos tirosina, serina ou treonina, a regula~ao metab6lica por 

meio de protefnas (como as protefnas G) que ligam GTP ou, para os factores de transcri~ao, a 

forma~ao de complexos proteicos ou a interac~ao protefna-DNA. 
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as formas de radia~ao, tern sido identificados como agentes etiol6gicos de cancros. 

A nivel individual, os resultados de estudos citogeneticos e moleculares permitem­

nos afirmar que o cancro e uma doen~a de genes, ao evidenciarem liga~ao entre altera~oes 

geneticas e a ocorrencia de cancro, como ocorre com a associa~ao de altera~oes cromoss6micas 

especfficas com determinados tipos de neoplasias, a correla~ao entre a agressao do DNA por 

agentes de natureza ffsica, qufmica ou biol6gica que actuam como carcinogeneos e o 

aparecimento de fen6tipos celulares transformados, a identifica~ao de sfndromas de natureza 

hereditana em que o risco de ocorrencia de cancro e muito maior do que na popula~ao em 

geral, a capacidade oncogenica de alguns retrovirus devida a presen~a no seu genoma de urn 

oncogene, a transforma~ao celular resultante da transfec~ao com DNA extrafdo de celulas 

neophisicas, a correla~ao entre a incapacidade para reparar o DNA alterado e a grande 

susceptibilidade dos indivfduos afectados para desenvolverem neoplasias, ou as altera~oes 

epigeneticas da expressao de determinados genes em rela~ao com a ocorrencia de tumores. 

Quando se comparam diferentes indivfduos observa-se uma varia~ao interindividual 

no que conceme a susceptibilidade para o cancro. 

0 Cancro, a semelhan~a de OUtrOS fen6tipos compJexos, e a consequencia de muJtiplas 

altera~oes geneticas. Ha vanos tipos de genes relacionados como desenvolvimento de cancro 

quando alterados a nfvel estrutural ou da sua expressao: protooncogenes; antioncogenes; genes 

de repara~ao do DNA; genes envolvidos na metaboliza~ao de substancias genot6xicas. 

_2.1 . Protooncogenes 

Os protooncogenes sao genes celulares normais, que codificam protefnas constituintes 

de uma rede implicada na recep~ao e transdu~ao de sinais e na regula~ao da expressao genica. 

Desse modo, participam na regula~ao da prolifera~ao celular. As muta~oes a nfvel dos 

protooncogenes, que levem a altera~oes quantitativas ou qualitativas dos produtos que 

codificam, podem originar transforma~ao celular, de urn modo dominante (a muta~ao 

corresponde a aquisi~ao de novas caracteristicas pela celula). Nas condi~oes anteriores, estes 

genes designam-se por oncogenes. Na maioria das situa~oes, as muta~oes nos protooncogenes 

ocorrem de uma forma esporadica, a nivel somatico, numa celula do organismo. Existem, 

contudo, situa~oes em que a muta~ao localizada num protooncogene e herdada e esta subjacente 
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da interac~ao entre protefnas que liberte factores de transcri~ao ou de muta~oes que afectem a 

liga~ao ao DNA de protefnas reguladoras da expressao genica. A hipometila~ao das bases 

citosina, como acontece por ac~ao de alguns carcinogeneos, podeni tambem conduzir a 

transcri~ao inadequada de genes em termos quantitativos, referida ao tempo ou ao lugar de 

expressao. 

A amplifica~ao genica tern sido correlacionada com a aquisi~ao de resistencia a 

determinadas substancias antineoplasicas e com pior progn6stico para as situa~oes tumorais 

em que se verifica. Encontra-se associada a fase de progressao tumoral de cere a de 10% das 

neoplasias humanas. 

As muta~oes pontuais podem tambem originar oncogenes. Consistem na substitui~ao 

de urn par de bases por outro par de bases numa sequencia de DNA (v.g., de C:G para T:A). 

Verificou-se que os protooncogenes da fann1ia e-ras podem adquirir capacidades oncogenicas 

por muta~ao pontual, de que sao exemplos as muta~oes a nfvel dos codoes 12, 13 e 59-61. As 

formas oncogenicas de e-ras foram encontradas em diversos tumores humanos, como ocorre 

no carcinoma da bexiga em que uma muta~ao pontual a nfvel do codao 12 do c-H-ras, leva a 
substitui~ao de uma glicina por uma valina. Estas muta~oes pontuais podem ocorrer por indu~ao 

com carcinogeneos qufmicos identicos aos que se detectam no fumo do tabaco. 

Em celulas normais, urn unico oncogene nao e suficiente para provocar a 

tumorigenicidade celular: em fibroblastos embrion:irios, mantidos em cultura, e necessaria a 

associa~ao dos oncogenes ras e myc para se obter urn fen6tipo tumorigenico, verificando-se 

que a transfec~ao isolada com cada urn deles nao provoca tumorigenicidade. A necessidade de 

dois ou mais oncogenes, para provocar a tumorigenicidade de celulas em primoculturas, sugere 

uma explica~ao para os v:irios estadios da carcinogenese: cada etapa da tumorigenese pode 

significar uma nova e diferente altera~ao no genoma celular, a qual podera, frequentemente, 

envolver a activa~ao de urn protooncogene como o e-ras ou o c-myc ou, em outras situa~oes, 

altera~oes a nfvel de antioncogenes. 

2.2. Antioncogenes 

0 segundo grupo de genes que referimos e constitufdo pelos antioncogenes ou genes 

supressores tumorais. Sao genes que participam na regula~ao da prolifera~ao e da diferencia~ao 
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As alteragoes quantitativas ou qualitativas da expressao dos protooncogenes, pelo 

papel preponderante que desempenham na regulagao da proliferagao celular, podem levar a 

transformagao celular. Os mecanismos mutagenicos sao multiplos. 

A translocagao, ou seja a transposigao de sequencias especificas de DNA de uma 

regiao cromoss6mica para outra regiao cromoss6mica e urn dos mecanismos. Pode ser detectada 

por estudos citogeneticos quando a extensao do fragmento translocado esta acima do limite 

de resolugao da microscopia de luz. A translocagao pode originar alteragoes quantitativas ou 

qualitativas. Uma alteragao qualitativa ocorre, por exemplo, na leucemia miel6ide cr6nica. 

Neste caso, a translocagao t(9;22)(q34;qll), provoca a transposigao do protooncogene c-abl 

do cromossoma 9 para o cromossoma 22 onde se recombina com a regiao bcr. A sequencia 

hibrida bcr-abl resultante produz uma proteina com actividade tirosinacinase aumentada. 

Uma alteragao quantitativa por translocagao observa-se no linfoma de Burkitt. Cerca 

de 80% dos doentes evidenciam uma translocagao t(8;14) que envolve o protooncogene c­

myc, localizado em 8q24 e que provoca a sua justaposigao distal em relagao ao locus da cadeia 

pesada das imunoglobulinas, localizado em 14q32. Em consequencia da translocagao, a 

transcrigao do protooncogene c-myc passa a ser regulada por acgao de elementos activadores 

cis destinados a produzir uma transcrigao normalmente intensa das cadeias das imunoglobulinas. 

No entanto, a expressao aumentada de c-myc e quantitativamente anormal e, por isso, 

oncogenica. 

A amplificagao genica, com consequente aumento da expressao de urn determinado 

gene, constitui outro dos mecanismos que originam oncogenes de uma forma quantitativa. 

Quando e passive! de detecgao por estudo citogenico, a amplificagao genica assume, 

frequentemente, a forma de regioes de coloragao homogenea ("homogeneous staining regions", 

HSR) ou de microcromossomas ("double minutes", DM's). Estas formas traduzem a presenga 

de multiplas c6pias de urn gene. N a leucemia promielocitica aguda e no carcinoma de pequenas 

celulas do pulmao o numero de c6pias de c-myc pode atingir cerca de oitenta e no carcinoma 

da mama tern sido detectados casos com amplificagao de c-erbB2 ate trinta vezes. A 

amplificagao pode, contudo, nao ser visivel por citogenetica e, ainda assim, haver urn numero 

bastante elevado de c6pias de urn gene, detectavel por estudos moleculares de hibridagao. 

Outras formas de aumentar a expressao de urn gene sem amplificagao do DNA poderao 

resultar do aumento da semi-vida do RNAm como resultado de urn ritmo menor de degradagao, 



GENEriCA E CANCRO 29 

Os individuos que herdam uma muta9ao tern urn risco relativo de 40.000x de 

desenvolverem tumores da retina e a seu aparecimento e mais precoce do que nos individuos 

que nao herdam nenhuma muta9ao. Na maioria dos casos, os individuos que herdam uma 

muta9ao desenvolvem, em media, tres focos tumorais na retina, sendo de cerca de 90% a 

probabilidade de ocorrencia de pelo menos urn foco tumoral no periodo de vida ate aos sete 

anos de idade. A partir dos sete anos, os retinoblastos ja estao todos diferenciados, pelo que 

nao ha mitoses e nao se formam tumores. Esta quase certeza de ocorrencia de tumor, nos 

individuos constitucionalmente heterozig6ticos, e a responsavel pelo padrao de transmissao 

hereditaria autoss6mica dominante, com elevada penetrancia, observada clinicamente, apesar 

de, a nivel celular, o caracter das muta96es ser recessivo. 

Nos individuos com a forma esporadica de retinoblastoma, nao hereditana, as duas 

muta96es sao somaticas e tern de ocorrer sucessivamente numa mesma celula, pelo que a 

probabilidade de urn individuo desenvolver mais do que urn foco tumoral e muitissimo pequena, 

sendo o tumor, nestas condi96es, invariavelmente unifocal. 

Ha varios mecanismos envolvidos na perda ou inactiva9ao dos antioncogenes (8). Urn 

dos mecanismos consiste na delec9ao extensa, com tradu9ao citogenetica, condi9ao que foi 

verificada particularmente em associa9ao com tumores s6lidos (v. g., retinoblastoma, tumor 

de Wilms, carcinoma colorrectal). Podem, contudo, ocorrer delec96es de genes importantes 

sem serem detectadas em citogenetica, dado o limite de resolu9ao da microscopia de luz. 

Nestas condi9oes, apenas os estudos moleculares indirectos de liga9ao genica ou os estudos 

directos do gene em causa quando este ja foi isolado e sequenciado, podem detectar as 

altera96es. 

Outra altera9ao relacionada com a inactiva9ao de anti oncogenes consiste na perda de 

heterozigotia. Quando a predisposi9ao para o retinoblastoma e herdada, ocorre heterozigotia 

constitucional para o gene Rb. Quando uma altera9ao cromoss6mica provoca, num retinoblasto, 

a perda ou inactiva9ao do unico alelo normal presente (perda de heterozigotia), verifica-se 

homozigotia para a forma mutada, com consequente desenvolvimento de retinoblastoma. Os 

mecanismos possiveis sao: nao-disjun9ao mit6tica, com perda do cromossoma em que se 

encontrava o alelo normal; nao-disjun9ao seguida de duplica9ao do cromossoma com a muta9ao, 

o que origina homozigotia para todos os loci do cromossoma com a muta9ao; nao-disjun9ao 

em celulas somaticas normais com consequente hemizigotia e maior probabilidade de 
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celular, contrabalan~ando o estimulo proliferativo dos protooncogenes, atraves de uma ac~ao 

inibidora. As muta~oes tern, na maioria dos casos, urn caracter recessivo a nivel celular, 

. verificando-se a sua participa~ao na oncogenese quando ha perda ou inactiva~ao dos dois 

alelos de urn locus antioncogenico, ou inactiva~ao dos produtos que codificam, em qualquer 

dos niveis de regula~ao da expressao genica (em qualquer dos casos, traduz perda de fun~ao 

para a celula). Urn fen6tipo tumorigenico podera resultar do desequiHbrio entre a actividade 

dos protooncogenes e dos antioncogenes. 

As muta~oes a nivel dos antioncogenes podem explicar a ocorrencia de diversas formas 

hereditanas e nao hereditanas de tumores. 

A semelhan~a dos protooncogenes, tambem os antioncogenes sao sequencias de DNA 

altamente conservadas ao longo da evolu~ao filogenetica, o que e sugestivo da sua importancia 

no controlo da prolifera~ao e da diferencia~ao celular. 

A compreensao dos antioncogenes e do seu caracter recessivo teve, como suporte 

importante, os estudos de Knudson baseados na observa~ao das formas de ocorrencia e 

frequencia do retinoblastoma. 0 retinoblastoma ocorre de uma forma hereditana e de uma 

·forma esporadica ou nao hereditaria. Na forma hereditaria, atinge cerca de 50% dos 

descendentes de urn sobrevivente com retinoblastoma e apresenta focos tumorais unicos ou 

multiplos, unilaterais ou bilaterais. Na forma esporadica e, habitualmente, unilateral e unifocal. 

Com base nos dados anteriores, Knudson desenvolveu a hip6tese das duas muta~oes para 

explicar o desenvolvimento do retinoblastoma. Na forma hereditana, de natureza dominante, 

uma muta~ao e herdada atraves das celulas germinais e a segunda muta~ao ocorre nas celulas 

somaticas; na forma nao hereditaria, as duas muta~6es ocorrem nas celulas somaticas. A primeira 

muta~ao para as celulas germinais e para as celulas somaticas e a segunda muta~ao para as 

celulas somaticas ocorrem com uma probabilidade semelhante, calculada em 2x 1 o-7 por celula 

e por ano. 

Nos individuos constitucionalmente heterozig6ticos para o locus antioncogenico 

relacionado com o retinoblastoma (gene Rb localizado em 13q 14 ), o gene mutado herdado 

resulta de uma muta~ao pre-zig6tica. A segunda muta~ao e p6s-zig6tica e ocorre nas celulas 

somaticas, encontrando-se apenas nas celulas tumorais. A ac~ao antioncogenica, repressora 

do desenvolvimento do tumor, e eliminada pela segunda muta~ao, a que corresponde a perda 

· de heterozigotia ("loss of heterozygosity", LOH). 
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No caso de as protefnas codificadas pelos anti oncogenes exercerem a sua fun~ao ap6s 

oligomeriza~ao, como parece ser o caso da protefna p53 cuja forma activa e urn tetramero, a 

condi~ao heterozig6tica pode ter efeito oncogenico, apesar da produ~ao de iguais quantidades 

· de protefna normal e de proteina mutada. Embora a forma proteica codificada pelo alelo mutado 

nao tenha urn efeito oncogenico dominante na forma singular, a sua integra~ao nos tetrameros 

pode acarretar a perda de fun~ao para a grande maioria destes e, consequentemente, originar 

urn efeito oncogenico dominante negativo por defice de tetrameros antioncogenicos funcionais. 

A ocorrencia dos casos esponidicos de tumores pode explicar-se igualmente por urn 

dos mecanismos descritos acima. Nestes casos, haven! homozigotia constitucional para o 

alelo normal. A perda ou inactiva~ao ocorre sucessivamente nos dois alelos antioncogenicos 

de urn. locus, na celula somatica que origina 0 tumor por prolifera~ao clonal. 

2.2.1. Regula-;ao da prolifera-;ao celular 

A regula~ao do ciclo celular, em termos de controlo da quiescencia e da prolifera~ao 

celular, e urn processo que envolve mecanismos complexos em que os protooncogenes e os 

antioncogenes desempenham urn papel crucial. 

Estudos realizados por Furukawa et al. (9) demonstraram que a proteina p105Rb, 

fica altamente fosforilada em linf6citos quiescentes ap6s a sua estimula~ao por mitogeneos. 

Pelo contrano, quando e induzida a diferencia~ao de celulas HL-60 e estas deixam de proliferar, 

verifica-se uma redu~ao da quantidade de protefna p105Rb fosforilada (10). 

A fosforila~ao da p 1 05Rb em vanos locais e mediada por proteinacinases, enquanto 

que a. sua desfosforila~ao e mediada por fosfatases codificadas por genes que, atendendo a sua 

fun~ao de supressores da prolifera~ao, podem ser classificados como antioncogenes (11). 

0 mecanismo pelo qual a proteina p 1 05Rb suprime a prolifera~ao celular parece 

dever-se a complexa~ao (quando nao fosforilada) de protefnas estimuladoras da prolifera~ao 

(v.g., o factor de transcri~ao E2F, a protefna myc) que, quando complexadas, se tomam 

inactivas; quando a protefna Rb se encontra fosforilada, liberta os factores de transcri~ao que, 

desse modo, podem activar a transcri~ao de genes necessanos para a progressao do ciclo 

celular. 

No periodo G1 do ciclo celular, quando a p105Rb nao esta fosforilada, forma urn 
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ocorrencia de tumor, pois basta uma muta~ao no unico alelo antioncogenico presente, para 

que seja possfvel o desenvolvimento de tumor; recombina~ao rnit6tica entre o cromossoma 

com a muta~ao e o cromossoma hom6logo normal a partir de urn ponto de fractura entre o 

locus Rb e o centr6mero, o que mantem as condi~oes dos loci da regiao proximal do bra~o 

Iongo e origina homozigotia para o resto do bra~o Iongo, em que se inclui o gene mutado; 

conversao genica, em que a regiao cromoss6rnica como alelo mutado e duplicada e vai substituir 

as sequencias hom6logas do cromossoma intacto; muta~ao pontual; altera~6es de natureza 

epigenetica traduzidas em hipermetila~ao das bases citosina com inibi~ao da expressao genica, 

como ocorre com o "imprinting" gen6rnico, - este mecanismo conduzira a uma condi~ao 

equivalente a primeira muta~ao do locus quando 0 alelo com "imprinting" e herdado numa 

forma inactivada e se constitui uma heterozigotia funcional no descendente. 

Embora raramente, as transloca~oes tambem aparecem ligadas a transrnissao hereditaria 

de tumores s61idos, como no carcinoma renal hereditcirio associado a transloca~ao t(3;8) e 

t(3;11), ou num caso de retinoblastoma familiar, transrnitido atraves de uma transloca~ao 

equilibrada t(3;13), com inser~ao do segmento 13q13.1-q14.5 em 3pl, em que os indivfduos 

com a transloca~ao equilibrada nao sofriam de tumor, e os indivfduos com delec~ao 

desequilibrada do segmento 13q13.1-q14.5 desenvolviam sistematicamente o tumor. 

A nivel p6s-tradu~ao, a forma~ao de complexos entre protefnas antioncogenicas e 

protefnas produzidas por genes oncogenicos aparece tambem associada a inactiva~ao da fun~ao 

dos antioncogenes. Os oncogenes, como os dos adenovirus ElA e SV 40 ou dos poliomavirus, 

perrnitem o estabelecimento de celulas em cultura por imortaliza~ao e colaboram com outros 

oncogenes, tais como o ras, para induzir a transforma~ao maligna completa. A complexa~ao 

proteica podeni constituir uma das formas pela qual os oncogenes virusais - e, por analogia, 

outros oncogenes - exercem a sua ac~ao na transforma~ao celular. Indirectamente, estes 

resultados mostram que os anti oncogenes actuam como supressores da prolifera~ao, uma vez 

que a forma~ao do complexo entre a protefna p 1 05Rb, codificada pelo gene Rb, e uma proteina 

oncogenica conduz a prolifera~ao neoplasica, por inibi~ao da ac~ao da protefna antioncogenica. 

0 grau de fosforila~ao das protefnas antioncogenicas pode condicionar a capacidade 

destas protefnas para complexarem outras protefnas como as protefnas oncogenicas. Desta 

forma podera tambem ocorrer a inactiva~ao da fun~ao ailtioncogenica. As formas activas 

como antioncogenes encontrar-se-iam pouco ou nao fosforiladas. 
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Enquanto que as ciclinas tern picos de concentra<;ao dependentes da fase do ciclo, a 

outra proteina do complexo envolvido na fosforila<;ao de p105Rb, designada p34cdc2, tern 

uma concentra<;ao constante ao longo do ciclo (Fig. 2). A sua actividade proteinacinase depende 

da liga<;ao de uma ciclina, pelo que, ao longo do ciclo se verificam picos de actividade 

proteinacinase dependentes dos picos das ciclinas (Fig.2). 

Pede 2 

Gl A B 

Ciclinas /\/1\ 
Fases do ciclo Gl s G2 M 

Fig. 2 

Assim, a forrna<;ao de urn complexo entre uma das diversas ciclinas e a proteina 

p34cdc2 para que esta exprima actividade proteinacinase, e a distribui<;ao critica desta actividade 

de urn modo dependente do aumento de concentra<;ao da ciclina especifica para cada fase do 

ciclo, sugerem para este complexo urn papel relevante na progressao do ciclo celular, 

provavelmente em rela<;ao com a ultrapassagem dos "pontos de restri<;ao" (Fig. 3 ). 

Gl- Pcdc2 
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Fig. 3 
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complexo com a proteina E2F. 0 complexo p 1 05Rb-E2F liga-se a sequencia de DNA especffica 

para o E2F e inibe a actividade de outros elementos promotores, silenciando, deste modo, 

alguns genes (12). Urn dos genes assim silenciado e provavelmente ogene da dihidrofolato 

reductase, uma enzima necessaria durante a fase S e cuja transcri~ao ocorre em G1 (13). 

Uma vez que a capacidade funcional da proteina p105Rb depende do grau de 

fosforila~ao e verificando-se que esta varia ao Iongo do ciclo celular, deveni haver uma 

proteinacinase dependente da fase do ciclo celular envolvida na sua fosforila~ao. A actividade 

proteinacinase envolvida na fosforila~ao ciclica da p 1 05Rb parece resultar da forma~ao de 

urn complexo formado pela proteina p34cdc2 com uma ciclina G 1. 

As ciclinas sao proteinas provavelmente codificadas por protooncogenes (14,15,16), 

cuja sintese ocorre em determinadas fases do ciclo celular, em rela~ao com a ultrapassagem 

dos "pontos de restri~ao" a progressao do ciclo R1,R2 e R3 (fig. 1), para serem seguidamente 

destruidas. Por isso, encontram-se: 

- ciclinas especificas da fase G 1 do ciclo celular, cuja ac~ao permite a ultrapassagem 

do "ponto de restri~ao" R1, localizado na parte final de Gl; 

- ciclina A, que actua no "ponto de restri~ao" R2, localizado na fase S; 

- ciclina B, que permite ultrapassar o "ponto de restri~ao" R3, localizado na transi~ao 

das fases G2/M do ciclo. 

Uma decisao essencial ocorre tambem na transi~ao de GO para Gl, uma vez que 

permite que celulas quiescentes entrem em ciclo. Em celulas em GO, sujeitas a urn estimulo 

extracelular, foi observada a activa~ao de "genes de activa~ao precoce", cuja transcri~ao 

se verifica alguns minutos ap6s a estimula~ao das celulas por factores de crescimento, 

sem previa sintese proteica. No grupo de genes de activa~ao precoce encontram-se os 

protooncogenes c-fos e c-jun. R3 

Gl 
Go 

Fig. I 
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celular e no controlo da proliferas;ao, como os protooncogenes ou os antioncogenes. 

Deve ser reals;ada a interacs;ao ja descrita previamente entre a reparas;ao do DNA eo 

controlo do ciclo celular atraves da suspensao da progressao do ciclo celular nos "pontos de 

restris;ao". Urn outro exemplo desta interacs;ao foi observado na levedura. Urn gene designado 

RAD9 assegura a paragem do ciclo celular em G2, quando ocorre exposis;ao a radias;ao, de 

modo a permitir a reparas;ao do DNA, antes que se formem celulas-filhas com alteras;oes do 

DNA (22). Contudo, a proteina codificada pelo gene RAD9 nao participa directamente na­

reparas;ao. ldentico mecanismo foi descrito em mamiferos. 

A fidelidade da replicas;ao do DNA e assegurada pela capacidade discriminativa da 

polimerase do DNA em relas;ao ao emparelhamento correcto ou incorrecto das bases durante 

a replicas;ao da cadeia complementar, pela acs;ao de uma exonuclease que faz a excisao quando 

e incorporado urn nucle6tido errado antes que a cadeia filha seja alongada e por urn con junto 

de enzimas ("mismatch repair") que fazem a excisao de pequenos fragmentos monocatenares 

de DNA em que se inclua uma base mal emparelhada ( 23). 

A identificas;ao dos genes de reparas;ao de "mismatch" foi feita no homem a partir de 

estudos em carcinomas colorrectais hereditarios nao-polip6ticos (HNPCC). 0 HNPCC e uma 

condis;ao de natureza autoss6mica dominante associada a ocorrencia familiar de cancro a 

nivel de outros orgaos para alem do colon como sejam o endometrio ou o ovario. Os individuos 

sao constitucionalmente heterozig6ticos (herdam urn alelo mutado e urn normal) em locus do 

bras;o curto do cromossoma 2 (gene hMSH2) ou do bras;o curto do cromossoma 3 (gene 

hMLHl) e sofrem uma mutas;ao adicional num destes genes, observavel nas celulas do tecido 

tumoral (24,25). Para alem dos genes hMSH2 e hMLHl conhecem-se ainda os genes hPMSl, 

hPMS2 e GTBP (MSH6). Estes genes funcionam como "revisores de provas" capazes de 

detectar erros de emparelhamento das bases e de organizar os mecanismos para a sua reparas;ao. 

A inactivas;ao destes genes conduz a instabilidade do genoma e a acumulas;ao de erros ao 

Iongo das sucessivas replicas;oes do DNA quando as celulas. se dividem. Eventualmente, as 

mutas;oes podem originar urn fen6tipo tumorigenico, uma vez que as lesoes do DNA podem 

alterar a actividade normal de genes envolvidos na regulas;ao do ciclo celular. Nas celulas 

tumorais, a deficiencia destes genes e a presens;a dos consequentes erros de replicas;ao (RERs) 

origina alteras;oes a nivel de microssatelites (sequencias curtas de DNA repetitivo espalhadas 

ao Iongo do genoma) que podem ser detectadas por meio de estudos moleculares do DNA, 
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Uma prova do pa~el da proteina p105Rb no controlo do ciclo celular resultados 

estudos feitos sobre o modo de ac~ao de proteinas virusais como a oncoproteina E7 do 

papilomavirus 16 humano e da proteina codificada pelo adenovirus E1A. Nas celulas infectadas 

por estes virus, as proteinas oncogenicas complexam a proteina p 1 05Rb e as celulas adquirem 

prolifera~ao neophisica (17). Como consequencia da complexa~ao da proteina p 1 05Rb, o factor 

de transcri~ao E2F fica livre dos mecanismos de controlo do ciclo celular, o que parece ser urn 

dos componentes importantes da transforma~ao maligna por ac~ao da proteina E1A. 

Verificou-se tambem que a proteina p53 e fosforilada por proteinacinases dependentes 

do ciclo celular (18). Esta proteina antioncogenica parece desempenhar igualmente urn papel 

crucial no "ponto de restri~ao" localizado em G 1, funcionando como urn travao do ciclo 

celular. Em casos de dano do DNAprovocado em celulas em G1, por exposi~ao a radia~oes 

ionizantes, foi observado que as celulas suspendem temporariamente a progressao do ciclo 

para que haja repara~ao das altera~oes cromoss6micas. Este processo resulta da activa~ao do 

gene p53. Na ausencia deste gene, a paragem nao se observa (19) e as anomalias cromoss6micas 

acumulam-se. Assim, a activa~ao da transcri~ao de genes cujos produtos inibem a progressao 

do ciclo e essencial para que nao seja ultrapassado o "ponto de restri~ao" enquanto o DNA 

nao for reparado (20). 

Por vezes, a apoptose constitui a forma utilizada pelas celulas para nao replicarem 

ap6s agressoes intensas do genoma. A proteina p53 esta tambem envolvida na activa~ao da 

apoptose (21) 

2.3. Genes de reparagao do DNA 

A molecula de DNA esta constantemente sujeita a agressoes provocadas por multiplos 

agentes de natureza fisica, quimica ou biol6gica que modificam a sequencia nucleotidica 

herdada pelas celulas. Se as muta~oes nao forem reparadas ou se as celulas nao pararem de se 

dividir ou se nao morrerem, as altera~oes acumuladas no DNA serao reproduzidas durante a 

replica~ao do DNA e constituir-se-a urn clone celular com a muta~ao. 

A rela~ao dos genes de repara~ao do DNA com a oncogenese e indirecta, uma vez 

que passa pela incapacidade das celulas para repararem lesoes do DNA que podem ocorrer em 

qualquer locus e, por isso, tambem em genes directamente envolvidos na regula~ao do ciclo 
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e podem-se traduzir em fen6tipos metabolizadores activos e em fen6tipos metabolizadores 

lentos (29), este ultimo quando ha homozigotia recessiva ( os dois alelos tern uma mut~~ao que 

se traduz na inactiva~ao da enzima codificada). 

Por vezes, a metaboliza~ao de substancias estranhas como mecanismo de 

desintoxica~ao de toxinas e carcinogeneos ambientais mediado pela debrisoquina hidroxilase 

pode originar moleculas carcinogenicas (28), como acontece com algumas nitrosaminas 

especificas do fumo do tabaco que, sendo substractos para a debrisoquina hidroxilase, originam 

metab6litos mutagenicos em consequencia da metaboliza~ao. 

Nesta perspectiva, nao e indiferente o tipo de gen6tipo presente num individuo, 

podendo este facto justificar diferen~as inter-individuais de susceptibilidade para o cancro 

por exposi~ao a uma mesma substancia. Assim, urn gen6tipo homozig6tico para o alelo 

CYP2D6 normal, a que corresponde u~ fen6tipo metabolizador activo e vantajoso nos 

individuos que contactam com substancias quimicas genot6xicas que sao metabolizadas e 

excretadas numa forma nao carcinogenica, mas toma-se contraproducente quando os individuos 

contactam com moleculas pr6-carciongenicas, que ap6s a metaboliza~ao originam moleculas 

carcinogenicas. Para os individuos que contactam com este ultimo grupo de moleculas o 

fen6tipo metabolizador activo podera estar relacionado com maior susceptibilidade para 

determinada forma de cancro e o fen6tipo metabolizador Iento sera uma forma vantajosa ja 

que evitara a produ~ao de moleculas carcinogenicas. Passar-se-a o contrano se o contacto 

ocorrer com uma substancia carcinogenica que a metaboliza~ao inactiva e e excretada nessa 

forma. Nestes individuos, o fen6tipo metabolizador Iento e desvantajoso. A condi~ao genotipica 

heterozig6tica, decorrente da presen~a no locus CYP2D6 de urn alelo normal e urn alelo 

mutado, corresponde a urn metabolizador activo com menor capacidade de metaboliza~ao. 

ldentico raciocinio se podera transpor para outras farru1ias de genes de metaboliza~ao 

de substancias genot6xicas como as glutationas S-metiltransferases envolvidas na conjuga~ao 

de substancias estranhas ou a farru1ia das acetiltransferases relacionadas com a acetila~ao de 

genot6xicos. 
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pela observas;ao de diferens;as de tamanho entre as mesmas sequencias em tecido constitucional 

e em tecido tumoral dum indivfduo. 

Nas sfndromas de fractura da cadeia de DNA (sfndroma de Bloom, ataxia telangiectasia, 

anemia de Fanconi) ha aumento da incidencia de fracturas espontaneas e recombinas;ao tambem 

devido a deficiencia de enzimas de reparas;ao do DNA. Em celulas humanas de indivfduos 

com ataxia telangiectasia, com radiosensibilidade e elevada predisposis;ao para o cancro, 

verificou-se que a irradias;ao nao induz a para gem do ciclo celular em G 1, sugerindo que estas 

celulas tern uma resposta deficiente em termos de paragem para reparas;ao de lesoes do DNA 

(26,27), 

2.4. Genes de metaboliza9ao de substancias genot6xicas 

0 envolvimento destes genes na oncogenese e tambem indirecto. As consequencias 

nefastas decorrentes da sua actividade ou da ausencia de actividade reflectem-se, em primeiro 

lugar, numa agressao generalizada e mais intensa do DNA, por genot6xicos nao metabolizados 

ou genot6xicos resultantes de metabolizas;ao, podendo essa agressao provocar alteras;oes a 

nfvel de protooncogenes ou de antioncogenes. 0 seu conhecimento e de grande importancia, 

em termos de prevens;ao no ambito da ecogenetica. 

No grupo de genes envolvidos na metabolizas;ao de subsHincias genot6xicas 

sobressaiem tres das 10 famt1ias do sistema do citocromo P450 envolvidas na metabolizas;ao 

de drogas, carcinogeneos qufmicos e contaminantes ambientais (28). 

Embora estruturalmente muito diversas, quase todas as famt1ias de enzimas do 

citocromo P450 mantem a capacidade de incorporar urn atomo de oxigenio molecular no 

substracto, tomando a molecula mais hidrofflica, o que facilita o seu posterior metabolismo e 

excres;ao. Contudo, a oxidas;ao mediada pelo citocromo P450, a nfvel dos atomos de carbono 

pode formar ep6xidos, bern como a nfvel do azoto e dos atomos de enxofre pode originar 

produtos t6xicos e mutagenicos (28). 

Foram desc~tas situas;oes de variabilidade inter-individual resultante da ocorrencia 

de polimorlismos para os genes do sistema do citocromo oxidase. Para demonstrar a importancia 

das varias;oes polim6rficas tomemos como exemplo os polimorfismos do gene CYP2D6 que 

codifica a debrisoquina hidroxilase. As mutas;oes a nfvel deste gene sao de natureza recessiva 
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As altera~oes encontradas a nfvel do gene Rb sao de natureza estrutural em 

percentagens que vao desde 28,6% (34) ate 45% dos casos (36). As muta~oes pontuais observam­

se em 6% dos casos (3/50) e a ausencia de expressao proteica em 53,6% (30/56) (34). A perda 

de heterozigotia foi observada em percentagens entre 63% e 72% dos casos (34). Das situa~oes 

que evidenciaram perda de heterozigotia, 54% nao exprimem o gene Rb, enquanto que 50% 

dos tumores sem perda de heterozigotia tambem mostram ausencia de expressao deste 

gene (34). Varios autores descreveram a inactiva~ao do gene Rb no osteossarcoma (37 ,38,39) . 

Os resultados anteriores indicam que a perda de heterozigotia nos osteossarcomas nao se 

correlaciona necessariamente com a efectiva inactiva~ao do gene Rb a nivel da expressao 

protei ca. 

A protefna p105Rb inibe a transcri~ao de c-fos e de c-myc, genes implicados na 

osteogenese e cuja altera~ao esta associada a tumorigenese do osso. A insen;ao de urn gene Rb 

funcional em culturas da linha celular Saos-2 de osteossarcoma, resulta na supressao do seu 

fen6tipo tumorigenico o que sugere que a perda da expressao do gene Rb tern urn papel 

importante na etiologia do osteossarcoma do tipo convencional (1 ,40). Neste tipo de tumor, 

80% ou mais dos casos tern perda de expressao do gene Rb (1). Quanto as formas variantes do 

osteossarcoma, pelo menos o de pequenas celulas evidencia tambem perda de expressao do 

gene Rb, embora o envolvimento deste gene na etiologia de outras formas variantes nao seja 

claro. 

A perda de expressao da protefna p 1 05Rb parece estar envolvida nas fases de inicia~ao 

dos osteossarcomas convencionais, a semelhan~a do que acontece como retinoblastoma. Alias, 

nos casos de osteossarcoma observa-se igualmente perda de heterozigotia a nfvel do locus do 

cromossoma 13 envolvido no retinoblastoma. Esta condi~ao e exemplificativa de pleiotropismo, 

uma vez que a mesma muta~ao germinal provoca predisposi~ao para diversas formas de cancro 

em diferentes tecidos. 

Urn estudo realizado em casos de osteossarcoma esporadico (41), demonstrou que a 

altera~ao genica inicial consiste, quase sempre, na muta~ao preferencial do alelo Rb herdado 

do pai o que sugere o envolvimento de "imprinting" germinal patemo como urn dos mecanismos 

que estara na base da susceptibilidade para desenvolver osteossarcoma. 0 "imprinting" inactiva 

a expressao do alelo em que ocorre. Neste estudo, as celulas tumorais apresentam, em 12 dos 

13 casos estudados, perda de heterozigotia para o alelo de origem materna. Com a perda de 
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3. Genese cancro: o caso do osteossarcoma 

3.1 . Alterac;oes citofotometricas do DNA e citogeneticas 

Determina96es realizadas por citometria de fluxo mostraram que em 86% dos 

osteossarcomas se encontra aneuploidia, com uma distribui9ao incaracteristica entre os diversos 

subtipos histol6gicos de tumores. Em osteossarcomas de baixa malignidade nao foi encontrada 

aneuploidia. A citometria podeni ser, por is so, urn recurso para predizer o grau de malignidade 

dos osteossarcomas (30). 

0 estudo citogenetico dos osteossarcomas e dificil encontrando-se, 

caracteristicamente, multiplas altera96es cromoss6micas de natureza nao clonal sobrepostas 

as complexas altera96es clonais (31). 0 numero de cromossomas neste tipo de tumores varia 

desde a hipodiploidia a hipertetraploidia. Foram encontradas delec96es clonais localizadas 

em 6q21->qter (10115), em 9p21->pter (11/15), no cromossoma 10 (13/15), no cromossoma 

13 (12115), em 17p12->pter (15/15) e no cromossoma 20 (10/15), alem de altera96es noutros 

cromossomas em men or percentagem de casos (31). Estes autores descreveram ainda 

cromossomas em anel em tres casos (3/15) e a presen9a de DMs em seis casos (6/17). Saliente­

se que a presen9a de DMs esta habitualmente associada a aquisi9ao de resistencia a terapeutica 

antineoplasica. Nao foram estabelecidas correla96es entre o tipo de altera96es e a idade, o 

sexo, a extensao da doen9a no momenta do diagn6stico ou a sobrevida dos doentes. 

As altera96es nos cromossomas 13 e 17 sao frequentemente encontradas e poderao 

estar relacionadas, respectivamente, com muta96es a nivel dos genes Rb e p53 (32). 

3.2. Antioncogenes 

Estudos alelotipicos realizados em doentes com osteossarcoma demonstraram que 

ha perda de heterozigotia em mais de 60% dos casos (33,34). A Iocaliza9ao cromoss6mica mais 

frequente envolve 3q em75% dos casos, 13q (gene Rb) em 67,6%; 17p (gene p53) em 71,4% 

e 18q em 63,6%. Envolve ainda 6q, lOq e 15q em mais de 50% dos casos. 

Estudos realizados em situa96es de osteossarcoma detectaram instabi1idade em 

microssatelites para o locus Rb em 44% dos casos, mas nao para outros loci estudados (35).· 
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e motivar para uma vigilancia medica adequada, nomeadamente quando estiver envolvida 

uma muta9ao germinal predisponente localizada em p53 (47). Urn estudo realizado em 235 

crian9as com osteossarcoma mostrou que em 3% dos casos ha muta96es germinais (com 

distribui9ao constitucional nos doentes). Dos sete casos em que foi encontrada muta9ao 

germinal, quatro pertenciam a individuos sem familiares em primeiro grau com cancro (48). 

Estes resultados sugerem que podera haver vantagem na realiza9ao do estudo constitucional 

do gene p53 em crian9as com osteossarcoma, independentemente de existir ou nao hist6ria 

familiar, para alem dos familiares de doentes com muta9ao germinal. 

Andreassen et al (49) sugerem, a partir de estudos da expressao de p53 em tecido 

tumoral, que os casos de osteossarcoma em que ha urn aumento de expressao poderao ter 

melhor progn6stico do que o indicado pelo exame histol6gico. 

0 estudo das altera96es da expressao do gene nm23, urn supressor da metastiza9ao 

(50), evidenciou redu9ao da sua expressao em osteossarcomas de grau IV comparativamente 

com osteossarcomas de grau ill, embora nao tenha sido estabelecida qualquer correla9ao 

entre a sua expressao e o potencial metastatico (51). 

3.3. Protooncogenes 

A expressao do protooncogene c-fos e essencial para a diferencia9ao dos osteoclastos 

e para a remodela9ao do osso, conduzindo a ausencia da proteina fos ao aparecimento de 

osteopetrose (52). 0 gene c-fos e ex pres so precocemente no inicio do ciclo celular. A proteina 

que codifica e urn componente major do factor de transcri9ao AP-1. Desenvolve a sua fun9ao 

ap6s formar urn heterodimero com uma proteina da fann1ia jun. 0 aumento de expressao da 

proteina fos provoca aumento da incidencia de osteossarcomas, tendo sido detectado que e 

necessaria uma concentra9ao critica desta proteina (6). A expressao conjunta de proteinajun 

em concentra96es mais elevadas do que o normal pode intensificar a capacidade oncogenica 

da expressao aumentada de c-fos. Experiencias realizadas em ratinhos transgenicos com 

expressao aumentada de c-fos e de c-jun a nivel6sseo mostraram que ha desenvolvimento de 

osteossarcomas com uma frequencia maior do que em ratinhos transgenicos apenas para c­

fos. Ao contrano do que acontece em ratinhos com aumento isolado da expressao de c-fos, nos 

ratinhos transgenicos em que apenas a expressao de c-jun esta aumentada, nao se observa 
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heterozigotia, o unico alelo do gene Rb ainda funcionante, e inactivado, com consequente 

ausencia de codifica~ao da protefna antioncogenica. 

A presen~a de perda de heterozigotia e de altera~oes do DNA no gene Rb esHio 

relacionadas com mau progn6stico (34,42). Poi demonstrado em casos de osteossarcoma sem 

perda de heterozigotia que a sobrevivencia ao fim de 60 meses era de 100%, enquanto que no 

grupo de doentes com perda de heterozigotia era de 66% (42). 

Os indivfduos sobreviventes de retinoblastoma, por muta~ao germinal, tern urn risco 

aumentado para outros tipos de tumores. Assim, a probabilidade cumulativa para ter outro 

tipo de neoplasia ate aos 18 anos de idade e de 8,4%, sendo para alguns autores de 6% o risco 

para o osteossarcoma (43) e para outros de 12% (44). 0 risco deter osteossarcoma e maior nas 

zonas expostas a radia~ao (3,7%) do que nas zonas na.o expostas (2,2%), sendo o femur a 

localiza~ao mais frequente. 

0 antioncogene p53 esta localizado no cromossoma 17, em 17p13.1. Codifica uma 

fosfoprotefna nuclear. As primeiras muta~oes germinais do gene p53 foram descritas na 

sfndroma de Li-Fraumeni, uma sfndroma cancerosa familiar com urn risco elevado para diversos 

tipos de cancro como os sarcomas ou o cancro da mama. As muta~oes a nfvel do gene p53 

podem tambem ser observadas em osteossarcomas esporadicos. 

A delec~ao ou rearranjos a nfvel do gene p53 conducentes a ausencia da sua expressao 

normal, sao considerados, a semelhan~a do gene Rb, as mais directamente associadas a inicia~ao 

tumoral dos casos de osteossarcoma convencional. A perda de expressao destes genes parece 

constituir etapa obrigat6ria na etiologia do osteossarcoma convencional (1). Recorde-se que, 

nomeadamente em tumores do colon, da mama e do pulmao, foram descritas muta~oes pontuais 

no gene p53, responsaveis pela expressao de uma protefna p53 anormal com urn tempo de semi­

vida aumentada e que levou, inicialmente, a considerar este gene como urn oncogene ( 40). 

Diversas altera~oes geneticas a nfvel de p53 foram observadas em linhas celulares 

derivadas de osteossarcomas com diferentes graus de diferencia~ao osteogenica, sem que 

tenha sido detectada qualquer correla~ao entre as altera~oes em p53 eo grau de diferencia~ao. 

As altera~oes podem reflectir instabilidade genetica da regiao em que se encontra o p53 e 

poderao afectar o processo de desenvolvimento do osteossarcoma (45,46). 

A possibilidade de uma maior incidencia de outros tipos de tumores (v.g., da mama), 

em idades jovens, em doentes sobreviventes de osteossarcoma, devera estar tambem presente 
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Ao contnirio do que acontece para a generalidade dos tumores, nao tern sido 

encontradas mutac;oes a nivel dos genes ras nos casos de osteossarcoma (58,60), apesar de ter 

sido descrita amplificac;ao e aumento da expressao de c-Ki-ras numa linha celular derivada de 

urn osteossarcoma humano (61)_ 

3.4. Alterac;oes gemicas e radiac;ao 

Em osteossarcomas induzidos por radiac;ao nao foram encontradas alterac;oes 

estruturais em protooncogenes como o c-fos, o c-sis, o c-mos, o e-ras, ou o N-myc. Foram, 

contudo, encontradas alterac;oes no protooncogene c-myc e no antioncogene p53. Relativamente 

a c-myc foi encontrada amplificac;ao genica e foram detectados niveis aumentados do seu 

RNA (57). Quanto ao gene p53 foram identificadas alterac;oes estruturais sob a forma de 

pequenas delecc;oes, inserc;oes e mutac;oes pontuais (62). 

A radiac;ao ionizante e utilizada clinicamente para tratamento do cancro, sabendo-se 

que ha diferenc;as na sensibilidade das celulas neoplasicas a radiac;ao. A proteina p53 estara 

envolvida na definic;ao do grau de sensibilidade ou resistencia a radiac;ao (63), conforme 

previamente descrito. 

3.5. MDRs: genes de resistencia multipla a drogas citot6xicas 

Uma das moleculas responsaveis pela quimioresistencia a multiplas drogas citot6xicas 

e codificada pelo gene MDRI. Trata-se de uma glicoproteina com 170 kDa que funciona 

como uma bomba que provoca o efluxo das drogas reduzindo a sua concentrac;ao intracelular. 

Muitos osteossarcomas exprimem intrinsecamente ogene MDRI, mesmo antes de ser iniciada 

a administrac;ao de terapeuticas citostaticas, pelo que, na maioria dos casos, a sua expressao 

nao e induzida pela terapeutica. Em cerca de 20% dos casos ha, contudo, aumento da expressao 

do gene MDRI ap6s quimioterapia (64). A expressao do gene MDRI nao apresenta variac;oes 

significativas entre diversas partes do tumor, nem antes nem ap6s metastizac;ao pulmonar. A 

resistencia primaria de muitos dos osteossarcomas a quimioterapia, em que habitualmente 

esta incluida a doxorrubicina, deve alertar para a necessidade de a terapeutica ser iniciada 

com recurso a citostaticos diferentes da doxorrubicina. 
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aumento da incidencia de osteossarcomas (6). 

Na doenc;a de Paget verifica-se que nos osteoclastos ha uma expressao muito 

aumentada de c-fos (53) e que nos osteoblastos a expressao deste gene e superior a encontrada 

nos individuos normais. A expressao aumentada de c-fos nos osteoblastos, concomitantemente 

com a doenc;a de Paget, podeni estar na base do aumento de incidencia de osteossarcoma 

observada nestes doentes. 

A transcric;ao de c-fos pode ser reprimida por acc;ao da proteina p105Rb a nivel do 

seu promotor (54). 

Relativamente ao protooncogene c-myc, normalmente todas as celulas em proliferac;ao 

exprimem uma das proteinas da farru1ia deste protooncogene. A proteina myc localiza-se no 

nucleo. E constituida por uma sequencia polipeptidica com 439 aminoacidos em que se 

identificam regioes para oligomerizar e para ligac;ao ao DNA. Quando as celulas entram em 

GO, por diferenciac;ao ou por quiescencia, observa-se uma reduc;ao da expressao do gene 

c-myc . Numa linha celular de linfoma de Burkitt, verificou-se que a paragem da proliferac;ao 

celular em GO/G 1, de vida a acc;ao do interferao alfa, e acompanhada pela reduc;ao da transcric;ac. 

do RNAm do gene c-myc (55). 

Por outro lado, numa linha celular de osteossarcoma de rato (SEWA) foi detectadc 

que a tumorigenicidade e proporcional ao grau de amplificac;ao do gene c-myc (56). Em celulas 

de osteossarcomas murinos induzidos por radiac;ao foram encontradas alterac;oes do 

protooncogene c-myc devido a amplificac;ao e a rearranjos (57). Tambem em celulas de 

osteossarcoma humano foi possivel encontrar amplificac;ao genica entre 5-20 vezes, a nivel 

do protooncogene c-myc ( 46) e em urn de oito osteossarcomas humanos a amplificac;ao 

encontrada foi de 16 vezes (58), tendo outros autores (59) encontrado, em dois de 27 

osteossarcomas, niveis de amplificac;ao menores, entre 3-4 vezes. 

0 protooncogene c-erbB-2 e expresso pelas celulas tumorais em 42% dos 

osteossarcomas (5), apesar de nao ter sido encontrada por estes autores evidencia de 

amplificac;oes ou mutac;oes geneticas significativas. A expressao de c-erbB-2 parece estar 

fortemente correlacionada com a metastizac;ao pulmonar precoce e com sobrevida curta, 

sugerindo o seu envolvimento num fen6tipo tumoral com maior agressividade e maior potencial 

metastatico. Desta forma, a expressao de c-erbB-2 podera ser considerada como urn marcador 

com interesse para a caracterizac;ao do progn6stico em casos de osteossarcoma. 
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5- Glossario <
66) 

Alelo: Forma alternativa de urn gene. Refere-se a uma de duas ou mais formas de urn gene 

que podem ocorrer num mesmo locus de urn par de cromossomas hom6logos (urn dos 

alelos e de origem paterna, o outro de origem materna). 

Amplifica~ao (de DNA): Produ~ao de multiplas c6pias de uma sequencia de DNA. 

Aneuploidia: Situa~ao em que ha urn numero de crornossornas que nao e urn rnultiplo exacto 

do numero hapl6ide (v.g., 2n-1 ou 2n+l, em que n e 0 nurnero hapl6ide de cromossomas). 

Antioncogenes: (tambem designados "genes supressores tumorais"): Genes celulares normais, 

cuja perda ou inactiva~ao de urn ou dos dois alelos, pode conduzir ao desenvolvimento de 

uma neoplasia. As muta~oes sao de natureza recessiva. Estao implicados na regula<;ao da 

prolifera~ao, da diferencia~ao e da senescencia celulares. A fun~ao das proteinas codificadas 

pelos antioncogenes contrabalan~a o estimulo proliferativo das proteinas codificadas pelos 

protooncogenes. 

Antisentido ("Antisense"): Cadeia de DNA que, numa regiao da cadeia dupla, nao codifica 

para a sequencia polipeptidica, mas que e complementar da sequencia de DNA codificadora 

(cadeia "sense") e serve de molde para a sintese do RNAm. 

Apoptose: Involu~ao ou morte celular programada. 

Centr6mero: Constri<;ao dos cromossomas dos seres eucariotas, constituida por 

heterocromatina, pela qual as cromatides estao ligadas e onde se encontra o cinetocoro. 

Cicio Celular: Periodo de tempo relativo a urn ciclo de multiplica~ao celular, que inclui a 

replica~ao do DNA e a divisao nuclear e citoplasmatica. Estende-se desde o momento em que 

se conclui a mitose de uma celula (progenitor) ate se completar a mitose subsequente em uma 

ou duas das celulas filhas. Divide-se nas fases Gl, S, G2 eM. 

CIS: Refere a localiza~ao de dois genes num mesmo cromossoma. 

Clonagem de DNA (ou clonagem molecular): Isolamento seguido de produ<;ao de vanas 

c6pias de urn fragmento de DNA, por multiplica~ao num vector (plasrnideo, fago, cosrnideo, 

YAC). 

Clone Celular: Con junto de celulas geneticamente identicas, com origem, por divisao mit6tica, 

numa unica celula-mae. 

Conversao Genica: Processo que consiste na substitui<;ao de urn alelo nurn locus por uma 
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4. Perspectivas terapeuticas em bases geneticas 

Experiencias realizadas por Lee et al. (64), em culturas de celulas Saos-2 derivadas 

de osteossarcoma humano, que nao possuem proteina p53 end6gena por delec~ao completa 

do gene, demonstraram que a transfec~ao das celulas por urn retrovirus recombinante com a 

c6pia normal do gene p53 suprime o fen6tipo neophisico das celulas Saos-2. Quando as 

celulas foram transfectadas com uma c6pia do gene com a muta~ao pontual, as celulas 

adquiriram vantagem proliferativa limitada. Contudo, quando a c6pia mutada e a c6pia normal 

do gene foram inseridas nas celulas, originando uma situa~ao de heterozigotia, a expressao da 

c6pia normal manifestou-se fenotipicamente dominante sobre a forma mutada, o que sugere 

que, a semelhan~a do gene do retinoblastoma, a muta~ao nos dois alelos, criando homozigotia 

recessiva, e essencial para se observar ausencia de efeito supressor tumoral. Saliente-se que 

estes resultados observados ap6s terapia genica nao coincidem como efeito dominante negativo 

que se pode observar em situa~oes de heterozigotia para o locus p53. Este facto podeni 

eventualmente estar relacionado com o local da muta~ao. 

0 conhecimento da forma de funcionamento das proteinas antioncogenicas podera 

ainda conduzir a interven~oes terapeuticas com recurso a drogas que mirnetizem as suas fun~6es. 

Urn trabalho recente (65) demonstrou que celulas de osteossarcoma em cultura quando 

transfectadas com retrovirus portadores de sequencias "antisense" para o gene da ciclina G 1, 

sofrem urn efeito citostatico e citopatico, acompanhados de urn aumento significativo da 

incidencia de apoptose. Estes resultados, alem de demonstrarem a possibilidade de terapia 

genica no osteossarcoma, corroboram o papel da ciclina G 1 como urn elemento chave no 

controlo da prolifera~ao celular. 
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Gene: Unidade de hereditariedade. Sequencia da cadeia nucleotidica de DNA capaz de 

transmitir informa9ao genetica e de expressar essa informa9ao por codifica9ao de uma cadeia 

polipeptidica (pode codificar varias cadeias polipeptidicas quando ocorre "splicing" 

alternativo). Nos retrovirus, os genes sao constituidos por RNA. 

Genetico: Diz respeito a uma situa9ao ou tra9o que depende da expressao de urn gene ou 

genes para se manifestar. 

Genoma: Todo o componente genetico de urn virus ou de urn procariota ou, nos seres eucariotas, 

o componente genetico hapl6ide ou dipl6ide. 

Gen6tipo: Constitui9ao genica de urn individuo no que diz respeito a urn par de alelos (para 

urn determinado locus). 

Hapl6ide: Situa9ao em que uma celula contem metade do numero de cromossomas 

caracteristico da especie. 0 numero normal de cromossomas nos gfunetas humanos e hapl6ide 

(n=23, correspondente a uma unica c6pia de cada cromossoma) (ver "dipl6ide"). 

Hapl6tipo: Con junto de alelos em liga9ao muito proxima, habitualmente herdados em con junto, 

como uma unidade (v.g., complexo HLA). 

Hereditario: Refere-se a tra9o ou caracter que se transmite a descendencia. 

Heterogeneidade Genetica: Condi9ao em que urn certo fen6tipo ( ou fen6tipos muito 

semelhantes) podem ser determinados de urn modo independente, por alelos localizados em 

loci diferentes. 

Heterozigotia: Condi9ao em que ocorrem dois alelos diferentes num determinado locus de 

urn par de cromossomas hom6logos. 

HibridaJ;ao: Liga9ao de sequencias unicatenares de acidos nucleicos (DNA ou RNA) atraves 

da complementaridade de bases. 

Hiperdiploidia: Encontram-se cromossomas adicionais em numero nao-multiplo de n. 0 

numero modal sera 47 ou maior (ver "aneuploidia"). 

Hipodiploidia: Numero de cromossomas menor que 2n, sem ser n. 0 numero modal sera 45 

ou menor (ver "aneuploidia"). 

Homozigotia: Condi9ao em que ocorrem dois alelos identicos num determinado locus de urn 

par de cromossomas hom6logos. 

"Imprinting" Gen6mico: Consiste numa modifica9ao de natureza epigenetica do material 

genetico na dependencia da sua origem paterna ou materna, reversivel entre gera<;oes. Urn 
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c6pia de outro alelo presente no mesmo cromossoma, no cromossoma hom6logo ou noutro 

cromossoma. A conversao genica e urn mecanismo genetico que origina genes com sequencia 

identica onde os genes nao eram identicos. 

Cromossomas Hom6logos: Elementos de urn par de cromossomas identicos, que formam 

sinapse durante a meiose. 

Dipl6ide (Estado): Numero normal de cromossomas nas celulas somaticas (2n), o que 

corresponde a duas c6pias de cada cromossoma. N a especie humana, 2n = 23 pares = 46 

cromossomas (ver "hapl6ide"). 

DNA: Acido desoxirribonucleico. Estrutura bicatenar, formada por duas cadeias constitufdas 

pelos desoxirribonucle6tidos de adenina (A), timina (T), citosina (C) e guanina (G), enroladas 

em helice e de modo que em frente a uma timina fica na cadeia complementar uma adenina e 

em frente a uma citosina fica na cadeia complementar uma guanina. Entre as duas cadeias, os 

nucle6tidos estao ligados por pontes de hidrogenio (duas entre A e T e tres entre C e G). Ao 

Iongo de cada cadeia os nucle6tidos estao unidos por liga~oes diester de fosfato. A sequencia 

de nucle6tidos na cadeia de DNA representa a informa~ao genetica. 

Dominante: Refere-se a urn caracter que se exprime quando ha heterozigotia para o gene que 

o deterrnina. 

Ecogenetica: Diz respeito ao estudo da interac~ao entre os genes e o meio ambiente, em 

particular a genetica da susceptibilidade a patogeneos e a xenobi6ticos. 

Epigenetico (Efeito ): Refere-se a altera~oes num fen6tipo que nao resultam de uma modifica~ao 

na sequencia de DNA do genoma da celula. Podem, contudo, ser estaveis e hereditanas e 

serem provocadas por altera~oes a nivel do grau de metila~ao do DNA, da activa~ao da 

transcri~ao, do controlo da tradu~ao ou de modifica~oes p6s-tradu~ao. 

Esporadico: Refere-se a urn tra~o que aparece num unico individuo, entre os descendentes de 

urn tronco comum de uma farm1ia, e que nao tern base genetica. 

Eucariota: Qualquer celula ou organismo em que o nucleo esta envolvido por membrana 

nuclear. 

Familiar: Qualquer condi~ao que e mais comum em parentes de urn individuo afectado do 

que na popula~ao em geral. Pode nao ser de natureza genetica. 

Fen6tipo: Caracteristicas fisicas ou bioquimicas observadas num indivfduo ou numa celula, 

resultantes da interac~ao do meio ambiente com o gen6tipo. 
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Mutageneo: Agente ffsico, qufmico ou biol6gico capaz de aumentar a taxa de muta9ao, devido 

as alteras;oes que provoca a nivel do DNA. 

Nao-disjun~ao: Situas;ao em que as duas cromatides de urn cromossoma metafasico nao se 

separam pelo centr6mero, de modo a migrarem cada uma para o polo respectivo do fuso 

mit6tico. 0 mesmo pode ocorrer com os cromossomas hom6logos durante a meiose. Origina 

alteras;oes numericas dos cromossomas. 

Oncogenes: Sequencias de DNA resultantes da alteras;ao quantitativa ou qualitativa de 

protooncogenes, implicadas, de urn modo dominante, na indus;ao e/ou manutens;ao da 

transformas;ao celular. 

PCR ("Polymerase Chain Reaction"): Reacs;ao de Polimeriza9ao em Cadeia utilizada para 

amplificar deterrninadas sequencias de DNA. Sao usadas duas sequencias oligonucleotfdicas 

de DNA flanqueadoras, como iniciadoras da replicas;ao ("primers") e recorrendo a uma 

polimerase do DNA fazem-se replicas;oes sucessivas da sequencia de DNA inicial. 

Penetrancia: Traduz a frequencia da expressao fenotfpica de urn deterrninado gene numa 

populas;ao. A ausencia de penetrancia e a ausencia de expressao do gene no fen6tipo, embora 

o gene exista no gen6tipo. E quantificada em percentagem (razao percentual entre o numero 

de indivfduos que exprime o gene eo numero de indivfduos da populas;ao que efectivamente 

o transporta no seu gen6tipo ). Ha penetrancia completa (1 00%) quando o gene se manifesta 

sempre que esta presente. 

Pleiotropismo: Situas;ao em que urn unico gene influencia varios aspectos do fen6tipo, 

aparentemente nao correlacionados. 

Polimorfismo: Ocorrencia simultanea, numa mesma populas;ao, de duas ou mais formas 

(fen6tipos) geneticamente deterrninadas, em tais frequencias que o mais raro nao pode ser 

mantido apenas por mutas;ao. Nenhum dos alelos e raro, ocorrendo com uma frequencia de, 

pelo menos, 0,01 (1 %). 

Poliploidia: Presen9a de urn numero de cromossomas multiplo do numero hapl6ide de 

cromossomas, mas diferente de dois; por ex.: 3n, 4n, ou seja, 69, 92, etc .. 

Protooncogenes: Genes celulares normais implicados na regulas;ao da proliferas;ao e da 

diferencia9ao celular, altamente conservados durante a evolus;ao filog~netica. Embora em 

numero elevado, podem ser agrupados funcionalmente em quatro grupos, de acordo com a 

acs;ao desempenhada pelas moleculas que codificam: factores de crescimento; receptores para 
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dos genes do par de alelos de urn locus tern expressao diferente do outro gene desse locus, 

dependente da sua origem (paterna ou materna). Como consequencia, o contributo paterno e 

materno para 0 genoma do zigoto nao e equivalente, em termos funcionais, provavelmente 

devido a graus de metilagao diferente. 

Incidencia: Numero de casos novos que ocorrem durante urn determinado periodo de tempo. 

A taxa de incidencia refere-se ao numero de casos que ocorrem num determinado periodo de 

tempo, numa determinada populagao (com especificagao do numero de elementos do universo 

considerado) (Ex.: numero de casos/ano/milhar de pessoas). 

Ligac;ao Genica ("Linkage"): Associagao, suficientemente proxima, de genes nao alelicos no 

mesmo cromossoma, de modo que nao ocorre a sua segregagao independente. 

Locus (Plural: loci): Determinado local de urn cromossoma em que se encontra urn gene. 

Mendeliana (Hereditariedade): Refere-se a transmissao de urn caracter, independentemente 

do sexo, atraves de urn unico gene. Tambem se designa por hereditariedade unifactorial. 

Metilac;ao (de DNA): Ligagao covalente de urn grupo metil ao DNA. Nos eucariotas, o mais 

frequente e a metilagao das bases citosina. 

Microcromossomas ("double minutes"): Fragmentos cromoss6micos muito pequenos, com 

ou sem centr6mero, que sao a expressao citogenetica de amplificagao genica somatica e que 

tern sido relacionados com fen6menos de resistencia a quimioterapia em celulas neoplasicas 

(ver "Regioes de coloragao homogenea"). 

Monogenico: Caracter ou afecgao causada por urn s6 alelo ou urn s6 par de alelos situados 

num determinado locus. 

Monossomia: Presenga, de uma unica c6pia de urn cromossoma nas celulas, em vez de duas. 

Quando falta parte de urn cromossoma, utiliza-se, correntemente, a designas:ao de monossomia 

parcial. 

Multifactorial (Hereditariedade): Caracter ou afecgao dependente da interacgao de factores 

ambientais multiplos, com varios genes localizados em diferentes loci. 

Mutac;ao: Toda a alteragao permanente do material genetico de uma celula, transmissive! as 

celulas filhas. Uma mutas:ao que ocorre nos gfu:netas e hereditaria; uma mutagao que ocorre 

nas celulas somaticas nao e hereditana. 

Mutac;ao (Taxa de): Numero de mutas:oes que ocorre num locus determinado, expresso por 

gfu:neta e por geragao. 
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os factores de crescimento; transductores de sinais; factores de transcri~ao. 

Recessivo: Gene ou caracter que s6 se manifesta em homozigotia ou em hemizigotia. 

Recombina~ao: Troca de material genetico entre regioes hom6logas de urn par de cromossomas 

hom6logos, durante a divisao celular (mitose ou meiose). 

RegiOes de Colora~ao Homogenea ("Homogeneous staining regions", HSR): Expressao 

citogenetica de amplifica~ao genica somatica, traduzida em extensoes anormais de urn 

cromossoma com a mesma intensidade de colora~ao. Tern sido relacionadas com feri6menos 

de aquisi~ao de resistencia a quimioterapia, em celulas neoplasicas (ver "Microcromossomas"). 

Replica~ao (de DNA): Produ~ao de duas cadeias duplas de DNA, a partir de uma cadeia 

dupla inicial, por complementaridade de bases. 

RFLPs ("Restriction Fragment Length Polymorphism"): Varia~ao, entre individuos, do 

comprimento dos fragmentos de restri~ao de DNA obtidos por restri~ao por endonucleases. 

Resul~a de altera~oes da sequencia de nucle6tidos do DNA que ocorrem, normalmente, cerca 

de uma vez em cada cern pares de bases e que podem alterar o sitio de restri~ao identificado 

pela endonuclease utilizada. Outra causa de varia~ao polim6rfica reside na ocorrencia de 

regioes de comprimento varia vel ( designadas por VNTRs - "Variable Number of Tandem 

Repeats"- ou seja, sequencias curtas de DNA (com cerca de vinte pares de bases) que se 

repetem em mimero variavel). As duas situa~oes sao herdadas de uma forma mendeliana e 

podem ser usadas nos estudos de liga~ao genica. 

Transfec~ao (de celulas eucariotas): Transferencia de DNA estranho para celulas, com a 

finalidade de ser integrado no seu genoma. 

Vector: Urn plasmideo, fago ou cosmideo no qual e possivel inserir sequencias de DNA 

estranho, para proceder a sua clonagem. 
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Escrever sobre Imunologia Tumoral implica real~ar que tanto o conhecimento das 

caracteristicas das celulas tumorais, como o conhecimento da propria fisiologia da resposta 

imunitana, s6 muito recentemente tedio sido, pelo menos em parte, aproximados da realidade 

biol6gica. Dai que, historicamente, a rela~ao dos tumores como sistema imunitano tivesse, 

durante muito tempo, dificuldades em ser esclarecida, apesar das imimeras referencias 

cientificas, tendo mesmo surgido conceitos pouco concordantes com o actual conhecimento 

da biologia tumoral e imunitaria. Por exemplo, ja ha alguns anos atras, verificou-se ser frequente, 

nos tumores, a presen~a de celulas imunol6gicas/imunoinflamat6rias, como os linfocitos e os 

macrofagos, e pensou-se que essa rela~ao entre as celulas imunoinflamat6rias eo tumor era 

uma rela~ao de ajuda nas defesas contra a celula tumoral. Julgou-se mesmo que, em certos 

casos, havendo mais junto ao tumor, para alem de celulas fagodticas, como os macrofagos, 

celulas CD4 (linfocitos considerados na epoca apenas com fun~ao helper, portanto auxiliares 

na resposta imunol6gica, levando a produ~ao de anticorpos contra o tumor), enquanto que, 

urn pouco mais perifericamente, se encontravam celulas do tipo supressor (celulas T CD8), 

estaria perfeitamente individualizada a correcta defini~ao de celulas protectoras (linfocitos 

CD4 e celulas fagodticas), e nao protectoras (os linfocitos CD8), que diminuiriam a resposta 

imunitana. 

Tal representaria a rela~ao ideal do sistema imunitano frente a uma neoplasia, em que 

todo o sistema auxiliar (de defesa) estaria concentrado junto ao tumor e, depois, para que todo 

esse potencial de resposta nao fosse demasiado, haveria uma coroa periferica (em rela~ao ao 

tumor) de linfocitos supressores, levando a que a reac~ao imunitaria nao atingisse uma dimensao 

e intensidade exageradas. Tudo isto nao passou, ao fim e ao cabo, de urn erro hist6rico, uma 

vez que, actualmente, se sabe que os linfocitos helper (ou auxiliares) poderao nao ter urn 

papel benefico na luta contra os tumores, considerando que, por exemplo, a indu~ao da produ~ao 

de anticorpos e, na maioria das vezes, incapaz de eliminar citotoxicamente a celula tumoral. 

Mas, mesmo que o tivessem, estes linfocitos T helper (Th), actualmente classificados como 

CD4, tern pelo menos tres tipos distintos: os ThO, os Thl e os Th2. Quais deles estariam 
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Fig. 1 - Caracter{sticas antigenicas (Ags) apresentdveis pela celula neopldsica. 
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Tudo isto partindo do principio que o processo neophisico tenha uma evolu~ao nitida e 

progressiva, em que a modifica~ao seja relativamente nipida e nao uma evolu~ao arrastada no 

tempo que, a ser muito lenta, acabaria por nao ser percebida pelo sistema imunit:lrio. 

Assim, urn problema fundamental que se coloca a este sistema e a chamada 

imunovigilancia anti-tumoral, isto e, 0 sistema imunit:lrio detectar precocemente a presen~a 

de celulas neophisicas e elimina-las. Mas poderemos falar efectivamente de uma autentica 

imunovigilancia anti-tumoral? Provavelmente sim e nao, porque se sabemos actualmente que 

tumores com pouco mais de 1 mm de diametro podem ter de evolu~ao mais de 15 anos, 

quando detectamos esse tumor, nao estamos a falar da forma~ao do tumor, mas estamos a 

falar de urn tumor que se formou ha 15 anos, ou mais, altura em que nos e praticamente 

impossivel saber se houve, ou nao, imunovigilancia anti-tumoral. 0 que nos detectamos na 

realidade e o conflito entre urn tumor ja instituido (embora muitas vezes de dimensoes 

minusculas), e urn sistema imunit:lrio, que talvez ja esteja apenas limitado a urn papel de 

imunovigilancia anti-prolifera~ao tumoral. Seja como for, a imunovigilancia anti-prolifera~ao 

tumoral continuara a ter urn papel fundamental, porque podera ser o garante de que urn tumor 

maligno nunca tenha uma dimensao/extensao proliferativa (incluindo a metastatica) que ponha 

em risco a vida do hospedeiro e, possivelmente, grande parte das celulas neoplasicas iniciais 

poderao realmente ser eliminadas (vigilancia anti-tumoral) pelo sistema imunoinflamat6rio. 

Sera essa a razao da frequencia extremamente aumentada de neoplasias em individuos 

portadores de imunodeficiencias. 

Regressando a situa~ao dos antigenios apresentados pela celula tumoral, e partindo do 
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presentes nesses tum ores? Porventura, se fosse urn Th2, o efeito seria completamente diferente 

de urn Thl. 

0 mesmo se poderia dizer quanto aos linfocitos CD8, actualmente muito mais 

relacionados com acc;oes citot6xicas de grande importancia na reactividade imunol6gica, e 

muito menos com supressao imunitaria. Dai que, historicamente, se tenham cometido diversos 

erros, quer por defeito quer por excesso, na tentativa de relacionar o sistema imunitario com a 

biologia tumoral. 

Nesta breve revisao, o que se pretende por em causa sao, portanto, alguns dos aspectos 

fulcrais do conhecimento actual da relac;ao tumor/sistema imunitario (sobretudo tumor maligno, 

evidentemente ). Devemos comec;ar por considerar que o sistema imunitario e urn sistema 

concebido para reconhecer formas e estruturas (a que habitualmente se d:i o nome de antigenios, 

ou mais especificamente de epitopos ). Assim, e fundamental pensarmos que, para que o sistema 

imunitario funcione frente a uma celula tumoral, essa celula neopl:isica dever:i apresentar 

caracteristicas antigenicas que a perrnitam distinguir de uma celula normal. Neste esquema 

(Fig.l) vemos que entre uma celula biologicamente normal e uma celula neopl:isica pode 

haver uma amplitude de caracteristicas antigenicas que vai desde o nao haver alterac;oes 

antigenicas, isto e, a celula neopl:isica ser rigorosamente igual, sob 0 ponto de vista antigenico, 

a celula normal, ate chegar-se a uma situac;ao de a celula neopl:isica apresentar antigenios 

associados ao tumor, ou mesmo especificos do tumor. 

Logicamente, entre o primeiro caso e o ultimo, estamos em extremos opostos em que, 

no primeiro, nao h:i qualquer possibilidade do sistema imunit:irio detectar especificamente a 

celula neopl:isica (uma vez que ela nao tern neo-antigenios), enquanto que, no ultimo caso, 

facilmente o sistema imunitario detectar:i essa celula ( ou detectaria, num sistema ideal e est:itico, 

porque ela, entao, poder:i ter mecanismos de escape/fuga a resposta promovida contra a sua 

antigenicidade). Claro que haver:i situac;oes intermedias, em que possa haver diferenc;as 

quantitativas da expressao de antigenios ditos normais, ou a aquisic;ao, ou a re-expressao, por 

exemplo, de antigenios embrionarios, ou de diferenciac;ao celular que, de algum modo, servirao 

para identificar uma celula tumoral mas, com certeza, nao serao suficientemente importantes 

para que o sistema imunitario a possa localizar e eliminar. 
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de defesa tumoral), capaz de conseguir processos bern estruturados de fuga a resposta 

imunoinflamat6ria. 

Estes serao divisiveis em varios grupos (Fig.2), em que alguns se prendem com as 

caracteristicas banais da resposta imunoinflamat6ria como seja, por exemplo, a tolerancia por 

baixa dose antigenica tumoral ( o que corresponde a pensar-se que o inicio de urn tumor esteja 

quase sempre ligado a uma indu~ao de tolerancia por baixa dose antigenica), ou por alta dose 

( caso de urn tumor com uma mas sa suficientemente grande, que acabara por levar tambem 

urn processo de tolerancia imunitaria). 

• Baixa Dose Antigenica Tumoral 
• Alta dose Antigenica Tumoral 
• Modific~ das Estruturas Antigenicas 
• Camuflagem Antigeruca 
• Desprendimento celular dos Antigenios 
• Tolerancia Imunitana 
• Sequestro Linfocitario 

• Modific~ao da adesividade e cornuni~ao celulares 

• Acc;ao moduladom sobre a .resposta imunitana 

(L) M. Santos Rosa 1996 

Fig. 2 - Mecanismos de fuga tumoral a resposta imunoinflamat6ria 

Outro mecanismo de fuga a resposta imunoinflamat6ria sera a modifica~ao das estruturas 

antigenicas. 0 tumor, na sua evolu~ao temporal, modifica as estruturas antigenicas, o que leva 

a que o sistema imunitario entre dentro de urn esquema vicioso de resposta contra estruturas 

antigenicas que, quando realmente a resposta biol6gica se d~, ja o tumor mudou essas estruturas, 

formam-se quimeras de resposta imunol6gica. 

Outro mecanismo ainda e a camuflagem antigenica. A produ~ao de muco, ou de certas 

moleculas quimicas, consegue facilmente camuflar na membrana os antigenios das celulas 

neophisicas e, com isso, impedir a efectivac;ao da resposta imunitaria. Os pr6prios anticorpos 

podem servir como urn sistema de camuflagem indirecto, ligando-se a antigenios das celulas 

tumorais e impedindo o acesso de celulas imunitarias citot6xicas. Dai que os anticorpos devam 

ser considerados com reservas quanto a sua eficacia de reactividade anti-tumoral. 
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principio que a celula tumoral neoph1sica, em muitos casos, exprima novos antigenios, 

poderiamos considera-los divididos em v:irios grupos, em que os mais interessantes seriam, 

sem duvida, os antigenios especfficos de tecido, os antigenios privativos da celula tumoral e 

os antigenios de diferencia~ao celular, todos eles bastante ligados a caracteristicas proprias do 

tumor e, portanto, facilmente identificaveis pelo sistema imunit:irio. Urn outro grupo de 

antigenios (sobretudo de indu~ao virusal, ou os proprios antigenios provenientes de virus), ja 

nao sao tao ligados a propria constitui~ao tumoral, mas sim a fenomenos desencadeantes, ou 

favorecedores, do aparecimento de celulas neoplasicas. Ainda urn outro tipo de antigenios 

seriam os oncofetais, que poderao ter alguma relevancia no diagnostico de tumores, mas 

provavelmente serao pouco importantes na capacidade reactiva do sistema imunit:irio contra 

eles. Teriamos, ainda, que considerar os antigenios modificados de grupo sanguineo, de 

histocompatibilidade; modificados ou mesmo naturais, mas nao vulgares na expressao do 

hospedeiro, cuja importancia e relativamente discreta na capacidade de levar o sistema 

imunit:irio a reagir contra estes tumores. 

Consequentemente, e apesar de toda esta panoplia antigenica, as repetidas propostas 

de obten~ao de vacinas contra tumores nao tern conseguido atingir os propositos desejados, 

atendendo especialmente aos mecanismos de diversifica~ao antigenica e de fuga ao sistema 

imunit:irio conseguidos pela celula neoplasica, como veremos mais a frente. 

Logicamente que havera tambem outras estruturas que nao sao propriamente antigenicas, 

mas que sao importantissimas para o reconhecimento imunoinflamatorio, particularmente os 

ligantes que possam ser identificados pelas celulas fagocit:irias, especialmente OS Macrofagos 

(M~s) e os Polimorfonucleados neutrofilos (PMNn), e os ligantes reconhecidos pelas proprias 

celulas Natural Killer (celulas NK). 

Este conjunto vasto de possivel antigenicidade da celula tumoral, com certeza que 

nalguns casos existira, mas o que acontece e que nao basta haver antigenicidade para o sistema 

imunit:irio poder funcionar. E necess:irio haver ambiente propicio ( dependente de caracteristicas 

v:irias do hospedeiro, desde geneticas a nutricionais, por exemplo) que, muitas vezes, e impedido 

de existir pela propria biologia da celula neoplasica. Neste sentido poderiamos falar de fuga a 

resposta imunoinflamatoria. A celula neoplasica nao e uma celula indefesa, e uma celula com 

imensa capacidade de resposta biologica ( eventualmente urn tanto an:irquica, o que podera 

futuramente vir a ser explorado nos metodos terapeuticos, ou na indu~ao de respostas biologicas 
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falhar a reactividade anti-proliferativa contra os tumores? Basicamente porque, quer seja por 

mecanismos especificos, quer seja por mecanismos inespecificos, o sistema imunoinflamatorio, 

frequentemente, nao tern capacidade, ou oportunidade, para destruir as celulas tumorais. 

© M . Santo::; Rosa 1996 

Fig.3 - Reactividade biol6gica especifica e inespecifica, frente a uma celula tumoral. 

N a verdade, em rela~ao os M~s, PMN s e celulas NK, apesar de terem uma fun~ao 

citolitica nao dependente da antigenicidade e conseguirem lutar contra a celula tumoral, mesmo 

que elas nao apresentem neo-antigenicidade, mecanismos tao simples como a produ~ao de 

prostaglandina E2 por uma celula neoplasica lev am a que as celulas NK deixem de se diferenciar 

e activar, e levam, ainda, a urn bloqueio da produ~ao de Factor do Necrose Tumoral (TNF), 

considerado tambem muito importante na destrui~ao citotoxica dos tumores. 

Alias, OS M~s, elementos fundamentais e plurivalentes, desde a ac~ao fagocitica a 

proteolitica, a apresenta~ao antigenica e a estimula~ao ou cria~ao de urn ambiente proprio 

para uma resposta citolitica, devem ser tambem encarados como uma facade dois gumes. Isto 

porque tanto podem ser importantes na defesa anti-tumoral, atraves da fagocitose, da ac~ao 

proteolitica, da emissao de substancias toxicas (como o oxido nitrico) que fa~am regredir o 

tumor, como, por outro lado, alguns tipos ou subtipos macrofagicos, sao capazes de levar a 

urn crescimento tumoral, particularmente pela produ~ao de factores angiogenicos que, levando 

a urn aumento de irriga~ao pela forma~ao de novos vasos no tumor, permitem realmente uma 

boa nutri~ao do tumor e com is so estabelecem urn alicerce de crescimento do proprio tumor .. 

Temos, portanto, uma dualidade de actua~ao dos M~s, sabendo-se que havera macrofagos 
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Depois, temos tambem o desprendimento celular dos antigenios. Os antigenios 

solubilizados sedio uma fonte de diversao e confusao para o sistema imunitario, que reage 

contra eles, deixando perfeitamente li vres as celulas tumorais para poderem proliferar. 

Teremos ainda outros mecanismos que lev em a tolerancia imunitaria, para alem das ja 

referidas baixa dose antigenica e alta dose antigenica tumoral, muitas vezes por 

imunomodula~ao activa do proprio hospedeiro. E existe tambem o sequestra linfocitario, muito 

caracteristico nalguns tumores, que impede que as celulas imunoinflamat6rias, sobretudo os 

linfocitos, possam chegar junto as celulas tumorais. 

Mas, actualmente, talvez duas ou tres areas possam ser mais importantes dentro de 

uma sistematiza~ao geral da fuga a resposta imunoinflamat6ria. Sao elas: a modifica~ao da 

adesividade e da comunica~ao celulares, ligada a expressao de moleculas de adesividade, de 

ligantes, e de receptores (quer na celula tumoral, quer nas celulas do sistema 

imunoinflamat6rio); a ac~ao moduladora sobre a resposta imunitaria, promovida activamente 

pelo tumor atraves da liberta~ao de citocinas; a ac~ao moduladora sobre a resposta inflamat6ria, 

nomeadamente pela produ~ao tumoral de modificadores dessa resposta, como as 

prostaglandinas e os inibidores proteasicos. 

Se acabamos de abordar os mecanismos de fuga a resposta imunitaria por parte das 

celulas neoplasicas, pelo menos os mais genericos, 'devemos sistematizar, agora, a ac~ao do 

sistema imunoinflamat6rio sobre a celula tumoral, partindo do principia que ela apresenta 

uma neo-antigenicidade (capaz de levar a urn alerta imunitario), ou uma expressao molecular 

que permita que celulas inespecificas da vertente imunoinflamat6ria entrem em ac~ao contra 

a celula tumoral. Assim teriamos (Fig.3) por urn lado a presen~a de estruturas especificas, 

portanto, de antigenios/epitopos e a possibilidade de estimular a reactividade por linfocitos T 

(LT), por Linfocitos B (LB) e por anticorpos (embora os anticorpos quase sempre nao tenham 

capacidade citolitica sobre o tumor e sirvam mais de camuflagem antigenica, como ja se 

referiu) e, por outro, urn conjunto de estruturas/receptores nao especificos que permitam a 

ac~ao das celulas fagocitarias (em geral Mft1s, PMNn, etc.) e tambem de celulas killer 

linfocitanas, sobretudo as NK e as Lymphokine Activated Killer (LAK), que nao tendo 

especificidade de ac~ao contra antigenios tumorais, podem, no entanto, reconhecer estruturas 

das celulas neophisicas e reagir contra elas. 

Porque e que, com todo este arsenal de resposta biol6gica, acaba por, em muitos casos, 



IMuNoloGiA TuMoRAl BA5iCA 

numa polariza<;ao Th2 e em mecanismos efectores de hipersensibilidade imediata 

(contrariamente a polariza<;ao Thl, que proporciona mecanismos de hipersensibilidade 

retardada), habitualmente menos eficaz na reactividade anti-tumoral, conforme ja foi referido. 

lgM,IgG --- -

(< M. Santos Rosa 191)6 

Fig.4 - Desenvolvimento preferencial dos linf6citos CD4 Thl. 

• Eomollos Adillados 
• Mastocitos Aclivados 

I Hipersensibilidade lmediata • 

((:) M. Santo~ Rosa 1996 

Fig.5 - Desenvolvimento preferencial dos linf6citos CD4 Th2. 

Mas nao s6 o ambiente de polariza<;ao Thl/Th2 pode ser importante, mas tambem 

outros aspectos da interac<;ao entre a resposta imunoinflamat6ria e a celula neoplasica, como 

a propria adesividade celular. Sabemos que, basicamente, para que uma celula 

imunoinflamat6ria possa ligar-se a uma celula tumoral e, assim, seja capaz de emitir sinais 

citolfticos, ela precisa de exprimir (a celula imunoinflamat6ria) factores de adesividade como 

o Leucocyte Function Antigen (LFA-1) e a celula tumoral as Intercellular Adhesion Mol-
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protectores contra a proliferac;ao tumoral e macrofagos que sao inductores da proliferac;ao 

tumoral. Contudo, nao se deveni entender esta afmnac;ao no simples contexto de diferentes 

tipos celulares (uns bons e outros maus), mas tambem de que a mesma celula podeni 

desempenhar papeis diferentes, consoante o microambiente em que actua. 

Os proprios linfocitos tambem nao deixam de ter esta actuac;ao dupla: se, por urn lado, 

eles podem criar urn microambiente de imunomodulac;ao e de citotoxicidade promotora da 

erradicac;ao do tumor, tambem podem ser favorecedores do crescimento tumoral por 

imunomodulac;ao incorrecta, favorecendo o aparecimento de factores de crescimento tumoral, 

criando quimeras imunologicas, levando a uma exaustao do proprio sistema imunitario, e 

inclusive permitirem uma incorrecta polarizac;ao linfocitana, nomeadamente dentro da 

dicotomia Thl!Th2, conduzindo, por exemplo, a produc;ao de anticorpos e nao a acc;ao citolitica. 

Alias, neste momento, apesar de se viver a moda imunologica da inclusao em qualquer 

situac;ao fisiopatologica dos linfocitos Thl e Th2, nao deixa de ser verdade que, sob o ponto 

de vista da biologia tumoral, incluindo a metastizac;ao, a possivel polarizac;ao Thl!Th2 e 

extremamente importante, nomeadamente porque a polarizac;ao Th2, induzindo apenas a uma 

produc;ao eficaz de anticorpos (lgG, lgM, lgE), sera na maioria dos casos perfeitamente 

desajustada em relac;ao ao tumor. Seria born, genericamente nas situac;oes de relac;ao sistema 

imunitano/tumor primitivo, ou metastase, que houvesse uma polarizac;ao Thl e essa polarizac;ao 

implicasse urn processo citotoxico/citolitico suficientemente amplo e eficaz para erradicar as 

celulas neoplasicas. Ora, para haver uma polarizac;ao Thl, ou Th2, e necessaria urn 

microambiente que correctamente fac;a essa polarizac;ao. E esse microambiente e dependente 

do tipo de antigenio, da concentrac;ao do antigenio, da propria forma de apresentac;ao do 

antigenio e, sobretudo, das celulas acessorias que estao implicadas na apresentac;ao antigenica, 

ou no processo inflamatorio concomitante. 

E, concretamente, a presenc;a de celulas NK, ou de basofilos e mastocitos e a respectiva 

produc;ao de citocinas que poderao criar urn ambiente caracteristico de polarizac;ao Thl , ou 

Th2 (Figs. 4 e 5). As celulas NK, com a produc;ao de Interferao gama (IFN-y), sem produc;ao 

de lnterleucina 4 (IL-4), e a consequente polarizac;ao Thl, inscrevem-se num ambiente 

caracterizado por Celulas Apresentadoras de Antigenio (CAA) com produc;ao de Interferao 

alfa (IFN-a) e de Interleucina 12 (IL-12). Por butro lado, a intervenc;ao de celulas acessorias, 

como basofilos e mastocitos, com grande produc;ao de IL-4, sem produc;ao de IFN-y, resulta 
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ele poder eliminar as celulas tumorais; ou passa por se criar uma sistema de reactividade 

celular citot6xica capaz de reagir contra o tumor, nomeadamente atraves de linfocitos 

citot6xicos/citoliticos retirados do doente, induzidos e expandidos in vitro e re-introduzidos 

no indivfduo. 

Qualquer destas tentativas terapeuticas tern os seus pr6s e os seus contras, devendo 

salientar-se que, por exemplo, a imunomodula9ao por citocinas come9a apenas agora a dar 

alguns passos significativos, uma vez que ja se conhecem algumas das ac96es concretas de 

urn numero importante destas moleculas, desde as citocinas classicas (interleucinas, factores 

de necrose tumoral, interferoes, factores de crescimento, etc.), ate as moleculas de orienta9ao 

e de selec9ao das celulas, particularmente as quimiocinas, com a sua capacidade de recrutar 

selectivamente celulas, e as moleculas de adesividade, nomeadamente das famflias das 

integrinas, das selectinas, da super-farm1ia das imunoglobulinas, e outras. 

Quanto aos anticorpos monoclonais (que foram durante muito tempo uma moda 

importante ), para alem da dificuldade de se encontrarem especificidades pr6prias de urn 

determinado tumor (e que sejam temporalmente constantes), ha a dificuldade de veicular 

substa.ncias t6xicas, utilizando o anticorpo monoclonal como transportador. E facil de entender 

que o veicular uma substancia radioactiva, ou de uma toxina, cria efeitos extremamente 

indesejaveis, porque a administra9ao endovenosa de urn monoclonal deste tipo acaba por 

levar a uma toxicidade endotelial sistemica, na sua viagem pelos vasos, extremamente grave, 

e precedendo a sua eventual chegada ao local do tumor. Assim, seria muito mais interessante, 

por exemplo, a utiliza9ao de uma enzima acoplada ao anticorpo monoclonal que nao tivesse 

qualquer genero de toxicidade por si s6; depois do monoclonal se ter fixado ao tumor, seria 

administrado, tambem por via sistemica, urn substrato enzimatico, perfeitamente in6cuo, mas 

que ao ser degradado localmente (na zona do tumor) pela enzima fixada ao anticorpo mono­

clonal, criaria af sim, atraves da degrada9ao do substrato, substancias t6xicas que iriam destruir 

o tumor. 

Da mesma forma, ~ evolu9ao dos pr6prios anticorpos monoclonais, desde minianticorpos 

(em que apenas as zonas de liga9ao aos epitopos se man tern presentes, portanto com muito 

maior capacidade de infiltra9ao no tumor, uma vez que sao moleculas relativamente pequenas ), 

aos anticorpos quimericos (sem problemas de neo-antigenicidade e, portanto, de 

imunogenicidade, uma vez que apenas tern urn pequeno fragmento de especificidade, o extremo 
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ecules (!CAMS 1, 2 e 3). Ora, a expressao destas moleculas de adesividade, fundamentais 

para uma interacc;ao entre celulas de defesa biologica e as celulas neoplasicas, esta tambem 

dependente do ambiente de citocinas e de uma serie de caracteristicas metabolicas da propria 

celula neoplasica que pode, inclusive, libertar-se da acc;ao das celulas de defesa atraves da 

modificac;ao, ou da nao apresentac;ao, destas moleculas de adesividade (Fig.6). Tambem sera 

importante referir que certas terapeuticas imunologicas, particularmente terapeuticas com o 

IFN-y, ao modificarem a expressao de algumas moleculas de adesividade, como ados I CAMS, 

podem melhorar a acc;ao das celulas de defesa (favorecendo a sua ligac;ao as celulas tumorais), 

mas tambem facilitar a induc;ao de metastases (por estimulac;ao da ligac;ao dos !CAMS, por 

exemplo, a substancias caracteristicas da matriz extracelular, ou a moleculas especializadas 

de adesividade celular presentes nos endotelios). 

er--------

ceiulas lmunoinflamat6rias 

~ l M. Santos Ru~.;a I ()()6 

Efeito Protector 

Local 

Fig.6- Factores de adesividade celular e acr;iio do IFN-y. 

Do que se referiu e evidente que actualmente qualquer terapeutica de base _imunologica, 

ou qualquer possibilidade de imunomodulac;ao no sentido de favorecer a erradicac;ao de urn 

tumor, passa pelo uso de citocinas, capazes, como o IFN-y, de potenciar certas acc;oes citotoxicas 

e citoliticas, de modificar moleculas de adesividade, etc; passa por outras citocinas como, por 

exemplo o TNF, capaz de uma ac~ao citot6xica directa e da indu~ao de apoptose, mas com 

efeitos colaterais extremamente indesejaveis; passa pela administra~ao de anticorpos 

monoclonais, na tentativa de se encontrar uma especificidade propria no tumor que esse mono­

clonal detecte, e sendo o monoclonal transportador, por exemplo, de uma substancia toxica, 
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No fundo, a rela~ao de urn tumor com o sistema imunitario passa, portanto, por 

mecanismos de reactividade especificos e inespecificos, que sendo ja problematica a nivel de 

tumor primitivo, o sera ainda mais a nivel de uma metastase. Devemos nao esquecer que uma 

celula tumoral, para ter capacidade metastatica, tera que ter capacidade de invasao, de fixa~ao 

e de sobrevivencia. Invasao atraves de enzimas, atraves de mobilidade que lhe permitam sair 

do tumor primitivo e ira distancia criar condi~oes de fixa~ao (logicamente que nao se excluem 

as liberta~6es celulares por desprendimento natural, ou induzido ). Capacidade de fixa~ao, 

atraves de receptores, de ligantes, de moleculas de adesividade para que, realmente, uma vez 

a distancia, essa celula se consiga fixar, por exemplo, num endotelio capilar (sea metastiza~ao 

foi por via hematogenica) e criar ai uma capacidade de sobrevivencia, estruturando condi~oes 

para a forma~ao de uma metastase. E, finalmente, sobrevivencia, atraves da angiogenese 

( cria~ao de novos vasos fundamentais como garantia de nutrientes especificos) e atraves de 

uma imunomodula~ao negativa local (no ponto metastatico), que nao seja impeditiva da 

sobrevivencia dessa metastase. 

Dentro das hip6teses de metastiza~ao, muitas tern sido ligadas ao sistema imunitario, 

mas talvez uma das mais interessantes seja a expressao de alguns tipos do CD44 ( ou de outras 

moleculas de homing), sendo este CD44 conhecido habitualmente como urn receptor de 

residencia linfocitana (permitindo-lhes a fixa~ao aos tecidos), atraves de ligantes nas celulas 

endoteliais e na matriz extracelular, como os hialuronatos, a fibronectina, a laminina, o 

colagenio, etc .. Deste CD44, que tern uma expressao genetica varia vel, codificada por diversos 

exons (sao conhecidos mais de 10 exons na estrutura do CD44), sabe-se que, por exemplo, a 

ex pres sao V 6 pode permitir a uma celula tumoral, previamente sem capacidade metastatica, 

que venha a ter capacidade metastatica (Fig.8). Esta indu~ao do CD44V6 e relativamente 

rapida (demora 1 a 2 dias em situa~6es experimentais) e desaparece cerca de 7 a 8 dias depois. 

Resta saber se os ligantes que permitem a fixa~ao do CD44V6 a estruturas organicas serao os 

mesmos do CD44 normal (como receptor de residencia linfocitaria), portanto celulas 

endoteliais, matriz extracelular, ou se havera, eventualmente para alem disso, novos ligantes 

inclusivamente com alguma especificidade organica, que possam justificar a localiza~ao 

anat6mica preferencial de alguns tipos de metastases. 
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FAB, de origem animal, ou de recombina~ao genetica, sendo todo o resto da estrutura princi­

pal do anticorpo de origem humana), ate aos anticorpos bi-especificos (uma especie de ponte 

de liga~ao entre as celulas tumorais e as celulas imunoinflamat6rias aproximando-as e 

permitindo, assim, que a citotoxicidade das celulas imunoinflamat6rias va actuar na celula 

tumoral) tern conseguido novas perspectivas de terapeutica imunol6gica. 

Mas, realmente, uma das novas areas de actua~ao do sistema imunitano sera, sem 

duvida, ada obten~ao de celulas reactivas contra os tumores a partir de Tumor Infiltrating 

Lymphocytes (TIL), ou de linfocitos perifericos com reconhecida capacidade anti-tumoral. 

Este processo baseia-se, em particular, na identifica~ao laboratorial desses linfocitos em que, 

atraves de sistemas de citometria de fluxo e cell sorting, e possivel distinguir linfocitos com 

particular reactividade anti-tumoral que, depois, vao ser expandidos em culturas celulares in 

vitro, sobretudo atraves de citocinas (a IL-2 e fundamental) e de meios de cultura apropriados; 

finalmente, toda essa massa linfocitana expandida e na qual foi induzida capacidade LAK e 

citot6xica especifica, sem qualquer neo-antigenicidade para o hospedeiro (sao as suas pr6prias 

celulas depois de amplificadas in vitro) e injectada paralelamente com a administra~ao de 

factores promotores de citotoxicidade e de crescimento e diferencia~ao linfocitana, como a 

IL-2 eo IFNa, por exemplo (Fig.7). Este tipo de atitude terapeutica abre novas possibilidades, 

embora fique quase sempre limitado a presen~a de linfocitos com especificidade anti-tumoral 

e ao facto de essas antigenicidades virem a permanecer no tumor, uma vez que, se elas se 

modificarem, de nada vale a administra~ao de celulas citot6xicas contra estruturas que ja nao 

existem mais nas celulas tumorais em causa. 

Celula 
LAK 

(<; M. Santo~ Rosa 1')1Jo 

Doentc Ncophisico • 

Cultura Celular uin vitro" 

Fig. 7- Activa~iio laboratorial de linf6citos citot6xicos e "killer". 
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<D M. Santos Rosa 1996 

Fig.9- Sistema Neuroimunoend6crino. 

Sera, por isso, importante criar estrategias nao apenas de estudos moleculares e celulares, 

mas de defini~ao dos nossos sistemas fisiol6gicos de resposta imunoinflamat6ria, ainda bastante 

desconhecidos no seu todo. Nao basta sabermos que existem diversos subtipos de linfocitos e 

que, na moda dos anos 90, a polariza~ao Thlffh2 seja urn marco fulcral para uma correcta 

defesa contra uma celula neoplasica mas, para alem disso, e realmente fundamental 

conhecermos que existe urn todo imunol6gico, que na sua totalidade nao e urn somat6rio de 

meros eventos moleculares e celulares, mas sim uma rede intrincada de processos biol6gicos 

integrados e dependentes de outros sistemas, como o nervoso central e o end6crino. 

0 Anlicorpos Monoclonais 
0 Citocinas e inibidores 
0 lndutores de diferenciac;ao 
0 Substancias T6x.icas 
0 Anti-mit6ticos 
0 Radiac;()es 

0 -----------
APOPTOSE 

(c) M. Santos Rosa I 91)6 

Tumor 

Fig.JO- Alguns aspectos da terapeutica e vigilancia oncol6gica 

Teremos, certamente, que nos render a evidencia que todo urn arsenal biol6gico e 

terapeutico (resurnido na Fig.lO) continua a deixar-nos vulneraveis ao cancro. Afinal nao 

estara tao somente nos mecanismos reguladores da apoptose da celula neoplasica a explica~ao 
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Receptor de Residencia Linfocitaria 

Celula 
Tumoral 

~ 

~) M. SaniOs Rosa Il)(J6 

UGANTES 

Celulas Endoteliais 
Matriz Extracelular 

Hialoronatos 
Fibronectina 

Laminina 
Colagenio 

Ugantes identicos 
Novos Ligantes? 

Fig.8 - Capacidade metastdtica e expressiio de CD44 V6. 

Fica, desta maneira, a no~ao que desde o processo tumoral primitivo, aos processos de 

prolifera~ao e de metastiza~ao, ate as pr6prias estrategias terapeuticas, o sistema imunitario 

teni urn papel relevante de rela~ao com as celulas neophisicas e que, assim, a maioria das 

situa~oes que afectem o sistema imunitario, particularmente todas aquelas que possam criar 

uma imunodepressao, possam ser favorecedoras da prolifera~ao/metastiza~ao tumoral. 

Neste sentido, fen6menos tao banais ja no nosso quotidiano, como o stress e actos 

medicos em que se incluem a cirurgia e a anestesia, pela capacidade q~e essas situa~oes tern 

de modificar o nosso sistema imunitario, nomeadamente atraves de mediadores 

neuroend6crinos, levam muitas vezes a situa~oes de imunodeficiencia, favorecedoras do 

aparecimento de neoplasias e da prolifera~ao tumoral. Deveremos, portanto, ter em conta que 

o estudo da rela'i{ao entre o sistema imunitario e as celulas neoplasicas nao se pode limitar 

apenas a constata9ao de fen6menos biol6gicos in vitro ( ditada por esquemas experimentais ), 

mas tambem a uma observa~ao atenta da rela'i{ao de factores do nosso quotidiano, como o ja 

referido stress. 

A diversidade do sistema imunitario ao reagir perante o stress e a observa'i{ao atenta da 

existencia de eixos neuroimunoend6crinos ira permitir uma melhor compreensao da 

funcionalidade do sistema imunoinflamat6rio, e do que sera decisivo na correcta protec'i{ao 

contra o fen6meno neoplasico, os tumores e metastiza96es dai decorrentes (Fig.9). 
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Glossario 

Anticorpo (Ac)- Glicoprotefna com uma estrutura molecular designada por Imunoglobulina 
(lg). Tern capacidade de liga~ao especifica ao antigenio (paratopo do Ac como epitopo 
do Ag). A estrutura basica de uma Ig e constitufda por duas cadeias leves e duas cadeias 
pesadas ligadas por pontes dissulfeto. Existem cinco classes de Igs (IgG, IgA, IgM, 
IgD, IgE) caracterizadas pelo tipo de cadeia pesada. 

Anticorpo Monoclonal - Anticorpo produzido por urn unico clone linfocitario. Labo­
ratorialmente dependente da obten~ao de urn hibridoma (fusao de uma celula 
imunologica de memoria com uma celula tumoral - memoria/imortalidade ), tern como 
aplica~ao fundamental a identifica~ao de antigenios (epitopos). 

Antigenio (Ag) - Molecula que despoleta a resposta imunitana especifica, atraves de anticorpos, 
ou de linfocitos. E habitualmente estranho ao sistema imunitario, caso contrano designa­
se por autoantigenio. Embora possa estimular directamente os linfocitos, normalmente 
e processado e apresentado pelas celulas apresentadoras de antigenio. 

Apoptose - Morte celular programada, sem necrose, ou reac~ao inflamatoria periferica. A 
celula apoptotica caracteriza-se por encolher e emitir pequenas bolhas (corpos 
apoptoticos), como se estivesse a "ferver". Vanas moleculas controlam o processo de 
apoptose, sendo de muita importancia o facto de urn dos indutores de apoptose ser o 
desprendimento celular (uma celula normal perdendo o contacto com as celulas e 
estruturas vizinhas entra em apoptose, facto que nao acontece com as celulas tumorais 
metastatic as). 

CD44 - Molecula de residencia linfocitana, permitindo a aderencia dos linfocitos aos endotelios 
vasculares, inclusive nas venulas de endotelio alto. Algumas variantes (V6) podem 
servir como base de capacidade metastatica. Tern como ligantes diversas estruturas das 
matrizes extracelulares, como os hialuronatos, o colagenio, a fibronectina, a laminina, 
etc.). 

Celulas Apresentadoras de Antigenio (APC) - Celulas que apresentam o antigenio 
conjuntamente com a sua propria expressao do Complexo Major de 
Histocompatibilidade (MHC) aos linfocitos. 0 reconhecimento do con junto antigenio/ 
MHC e feito pelo Receptor dos Linfocitos T (TCR). Este reconhecimento apresenta 
restri~ao MHC geral (a APC e o linfocito devem ser singenicos) e particular (a 
apresenta~ao aos linfocitos CD4 e feita apenas pelo MHC da classe II e aos CD8 pelo 
MHC da classe I). Abreviadas em Portugues por CAA. 

Celulas LAK (Lymphokine Activated Killer) - Celulas NK activadas por citocinas, como a 
Interleucina-2 (IL-2). Mostram uma capacidade citotoxica aumentada para virus e 
celulas tumorais. 

Celulas Natural Killer (NK) - Linfocitos citotoxicos (CD3 negativos) sem receptores 
especificos para o antigenio. Tambem designados por Large Granular Lymphocytes 
(LGL), atendendo ao citoplasma granuloso. Caracterizam-se pelos Ags de membrana 
CD56 e CD16. 

Citocinas- Designa~ao generica para urn conjunto vasto de moieculas, com a fun~ao princi­
pal de comunica~ao intracelular. Inclui as interleucinas, as monocinas, as linfocinas, 
os interferoes, os factores de necrose tumoral, os factores de crescimento e as 
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fundamental do born ou mau evoluir de urn tumor? Por certo que nao, pois a vulnerabilidade 

que nos assusta mascara a enorme capacidade de defesa antitumoral exercida pelas nossas 

respostas imunoinflamat6rias. Quase sempre esquecemos (porque nao damos conta) as 

imimeras vezes que, na nossa vida, estas respostas eliminaram celulas tumorais e nos 

propiciaram a manuten~ao de saude, mas e-nos infelizmente facil apontarmos as falhas de 

resposta, traduzidas no aparecimento do cancro. 

Poi escrito falhas, mas deveria ter sido escrito condicionalismos, fundamentados na 

capacidade agressiva, de sobrevivencia, da celula tumoral e da complexidade do sistema 

imunoinflamat6rio e das suas rela~oes com a rede de resposta biol6gica neuroimunoend6crina. 

Tentemos, por isso, e como ja foi referido, criar estrategias coerentes de utiliza~ao dos potenciais 

biol6gicos e farmacol6gicos na luta contra o cancro. 

S6 assim, poderemos fazer uso das citocinas como meio terapeutico imunomodulador, 

poderemos distinguir linfocitos com capacidade anti-tumoral e dar alguma realidade pratica a 

pletora de experiencias animais na area da imunologia tumoral. E, mais do que isso, s6 assim 

poderemos distinguir o doente neoplasico, que com certeza nao sera o mesmo que distinguir 

neoplasias, uma vez que as neoplasias se podem catalogar em esquemas mais ou menos 

estanques, enquanto que os doentes neoplasicos, a semelhan~a de praticamente os doentes de 

todos os outros foros, tern urn individualismo de reactividade imunoinflamat6ria muito proprio. 

Este individualismo cria microambientes na rela~ao tumoral que podem dar uma garantia de 

defesa anti-tumoral ou, pelo contrano, urn favorecimento da evolu~ao tumoral. 

A orienta~ao actual sera, portanto, ada identifica~ao em cada indivfduo dos processos 

biol6gicos imunoinflamat6rios que devam ser estimulados e dos que devam ser suprimidos, e 

nao propriamente da procura de esquemas terapeuticos universais. 

Para isso sera decisiva uma intensa colabora~ao multidisciplinar e a humildade de se 

reconhecer que, apesar da muita evolu~ao cientffica a que se assiste, ainda e enorme o 

desconhecimento da biologia tumoral e dos meandros e diversidade das respostas de defesa 

organic a. 
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se tres subtipos de LTCD4 (ThO, Thl e Th2). Os LTCD4 Th2 representam os helper 
chissicos, levando a fen6menos de hipersensibilidade imediata, com a produ~ao de 
IgE, mas os Thl induzem respostas de hipersensibilidade retardada, com elevada 
actividade citot6xica. 

Linfocitos T CDS (LTCDS)- Subtipo de linfocito T (CD3) ao qual sao atribuidas fun~6es 
citot6xicas e, eventualmente, de supressao da resposta imunitaria. 

Macrofago (M0) - Celula derivada do monocito circulante, sendo o protagonista do sistema 
mononuclear fagocitario. Para alem da actividade fagocitica, tern urn importante papel 
na apresenta~ao antigenica. Pode exprimir HLA da classe II (funcionando como uma 
celula acess6ria no processamento e na apresenta~ao antigenica), ou HLA da classe I, 
representando o fagocito chissico. Caracteriza-se pelo Ag de membrana CD14. 

MHC (Major Histocompatibility Complex)- Conjunto de genes codificadores do sistema 
de histocompatibilidade humana e animal, HLA e H2 (ratinho). Habitualmente 
confundido, e por isso utilizado como substituto do HLA. Abreviado em Portugues por 
CMH. 

Polimorfonucleados (PMN) - Celulas frequentemente designadas por granulocitos, que 
apresentam tres tipos: neutrofilos, basofilos, eosinofilos. Para alem das capacidades 
citot6xicas, estas celulas podem intervir na orienta~ao da resposta imunitaria, 
polarizando-a. 

Sistema Imunoinflamatorio - Sistema complexo, que engloba nao s6 os principais elementos 
do sistema imunitario (linfocitos, anticorpos, celulas acess6rias) como tambem os do 
sistema inflamat6rio (leucocitos em geral, sistema do complemento, proteinas da 
resposta inflamat6ria). 

TCR (T Cell Receptor) - Molecula membranar dos linfocitos T, capaz de se ligar 
especificamente ao antigenio ( epitopo) na presen~a de uma molecula do MHC. 

TIL (Thmor Infiltrating Lymphocytes)- Linfocitos que se encontram a infiltrar a estrutura 
tumoral. Sao considerados como podendo ter uma alta reactividade contra o tumor. 

TNF (Thmor Necrosis Factor)- Os factores de necrose tumoral (a e ~)sao citocinas com 
uma actividade litica sobre tumores, particularmente dos animais de experiencia, tendo­
se revelado extremamente t6xicos no ser humano, a ponto de ser considerado urn dos 
principais indutores do choque septico. Contudo, a produ~ao fisiol6gica de TNF e 
fundamental na defesa contra agressores biol6gicos, incluindo as celulas neoplasicas. 

Tolerancia - Situa~ao de nao reactividade imunol6gica frente a estimulos especificos. Pode 
surgir naturalmente por anergia, dele~ao, ou por supressao especifica de clones 
linfocitanos. E induzivel por farmacos imunossupressores. 
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quimiocinas. 

Epitopo - RegHio do antigenio que se liga especificamente ao paratopo do anticorpo, ou ao 
TCR dos linfocitos T. Tambem conhecido por determinante antigenico. 

FAB (Fragment Antigen Binding) - RegHio da molecula de imunoglobulina que contem o 
paratopo. Consiste em parte das duas cadeias pesadas e nas duas cadeias leves. 

HLA (Human Leukocyte Antigen) - Sistema genetico mais importante dentro do MHC, 
localizado no bra<;o curto do cromossoma 6. Apresenta tres classes (I, II e III). A classe 
I engloba os antigenios HLA codificados pelos genes HLA-A, B, C e E. A classe II os 
HLA-DP, DQ e DR. A classe III inclui os genes para as frac<;oes C3, C4 e FB do 
complemento e para a citocina TNF (Tumor Necrosis Factor). 

ICAMS (Intercellular Adhesion Molecules) - Moleculas de adesividade da superfarm1ia 
das imunoglobulinas. Apresentam tres tipos fundamentais: ICAM-1 (CD54), ICAM-2 
(CD102) e ICAM-3 (CDSO). Tern como ligantes as ~-2 integrinas leucocitanas, sendo 
importantes mediadoras da adesividade dos leucocitos aos endotelios. 

Interferao alfa (IFNa)- Citocina produzida pelos fagocitos mononucleados, extremamente 
polimorfa (pelo menos vinte e duas variantes). Inicialmente identificado como urn 
inibidor da replica<;ao de vfrus, e tambem urn importante mediador inflamat6rio. 

Interferao gama (IFNy) - Citocina produzida pelas celulas NK e linfocitos T ( especialmente 
CD4 Th1). E urn activador dos macrofagos, induzindo a expressao HLA da classe II e 
aumentando a citotoxicidade para patogenios intracelulares. Tambem induz a expressao 
HLA da classe I, especialmente nos linfocitos B e nas celulas NK. Representa o princi­
pal sinal para a polariza<;ao Th 1. 

Interleucina-12 (IL-12)- Citocina produzida por macrofagos e por diversas celulas acess6rias. 
Activa as celulas NK, que por sua vez produzem IFNy, levando a polariza<;ao Thl. 

Interleucina-2 (IL-2) - Citocina produzida por linfocitos, particularmente· LT CD4. E urn 
regulador da resposta imunitana, induzindo o crescimento e prolifera<;ao dos linfocitos 
T. Estimula a actividade NK e e urn factor de crescimento para os linfocitos B. Pode 
considerar-se como indutora da polariza<;ao Th1. 

Interleucina-4 (IL-4) - Citocina produzida por linfocitos T activados, especialmente CD4 
Th2 e por mastocitos e basofilos. E urn factor de crescimento para os linfocitos B e 
polariza os linfocitos CD4 para Th2, induzindo a produ<;ao de anticorpos. 

LFA-1 (Leucocyte Function Antigen) - Molecula de adesividade (CD11a/CD18) da 
superfarm1ia das integrinas. Tern como ligantes as moleculas ICAM-1, 2 e 3, sendo 
importante para a liga<;ao dos leucocitos aos endotelios. 

Linfocito (L)- Celula com receptores especfficos para o Antigenio (Ag). Existem dois tipos 
principais de linfocitos, os T (LT) e os B (LB), amadurecidos no timo e na medula 
6ssea, respectivamente. Os LT sao responsaveis pela imunidade de media<;ao celular e 
OS LB pela imunidade de media<;ao humoral, levando a produ<;ao de anticorpos ap6s 
transforma<;ao em plasmocito. Caracteriza-se pelo Ag de membrana CD45. 

Linfocitos T CD4 (LTCD4)- Subtipo de linfocito T (CD3), inicialmente associado a fun<;ao 
helper (auxiliar da produ<;ao de anticorpos pelos linfocitos B). Actualmente conhecem-
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Neste capitulo abordaremos diversos factores genericos presentes nos tumores malignos 

dos ossos, como: 

• Defini~iio 
• lncidencia 
• /dade 
• Sexo 
• Localiza~iio 
• Evolu~iio 
• Diversos 

Alguns deles tern particular importancia nomeadamente na formula~ao diagn6stica, 

em especial a idade e a localiza~ao e aos quais chamaremos elementos acess6rios de diagn6stico 

como referiremos no capitulo seguinte. 

Osteossarcoma 

Definifiio: Lesao maligna caracterizada pela produ~ao de oste6ide e/ou osso imaturo 

pelas celulas tumorais, associada a grande agressividade biol6gica.<o 

Incidencia: Cerca de 15% de todos os tumores malignos primanos dos ossos. Eo 

segundo mais co mum. <2) 

Nos E.U.A. representam 600 a 900 novos casos anualmente (Hudson et al.<3)). 

/dade: 85% dos doentes tern idade inferior a 30 anos. A maioria dos doentes possui 

entre 15 e 25 anos, sendo os adolescentes na segunda decada de vida (em periodo de maximo 

crescimento osseo), os mais atingidos (Larsson et al.<4)). 

Sexo: E mais afectado o sexo masculino que o feminino, numa propor~ao de 1.6/1 

(Dahlin et al.<5)). 

Localizafiio: Cerca de 90% sao metafisanos, 9% sao diafisanos e 1% sao epifisanos. 

Pode atingir qualquer osso. 

Cerca de 54% (femur distal e tibia proximal) ocorrem na regiao do joelho<l) (Fig. 1). 

Outros ossos atingidos: Umero (maior incidencia regiao proximal), bacia, craneo 





Classificac;ao dos Osteossarcomas 

1 - ORIGEM INTRAMEDULAR 

• Osteossarcoma primitivo de alto grau de malignidade 
( osteossarcoma classico) 
- Subtipos histol6gicos 

Osteobldstico 
Condrobldstico 
Fibrobldstico 
Misto 

• Telangiectasico 
• Pequenas celulas 
• Baixo grau de malignidade 

2- JUSTACORTICAL (Superffcie) 
• Paraosteal 
• Periostal 
• Alto grau de malignidade de superffcie 

3 - SECUNDARIO 
• Osteossarcoma associado a doen~a de Paget 6ssea 
• Osteossarcoma ap6s irradia~ao 
• Osteossarcoma surgindo noutra neoplasia 6ssea 

4 - 0STEOSSARCOMA MULTICENTRICO 

[Adaptado de "Osteosarcoma and its Variants": Orthop. Clin. of N.A., vol. 27, n!l3, Julho 1996. 

Fibrossarcoma 
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Definifiio: Fibrossarcoma primario- Urn fibrossarcoma primario dos ossos e uma 

lesao maligna unicamente fibroblastica, isto e, sem produ~ao de oste6ide ou cartilagem pelo 

tumor.<8) 

Os fibrossarcomas produzem uma quantidade variavel de colageneo, habitualmente 

grandes quantidades nas lesoes de baixo grau de malignidade, quando comparadas com as de 

alto grau de malignidade. 

Fibrossarcoma secundario: E urn fibrossarcoma que se origina habitualmente numa 

lesao benigna pre-existente. Tern pi or progn6stico. <9) 

Incidencia: 3 a 5% de todos os tumores malignos dos ossos. 

Idade: Surge em todas as idades. No entanto, a sua tendencia para ocorrer em adultos 

e idosos, com urn pico etario na quarta decada, e a sua principal diferen~a clinica em rela~ao 

ao osteossarcoma. oo) 
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(incluindo mandfbula). 

Raramente surge na coluna vertebral, costelas e falanges. 

Evolufiio: Na maioria dos subtipos histol6gicos, 85% dos doentes possui 

micrometastases pulmonares antes do diagn6stico e da interven~ao cirurgica. 

A titulo informativo, referimos agora uma classifica~ao proposta por Klein et al., 1989<6l, 

previligiando os diversos subtipos de osteossarcomas (Ver quadro de progn6stico). 

Sem quimioterapia, a maioria dos doentes morre nos primeiros dois anos ap6s o 

diagn6stico inicial. 

Diversos: E variavel nos seus aspectos clinicos e radiol6gicos e pode ser confundido 

com les6es benignas, particularmente a sua forma de baixo grau de malignidade (4 a 5% dos 

osteossarcomas). <7l 

Se o tumor e de baixo grau malignidade a taxa de metastiza~ao e pequena ( cerca de 10% ). 

os tipos: telangiectasico 
multicentrico 

Progn6stico 

secundano a doen~a Paget 
induzido pela radia~ao 

pior progn6stico 

enquanto: os de baixo grau de malignidade 
paraosteal melhor 
periosta1 progn6stico 

Fig. 1 - Osteossarcoma: localizGl;iio em 2.525 casas 
(Adaptado d1 Mirra, 1989) 
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Histiocitoma Fibrosa Maligno 

Definifiio: Subdivide-seem primarios e secundarios. E urn sarcoma de provavel origem 

fibro-histiocitaria. 

Incidencia: Na sua globalidade representa cerca de 10% dos tumores malignos dos 

ossos. 

I dade: Prevalencia durante a idade adulta com pi co de incidencia maxima entre os 40 

e os 50 anos. 

Sexo: Discreta predominancia masculina (1.2/1). 

Localizafiio: Mais comum, nomeadamente em ossos longos, e por ordem no femur, 

tibiae umero. Como o osteossarcoma, ocorre mais frequentemente no femur distal e 

na tibia proximal. Com ponto de partida metafisario ou metadiafisario, dai estende-se 

a di:ifise e a epffise. Por vezes pode ser unicamente diafisario. 

Fig. 3- Histiocitoma Fibroso Maligno: Localizariio em 142 casos 
(Adaptado de Campanacci, 1990). 

Condrossarcoma 

Definifiio: Tumor osseo maligno caracterizado pela forma~ao de matriz cartilagfnea 

pelas celulas tumorais (Unni et al., 197601)). 

/dade: A idade varia dos 14 aos 75 anos (idade media 50 anos). 0 condrossarcoma 

prim:irio e raro em doentes com menos de 20 anos. 
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Fibrossarcoma Secundario 
(Mirra, 1989) OO) 

1 - Apos radioterapia 
2 - Fibroma amelobldstico 
3 - Tumor celulas gigantes 
4 - Displasia fibrosa 
5 - Doenr;a de Paget 
6 - Condrossarcoma de baixo grau de 

malignidade 
7 - Zonas de enfarte osseo 
8 - Osteomielite cronica 

Sexo: Discreta predominancia masculina (1.211) 

Localizafiio: Preferencia pelas regioes metafisarias. A sua distribui~ao 6ssea e identica 

ados osteossarcomas. 

0 joelho e a regiao anatomic a mais atingida ( 40% dos casos ), seguido pela extremidade 

proximal do umero e femur. Os ossos da bacia sao atingidos em 13% dos casos e a mandibula 

em 8%.(Fig. 2) 

Fig. 2 - Fibrossarcoma: localiza(iio em 546 casas 
(Adaptado de, Mirra, 1989) 



redondas (linfoma, neuroblastoma metastatico, osteossarcoma de pequenas celulas).C15l 

Incidencia: Representa 6% dos tumores malignos 6sseos. 

/dade: A maioria dos doentes tern idade compreendida entre os 10 e os 25 anos; 

raramente ocorre em doentes com menos de 5 anos e com mais de 40 anos.Cl6l 

Sexo: Predominancia masculina (1.411). 

LocalizafO.o: Pode atingir qualquer segmento osseo. 

No entanto a maioria das lesoes e diafisana, havendo uma propor~ao significativa de 

lesoes metafisanas, enquanto uma localiza~ao unicamente epifisaria e rara. 

Qualquer osso pode estar atingido. 

Habitualmente, os mais atingidos sao os grandes ossos longos (mais de 55% dos casos); 

bacia e costelas sao tambem afectadas em propor~ao significativa.C16l (Fig. 5) 

Diversos: Nos dois ou tres primeiros anos ap6s o diagn6stico inicial, 85 a 95% dos 

doentes morrem, se nao forem tratados com quimioterapia, radioterapia e ressec~ao. Esta 

terapeutica multidisciplinar melhora significativamente as taxas de sobrevida. 

Fig. 5 - Sarcoma de Ewing: localizar;iio em 871 casos 
(Adaptado de Mirra, 1989) 



82 SARCOMAs do ApARElho locoMOTOR 

Cerca de 70% dos casos atingem doentes com idades compreendidas entre os 50 e 70 anos.02l 

0 condrossarcoma secundano (malignidade surgindo em lesao benigna previamente 

existente ), aparece num escalao etano discretamente mais novo que o anterior (idade media 

entre os 30 e os 40 anos).02l 

Sexo: Afecta os homens mais que as mulheres (2/1). 

Incidencia: 0 condrossarcoma primano representa 3,5% dos tumores malignos dos 

ossos. 0 condrossarcoma secundario tern taxa identica (3,5%) Mirra et al.0 3l. 

Localizafiio: 0 condrossarcoma primano localiza-se preferencialmente na bacia (25%) 

Mirra et al. <13l, e nos ossos longos (particularmente femur e umero ). 

0 condrossarcoma secundano localiza-se nas zonas de mais frequente localiza<.;ao dos 

grandes encondromas solitanos, ou nas les6es multiplas, especialmente localizadas no esqueleto 

central.(Fig. 4) 

Fig. 4- Condrossarcoma (primdrio e secunddrio): localizac;iio em 746 casas 
(Adaptado de Mirra, 1989) 

Sarcoma de Ewing 

Definifiio: E urn tumor de alto grau de malignidade, constitufdo por celulas pequenas 

e redondas de origem desconhecida. <14l 

E o sexto tumor maligno primitivo dos ossos mais frequente. Coloca problemas de 

diagn6stico diferencial com a osteomielite cr6nica, e os outros tumores de pequenas celulas 



media 50 anos) (Meis et al., 198709)). 

Sexo: Cerca de 70% dos doentes com mieloma sao do sexo masculino. 

Localizafao: Nos ossos longos atinge essencialmente as meh1fises, menos 

frequentemente as dicifises e raramente atinge as epffises. 

Na coluna vertebral atinge essencialmente os corpos vertebrais. 

0 mieloma multiplo pode ocorrer em qualquer osso que contenha medula 6ssea. Por 

isso o esqueleto axial, costelas, craneo, bacia e ossos longos sao os mais afectados. Os ossos 

das maos e pes raramente sao atingidos. 

0 mieloma solitario habitualmente surge na coluna vertebral (34%), femur (18%), 

umero (14%) e bacia (13%).<20) 

Tumor de Celulas Gigantes 

DefinifaO: 0 ch1ssico tumor de celulas gigantes e uma lesao 6ssea solitaria, 

caracterizada pela presen9a de celulas estromais uninucleadas, e de celulas gigantes 

multinucleadas, ambas de aparencia benigna e que surge na regiao epifisaria dos ossos longos 

em adultos. 

Habitualmente o TCG e urn tumor benigno, mas localmente agressivo, com tendencia 

para a recidiva local (Carrasco et al., 1989<21)). 

No entanto outros autores (Campanacci et al.<22), Boriani<23) e Mirra<24)) sugerem que 

este tumor pode ter uma actividade biol6gica indefinida com consequente comportamento 

biol6gico desconhecido e apresentar altera96es sugestivas de malignidade. Em 3,5 % dos 

casos metastiza para os pulm6es.<22) 

Incidencia: Cerca de 5% de todos os tumores 6sseos primitivos. 

/dade: Tern o seu pico de incidencia na terceira decada de vida (Dahlin, 198608)) 

Cerca de 80% dos doentes tern entre 20 e 50 anos. Em 98% dos doentes a epffise ja se 

encontra fechada aquando do surgimento da lesao (Picci et al., 1983(25)). Quando surgem 

antes do fecho epifisario podem ser metafisarios. 

Sexo: 0 sexo feminino e mais afectado, numa rela9ao 1.3/1. 

Localizafao: Relativamente aos ossos longos, 98 a 99% das lesoes surgem na regiao 

epifisaria. As lesoes de localiza~ao vertebral atingem principalmente os corpos vertebrais. 

Podem surgir em qualquer osso, a excep~ao dos ossos do ouvido medio. 
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Mieloma 

Definifiio: Prolifera9ao neoph1sica de plasm6citos, que pode ocorrer de formas 

diversas. CI7> 

Destas real9amos: 

Mieloma multiplo: Doem;a multifocal, tipicamente associada com lombalgia 

e anemia. E a forma mais comum de mieloma (mais de 50% dos casas). 

Mieloma generalizado: Forma esqueletica difusa, muito confundida com a 

osteoporose - 15% dos casos. 

Mieloma solitario: Estes doentes tern um unico foco radiologico de doen~a. A 

pun~iio medular estemal ou da crista iUaca niio revela dissemina~iio - 25% 

dos doentes. 

Incidencia: Eo tumor primitivo dos ossos mais comum, sendo cerca de 35% de todos 

os tumores 6sseos e 45% dos tumores malignos primitivos dos ossos (Dahlin et al., 198608>) 

(Fig. 6) 

/dade: Cerca de 95% dos doentes com mieloma multiplo tern mais de 40 anos; o seu 

pico de incidencia e na ?a decada. 

Fig. 6 - Mieloma multiplo: localizar;iio em 730 casas 
(Adaptado de Mirra, 1989) 

A media de idade dos doentes com mieloma multiplo e de 62 anos (Kyle et al., 197507)). 

Doentes com a forma solitaria tern cerca de 12 anos menos que os anteriores (idade 
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Nos turnores rnalignos existe urna forma de osteossarcorna e de Ewing rnulticentrico. 

Por outro lado, da localiza~ao e distribui~ao 6ssea pode-se inferir urn factor progn6stico, 

e assirn as lesoes localizadas e envolvendo o esqueleto axial tern pior progn6stico que as 

localizadas e envolvendo as extremidades. 

Frequencia dos Thmores Primitivos dos Ossos (em 4374 casos) 
(Dahlin, 1977) <20l 

Ordem de apresentac;ao 
I dade 10 20 30 
0-10 Ewing Osteocondroma Osteossarcoma 

(24%) (22%) (19%) 
10-20 Osteossarcoma Osteocondroma Ewing 

(37%) (22%) (13%) 
20-30 Osteossarcoma Osteocondroma T.C.G. 

(24%) (16%) (14%) 
30-40 Osteossarcoma T.C.G. Condrossarcoma 

(14%) (13%) primario ( 12%) 
40-50 Osteossarcoma Mieloma Condrossarcoma 

(15%) (14%) primario ( 14%) 
50-60 Mieloma Condrossarcoma Linfoma 

(23%) (17%) (15%) 
60-70 Mieloma Condrossarcoma Linfoma 

(31%) primario (15%) (15%) 
70-80 Mieloma Osteossarcoma Linfoma 

(38%) (14%) (12%) 
80-90 Linfoma Mieloma Condrossarcoma 

(24%) (21%) primario ( 18%) 

TUM ORES OSSEOS - RELA<;AO ENTRE A IDADE E AS LESOES MAIS FREQUENTES 

1-5 anos 6-18 anos 19-40 anos > 40 anos 

Osteomielite Quisto Osseo Essencial Sarcoma de Ewing Metastases 
Metastase de Neuroblas- Quisto Osseo Tumor de Celulas Mieloma Multiplo 
toma Aneurismatico Gig antes Condrossarcoma 
Leucemia Fibroma nao Ossificante Osteossarcoma (raro) Fibrossarcoma 
Granuloma Eosin6filo Sarcoma de Ewing Histiocitoma Fibrosa 
Quisto Osseo Essencial Osteomielite Maligno 
(raro) Osteossarcoma 

Encondroma 
Condroblastoma 
Fibroma Condromix6ide 
Osteoblastoma 
Displasia Fibrosa 
Displasia Osteofibrosa 

Adaptado de Orthopaedic Knowledge Update 5, 1996 
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Cerca de 55% dos casos surgem em ossos da regiao do joelho. Os outros locais mais 

comuns sao o radio distal (10%) eo umero proximal (6%). Lesoes das falanges sao raras.Cl8l 

(Fig. 7) 

Diversos: Numerosas lesoes 6sseas tern celulas gigantes que devem ser distinguidas 

do TCG. Neste grupo podem ocorrer lesoes benignas, como o fibroma nao ossificante, lesoes 

localmente agressivas, como o quisto osseo aneurismatico, e sarcomas de grande malignidade, 

como o osteossarcoma rico em celulas gigantes. 

Fig. 7- Tumor de celulas gigantes: localizaqiio em 1.182 casos 
(Adaptado de Mirra, 1989) 

Notas: A partida, exceps;ao feita ao cordoma, todos os tipos de tumores podem surgir em 
qualquer osso. 
No entanto existe alguma predominancia de deterrninados tumores por algumas localizas;oes. 

As lesoes tumorais sao geralmente unicas. Ha no entanto exceps;oes, tais como: 

- Osteocondvmas ( exostose multipla hereditaria) 

- Condvmas (Doem;a de Oilier ou Sindrome de Mafucci) 

Estao tambem descritas localizas;oes multiplas em: 

- Ttmores Celulas Gigantes 

- Adamantinoma (no mesmo osso) 
- Displasia Fibvsa Poliost6tica 
- Histiocitoma 
- Mieloma 
-Hemangioma 
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Tendo em os parametro enunciados no inicio do capitulo, vejamos, como se 

caracterizam os sarcomas dos tecidos moles. 

Este termo, refere-se ao grupo de tumores malignos com origem nos tecidos 

mesenquimatosos extra-6sseos. 

Aproximadamente 5.000 novos casos destes sarcomas surgem por ano nos EUA, o que 

estatisticamente corresponde a 2 novos casos/100.000 habitantes/ano. 

Os sarcomas dos tecidos moles constituem 0,7% de todos os tumores, embora . 

correspondam a 6,5% de todos os tumores em crianc;as com idades inferiores a 15 anos. 

Cerca de 60% destes sarcomas localizam-se as extremidades, com mais de 2/3 a surgirem 

na extremidade inferior. 

Os factores progn6sticos essenciais dependem do grau histol6gico do tumor, da sua 

localizac;ao e das suas dimensoes. 

Quanto a sua hist6ria natural e evolu~ao, dois factores sao dominantes neste tipo de 

sarcomas, nomeadamente a sua tendencia para urn crescimento agressivo local, invadindo os 

tecidos adjacentes, e a sua tendencia para a formac;ao de micrometastases pulmonares numa 

fase clinica evolutiva ainda muito inicial. 

A disseminac;ao local de urn sarcoma dos tecidos moles ocorre ao Iongo dos diversos 

pianos anat6micos, como as fibras nervosas, as bainhas musculares e as fascias. 

Aproximadamente 10% dos doentes sao portadores de metastases pulmonares, 

comprovadas na TAC pulmonar, a data do diagn6stico. 

Quanto aos sarcomas dos tecidos moles, a nossa analise reporta-se da seguinte forma: 

Fibrossarcoma 

Definifiio: Tumor maligno de fibroblastos que nao apresenta outra evidencia de 

diferenciac;ao celular. Metastizac;ao frequente. Origina-se nas estruturas profundas 

subaponevr6ticas, nos tecidos fibrosos intra e intermusculares, fascias, aponevroses e tendoes. 

Incidencia: Cerca de 12% dos sarcomas dos tecidos moles (segundo Pritchard- revisao 

de 2310 casos da Clinica Mayo )(26>. 

/dade: Pico de predominancia entre os 30 e os 55 anos, no entanto pode surgir em 

qualquer idade, sendo raro em crianc;as com menos de 2 anos. 

Sexo: Discreto predorninio masculino ( cerca de 60%). 
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Pico de incidencia etaria por decadas das lesoes tumorais estudadas 

Histiodloma F.JI.L 
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Distribui~ao 6ssea mais frequente das lesoes tumorais estudadas 

Coste las 

Bacia 

l.imao 

Rmur 
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Com e Condrossarcoma Primano 
Com D Condrossarcoma Secundano 
NOTA: TCG outros - radio distal 

TCG 
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Comparac;ao dos varios subtipos de HFM<34l 

Caracter{sticas Pleam6rficas Mix6ide Celulas Gigantes lnflamat6rias 
clfnica- (200 casas) (80 casas) (32 casas) 

-patal6gicas 

Pico et:irio Setima decada Setima decada Adultos I Idosos Adultos I J ovens 

Musculo Musculo Musculo Retroperitoneu 
esqueleticos das esqueleticos das esqueleticos das (raros nas 

Localiza~ao extremidades, extremidades, extremidades extremidades) 
co mum seguido pelo seguido pelo 

retroperitoneu retroperitoneu 

Massa 
As pee to Massa branca- Massa gelatinosa multinodular com Massa bolbosa 
macrosc6pico -acinzentada acinzentada focos de amarelo 

multinodular multinodular hemorragia esbranqui~ado 

predominantes 

Taxa recidiva 44% 66% 50% ±50% 

Taxa metastases 42% 23% 50% ±30% 

Adaptada de Enzinger 

Lipossarcoma 

Definifiio: E urn tumor maligno dos tecidos moles, cujas celulas tendem a diferenciar­

se em lipoblastos. 

Incidencia: E considerado o sarcoma dos tecidos moles mais comum da idade adulta. 

A sua frequencia e de cerca de 16% dos sarcomas de tecidos moles para RusselC35l, e representa, 

segundo Kindblom, 2,5 casos por milhao de habitantes na Suecia. C36l 

/dade: Pico de incidencia entre os 40 e os 60 anos. 

Sexo: Atinge mais frequentemente o homem (55 a 60%). 

Localizafiio: Ha uma predileq:ao pelo atingimento dos tecidos moles .subaponevr6ticos 

profundos, quer musculares quer fibroadiposos. Urn lipossarcoma de origem subcutanea e 

rarissimo. A regiao anat6mica mais frequentemente atingida e a coxa (zona quadricipetal e 

cavado popliteo ), seguida pela regiao retroperitoneal. 

Ap6s estas duas seguem-se sequencialmente a pema, o ombro eo bra9o. E raro na mao 

e nope. 
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Localizafiio: Pode surgir em qualquer local do corpo. As suas distribui~oes mais 

frequentes sao as regioes da coxa e joelho, seguidas pelo tronco e extremidades ( antebra~o e 

pemas ). Raro na cabe~a e pesco~o. 

Evolufiio: Metastiza quase exclusivamente por via hematica (linfatica cerca de 0,5% a 

8%).<26) 

Recidivas elevadas (70%) perante ressec~oes inadequadas e de cerca de 18% em 

ressec~oes alargadas ou radicais. 

As sobrevidas variam consoante as series (39% para Scott<27>~ 54,4% para Mackenzie<28)~ 

70% para Castro<29>). 

Histiocitoma Fibroso Maligno 

Definifiio: Trata-se de urn sarcoma pleom6rfico de alto grau de malignidade, produtor 

de colageneo, de origem histiocitaria, geralmente constitufdo por histi6citos e fibroblastos. 

Incidencia: E urn dos sarcomas de tecidos moles mais comum nos adultos.<30> 

/dade: A maioria dos casas ocorre em doentes com idade entre os 50 e 70 anos.<30) 

Sexo: Dais ter~os dos casas surgem no homem. 

Localizafiio: Sao mais frequentes na extremidade inferior, especialmente na coxa, 

seguida pela extremidade superior e pelo retroperitoneu. Esta ultima localiza~ao e exclusiva 

do histiocitoma fibrosa maligno tipo inflamat6rio. 

Diversos: Agrupamo-los em 4 tipos histol6gicos:<31 )<32)<33) 

1. Pleom6rfico~ 

2. Mix6ide; 
3. Celulas gigantes; 
4. Inflamat6rio (xantogranuloma maligno) 
(Ver quadro seguinte). 



Evolufiio: Os leiomiossarcomas retroperitoneais sao muito agressivos e tern urn mau 

progn6stico. As sobrevidas variam de 6%<40) a 29%<38) aos cinco anos. Metastizam para o 

pulmao e ffgado, seguindo-se-lhes a pele, os tecidos moles eo osso. Os leiomiossarcomas dos 

tecidos moles profundos localizados nas extremidades tern uma sobrevida aos cinco anos de 

64%<41); tambem os leiomiossarcomas cutaneos e sub-cutaneos tern urn born progn6stico devido 

a possibilidade da sua completa remo9ao cinirgica; metastizam em 10% dos casos.<42) 

Rabdomiossarcoma 

Definifiio: Trata-se de urn sarcoma cujos elementos celulares evidenciam diferencia9ao 

muscular estriada. 

Incidencia: Representa cerca de 20% dos sarcomas dos tecidos moles.<35)C37) 

/dade: Eo tumor maligno dos tecidos moles mais comum das crian9as antes dos 15 

anos, embora tambem seja frequente nos adolescentes e adultos jovens. Raro a partir dos 45 

anos.<34) 

Sexo: Mais frequente no sexo masculino. 

LocalizOfiio: Por ordem decrescente: cabe9a e pesco9o, tracto urogenital, canais biliares 

e retroperitoneu, tronco e membros. Esta ultima localiza9ao constitui cerca de 115 do total.C37) 

Evolufiio: As recidi vas dependem da localiza9ao inicial, do tamanho da lesao e das 

margens cinirgicas obtidas. 

Metastases em 20% dos casos, a data do diagn6sticoC43). Os locais mais frequentes para 

onde metastiza sao o pulmao, os ganglios linfaticos, a medula 6ssea, o cora9ao, o cerebro, as 

meninges, o pancreas, o ffgado eo rim. Os pulmoes estao envolvidos em 2/3 dos casos.<41 ) 

Para melhor compreendermos as actuais taxas de sobrevida, devemos ter presente a 

classifica9ao proposta pelo Intergroup Rhabdomyosarcoma Studies. Trata-se de uma 

classifica9ao que privilegia o estadiamento clinico. Assim: 

GRUPO I 

Doen~a localizada, completamente ressecada ( sem envolvimento dos ganglios 

regionais). 

Doen~a con.finada ao musculo ou 6rgiio de origem. 

Envolvimento em contiguidade com in.filtra~iio por fora do musculo ou 6rgiio de 

origem, como por exemplo atraves das fascias. 
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Evolufao: A maioria das recidivas e comum em lipossarcomas de localizado nas 

estruturas profundas (nomeadamente retroperitoneais), e surgem habitualmente nos primeiros 

6 meses ap6s a cirurgia. 

As recidivas podem ser acompanhadas por uma progressao da malignidade da lesao, 

embora este facto nao seja muito comum. Seas recidivas estao dependentes da localiza~ao, 

do tipo histol6gico da lesao e das margens de ressec~ao cinirgica obtidas, as metastases 

dependem essencialmente do tipo e grau de diferencia~ao histol6gica da lesao, embora a dita 

localiza~ao e o tamanho da mesma tambem devam ser tidos em conta. As taxas de sobrevida, 

considerando todos os tipos de lipossarcomas, rondam os 80% de sobrevidas aos 5 anos. 

lisa. 

Diversos: Classifica~ao histol6gica dos lipossarcomas: (adaptado de Enzinger) 

• Bern diferenciados 

- Lipoma-like 
- lnflamat6rio 
- Escle-osante 

• Lipossarcoma mix6ide 

• Lipossarcoma de celulas redondas 

• Lipossarcoma pleom6rfico 

• Lipossarcoma desdiferenciado 

Leiomiossarcoma 

Definifao: E urn sarcoma cujos elementos celulares mostram diferencia~ao muscular 

Incidencia: Para CampanacciC37) constitui 7% de todos os sarcomas dos tecidos moles. 

I dade: Sao mais frequentes entre os 40 e os 70 anos, com urn pico de incidencia nos 60 anos. CJS) 

Sexo: Mais comuns na mulher que no homem (cerca de 2/3 dos leiomiossarcomas 

retroperitoneais surgem na mulher<39)); sao raros nas crian~as. 

LocalizafaO: Existem tres grandes grupos quanto a localiza~ao: 

Leiomiossarcomas dos tecidos moles profundos (sendo os mais comuns e dos 
quais a localiza~ao no peritoneu e urn exemplo ); 

Leiomiossarcoma dos tecidos cutaneos e subcutaneos (2% dos sarcomas dos 
tecidos moles); 

- Leiomiossarcoma nos grandes musculos estriados (raros). 
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cerca de 30% dos casos estudados na AFIP), seguindo-se-lhe o pe e o tomozelo, e ap6s estes 

por ordem decrescente, o ombro, bra~o, cotovelo, antebra~o, punho e mao. 85 a 95% dos 

sinoviossarcomas estao presentes nas extremidades e s6 5 a 15% surgem na cabe~a, pesco~o 

e tronco.<35)(49)(50)(5I) 

Evoluflio: Alguma discussao ainda se encontra na literatura acerca da melhor forma 

de tratamento da lesao. Todos estao de acordo que a cirurgia com margens radicais e a 

radioterapia associada serao sempre uma abordagem a considerar; a utiliza~ao da quimioterapia 

e questionada em termos da sua efica.cia local, embora se admita o seu valor na preven~ao de 

micrometastases. 

As recidivas locais na abordagem atras referida variam de 28 a 36%<34l<52l, podendo 

haver recidivas tardias. 

As metastases surgem em cerca de metade dos casos (na serie de Ryan et al, em 94% 

dos casos em localiza~oes pulmonares, e 10% nas linfaticas).<53l 

As taxas de sobrevida aos 5 anos variam de 36%<54l a 64%<55l, no entanto aos 10 anos 

sao de 20% a 38%. Estas diferen~as entre os 5 e os 10 anos reflectem a taxarelativamente alta 

de metastases tardias. 

Schwannoma Maligno 
- MPNST- Malignant Peripheral Nerve Sheat Tumor- Tumor maligno das bainhas 
nervosas dos nervos perifericos 

Definifiio: Sarcoma de celulas fusiformes com origem num nervo periferico ou num 

neurofibroma, ou apresentando diferencia~ao da bainha nervosa. 

Incidencia: Representa menos de 10% de todos os sarcomas de tecidos moles. Cerca 

de metade surgem em doentes previamente portadores de neurofibromatose 1. <56) 

I dade: Doen~a de idade adulta. A maioria dos doentes tern idade compreendida entre 

os 20 e os 50 anos<57l. Em doentes com neurofibromatose 1 surgem em idades mais pre-

coces.<58l 

Sexo: Sem prevalencia. 

Localizaflio: Surgem em associa~ao com os grandes troncos nervosos, incluindo o 

ciatico, plexo braquial e o plexo sagrado. Consequentemente, a localiza~ao anat6mica mais 

comum inclui as por~oes proximais dos membros inferior e superior e o tronco. 

Evoluflio: As recidivas estao dependentes da localiza~ao, tamanho do tumor e das 
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GRUPO II 

Tumor ressecado com doen~a residual local microscopica. 

Sem evidencia macroscopica de lesiio ou envolvimento regionallinfatico. 

Doen~a regional completamente ressecada, sem evidencia de lesiio residual 

microscopica. 

Doen~a regional com envolvimento dos gfinglios linfaticos, macroscopicamente 

ressecada mas com doen~a residual microsc6pica. 

GRUPO III 

Ressec~iio incompleta ou biopsia com doen~a residual macroscopica. 

GRUPO IV 

Doen~a metastatica a distfincia presente na data do diagnostico. 

(Adaptado de Mawer H.M., et al.: Cancer 61 :209, 1988) 

Os grupos I e II estao associados a uma sobrevida de 80% aos 5 anos, o grupo III de 

60% eo grupo IV de 25%. 

0 IRS II apresenta uma sobrevida global aos 5 anos de ±60%. 

Sinoviossarcoma 

Definifiio: Tumor maligno bifasico, caracterizado por elementos celulares com 

caracteristicas epiteliais (formando ou nao estruturas glandulares) e outros com caracteristicas 

sarcomatosas (mesenquimatosas ). 

Frequencia: A sua incidencia varia entre 5,6%<45l e 10%<46l. Na serie de sarcomas dos 

tecidos moles estudada por Pack e Ariel representa 8,4%<47l. Quer Campanacci<37l, quer 

Enzinger<34l colocam-no em frequencia depois do histiocitoma fibroso maligno, lipossarcoma 

e rabdomiossarcoma. 

/dade: Afecta os adultos jovens, como pico de incidencia maximo entre os 15 e os 35 

anos. E raro antes dos 10 e depois dos 60 anos.<48l 

Sexo: Discreta predominancia pelo sexo masculino (1.211).<37l 

Localizafiio: Surgem predominantemente nas extremidades, onde tendem a localizar­

se na vizinhan~a das grandes articula~oes, especialmente na regiao do joelho. 

A regiao anat6mica mais comum e a regiao do joelho e depois a coxa distal (em con junto, 
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margens cinlrgicas obtidas. As recidivas dependentes destes factores apontam para val ores na 

cas a dos 40%. <59) 

65% dos doentes desenvolvem metastases a distancia, nomeadamente pulmonares.<60) 

As taxas de sobrevida aos 5 anos sao de cerca de 44%. 

Pico de incidencia etaria por decadas dos sarcomas 

de tecidos moles estudados 
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IV- SeMiolo iA ClrNicA e LAboRATORiAl 
Jost CAsANovA 
MANUel LEAO 

A hist6ria clfnica, atraves de urn interrogat6rio minucioso e de urn exame ffsico 

cuidadoso e bern dirigido, fomece os criterios de suspei~ao diagn6stica de uma patologia 

tumoral subjacente, pelo que a clfnica assume urn papel primordial neste contexto. 

Acontece que a clfnica das lesoes tumorais e geralmente comum a todas elas, e devemos 

ter em especial aten~ao os seguintes elementos: 

- Dor e suas caracter{sticas; 

- Tumorafiio; 
- Fractura patologica ( eventualmente ); 
- Evolufiio temporal; 
- Elementos acessorios. 

Dor - A dor e o sintoma mais frequente, estando presente em pelo menos 80% dos 

doentes. 

A dor tern urn papel importantfssimo, porque e na grande maioria dos casos o sinal de 

alerta para a doen~a, e muitas vezes surge com grande precocidade em rela~ao a outros sinais 

e sintomas. 

Na doen~a oncol6gica sao muito diversos os sintomas dolorosos, e segundo Foley, 

podemos atribuf-los a: 
1) - Infiltra~ao do osso, o que constitui uma das causas mais frequentes da dor, tanto 

no adulto como na crian~a. 

Com excep~ao da cartilagem articular, todos os componentes do osso sao sensfveis, 

podendo os estfmulos ser: 

• mecanicos e/ou qu{miCOS (neste ultimo caso, pela grande prodUfiiO 
de prostaglandinas E1 e E2); 

2) - Infiltra~ao dos nervos, plexos e meninges. 

Nestes casos os principais factores a ter em conta sao a infiltra~ao directa, a 

compressao e a fractura patol6gica. 

Os nervos intercostais e os plexos sao os mais frequentemente atingidos, quer a 

nfvel paravertebral ou costelas, quer a nfvel das cinturas - correspondendo em 

geral a uma dor em queimadura. 
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a antecedente traumatico, e da qual nao tenha resultado lesao evidente e diagnosticada (fractura 

ou entorse), e que persiste por mais de 3 a 5 dias, deveni ser submetida a exame radiol6gico. 

Quer isto dizer que quando os sintomas parecem desproporcionados em relac;ao ao traumatismo, 

ou se os sintomas persistem para alem do esperado em relac;ao a natureza do traumatismo, a 

presenc;a de urn tumor deve ser suspeitada. 

Situac;oes ha em que a dor anteriormente descrita e acompanhada de uma tumorafiio. 

(Figs. 1 e 2) 

A tumorac;ao macroscopicamente visfvel ou palpavel, eo segundo sinal mais importante, 

em ordem de frequencia, a seguir a dor. 

Na grande maioria das vezes, e aquando de urn traumatismo, mesmo que insignificante, 

que se da conta e toma conhecida esta tumorac;ao, sendo entao atribufda ao traumatismo, o 

que descura a preocupac;ao do doente. 

Toda a tumorac;ao que tern uma evoluc;ao volumetrica lenta, e quando nao dolorosa, 

raramente e detectada precocemente. 

Infelizmente em muitos sarcomas de tecidos moles, a tumefacc;ao precede (as vezes 

durante meses ou anos) a existencia da dor. 

No exame objectivo, deveremos comec;ar pela inspecc;ao. Durante a inspecc;ao, deve­

se utilizar o membro ou o segmento corporal contralateral para estabelecermos urn termo de 

comparac;ao. 

Muitas vezes estas massas sao acompanhadas de urn aumento da rede venosa colateral, 

que se toma visfvel e apreciavel se a compararmos com o segmento contralateral. 

Devemos estar tambem atentos a possfvel existencia ou nao, de sinais inflamat6rios 

focais. 

Procedemos, seguidamente a uma palpac;ao cuidadosa, em p~squisa das zonas dolorosas, 

tentando especificar se correspondem a tendoes, musculos, sinovial ou osso. 

E da discriminac;ao destas diferentes estruturas que podemos interpretar a origem da 

lesao, em conjugac;ao com a avaliac;ao da fixac;ao ou nao aos pianos superficiais ou profundos, 

isto e a mobilidade da zona tumoral. 

Podemos relacionar a tumorac;ao com alguns parfunetros resultantes da sua exposic;ao 

clinic a: 
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Assim, numa fase inicial o tumor manifesta-se por queixas do tipo mecanico, de 

utiliza9ao, sendo invariavelmente constantes quando utiliza e poe em carga as unidades de 

suporte osteoarticular e cinetica musculo-tendao-inser9ao. Da nossa observa9ao quotidiana 

ressalta o facto de que sendo a localiza9ao do tumor junto a uma unidade cinetica, ou de carga, 

as queixas sao mais precoces.<l) 

Portanto, numa fase inicial existem queixas dolorosas enquadniveis num sindrome 

medinico (situa9ao comum a lesoes benignas e malignas). 

Numa fase intermedia ha clinicamente urn sindrome misto, nitidamente influenciado 

pelos esfor9os, pelas varia96es de tempo e pelo horario noctumo. 

Na fase de doen9a ha sobretudo urn sindrome inflamatorio predominante, em que a dor 

tern horario noctumo, insone, mas em que ha exacerba9ao da mesma pela carga ou utiliza9ao 

do segmento corporal envolvido. 

No entanto, sendo a dor tumoral inespecifica, os tumores benignos tern urn sindrome 

medinico predominante, a excep9ao do osteoma osteoide, enquanto os tumores malignos 

surgem habitualmente com urn sindrome misto predominantemente inflamatorio. 

Se o segmento envolvido e o vertebral, o sinal clinico mais precoce e mais frequente e 

o surgimento de rigidez, acompanhado por uma atitude escoliotica de compensa9ao por aquela 

condicionada. 

Cumpre aqui esclarecer a ideia, muitas vezes presente, da associa9ao de urn possivel 

tumor osseo com acidente traumatico. 

Muitos doentes procuram apoio medico referindo osteoalgias ou artralgias que atribuem 

a traumatismo recente ou bern localizado no tempo. 

Lewis<2l estuda 36 doentes portadores de neoplasias osseas, que inicialmente viram as 

suas queixas atribuidas a lesoes associadas a pratica desportiva, concluindo pelo facto de nao 

haver rela9ao clinica e cientificamente estabelecida e comprovada entre urn traumatismo e 

urn tumor osseo. 

Por urn lado nao nos devemos esquecer que o grupo etario que desenvolve uma pratica 

desportiva regular e tambem aquele em que as lesoes tumorais 6sseas primarias habitualmente 

ocorrem. De referir ainda que quando convenientemente estudados, nestes doentes e muitas 

vezes possivel estabelecer urn diagnostico mais precoce. 

Como conduta aconselhamos a que toda e qualquer ostealgia ou artralgia relacionavel 
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Temos assim o conceito de velocidade de sedimenta9ao dinfunica - em pico ou em 

crista. 

A VS deve repetir-se bissemanalmente e tra9ar o gnifico das suas avalia96es (Canha et 

al., 1982).<0 

Fosfatase alcalina - esta elevada (grande destrui9ao ossea), mas tambem o pode estar 

na fase de crescimento osseo activo (remodela9ao ). 

Exames com especificidade 

Fosfatase dcida, fosfatase prostdtica e PSA -metastases de tumores prostaticos. 

Imunoelectroforese das proteinas sericas (hipergama globulinemia) e proteina de Bence-

lones (urina 24 horas), no mieloma multiplo. 

Acido vanilmandelico e dcido homovanz1ico - Neuroblastoma 
Calcemia e F osforemia - Hiperparatiroidismo 
Hidroxiprolina urindria - Doen9a de Paget 

Altera~oes laboratoriais e sua correla~ao clinica 
(Adaptado de Bone Tumors, Mirra, 1989) 

Fosfatase alcalina elevada 
(les6es c/ actividade 

osteobhistica) 
Fosfatase acida elevada 
Eosinofilia 

Neutrofilia 
VS elevada 
Anemia 
Gl6bulos brancos atfpicos 
Proteinograma 
electroforetico 

Osteossarcoma; calo osseo; metastases de carcinoma mama 
ou prostdtico; doem;a de Paget activa; hiperparatiroidismo; 

displasia fibrosa poliost6ica. 
Doenr;a de Gaucher; matdstase de carcinoma prostdtico. 
Granuloma eosin6filo; Equinococose; cordoma; leucemia 

granulocftica 
Osteomielite; sarcoma de Ewing. 
lnfecr;iio; Granuloma eosin6filo. 
Linfoma; leucemia; infecr;iio cr6nica; sarcoma de Ewing. 
Linfoma; leucemia. 
Mieloma 

Ainda e para terminar, algumas considera96es quanto ao valor prognostico da fosfatase 

alcalina. 

Apos a remo9ao cirllrgica de urn osteossarcoma com produ9ao e titulos elevados de 

fosfatase alcalina, esta volta a valores normais apos alguns dias; a nao ser que o doente esteja 

numa fase de crescimento osseo activo, uma nova eleva9ao da fosfatase alcalina e urn sinal 

que devera ser interpretado como ode provavel recorrencia ou metastiza9ao.<3> 
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Fig. 1 - Osteocondromatose Fig. 2 - Osteossarcoma 

- DoR A PALPA<;Ao 

Entre a completa ausencia de dor a palpa9aO e urn quadro agudo de dor, todos 

os valores intermedios sao possiveis. Assim, uma dor mais intensa corresponde 

a uma lesao de maior gravidade. 

- CoNSISTENCIA 

Nao podemos relacionar este aspecto com a gravidade da lesao, mas sim com a 

estrutura desta. 

Assim, conforme a consistencia, teremos: 

- Petrea ... osso 
- Duro - ehistico ... cartilagem 
- Mole ... tecidos moles 
- Liquido ... derrame 

- LIMJTES (TRES GRANDES GRUPOS): 

Limites bern definidos - como no osteocondroma 

Limites mal definidos - como no lipossarcoma 
Limites difusos - sarcomas 6sseos e dos tecidos moles 

Assim, quanto mais difusos sao OS limites mais agressiva sera a lesao. 

Toma-se aqui importante fazer uma palpa9ao na tentativa da percep9ao dos limites 

dessa massa, da sua consistencia e tambem da exacerba9ao ou nao da dor pelas manobras 

palpat6rias (Figs. 3 e 4). 

Umafractura patolOgica, pode ser nalgumas ocasioes, o primeiro sintoma da lesao 

tumoral e, portanto, o seu sintoma de apresenta9ao, seja esta lesao benigna ou maligna. 

Noutras situa96es ela pode ser tradutora de uma evolu9ao rapida e altamente destrutiva 

da estrutura 6ssea e acompanhando outros sintomas previamente existentes. 
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Para melhor especificac;ao desta situac;ao deveremos pois analisar: 

Valores iniciais 

Aproximadamente 50% dos doentes com osteossarcoma tern valores elevados de 

fosfatase alcalina. 

Os valores medios normais num adulto sao 1,5 a 4 Unidades Bodansky I dl a 37°C . 

As crianc;as apresentam val ores duplos ou maiores que estes ( cerca de 5 a 14 Unidades 

Bodansky I dl). 

Os adolescentes no pico de crescimento activo (nos rapazes dos 13 aos 16 anos e nas 

raparigas dos 11 aos 14 anos) a fosfatase alcalina pode ser dupla ou tripla, dos val ores obtidos 

na fase pubertciria imediatamente seguinte. 

Ap6s o tratamento 

Se o nivel de fosfatase alcalina era inicialmente elevado no curso da doenc;a, voltara a 

ni veis normais ap6s a exerese cinlrgica da lesao ou durante a fase de quimioterapi~ pre­

operat6ria, se a necrose tumoral e extensa. 

Em 1966, Mackenna et al. <4>, descreveram o estudo de 48 doentes de osteossarcoma, 

em que 79% tiveram uma fosfatase alcalina elevada aquando do deserivol'vimento de recidiva 

ou metastases. 

Trabalhos posteriores confirmaram esta situac;ao, mostrando mesmo que a elevac;ao da 

fosfatase alcalina poderia surgir cerca de tres meses antes da detecc;ao clinica da recidiva e ou 

metastases. No entanto, estes dados deixam deter qualquer valor se o doente se encontrar no 

pico etcirio de crescimento osseo activo. 

Estes dados podem ter valor progn6stico da evoluc;ao bern como da eficacia da 

quimioterapia, especialmente se se fizeram alterac;oes no regime quimioterapeutico (Rosen et 

al., 1985).<5) 
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Fig. 3 - Lipossarcoma Fig. 4 - Sinoviossarcoma 

Outro parametro importante e o da evolu~ao temporal, isto e, da hist6ria cronol6gica 

do tumor. Assim realc;amos: 

Quanta a dor, devemos ficar alerta, para a alterw;iio do tipo de dor, bern 
como parq a sua manutem;iio para alem do tempo previsfvel, em que 
houve uma rdpida evolur;iio da fase mecanica para a fase 
predominantemente inflamat6ria; 
Quanta a tumorar;iio, ficar alerta com o seu ritmo de crescimento, pois 
quanta mais rdpido este for, maior e a agressividade do tumor. 

0 outro parametro de avaliac;ao diz respeito ao que desigmimos por elementos 

acess6rios. 

Eles nao constituem mais do que os elementos que deveremos ter presentes quando 

avaliamos a hist6ria clinica de doentes portadores possiveis desta patologia. 

Tais elementos encontram-se contidos no capitulo anterior. 

Exames Laboratoriais 

Seguin do o ordenamento propos to por Canha em 19820), poderemos agrupar os exames 

laboratoriais em dois grandes grupos: 

Exames sem especificidade 

Hemograma e VS, que sao os de maior utilizac;ao. 

0 hemograma, sobretudo o leucograma pode ser indicativa de osteite; pode tambem 

indicar leucemia. 

A vs e sem duvida 0 mais importante, e e urn dado de particular relevancia quando OS 

seus valores aumentam a cada determinac;ao. 



CONTRIBUTO IMAGIOLOGICO PARA A 
AVALIACAO DOS SARCOMAS OSSEOS E DOS TECIDOS MOLES<*> 

lntroduCfao 

Todas as formas de iconografia medica tern em comum o facto de transformarem energia 

numa representa~ao visual materializada no espa~o. Esta imagem pode representar energia 

que e transmitida atraves das diversas estruturas intemas do corpo (metodos radiol6gicos) 

ou que vern reflectida (Ecografia) ou emitida (Ressonancia Magnetica). A avalia~ao da 

qualidade desta representa~ao, isto e, do seu valor informativo, e urn problema complexo que 

depende de multiplos factores, devendo ser equacionado em fun~ao do proprio problema 

diagn6stico. De facto, o parametro mais determinante desta avalia~ao eo que quantifica a 

qualidade da informa~ao capaz de alterar o tratamento ou o progn6stico. Deverao, ainda, ser 

considerados factores relacionados com a forma de apresenta~ao da imagem ao utilizador 

final tais como manipulabilidade, acessibilidade e interactibilidade. 

Quando se analisa a eventual utilidade diagn6stica de urn sistema iconogratico devem 

tomar-se em considera~ao os seguintes pontos: 

1 o Capacidade de detec~ao de anomalia nao demonstrada por outros metodos; 

2° Capacidade de caracteriza~ao lesional; 

3° Contributo para a defini~ao da extensao da lesao, nomeadamente, contribuindo para 

o faseamento e estudo evolutivo. 

A demonstra~ao de lesoes por qualquer metodo imagiol6gico consiste na identifica~ao 

de desvios do padrao de normalidade correntemente veiculado por esse metodo. 

Isto e, o principal determinante da acuidade diagn6stica de urn metodo de imagem e a 

sua capacidade de representa~ao fiel e completa da realidade anat6mica. Consequentemente, 

identificar uma lesao implica conhecer esse padrao de normalidade e as suas variantes. 

* Pratas Peres e Alfredo Agosinho 
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Pratas Peres 
Alfredo Agostinho 

Embora o diagn6stico imagiol6gico recorra cada vez mais a utiliza~ao de metodos 

tomograticos (TAC, US, RM), verifica-se que a imagem radio16gica convencional, apesar da 

sua complexidade, continua a ter grande aceita~ao na comunidade medica. 0 facto de fomecer 

uma integra~ao visual espacial imediata, por referenda a urn padrao de normalidade anat6mica 

bern conhecido, e possuir uma semiologia rica longamente estabelecida, sao duas das razoes 

que justificam esta preferencia. 

Com efeito, os metodos seccionais, embora fome~am informa~ao diagn6stica de grande 

valor ( consequencia da sua grande capacidade de resolu~ao de contraste) acarretam perda de 

informa~ao que se reflecte principalmente na ausencia de integra~ao tridimensional. Esta 

integra~ao, indispensavel para a caracteriza~ao topogrillca e morfo16gica, tern que ser realizada 

mentalmente pelo imagiologista condicionando perdas de tempo e acarretando inevitavel 

possibilidade de erro. E certo, que actualmente existe a possibilidade de recorrer a tecnicas de 

reconstru~ao tridimensional as quais facilitam a caracteriza~ao topogratica e morfol6gica das 

lesoes, melhorando a acuidade diagn6stica e abrindo novas perspectivas de analise semiol6gica 

ate aqui deficientemente exploradas. 

Urn outro aspecto relevante tern aver com a manipul.abilidade da imagem. Sob este 

aspecto, a imagem radio16gica tern inegaveis vantagens relativamente a profusa produ~ao 

iconogratica dos metodos seccionais. 

Caracteriza.;ao da tecnica 

1 - Forma de energia analisada - lmagem radiol6gica 

A informa~ao diagn6stica veiculada pelos metodos radiogrillcos baseia-se na atenua~ao 

diferencial da radia~ao X pelos tecidos corporais. Esta atenua~ao diferencial ( determinada 

primariamente pelo numero at6mico e espessura dos constituintes teciduais) condiciona quatro 

graus de enegrecimento das emulsoes fotograticas. E o chamado contraste radiografico natu­

ral, que permite considerar quatro graus de radiopacidade no corpo humano: 

- Tecidos mineralizados (pe~as esqueleticas ); 
- Tecidos moles (massas musculares,tendoes, sangue); 
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0 padrao de normalidade demonstrado por urn metodo imagiol6gico depende de 

multiplos factores: 

1- Forma de energia analisada; 
2- Tipo de representa~iio espacial; 
3- Caracter{sticas cinematic as da imagem; 
4- Suporte material da imagem. 

Os sarcomas do osso e tecidos moles determinam lesoes destrutivas expansivas cujas 

diferentes manifestac;oes imagiol6gicas sao determinadas por: 

- natureza histopatol6gica da lesiio; 
- ponto de partida da lesiio; 

resposta do hospedeiro. 

0 objectivo primario da avaliac;ao imagiol6gica e detectar as lesoes precocemente, 

procurar a caracterizac;ao da sua natureza, avaliar o seu potencial agressivo e determinar o 

estadiamento. 

0 contributo imagiol6gico para a avaliac;ao dos sarcomas 6sseos e dos tecidos moles 

pode, pois, esquematizar-se em tomo das seguintes fases: 

- F ase diagn6stica; 
- Fase de estadiamento; 
- F ase de decisiio e avalia~iio terapeutica. 



IMAgiologiA l l l 

3 - Cinematica da imagem - lmagem estatica 

Embora seja essencialmente urn metodo estatico, importa referir uma sua variante, a 

radioscopia, pelo interesse que pode ter em diversas situa96es de patologia musculo-esqueletica, 

designadamente no apoio a bi6psia dirigida. 0) 

4 - Suporte da imagem - lmagem anal6gica 

A maior ou menor absor9ao da radia9ao e avaliada pelo grau de enegrecimento da 

pelicula radiognifica. 

0 poder de resolu9ao espacial, determinado pelas caracteristicas da pelicula e pelas 

dimensoes do foco, e superior ao dos ~utros metodos de imagem. 

Contributo diagnostico do metodo 

1 - Detec((ao de lesao 

A visibilidade radiol6gica de u .. n processo expansivo esta dependente de caracter.fticas 

inerentes a lesao (dimensoes, contraste -matriz calcificada -, localiza9a0- OSSO trabecular OU 

cortical, tecidos moles) a reac9ao do hospedeiro (reac9ao periostea, esclerose peri-lesional) e 

a tecnica utilizada. 

0 metodo radiol6gico nao e muito sensfvel na detec9a0 de pequenos focos de destrui9a0 

6ssea. <2><3> A visibilidade de uma lesao osteolitica esta dependente do tamanho da lesao (isto e, 

da quantidade osso destrufdo) mas principalmente da existenda de quanti dade suficiente de 

osso adjacente do paciente para contraste. Assim as lesoes liticas serao mais aparentes a nfvel 

metafiso-epifisano onde existe maior quantidade de osso trabecular. Pelo mesmo motivo, as 

lesoes corticais sao mais faceis de detectar do que as que envolvem o osso trabecular. A 

osteopenia afecta negativamente a capacidade de detec9ao precoce de lesoes destrutivas.<4> 

A presen9a de gordura ou calcifica9ao numa lesao de tecidos moles facilitara a detec9ao 

ao criar contraste natural. 

A reac9ao do hospedeiro, produzindo esclerose perilesional, em regra facilita a detec9ao 

de lesoes. Contudo esse componente escler6tico pode ser tao intenso que impe9a a visualiza9ao 

do nidus de urn osteoma oste6ide. 

As lesoes lfticas diafisanas manifestam-se radiol6gicamente por entalhe end6steo da 

cortical, pois a ausencia de osso trabecular no espa9o medular anula o gradiente de contraste 
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Tecido adiposo (pianos adiposos intermusculares); 

- Estruturas com gas ( ansas intestinais ). 

As vantagens resultantes da larga disponibilidade de equipamentos e da riqueza 

semiol6gica derivada de urn capital de experiencia centemirio, sao contrabalan9adas por uma 

limitada avalia9ao dos tecidos moles. 

2 - Modo de representac;ao - lmagem projectiva 

0 facto de em radiologia convencional captarmos uma projec9ao bidimensional de 

urn objecto tridimensional acarreta uma perda de informa9ao que resulta em anula9ao da 

resolu~ao espacial na direc9ao do feixe. 

Por outro lado, o facto da origem da fonte de radia9ao ser tendencialmente punctiforme, 

acarreta uma projec~ao divergente dos Raios X o que pode desvirtuar o valor de algumas 

medi96es. 

A imagem radiogratica obtida pelos metodos habituais e uma imagem complexa, isto 

e, resulta da adi~ao das imagens de todos OS tecidos atravessados pelo feixe de Raios X. Estas 

sobreposi~oes podem impedir a visualiza9ao de uma lesao ou perturbar a analise da sua 

estrutura. 

A sobreposi~ao das estruturas limita a capacidade de representa~ao anat6mica criando 

dificuldade na analise de regioes de anatomia mais complexa. 

Esta dificuldade pode ser ultrapassada parcialmente pelo recurso a urn sistema 

radiografico que permite decompor a imagem nos seus diversos pianos. E a tomografia ou 

planigrafia, a qual pela sua capacidade de melhorar a precisao dos contomos, pode ser utilizada 

como complemento das outras tecnicas radiograticas convencionais. 

Esta imagem tomografica pode ser obtida segundo os diversos pianos anat6micos de 

referenda, desde que seja possfvel obter urn posicionamento adequado. Contudo, a visualiza9ao 

de estruturas orientadas no mesmo plano esta prejudicada por artefactos de arrasto. 

As suas indica~oes na avalia~ao de patologia tumoral 6ssea estao limitadas a 

identifica~ao do nidus de osteoma oste6ide, demonstra~ao de calcifica~ao da matriz em tumores 

de cartilagem e detec~ao da extensao para os tecidos moles. <1> 



Fig. 3 - Trabecula~iio intema 
(Q.O.A.) 
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variante multicentrica ·de osteossarcoma e beman-

gioendotelioma, por exemplo. 

0 tipo de osso afectado pode ter importancia 

diagn6stica, pois alguns tumores tern predile~ao pelos 

ossos pianos ( condrossarcoma na bacia, plasmocitoma 

a nfvel de costela, vertebras e estemo, por exemplo ), 

enquanto outros ocorrem mais frequentemente num 

osso especifico ( o adamantinoma na tibia e o cordoma 

no sacro e regiao esfenoccipital, por exemplo) 

Localizat;ao longitudinal e axial da lesao 

Quando a lesao esta localizada num osso Iongo, 

e importante considerar a topografia da lesao no plano 

longitudinal e axial. Por exemplo, o condroblastoma e 

0 condrossarcoma de celulas claras sao lesoes de 

localiza~ao epifisaria, enquanto que o osteossarcoma tern localiza~ao habitualmente metafisaria 

e o sarcoma de Ewing e mais frequentemente diafisario (Figs. 4, 5 e 6) 

4 

Fig. 4- Localiza~iio epi.fisdria ( T.C.G.); Fig. 5- Localiza~iio meta.fisdria (osteossarcoma); 
Fig. 6 - Localiza~iio diafisdria ( osteossarcoma) 

6 

A localiza~ao no plano axial do epicentro da lesao (intra-esponjosa, cortical, subperi6stea e 

justaperi6stea) e idealmente analisada pelos metodos seccionais (TAC e RM) (Figs. 7, 8, 9 e 10). 
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necessano para a ¥isibilidade dos topos proximal e distal da lesao.<4) 

2 - Caracterizagao diagn6stica 

Os element~s semiol6gicos mais relevantes para a caracterizagao diagn6stica de uma 

neoplasia do aparelho musculoesqueletico sao os que contribuem para a caracteriza9ao 

topognifica, morfol6gica e estnitural da lesao: <2)<4)<5)<6) 

- distribui~ao esqueletica das lesoes (lesao unica ou multipla; tipo de osso afectado) 

(Figs. 1 e 2); 

-localiza~ao longitudinal e axial da lesao (epifise, metafise ou diafise; medular, corti-

cal, subperi6stea, para6ssea); 

- tipo de crescimento; 
- tipo de matriz tumoral. 

A pesquisa destes aspectos semiol6gicos no estudo radiol6gico convencional, conjugada 

com elementos de natureza clinica em que se destaca a idade do paciente, permite, na maioria 

dos casos chegar a urn diagn6stico que s6 raramente sera questionado pelos resultados da 

Ar!atomia-Patol6gica. (Fig. 3) 

Distribui-;ao esqueletica 

Fig. 1 - Expansiio e adelga~amento da cortical 
(Hemangioendotelioma) 

Fig. 2- Lesoes multiplas (mieloma) 

0 caracter multiplo das lesoes devera orientar para o diagn6stico de lesao secundana 

ou mieloma, contudo alguns sarcomas 6sseos primitivos podem ter origem multicentrica-
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zona de transi~ao estreita, muitas vezes escler6tica, implica urn processo destrutivo de evolu~ao 

lenta e encontra-se habitualmente nas LESOES BENIGNAS. Divide-se em tres sub-grupos: 

Tipo I A - Lesao geognifica com rebordo escler6tico. E tipico dos tumores benignos 

com baixa actividade biol6gica; (Fig. 11) 

Tipo I B - Lesao geognifica sem esclerose. Geralmente presente em tumores benignos 

com actividade biol6gica relativamente baixa, como por exemplo o tumor de celulas gigantes; 

(Fig. 12) 

Tipo I C - Lesao geografica com bordo mal definido. Reflecte uma ampla zona de 

destrui~ao que, em bora possa surgir em tum ores benignos (ex.: Tumor de celulas gigantes, 

fibroma condromix6ide), e mais tipico dos tumores malignos, como por exemplo nos 

osteossarcomas. (Fig. 13) 

11 12 . 13 

Fig. 11 - Padriio geografico tipo I A ( encondroma); Fig. 12 - Padriio geografico tipo I B (TCG ); 
Fig. 13- Padriio geografico tipo I C (Osteossarcoma) 

0 paddio carcomido resulta da existencia de varios focos simultaneos de osteoclasia, 

quer na medular quer na cortical, devido a presen~a de focos hiperemicos multiplos -

PROCESSO INVASIVO REGIONAV4J (Fig. 14). E frequentemente encontrado nas lesoes 

malignas, tais como o linfoma, osteossarcoma, condrossarcoma, fibrossarcoma, sarcoma de 

Ewing, mas tambem nas osteomielites. 

Traduz-se por multiplas areas liticas ovaladas, de tamanho variavel, mas por norma 

inferior a 5mm de diametro, dispersas e que podem coalescer. 

0 padrao permeativo resulta de uma espongiza~ao do cortex como consequencia de 

uma hiperemia extrema que permite a visualiza~ao dos canais de Havers<5L PROCESSO 
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Fig. 9- Lesfio cortical 
(fibrossarcoma) 

Fig. 10- Lesfio para-ostal 
( osteossarcoma) 

Tipo de crescimento (caracteriza~ao morfologica) 

Fig. 7- Lesfio central (fibroma 
nfio ossifican_te) 

Fig. 8 - Lesfio excentrica (fibroma 
8 condromix6ide) 

A avalia9ao das caracteristicas de crescimento da lesao (nipido, len to ou intermedio) e 

efectuada pela amilise dos contornos e do tipo de reac9ao periostea. 

Limites 

A zona de transi9ao entre o tumor e o osso adjacente traduz o equilibrio entre a 

agressividade tumoral e a capacidade de reac9ao do osso normal. <2)<4)<7) 

0 estudo dos contornos das lesoes liticas permite distinguir tres padroes de 

crescimento. < l)(S)C9) 

- PADRAO GEOGRAFICO (CRESCIMENTO LENTO) 
- PADRAO CARCOMIDO (CRESCIMENTO INTERMEDIO) 
- PADRAO PERMEATIVO (CRESCIMENTO RAPIDO) 

0 padrao geografico caracterizado por uma lesao com limites bern definidos com 
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Com efeito, embora a quantidade de novo osso periosteo se relacione principalmente 

como grau de eleva~ao do periosteo, reconhece-se que o grau de actividade do processo 

estimulante e urn elemento de grande importancia. 0 fibrossarcoma, por exemplo, que erode 

o cortex para formar uma massa subperiostea estimula pouco a produ~ao de novo osso.<5) 

Outro aspecto que devemos tomar em considera~ao na avalia~ao da reac~ao periostea 

e a sua densidade. 

Para que uma reac~ao periostea seja visfvel radiograficamente deve estar mineralizada. 

Is to requere urn periodo de 10 dias a 3 semanas apos o estfmulo inicial, variando com a idade 

do paciente (mais precoce na crian~a).<2) Quando a lesao tern caracteristicas pouco agressivas, 

o processo de remodela~ao pode decorrer durante tempo suficiente para que a reac~ao periostea 

atinja uma densidade semelhante a do cortex original. As lesoes agressivas associadas a 

acentuada hiperemia dificultam a aposi~ao ossea, pelo que entao a reac~ao periostea sera 

menos densa. <4)00)(ll) 

Reac~ao periostea continua: consiste em uma ou mais camadas de osso novo que se 

depositam sobre o cortex, o qual pode estar, ou nao, interrompido. Traduz-se por camadas 

onduladas, finas ou espessas. E caracteristica de lesoes benignas com progressao lenta. 

Reac~ao periostea interrompida: apresenta descontinuidade na mineraliza~ao da 

reac~ao periostea e traduz lesao agressiva, geralmente maligna, embora possa surgir em 

infec~oes e hemorragias (Figs. 16, 17 e 18). Consideram-se vcirios sub-tipos: 

- R. em camadas multiplas ("case a de cebola "): camadas finas ossi.ficadas 
e separadas por proliferar;iio de celulas neoplasicas ou injlamat6rias (Ex: 
S. de Ewing, osteossarcoma) 

- R. espiculada paralela ( "cabelos erir;ados "): espicular;oes finas e de 
orientar;iio perpendicular ao peri6steo, caracterizando lesoes de evolur;iio 
rap ida (Ex: S. de Ewing, doenr;as inflamat6rias ). 
Triangulo de Codman: reacr;iio periostea interrompida por rotura e 
elevar;iio do peri6steo, formando uma angular;iio (Ex tumores malignos, 
doenr;as inflamat6rias, hematoma sub-peri6steo) 
Contraforte: triangulo de osso neoformado na margem extra6ssea de uma 
lesiio de crescimento Iento, geralmente benigna ou em vias de 
malignizar;iio. 

Reac~o periostea complexa (em ''raios de sol"): espfculas irregulares, que irradiam em 

todas as direc~oes, sendo por norma, tradutoras de malignidade (Ex: osteossarcoma) (Fig. 19). 
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INVASIVO DIFUSO (Fig. 15). As lesoes malignas associadas com este padrao sao as que 

tendem a infiltrar o espa~o medular de forma difusa, como por exemplo o sarcoma de Ewing. 

0 fibrossarcoma, os condrossarcomas de alto grau de malignidade e o angiossarcoma, podem 

tambem ser suficientemente agressivos para determinarem urn padrao destrutivo deste tipo. 

Contudo, este padrao ocorre igualmente em doen~as metabolicas e inflamatorias. 

Caracteriza-se por multiplas areas lfticas, alongadas ou ovaladas de muito pequenas 

dimensoes. 

14 15 

Reac~ao periostea 

Fig. 14 - Padriio corro(do tipo II 
( osteossarcoma) 

Fig. 15- Padriio permeativo tipo 
III ( osteossarcoma) 

N a valoriza~ao da reac~ao periostea deve considerar-se, em primeiro lugar, o seu caracter 

continuo ou descontinuo. <2)(4)(6)(8) 

A reac~ao periostea resulta do crescimento lateral de urn processo expansivo focal. A 

existencia de descontinuidade no plano axial (reac~ao em casca de cebola, em pali~ada, ou 

em sol radiante) ou no plano longitudinal (esporao de Codman) esta associada a processos 

expansivos de crescimento rapido ou a intensa hiperemia que nao permite aposi~ao ossea 

demonstravel radiologicamente. 

As lesoes malignas que, em lugar de urn crescimento focal tendem a apresentar 

dissemina~ao infiltrante, insinuando-se pelos espa~os medulares (como o mieloma) nao 

determinam o aparecimento de reac~ao periostea. 

Os factores implicados na produ~ao da reac~ao periostea incluem nao so elementos de 

natureza mecfurica (reajustamento da distribui~ao de for~as devido a fragiliza~ao 6ssea, tentativa 

de confmar a lesao) mas tambem fenomenos de natureza vascular (hiperemia) e, provavelmente, 

factores hormonais (produtos indutores da produ~ao de osso com origem tumoral).<4) 



3. - Estadiamento 

Fig. 22 -Massa de tecidos 
moles ( osteossarcoma) 
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Fig. 20 - Matriz 
tumoral - oste6ide 

Fig. 21 - Matriz 
tumoral - condr6ide 

A radiografia simples nao permite 

avaliar a extensao endocanalar e s6 mostra sinais 

grosseiros da invasao dos tecidos moles (Fig. 22). 

Os elementos semiol6gicos indiciadores desta 

invasao sao: 

- Aumento da densidade dos tecidos moles; 
-Afastamento dos pianos musculares; 
-Afastamento das fascias adiposas; 
-Presenr;a de elementos ossificados ou calcifi-
cados a distancia do foco tumoral. 

4. - Avalia~ao da eficacia 

terapeutica 

A pesquisa de recidiva local esta 

orientada para a detec<;ao de novos focos de oste6lise, 

de reac<;ao periostea recente (pouco mineralizada), 

ou de mas sa de tecidos moles. Esta investiga<;ao de­

bate-se com as dificuldades adicionais que resultam 

da presen<;a de eventuais artefactos metilicos e de outras altera<;oes p6s-cinirgicas. Aradiologia 

convencional nao fomece elementos diagn6sticos relevantes que permitam distinguir entre 

recidiva local e fibrose p6s-ci.nlrgica. Tambem a diferencia<;ao entre oste6lise de origem 

infecciosa e recidiva constitue uma dificuldade para este metodo. 
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Fig. 18- Reac~iio peri6stica 
em pali~ada ( osteossarcoma) 

Fig. 19 - Reac~iio peri6stica 
complexa - raios de sol; 
labareda ( osteossarcoma) 

Caracterizac;ao Estrutural 

Fig. 16- Reac~iio peri6stica em 
casca de cebola (sarcoma de 
Ewing) 

Fig. 17- Rotura da cortical + 
reac~iio peri6stica interrompida -
triangulo de Cadman 

17 ( osteossarcoma) 

19 

Os tumores podem produzir matriz oste6ide, condr6ide, fibrosa e lip6ide, mas s6 

quando ha mineraliza~ao em quantidade suficiente ela e visfvel na radiografia simples. 

21): 

Distinguem-se vanos padroes de mineraliza~ao da matriz tumoral. Cll)Ct 2)8(Fig. 20 e 

Padrao em "vidro fosco ": oste6ide pouco mineralizado produzido pelos 
osteoblastos neopltisicos; 
Padrao em nuvem: oste6ide com maior grau de mineralizar;ao; 
Padrao em marfim: oste6ide densamente mineralizado; 
Padrao ponteado: pequenos focos de cartilagem hialina mineralizada; 
Padrao floculado- cartilagem hialina madura; 
Padrao em areas e aneis: osso encondralformado a partir de celulas de 
cartilagem mortas. 
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Pratas Peres 

Alfredo Agostinho 

A TAC e urn metodo radiol6gico, descoberto e posto em pnitica por Hounsfield em 

1972, com a finalidade de ultrapassar duas importantes limita96es dos metodos convencionais: 

a sobreposi9ao das imagens inerente a sua natureza bidimensional e a deficiente descrimina9ao 

tecidual.Cll 

Para conseguir este objectivo utiliza o metodo tomognifico e substitui o filme 

radiognifico por urn conjunto de detectores especiais que convertem os RX recebidos num 

sinal electrico permitindo, assim, a reconstru9ao numerizada da imagem. 

Cada ponto da imagem tern, pois, urn correspondente numerico, que traduz a atenua9ao 

media da radia9ao nesse ponto. 

Este valor numerico e aferido em fun9ao de uma escala (escalade Unidades Hounsfield) 

a qual tern COffiO pontos de referenda a atenua9a0 da agua (a qual e atribuido 0 valor arbitrano 

de 0) e a atenua9ao do ar (como valor de -1.000). E com base nestes valores fixos que se 

estabelece a escala de densidades, que depois e transferida para a imagem final sob a forma de 

uma escala de cinzentos. 

E possivel, assim, ter uma ideia da densidade relativa dos diversos tecidos com base no 

gradiente de cinzentos (mais escuro menos denso; mais branco mais denso) ou obter urri valor 

rigoroso em termos de unidades Hounsfield. 

Este valor densitometrico absoluto permite defmir densidades gasosas, lipidicas, liquidas 

serosas, liquidas nao serosas, densidades de tecidos moles e estruturas mineralizadas. 

Caracteriza~ao Tecnica 

1 . - Forma de energia analisada - lmagem radiologies 

Tal como a radiologia convencional, a imagem resulta de diferen9as de atenua9ao da 

radia9ao X pelos diversos tecidos. A sua semiologia basica e a tecnica de interpreta9ao sao, 

por isso, derivadas dos metodos radiol6gicos convencionais. Apresenta, tambem, algumas 

limita96es em comum. A opacifica9ao vascular, por exemplo, implica igualmente a 

administra9ao de produto de contraste. 
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Principais Vantagens e Limites 

Em sintese, as principais vantagens da radiologia convencional sao: 

grande disponibilidade do metodo; 
pouco dispendioso; 
possibilidade de avalia~iio dinamica; 
grande resolu~iio espacial; 
semiologia bdsica bem estabelecida; 
boa reprodutibilidade; 
imagem pouco degradada por artefactos metdlicos; 

As sua limita~oes resultam de: 

efeitos biol6gicos da radia~iio; 
imagem de projec~iio determinando sobreposi~oes; 
projec~iio divergente determinando deforma~iio da imagem, compro­
metendo o valor das medi~oes; 
baixa resolu~iio de contraste a n{vel dos tecidos moles; 
avalia~iio vascular e articular dependente da administra~iio de contraste; 
imagem degradada pela presen~a de gessos; 
baixa sensibilidade na avalia~iio do osso trabecular. 
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Fig. 1 - Lesiio metastdtica destruindo a espinha ilfaca p6stero-inferior. 
a) -Reconstrur;iio tridimensional; b)- Corte axial. 

Contributo Diagn6stico do Metodo 

Detecc;ao de lesoes 

12} 

A avaliac;ao de regioes de anatomia complexa como as do esqueleto axial em que a 

radiologia convencional encontra dificuldades, constituem as localizac;oes onde o estudo 

tomodensitometrico pode ser mais recompensador. 

A sua maior sensibilidade na analise do osso trabecular pode justificar o emprego do 

metodo no esclarecimento de alterac;oes ambiguas detectadas por outras tecnicas. 

Caracterizac;ao diagn6stica 

A complexa tarefa da caracterizac;ao lesional, ultrapassa em larga medida as 

possibilidades imagiol6gicas. E, na verdade, o contributo mais importante que podemos esperar 

da TAC quanto a este aspecto, e na orientac;ao e selecc;ao da colheita de material bi6psico. No 

entanto, ha questoes (como por exemplo, diferenciar lesao liquida de lesao s6lida, detectar 

componente adiposo ou o caracter hipervascular de uma massa) que acarretam importantes 

implicac;oes terapeuticas e progn6sticas, para as quais a TAC pode dar resposta valiosa. 

0 contributo da TAC para a caracterizac;ao nao-invasiva de uma lesao, pode ser 

decomposto em tres vertentes: 

Topogrd.fica 
- Morfol6gica 
- Estrutural 

0 contributo mais importante para a caracterizac;;ao topografica resulta da sua capacidade 

para definir com rigor a localizac;ao axial do epicentro da lesao. 

A avaliac;ao por TAC das lesoes 6sseas com origem justa-cortical, permite separar 
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2.- Modo de representa~ao -lmagem tomografica uniplanar (essencialmente axial) 

Fomece uma representa9ao anat6mica seccional completa (nao da visao sectorial 

como a ecografia) permitindo estudo bilateral; 

A visualiza9ao de lesoes orientadas no mesmo plano esta dependente da espessura do 

corte. 

A sua limita9ao ao estudo no plano axial pode determinar dificuldades na avalia9ao de 

estruturas que estejam orientadas obliquamente em rela9ao ao plano de corte 

3. - Cinematica da imagem - lmagem estatica 

Como consequencia do caracter estatico da imagem de TAC, esta e prejudicada por 

artefactos de movimento, exigindo colabora9ao do paciente. Nao permite, pelo mesmo motivo, 

estudo funcional. 

Em contrapartida, pelo facto de ser pouco dependente do operador, e urn metodo com 

elevado grau de reprodutibilidade. 

4. - Suporte da imagem - lmagem digitalizada 

Trata-se de uma imagem numerizada quantitativa, isto e, compreende uma codifica9ao 

espacial e em densidade. 

0 poder de resolu9ao espacial no plano axial e condicionado pela matriz de reconstru9ao, 

que nos aparelhos modemos e habitualmente de 512x512. 

A espessura de corte varia, habitualmente entre 1 e 10 mm e determina a resolu9ao no 

plano longitudinal. Como e raro que os limites entre tecidos sejam exactamente perpendiculares 

ao plano de corte, num determinado corte havera elementos da imagem que representam uma 

mistura dos tecidos seccionados. Este efeito de volume parcial, reduz o contraste tecidual e 

desvirtua os valores tomodensitometricos. 

A digitaliza9ao da imagem possibilita a reconstru9ao multi planar e tridimensional com 

a finalidade de analisar regioes de anatomia mais complexa. (Fig 1) 

Uma importante aplica9ao da tecnologia de reconstru9ao tridimensional consiste na 

cria9ao de modelos plasticos dos ossos afectados facilitando o planeamento cinirgico e 

permitindo a simula9ao cinirgica de osteotomias complexas ou de outras tecnicas 

reconstrutivas. 12> 
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homogeneidade/heterogeneidade, na pesquisa de uma densidade tecidual especifica e no estudo 

da vasculariza9ao) que fornece os argumentos mais valiosos. (Fig. 3) 

Devemos ter em aten9ao que, embora a heterogeneidade seja sugestiva de composi9ao 

multitecidual, ela pode ser de caracter distr6fico ou artefactual. 

Ha circunstancias em que a TAC tern valor diagn6stico especifico: 

- Diferencia~iio entre lesiio qu{stica e displasia fibrosa; 
Diagn6stico de lipoma; 
Diagn6stico de osteoma oste6ide ( demonstrando lesiio radiotransparente 
rodeada por halo de esclerose) (Fig. 4); 

- A presen~a de urn n{vel liquido-liquido ou de gds-liquido no interior da 
lesiio, geralmente indica urn quisto osseo simples ou aneurismdtico, mas 
tern sido detectado noutras situa~oes ( osteossarcoma telangiectdsico, tu­
mor de celulas gigantes, condroblastoma qu{stico, calcinose tumoral) 
(3)(4)(5)<6>( Fig. 5 ); 

- Avalia~iio da espessura da capa cartilag{nea dos osteocondromas, para 
determinar degenerescencia condrossarcomatosa; <?)(S)(Fig. 6); 

4 

Fig. 3 - Condroblastoma. Lesiio epifisaria mostrando calcifica~oes intemas de tipo condr6ide. 
Fig. 4 - Osteoma oste6ide. Nido radiotransparente cortical rodeado de esclerose. 

Fig. 5- Multiplos nfveis lfquido-lfquido em tumor de celulas gigantes. 
Fig. 6 - Capa de cartilagem de osteocondroma do ilfaco. 

6 
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(Greenspan, A): 

lesoes corticais invadindo o espar;o subperiosteo, como a displasia fib­
rosa, o adamantinoma, o osteoma osteoide ou o osteossarcoma 
intraco rtical. 
lesoes subperiosteas que separam o cortex do periosteo (habitualmente 
processos benignos) determinando uma reacr;ilo unilamelar fina (he­
matoma, por exemplo) ou espessamento simples (osteoma osteoide). 
lesoes periosteas (com origem na camada profunda do periosteo ). Silo 
lesoes aderentes ao cortex com o qual nilo tern plano de clivagem e estilo 
cobertas pelo periosteo. Silo exemplos, o condroma e o osteossarcoma 
periosteo. (Fig 2) 

Fig. 2- Osteossarcoma periostea. 
Lesao sem plano de clivagem com o 
cortex e coberta por periostea. 

lesoes para-osteas (com origem na camada superficial do periosteo ). Ha 
umafina linha de separar;ilo como cortex. Como nilo deslocam a camada 
de cambio, nilo provocam reacr;ilo periostea. Exemplo: osteossarcoma 
paraosteo. 
lesoes para-osseas (com origem por fora do periosteo ). Apresentam um 
plano de clivagem de tecidos moles com o cortex osseo adjacente. 
Exemplos: miosite ossificante, condroma dos tecidos moles, sarcomas 
dos tecidos moles. 

A caracteriza<;ao morfol6gica procura avaliar elementos semiol6gicos, como a dimensao, 

mimero, contomo e plasticidade da lesao. A metodologia de analise destes factores e a mesma 

da utilizada pela radiologia convencional. A sua grande capacidade de resolu<;ao de contraste 

permite uma avalia<;ao mais pormenorizada, sobretudo importante pela possibilidade de estudar 

com mais rigor a interface da lesao como osso trabecular. No estudo da reac<;oes peri6steas, 

e util na determina<;ao de descontinuidades no plano axial e na diferencia<;ao entre osteosclerose 

reaccional e calcifica<;ao da matriz tumoral. 

No entanto e, sem duvida, a analise da estrutura intema (baseada na valoriza<;ao da 
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Fig. 7- Metastases cavitadas de Histiocitoma 
fibroso maligno. Pequeno pneumot6rax bila­
teral. 

Fig. 8- Sarcoma de Ewing do ] 0 metatdrsico 
ap6s quimioterapia. "Corticaliza~iio" da lesiio 
e ossifica~iio do componente de tecidos moles. 

Fig. 9 - Recidiva local de sinoviossarcoma da 
articula~iio coxo-femoral esquerda. 

Avalia~ao da eficacia terapeutica 

A avaliac;ao da eficacia terapeutica (Fig. 8) e detecc;ao precoce de recidiva local (Fig. 

9) e muitas vezes prejudicada pela presenc;a de estruturas metalicas ou de implantes ortopedicos. 

Estes determinam importantes artefactos que frequentemente degradam toda a imagem. Embora 

tenham sido criados programas de computador especializados em reduzir os artefactos, estes 

nao tern sido completamente bern sucedidos. 

A diferenciac;ao entre infecc;ao p6s-operat6ria e recidiva neoplasica, baseia-se 

habitualmente em elementos de natureza clfnica. No entanto, nalgumas circunstancias, a TAC 

pode permitir urn diagn6stico especifico de infecc;ao- identificac;ao de gas ou de niveis liquido­

gordura intra-6sseos ou nos tecidos moles. 

Urn problema, que surge com frequencia durante a monitorizac;ao dos efeitos da 

terapeutica, eo da distinc;ao entre fibrose e recidiva. Este facto, toma aconselhavel a realizac;ao 

de estudo de base p6s-operat6rio logo que as alterac;6es fibr6ticas estejam estabilizadas (3 

meses). 
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- Diferenciat;iio entre condroma e enfarte osseo ( este pode ser reconhecido 
pelo padriio de calcificat;iio periferico, em vez da calcificat;iio central 
irregular observada no condroma); 

- Diagn6stico de miosite ossificante (padriio caracter{stico, em que um 
anel de osssificat;iio envolve uma area de radiotransparencia central). C3)C9) 

Estadiamento 

As tendencias actuais da cirurgia dos tumores musculo-esqueleticos, previlegiando 

tecnicas de resse<;ao menos mutilantes exigem rigorosa localiza<;ao anat6mica quer para a 

cirurgia quer para a bi6psia a qual devera ser planeada e executada de modo a nao prejudicar 

a obten<;ao de urn diagn6stico definitivo ou a resse<;ao cirllrgica. 

De urn modo geral, pode dizer-se que a TAC e mais rigorosa que a radiologia 

convencional na avalia<;ao da extensao intramedular, sobretudo quando esta em causa urn 

osso com cavidade medular larga (femur, tibia). 

No entanto, a incapacidade_11de realiza~ao de cortes nao-axiais toma este metodo 

menos adequado que a RM na avalia<;ao da extensao longitudinal da lesao e na detec<;ao de 

skip-metastases. 

Em contrapartida, a TAC realiza urn estudo minucioso do grau de penetra~ao corti­

cal, superior a avalia<;ao por RM. C3)C8)C9) 

0 estudo da extensao para os tecidos moles e mais dificil quando nao ha calcificac;ao 

da matriz tumoral, pois a injec<;ao de contraste i. v. nem sempre poe em realce a diferen<;a de 

atenua<;ao. 

De qualquer modo, a administra<;ao de contraste i. v. contribui para identificar as 

estruturas neurovasculares principais e facilita a demonstra<;ao das rela~oes do tumor com os 

tecidos moles adjacentes. C8)ClO) 

Note-se que a TAC tende a sobrestimar as dimensoes de uma lesao se houver edema ou 

hemorragia associado. Isto tambem pode suceder com a RM, mas uma selec<;ao adequada da 

sequencia dos pulsos pode contribuir para ultrapassar este problema. 

A TAC desempenha tambem urn importante papel na detec<;ao de metastases pulmonares 

nao visualizadas na radiografia do t6rax, devendo ser realizada por rotina no estadiamento 

dos sarcomas 6sseos e dos tecidos moles. Nao esta estabelecido qual deve ser a periodicidade 

das TACs de follow-up. (Fig. 7) 
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3 - RESSONANCIA MAGNETICA 
M. Cristina Marques 

lntrodu~ao 

A Ressonancia Magnetica (RM) e urn metodo de diagn6stico que se baseia na 

interac~ao da energia das ondas de radiofrequencia (RF), com determinados nucleos at6micos, 

na presen~a de urn campo magnetico estatico. 

As imagens por RM traduzem as diferentes intensidades dos sinais emitidos pelos 

protoes dos tecidos. 

E uma tecnica de imagem nao invasiva, multiplanar, com elevada resolu~ao anat6mica 

e de contrastes e com capacidade para caracterizar certos tecidos. 

Aspectos Hist6ricos 

Em 1946 Felix Bloch e Edward Purcell descobriram simultaneamente o fen6meno 

de RM ao verificarem que numa amostra de uma substancia pura submetida a pulsos de RF, os 

atomos excitados emitiam sinais, registados em imagens espectrosc6picas. 

Raymond Damadian em 1970, obteve dois tipos diferentes de sinais nos ratos expostos 

a urn campo magnetico e a pulsos de RF. 0 contraste da imagem diferia consoante a sua 

origem em tecido normal ou patol6gico. Estas caracteristicas teciduais foram designadas por 

relaxa~ao T1 e T2. 

Em 1973, Lauterbur publicou as primeiras imagens de Ressonancia Magnetica Nuclear 

(RMN) utilizando capilares cheios de agua, obtidas mediante urn espectr6metro de RMN. 

A 3 de JGlho de 1977, Damadian e colaboradores obtiveram as primeiras imagens 

transaxiais de todo o corpo humano. 

Principios Basicos da Ressonancia Magnetica 

Na RM o nucleo utilizado eo do hidrogenio devido a sua elevada frequencia nos 

tecidos biol6gicos. Faz parte da molecula da agua e e constituido apenas por urn protao. Na 

RM o termo protao e utilizado como sin6nimo de nucleo de hidrogenio. 
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Principais vantagens e limites 

Em sfntese, as principais vantagens da TAC sao: 

visualizar;iio da anatomia seccional e das relar;oes espaciais; 
visualizar;iio simultanea do componente osseo e de tecidos moles; 
imagem bilateral permitindo estudo comparativo; 
grande resolur;iio de contraste; 
possibilidade de manipular;iio da imagem; 
imagem niio degradada pela presenr;a de gesso; 
grande sensibilidade na detecr;iio de mineralizar;iio da matriz; 
analise pormenorizada da cortical. 

As sua limita\=oes resultam de: 

Efeitos biol6gicos da radiar;iio; 
Descriminar;iio tecidual muito dependente da presenr;a de pianos adiposos; 
Capacidade limitada de realizar cortes frontais e sagitais; 
Niio diagnostica facilmente as alterar;oes medulares precoces; 
A avaliar;iio das estruturas vasculares e intra-articulares pode exigir a 
administrar;iio de contraste; 
Exige colaborar;iio do paciente e imobilidade dificil de obter em pacientes 
agitados; 
!mag em muito degradada por artefactos metdlicos. 
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a relaxas;ao e mais ou menos rapida, ou seja, possuem Tl e T2 curtos ou longos, respectivainente. 

Sequencias utilizadas e caracterizac;ao tecidual 

Uma sequencia e uma serie de pulsos de radiofrequencia emitidos em intervalos de 

tempo especfficos. 

Em RM as sequencias mais frequentemente usadas sao as de eco de spin que podem ser 

ponderadas em Tl ou em T2, quando o operador faz variar os tempos de repetis;ao e/ou de eco. 

Tempo de repetis;ao (TR) eo tempo decorrido entre os pulsos de RF eo tempo de eco 

(TE) e o intervalo de tempo entre o pulso de RF e o sinal ( ou eco) obtido. 

Quando se utilizam TR e TE curtos as imagens obtidas dizem-se ponderadas em Tl e 

para TR e TE longos sao ponderadas em T2. 

A intensidade do sinal (IS) obtida depende nao apenas do Tl e do T2 dos tecidos mas 

tambem da densidade prot6nica ou seja: os tecidos com urn grande mimero de micleos de 

hidrogenio ( ou pro toes) emitem urn sinal de alta intensidade e os que tern men or mimero 

emitem urn sinal de baixa intensidade. 

Em Tl, a gordura subcuta.nea e a medula 6ssea manifestam hipersinal (branco) e o 

musculo sinal intermedio (cinzento), diminuindo ligeiramente de sinal em T2, tanto a gordura 

como 0 musculo. A cortical, OS ligamentos, tendoes, a fibrocartilagem, 0 calcio e 0 ar nao dao 

sinal em ambas as sequencias (preto)(Fig.l). 

Fig. 1 - Lipoma da coxa. Corte coronal ponderado em 
Tl- A lesiio mostra hipersinal, igual ao da gordura 
subcutanea e da medula 6ssea. Salienta-se o contraste 
da lesiio relativamente ao ossa cortical que niio mostra 
sinal e com o musculo, de sinal intermedio. 
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No corpo humano, os micleos de hidrogenio estao orientados ao acaso, apontando em 

todas as direc~oes. Quando expostos a urn campo magnetico esbitico (simbolizado pelo vec­

tor B0), alinham-se segundo a direc~ao do vector B0 mas com sentidos diferentes. 

Os protoes de baixa energia alinham-se com o campo magnetico ( orienta~ao paralela) 

e os de alta energia contra o campo magnetico ( orienta~ao antiparalela), anulando-se uns aos 

outros. Como a maioria dos protoes se orienta paralelamente ao campo magnetico, ha urn 

pequeno mimero cujo vector magnetico nao e anulado por protoes antiparalelos, gerando-se a 

magnetiza~ao longitudinal, representada pelo vector M, orientado segundo o eixo do campo 

B0 (longitudinal). Nesta altura, os protoes nao se encontram em fase, podendo no mesmo 

grupo orientarem-se uns para a direita, outros para a esquerda, para a frente ou para tras. 

Os protoes tern urn movimento em torno do eixo do campo B0 semelhante ao de urn 

piao, chamado precessao. 

Dentro de urn campo magnetico, todos os protoes da mesma molecula tern a mesma 

frequencia a que se chama frequencia de precessao ou de ressonancia. 

Para a obten~ao de uma imagem em RM, deve ser transmitido urn pulso de 

radiofrequencia com a mesma frequencia dos micleos de hidrogenio. A absor~ao de energia 

por estes micleos corresponde ao fen6meno de ressonancia. 

Ap6s a absor~ao de energia alguns micleos de hidrogenio ficam excitados passando de 

urn estado de menor energia para urn estado de maior energia e anulando o mesmo mimero de 

protoes, diminuindo consequentemente a magnetiza~ao longitudinal. 

0 pulso de excita~ao de radiofrequencia, para alem de induzir os micleos de hidrogenio a 

absorver energia, fon;a-os a precessar em fase, isto e, a orientarem-se todos na mesma direc~ao, 

correspondendo a magnetiza~ao transversal (representada por urn vector transversal). 

Quando se desliga o pulso de RF os protoes perdem energia e pas sam de urn estado de 

alta energia para urn estado de menor energia. Esta perda de energia denomina-se relaxa~ao 

longitudinal ou Tl. 

Ao mesmo tempo que perdem energia, os micleos de hidrogenio rapidamente perdem 

a coerencia de fase, diminuindo a magnetiza~ao transversal - e a relaxa~ao transversal ou T2. 

Durante a relaxa~ao longitudinal e transversal ha emissao de energia sob a forma de corrente 

electrica, que captada por uma antena, corresponde ao sinal demonstravel nas imagens de RM. 

0 tempo de relaxa~ao dos tecidos e variavel, condicionando diferentes sinais consoante 



Tern sido contudo descrito nos tumores cartilagineos urn aspecto muito caracteristico<2). 

Os encondromas e os condrossarcomas de baixo grau de malignidade mostram nas sequencias 

ponderadas em T2, urn hipersinal homogeneo, com urn paddio lobular. 0 elevado conteudo 

aquoso da cartilagem hialina e a baixa celularidade determinam a presen~a de areas francamente 

hiperintensas em T2. 0 padrao lobular e determinado pela presen~a de septos finos, compostos 

de tecido fibroso, de baixo sinal tanto em Tl como em T2 (Figs.2 e 3). 

a 

Fig. 2 - Condrossarcoma do per6neo. 
a) Corte sagital ponderado em Tl- A lesiio e hipointensa. 

b) Corte axial ponderado em 12 - 0 tumor mostra um hipersinal acentuado, com padriio lobular no 
centro. 

Nos osteocondromas, aRM demonstra bern a continuidade do componente medular e 

cortical como osso adjacente, bern como a camada cartilaginea superficial com as caracteristicas 

de sinal ja mencionadas. 

Os condrossarcomas de alto grau ou os de celulas claras e os condroblastomas, devido 

ao seu estroma altamente celular podem nao mostrar este hipersinal tao caracteristico. <2) 

Os tumores cartilagineos mostram tambem urn padrao vascular muito sugestivo<3). Os 

condrossarcomas de baixo grau apresentam urn realce septal, com areas nao captantes 

correspondendo a matriz cartilaginea (Fig.3). Os condrossarcomas de alto grau de malignidade 

mostram urn realce homogeneo ou heterogeneo que corresponde na analise histopatol6gica a 

zonas altamente celulares. 

Nas outras lesoes 6sseas, a RM podera em certas circunstancias possibilitar alguns 
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Os liquidos mostram em Tl urn sinal intermedio ou hipossinal (IS igual ou inferior ao 

musculo) e em T2 urn franco hipersinal, com IS superior ada gordura (Ver Fig.24). 

Os tecidos patol6gicos, designadamente os tumores, tern habitualmente Tl e T2longos 

e consequentemente sao vistos como areas de hipossinal ou isossinal relativamente ao musculo 

em Tl e com vanos graus de hipersinal em T2. 

A maioria dos tumores 6sseos malignos tern IS heterogenea em Tl e T2, variando este 

grau de heterogeneidade com a matriz do tumor, com a presenc;a de hemorragia ou necrose. 

As sequencias ponderadas em Tl sao habitualmente utilizadas no plano sagital ou 

coronal para uma melhor avaliac;ao da extensao tumoral no sentido cranio-caudal. Sao 

particularmente importantes para a demonstrac;ao do envolvimento medular, contrastando o 

hipossinal do tumor com o hipersinal da medula 6ssea. 

As sequencias ponderadas em T2, normalmente utilizadas no plano axial, demonstram 

a extensao tumoral a cortical e tecidos moles adjacentes. 

0 contraste em RM (gadolinio) tern sido utilizado na caracterizac;ao das neoplasias.<l) 

Ap6s a sua administrac;ao, as lesoes aumentam de IS em Tl, correspondendo as zonas 

hiperintensas as areas mais vascularizadas, enquanto as nao captantes a zonas de necrose (Ver 

Figs.13,19,20). Esta distinc;ao toma-se num importante contributo para a indicac;ao do local 

mais adequado a realizac;ao de bi6psias. 

lndica~oes da Ressonancia Magnetica 

ARM tern uma importancia varia vel na avaliac;ao dos tumores do aparelho locomotor. 

Tern urn papel fundamental no estadiamento e detecc;ao de recidiva tumoral, mostrando algumas 

limitac;oes no diagn6stico, determinac;ao do potencial maligno e avaliac;ao ap6s quimioterapia 

ou radioterapia pre-operat6ria. 

1 - Diagn6stico 

A- Tumores 6sseos: 

A Radiologia Convencional continua a ser o meio imagiol6gico mais util para a 

caracterizac;ao histol6gica dos diferentes tumores 6sseos, uma vez que a RM na maioria das 

situac;oes e inespecifica. 
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b 

Fig. 4 - Quisto osseo aneurisrrui.tico da bacia 
a) Radiografia da bacia- imagem osteolitica da bacia, parcialmente mal definida 

b) Corte axial ponderado em T2 - Presenr;a de multiplos n{veis lfquido!lfquido, muito sugestivo deste 
tipo lesao. 

8 - Massas dos tecidos moles: 

A avalia~ao de uma massa de tecidos moles deve come~ar por uma radiografia 

convencional que pode ser diagn6stica, com a demonstra~ao de deformidade esqueletica, calo 

osseo ou exostose. Pode revelar calcifica~oes, flebolitos, imagens de uma condromatose sinovial 

ou de uma miosite ou periostite ossificante.<6> 

Ap6s a radiografia simples, o metodo imagiol6gico mais indicado para a avalia~ao de 

uma mass a de tecidos moles e a RM de vi do a sua elevada resolu~ao tecidual. (6> 

Apesar da superioridade na identifica~ao e estadiamento das massas dos tecidos moles, a 

RM tern as suas limita~oes na sua caracteriza~ao, uma vez que a maioria das lesoes demonstram 

Tl e T2 prolongados, isto e, hipossinal ou sinal intermedio em Tl e hipersinal em T2. 

Ha contudo determinadas situa~oes benignas em que se pode estabelecer urn diagn6stico 

especifico atendendo a morfologia, localiza~ao e IS, das quais destacamos OS lipomas, he­

mangiomas, malforma~oes arterio-venosas, aneurismas, sinovite nodular pigmentada, fibro­

matoses, hematomas subagudos e cr6nicos, neurofibromas e quistos(?)(S)(9)00)(ll) (Fig. 1,5,6,7,8). 

Como lesoes benignas que sao, nao esta no ambito deste capitulo a descri~ao das suas 

caracteristicas morfol6gicas e de IS. 

Em rela~ao aos tumores malignos s6 muito raramente a RM permite urn diagn6stico 

histol6gico especffico, como acontece com alguns subtipos do lipossarcoma. 0 lipossarcoma 

bern diferenciado tern urn conteudo predominantemente adiposo, com uma IS em todas as 

sequencias semelhante a da gordura subcutanea. Pode simular urn lipoma, verificando-se 
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a b 

Fig. 3 - Condrossarcoma dope. 
a) Radiografia obUqua dope- Lesiio mista do ] 0 metatarso, com interrupgiio da cortical, sem matriz 

cartilagfnea detectavel 
b) Corte sagital ponderado em Tl- tumor hipointenso, com extenso componente de tecidos moles 

c) Corte axial ponderado em T2- Tumor acentuadamente hiperintenso, em relat;iio com matriz 
cartilagfnea, com multiplos septos, conferindo um padriio lobular caracterfstico 

d) Corte axial ponderado em Tl ap6s gadolinio- Realce septal t{pico dos tumores cartilagfneos 

diagnosticos, como no caso do quisto osseo aneurismatico, ao mostrar de uma forma superior 

aos outros meios de imagem, a presen9a de nfveis liquido/lfquido, consequente aos produtos 

de degrada9ao da hemoglobina. Esta lesao ocorre contudo numa elevada percentagem (30%­

-50%), em associa9ao com outros tumores, por vezes sarcomas, pelo que o seu diagnostico 

imagiologico como lesao primana, deve ser encarado com alguma reservaC4l (Fig.4 ). A presen9a 

de niveis liquidolliquido, embora altamente sugestivo de quisto osseo aneurismatico, nao e 

contudo urn sinal especffico, tendo sido descrito nos tumores de celulas gigantes, quistos 

osseos simples, condroblastomas, osteossarcomas telangiectasicos e displasia fibrosa.C5l 
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a b 

Fig. 7- Fibromatose da coxa 
a) Corte sagital ponderado em Tl e (b) axial ponderado em T2 -lesiio com acentuado hipossinal em 

ambas as sequencias, aspecto este caracter{stico, que reflecte o seu conteudo fibrosa. 

Fig. 8- Neurofibroma da perna 
a) Corte sagital ponderado em T1 - massa ovalada, 
bem definida, isointensa com o musculo 
b) Corte axial ponderado em T2 - Aspecto 
caracterfstico em "alva ": centro hipointenso em 
massa hiperintensa. 

a matriz predominantemente mixoide, com hipossinal em Tl e franco hipersinal em T2 (Fig.l 0). 

0 diagn6stico far-se-a ap6s a administrac;ao de gadolinio, havendo realce do lipossarcoma, ao 

contrano do que se verifica nas formac;oes quisticas.<12) 

Tanto 0 lipossarcoma mixoide, como OS lipossarcomas pleom6rficos e de celulas 

redondas podem apresentar-se como massas heterogeneas, com componentes lipomatosos e 

nao lipomatosos, ou mais frequentemente, como massas nao especificas, sem uma quantidade 

de gordura suficiente para ser detectada radiologicamente, sen do consequentemente impossfvel 
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Fig. 5- Hemangioma da pema - aspecto 
caracterfstico 
Corte coronal ponderado em T2 - Multiplas 
estruturas tubulares, tortuosas, com hipersinal, 
em rela~iio com vasos de fluxo Lento. 

a 

Fig. 6- Sinovite vilonodular pigmentada do tomozelo 
a) Corte sagital ponderado em Tl e (b) corte axial ponderado em T2 - Hipossinal em T2, 

caracterfstico desta lesiio e sinais de invasiio 6ssea (seta). 

b 

contudo a presen~a de algum componente nao lipomatoso, com morfologia septal ou nodular, 

com hipossinal em Tl, hipersinal em T2 e real~ando ap6s gadolinio<12> (Fig.9). 

Sundaram e co1Cl3> descreveram no lipossarcoma mixoide urn padrao sugestivo, como 

a presen~a de focos lineares ou amorfos hiperintensos em Tl, no interior de uma massa 

predominantemente hipointensa, focos estes correspondendo a quantidades minimas de gordura. 

Ocasionalmente o lipossarcoma mixoide pode simular uma forma~ao qufstica, devido 



a 

Fig. 10- Lipossarcoma mixoide da coxa 
a) Corte sagital ponderado em Tl- Lesiio 

acentuadamente hipointensa 
b) Corte axial ponderado em T2- franco hipersinal 

sugerindo a presem;a de conteudo Uquido 
c) Corte sagital com sequencia de gordura ap6s 
administra~iio de gadolfnio - Realce da lesiio, 

indicando a presen~a de conteudo solido. 
c 
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Fig. 9- Lipossarcoma bem diferenciado da coxa 
a) Corte coronal ponderado em Tl- Massa 
hiperintensa com multiplos septos hipointensos 
b) Corte axial ponderado em T2 - Os septos 
mostram hipersinal 
c) Corte axial com sequencia de satura~iio de 
gordura ap6s a administra~iio de gadolfnio -
Realce dos septos. 

a sua diferencia~ao com os outros sarcomas<12) (Fig.ll). 

Em resumo, apesar de se verificar num grande numero de massas de tecidos moles, 

principalmente nas benignas, urn padrao imagiol6gico caracteristico, a grande maioria mostra 

urn aspecto inespecifico, o que determina uma baixa percentagem dos diagn6sticos histol6gicos 

correctos pela RM, que ronda aproximadamente os 25% dos casos_C7)(S)(9) 

2- Avaliac;ao do potencial maligno 

A- Tumores 6sseos 

Tal como acontece com o diagn6stico histol6gico dos tumores 6sseos, tambem a 

avalia9ao da sua actividade biol6gica e habitualmente feita com base na ra<Jiologia 

convencional. A informa9ao da RM e urn complemento da obtida pela radiografia, 

demonstrando de uma forma superior a coexistencia de massa de tecidos moles, sinal a favor 

da malignidade da lesao. 
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estruturas ou lesoes adjacentes, como no caso relativamente frequente da associa9ao de 

osteocondroma com bolsa sino vial (com condromatose ), cujo aspecto radiol6gico (radiografia 

e TAC) pode simular a sarcomatiza9ao do tumor, sendo o diagn6stico prontamente estabelecido 

pela RM.<2l06l 

B - Massas dos tecidos moles 

V arios auto res tern tentado diferenciar as lesoes benign as das malignas, baseando-se 

em varios criterios. As lesoes benignas apresentar-se-iam de pequenas dimensoes, com 

regularidade e boa defini9ao dos contornos e com homogeneidade do sinal, enquanto que as 

malignas seriam heterogeneas, de contornos infiltrantes e de dimensoes superiores. A presen9a 

de edema peritumoral eo envolvimento osseo adjacente ou neurovascular seriam a favor da 

malignidade da lesao .Ol<S)(9)(I7) 

As conclusoes dos diferentes trabalhos tern sido multiplas, com alguns autores, 

baseando-se nesses criterios, a referirem uma acuidade e especificidade de 90% na diferencia9ao 

entre lesao benigna e maligna. <7l 

Estes criterios sao contudo postos em causa por outros trabalhos<9l07>< 18 l. A 

homogeneidade de sinal em T1 e T2 nao implica automaticamente a presen9a de lesao benigna, 

como foi demonstrado num estudo de Kransdorf e col<9> em que 15% dos tumores malignos 

em T2 e 29% em T 1 apresentavam homogeneidade de sinal. A heterogeneidade por outro lado 

pode ocorrer numa percentagem elevada de lesoes benignas, tendo sido descrito em 59% por 

urn dos colaboradores do estudo de Crim<8> (Fig.12). 

a 

Fig. 12 - Schwanoma benigno da coxa 
a) Corte sagital ponderado em Tl - massa de grandes dimensoes, isointensa como musculo e de 

contomos lobulados 
b) Corte axial ponderado em T2 - a lesiio apesar de benigna mostra heterogeneidade textural e 

contomos mal definidos 
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Fig. 11 - Lipossarcoma de celulas redondas da perna 
a) Corte sagital ponderado em Tl- Lesao com dais 

componentes, urn solido e inferior, nao espec(fico e o 
outro com hipersinal em rela~ao com componente 

adiposo, que permite o diagn6stico de lipossarcoma 
b) Corte axial ponderado em T2 - o componente 

lipomatoso mostra hipersinal heterogeneo 
c) Corte sagital ponderado em Tl, com contraste­

Toda a lesao real~a, de forma mais evidente no 
componente nao adiposo da lesao. 

c 

Em casos individuais, tal como na suspeita de malignizagao de tumor cartilagineo, a 

avaliagao por RM pode oferecer alguma informagao adicional. De facto, a RM e o melhor 

metodo imagiol6gico para a determinagao da espessura da capa cartilaginea dos 

osteocondromas, sabendo-se que existe urn maior risco de sarcomatizas:ao quando aquela, 

ultrapassa os 2 cm04l05l. A RM e fundamental na demonstras:ao das relas:oes do tumor com 
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a 

Fig. 13 - Sinoviossarcoma dope 
a) Corte sagital ponderado em Tl- Extensa massa de tecidos moles, com envolvimento osseo 

b) Corte sagital ap6s contraste, com estudo dinamico (Flash)- Ap6s 40 segundos da administra~tio 
de contraste hd um realce pronunciado, em rela~tio com tumor hipervascular 

N a detec~ao da extensao tumoral a epffise atraves da fise, esta descrita uma sensibilidade 

e acuidade de 100%. <29l(30l 

E igualmente o melhor metodo na detec~ao do envolvimento neurovascular e articular 

(25l(26l(27J(3Il(32J(33l(34l (Fig.16). 

Na invasao articular aRM mostra uma sensibilidade de 100% embora com baixa 

especificidade (69% )(3°l. Considera-se que ha invasao quando se observa uma massa que real<;a 

ap6s a administra~ao de gadolinio, com disrup~ao da capsula , invasao ligamentar e destrui~ao 

intraarticular do osso cortical e da cartilagem articular. Os falsos positivos sao devidos a 

severa compressao da capsula pelo tumor e as altera~oes inflamat6rias peritumorais ou sinoviais, 

que simulam o envolvimento articular. A presen~a de derrame nao permite a afinna~ao de 

extensao intra-articular.<30l 

Segundo alguns autores a RM e menos sensfvel que a TAC na detec~ao da destrui~ao 

cortical, sendo contestados por outros, para os quais o envolvimento do osso cortical e 

demonstrado de igual modo pela TAC e RM.<l1J(I8)(25)(27)(35)(36l 
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No mesmo estudo verificou-se uma boa defini9ao dos contomos em 50% dos tumores 

malignos, enquanto o mesmo s6 ocorria em 39% das benignas. 

Hermann e col09l sugerem que os tumores que mudam de urn padrao homogeneo em 

T1, para heterogeneo com septa96es hipointensas em T2, sao muito provavelmente malignas. 

As dimens6es da lesao nao sao igualmente urn criterio seguro nessa diferencia9ao. 

Num estudo recente, em 471 tumores dos tecidos moles com menos de 5 em, 185 eram 

malignos<20l. 

0 edema nao pode ser considerado como urn indicador de malignidade, estando descrito 

a sua presen9a em varias situa96es benignas como nos abcessos, miosite ossificante, hemato­

mas, desmoides, mixomas e adenopatias. <8lC9l<21l 

0 envolvimento 6sseo e neurovascular tern sido tambem assinalado em les6es benignas, 

como na sinovite vilonodular pigmentada, sinovite cr6nica e malforma9ao arterio-venosa.<8l<9l 

Apesar das limita96es referidas, Crime col<8l salientam que a associa9ao destes criterios 

com outros, como a localiza9ao, a IS nas diferentes sequencias, o tipo de realce ap6s a 

administra9ao de contraste e determinados padr6es morfol6gicos, permitem com uma elevada 

acuidade, fazer essa diferencia9ao, uma vez que, varias les6es benignas mostram caracteristicas 

que possibilitam prever a sua composi9ao histol6gica. Estas entidades foram ja mencionadas 

na parte do diagn6stico deste capitulo. 

A vasculariza9ao da lesao, determinada ap6s a administra9ao de gadolfnio, e urn fac­

tor importante que deve ser contudo interpretado em conjuga9ao com os criterios ja referidos 

A maioria dos tumores malignos sao acentuadamente vascularizados e consequentemente 

demonstram urn realce mais evidente e mais rapido que as les6es benignas<1l<22l<23l (Fig.13). As 

neoplasias malignas sem este comportamento vascular estao habitualmente necrosadas, 

podendo por outro lado algumas les6es benignas de elevada agressividade ou muito 

vascularizadas apresentar aquele tipo de realce. Cll 

3 - Estadiamento 

A RM e actualmente o metodo. mais fiavel no estadiamento dos tumores musculo­

esqueleticos, nomeadamente na detec9ao da extensao tumoral intramedular e do envolvimento 

dos compartimentos musculares especfficos<24l<25l<26l<27l<28l (Fig.14, 15). 
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Fig. 17- S. Ewing extraesqueletico da coxa 
Corte axial ponderado em T2 (a) e coronal com sequencia STIR ( anula9iio do sinal da gordura) 

(b) - Massa hiperintensa de grandes dimensoes 

b 

c, d) As mesmas sequencias ap6s quimioterapia - Ausencia de massa. Discreto hipersinal em rela9iio 
com altera9oes inflamat6rias (setas). A histologia: ausencia de tumor viavel. 

consequente a dirninui9ao do edema e forma9ao de pseudocapsula, sinal este favoravel s6 na 

medida em que facilita a ressec9ao cinirgicaC37>C38>C39>. Finalmente, a lesao pode manter urn 

tamanho identico, associado ou nao a focos de necrose e hemorragia. 

A percentagem de necrose tumoral e urn parfunetro relevante, sendo segundo alguns 

autores urn factor de progn6stico na sobrevida do doente. 

As sequencias de eco de spin, sem contraste, nao avaliam adequadamente a percentagem 

de necrose tumoralC37>C39> (Fig.18,19). 

De facto, o hipersinal em T2, tanto ocorre na necrose como no tumor via vel, no edema, 

na fibrose e na hemorragia. Por outro lado, a presen9a de areas de hipossinal no tumor nao 

significa necessariamente a presenc;a de mineralizac;ao tumoral, podendo ser devido a 

desidratac;ao, fibrose, tecido de granulac;ao denso e depositos de hemossiderina. A avaliac;ao 

qualitativa daIS, parece pois ser insuficiente na deterrnina9ao do grau de necrose tumoral e 

consequentemente na monitoriza9ao da resposta a quirnioterapia. C38>C40> 
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Fig. 14 - Tumor de celulas gigantes da tibia 
Corte coronal ponderado em T1 - Elevado 

contraste entre o tumor com sinal intermedio e a 
medula 6ssea com hipersinal. Ha evidente 
interrupr;iio da cortical do lado extemo. 

14 

Fig. 15 - Sarcoma de Ewing 
do per6neo 

a) Corte sagital ponderado 
em T 1- Boa definir;iio da 
extensiio intramedular do 

tumor, com sinais de 
interrupr;iio da cortical 

b) Corte axial ponderado em 
T2- massa de tecidos moles 

associada, hiperintensa, que 
COntrasta com OS musculos 

niio infiltrados. 

15 a 

15 b 

Fig. 16- Osteossarcoma do femur 
Corte sagital ponderado em T1- Tumor com extensiio a epifise e a 
articular;iio do joelho, envolvendo o ligamenta cruzado posterior. 

16 

4 - Avaliac;ao ap6s quimioterapia ou radioterapia pre-operat6ria 

0 papel da RM na determinas;ao da resposta tumoral a quimioterapia nao esta bern 

definido. Nos tumores 6sseos ou nos dos tecidos moles aRM pode demonstrar urn aumento, 

diminuis;ao ou estabilidade das dimensoes da lesao. 0 aumento pode ser devido a ausencia de 

resposta ou a presens;a de hemorragia. A redus;ao das dimensoes do componente de tecidos 

moles pode ser consequente a uma boa resposta a terapeutica pre-cinirgica (Fig.17). 

Contudo, a redus;ao do volume e uma maior definis;ao dos contomos do tumor em relas;ao aos 

musculos adjacentes, nem sempre sao urn indicador de uina boa resposta, podendo ser 
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Fig. 19 - Lipossarcoma de celulas redondas da coxa 
Corte coronal ponderado em Tl (a) e axial ponderado 

em T2 (b)- massa heterogenea com componente adiposo 
(hiperintenso em Tl) 

Ap6s quimioterapia: Coronal ponderado em Tl 
(c), axial T2 (d) e estudo dinamico ap6s contraste 

(e)- modifica~iio do sinal em Tl , acentuado hipersinal 
em T2 e franco realce em tumor vidvel. A histologia: 0% 

de necrose. 

estatisticas, tendo aRM uma sensibilidade de 83% e uma especificidade de 93% , enquanto a 

ecografia mostra valores de 100% e 79% respectivamente.<44) 

Esta indicada a realizac;ao de uma RM dentro de 2-3 meses ap6s a cirurgia para obtenc;ao 

de urn estudo de base e posteriormente cada 6 meses, durante os 2 primeiros anos, uma vez 

que as recidivas tumorais ocorrem mais frequentemente neste intervalo de tempo. 

Na detecc;ao de recidiva tumoral sao utilizadas sequencias ponderadas em Tl e T2, 
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Fig. 18- Histiocitoma fibrosa maligno 
a) Corte axial ponderado em T2 - Massa heterogenea, com zonas hiperintensas e de sinal intermedio 

b) Corte axial ponderado em T2, ap6s quimioterapia - Acentuada redufiio das dimensoes e franco 
hipersinal, o que poderia sugerir necrose total. Contudo a histologia, a percentagem de necrose 

tumoral era inferior a 50%. 

A avaliac;;ao da vascularizac;;ao tumoral e o parfunetro que melhor se correlaciona com 

a resposta a quimioterapia, ao possibilitar a documentac;;ao das areas de necrose 

intratumoral. <37)<41 ) 

Esta avaliac;;ao e obtida apos a administrac;;ao de gadolinio. Esta, pode ser feita de uma 

forma dinfunica, isto e, obtendo imagens do realce de uma parte representativa do tumor nos 

dois primeiros minutos apos a injecc;;ao ou de uma forma estatica, com obtenc;;ao de imagens 

de todo o tumor numa fase mais tardia (cerca de 5-6 minutos). No estudo dinamico, o realce 

verificado corresponde a neovascularizac;;ao do componente tumoral viavel, enquanto que no 

estudo tardio tanto o tumor, como o tecido de granulac;;ao associado realc;;am de forma identica 

(Fig.l9 ,20). 

Esta descrito uma acuidade de 86% para o estudo dinfunico na determinac;;ao do grau 

de necrose tumora1.<37) 

5 - Avalia~ao ap6s cirurgia 

Nos tumores 6sseos, a avaliac;;ao ap6s a aplicac;;ao de urn enxerto osseo e habitualmente 

feita pela radiologia convencional. ARM, nestes casos pode mostrar zonas focais de IS an6mala, 

que correspondem a zonas de revascularizac;;ao 6ssea e cuja diferenciac;;ao com tumor nem 

sempre e possfvel<42). ARM tern contudo urn papel importante na avaliac;;ao dos tecidos moles 

adjacentes ao enxerto osseo e determinac;;ao da presenc;;a de recidiva. 

Tanto aRM como a ecografia tern sido utilizadas na detecc;;ao das recidivas locais, 

principalmente dos tum ores dos tecidos moles<43). Mostrarn-se igualmente uteis, sem diferenc;;as 
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A pondera~ao em Tl da algumas informa~6es adicionais como a preserva~ao do padrao 

textural do musculo nas situa~6es de ausencia de recidiva.C47) 

0 hipersinal verificado em T2 pode estar associado para alem da recidiva tumoral a 

tecido de granula~ao, seroma, hematoma ou a altera~oes inflamat6rias ap6s radia~ao. C46) 

0 hipersinal tecidual, sem massa associada indica habitualmente a presen~a de altera~6es 

inflamat6rias ou tecido de granula~ao (Fig.22). Ap6s radioterapia, o tempo necessario para o 

musculo regressar a sua IS normal e variavel, podendo atingir varios anos, estando descrito 

urn caso com hipersinal12 anos ap6s a radioterapia.C46) 

Fig. 21 - Recidiva de sarcoma fusocelular da 
pema 

a) Corte axial ponderado em Tl- pequeno 
n6dulo isointenso com os musculos (seta) 
b) Corte axial ponderado em T2 - N6dulo 

hiperintenso 
c) Corte axial ponderado em Tl ap6s gadolfnio 

- Realce do n6dulo. 

Fig. 22 -Edema muscular ap6s cirurgia e radioterapia a sarcoma dos tecidos moles 
a) Corte axial ponderado em Tl- padriio textural muscular conservado 

b) Corte axial ponderado em T2 - o edema mostra moderado hipersinal, com um aspecto radiario, 
sem efeito de massa 

b 
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a b c 

d 

Fig. 20 - Osteossarcoma do femur 
T 1 sagital (a), estudo dinfimico no 1 o minuto apos gadolfnio (b) e T 1 coronal mais tardio (c) - Franco 

realce tumoral no estudo dinfimico e no T1 tardio 
Apos quimioterapia, estudo dinfimico (d) e Tl tardio (e)- No estudo dinfimico (d) niio hd 

praticamente realce em relaqiio com boa resposta a quimioterapia. 0 T1 tardio (e) mostra um 
aspecto identico ao da pre-quimioterapia. A histologia, resultado concordante com estudo dinfimico: 

95% de necrose 

sendo esta ultima fundamental. 

Os criterios mais seguros de recidiva, sao a presen9a de uma lesao nodular associada a 

hipersinal em T2 (Fig.21). Reuther e col<45l consideram como urn criterio adicional a presen9a 

de n6dulos superiores a 1 em de diametro, com hipossinal em T2, quando se pesquisa uma 

eventual recidiva de tumor fibroso, que devido a grande quantidade de colagenio demonstra 

hipossinal em T2. 

A dificuldade na identifica9ao da recidiva tumoral esta relacionada com as dimensoes 

reduzidas da lesao, ou com a presen9a de hipossinal em T2, como acontece na fibrom'!tose 

agressiva, no fibrossarcoma e no histiocitoma fibroso maligno.<46l 
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0 hematoma, dependendo do seu tempo de evolu<;ao, mostra urn aspecto caracteristico 

em RM, com hipersinal em Tl e T2, com ou sem urn halo periferico sem sinal, devido a 

deposi<;ao de hemossiderina (Fig.23). 0 seroma comporta-se como lesao liquida que e, com 

hipossinal em Tl e franco hipersinal em T2 (Fig.24). No caso de dificuldade no diagn6stico 

diferencial e aconselhada a adrninistra<;ao de gadolinio que possibilita a diferencia<;ao das 

recidivas com os seromas e hematomas, nao mostrando estes qualquer realce. 

A recidiva real<;a nipidamente (1 a 3 rninutos ap6s a injec<;ao), ao contnirio do que se 

verifica com as pseudomassas inflamat6rias (3 a 9 rninutos depois)C46l. Algumas recidivas, 

quando necrosadas podem nao real<;ar ap6s a adrninistra<;ao de contraste. C46l 

Torna-se assim fundamental a conjuga<;ao de vanos factores, como o padrao textural 

muscular, a IS da lesao nas diferentes sequencias e o seu comportamento vascular, para 

deterrninar a presen<;a ou au sen cia de recidi va tumoral. 

a 

Fig. 23- Hematoma da coxa ap6s cirurgia deS. Ewing extraesqueletico 
a) Corte coronal ponderado em Tl - lesiio discretamente hiperinterisa em rela~iio ao musculo (setas) 

b) Corte axial ponderado em T2 - acentuado hipersinal da lesiio, com halo periferico hipointenso, 
devido d deposi~iio de hemossiderina. 

Fig. 24 - Seroma da coxa ap6s cirurgia a sarcoma de tecidos moles 
a) Corte axial ponderado em Tl - massa hipointensa em rela~iio ao musculo (seta) 

b) Corte axial ponderado em T2 - lesiio acentuadamente hiperintensa traduzindo a presen~a de 
conteudo lfquido. 0 hipersinal adjacente na gordura subcutanea traduz a presem;a de edema. 

b 
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4 - ANGIOGRAFIA 

Vitor Carva/heiro 

lntrodu~ao 

As tecnicas usadas na produc;ao de imagens com raios X, podem dividir-se em tres 

grupos: 

• Tecnicas anal6gicas directas 

• Tecnicas anal6gicas indirectas 

• Tecnicas digitais 

As primeiras sao a base da radiografia simples e da fluoroscopia. 

0 segundo grupo corresponde a moderna fluoroscopia. 

0 terceiro grupo representa a base da angiografia digital, ainda que para a aquisic;ao de 

imagens e a leitura do exame, sejam necessanas as duas primeiras. 

Aspectos hist6ricos 

Em 1896, Haschek e Lindenthal injectaram mistura de Teichman nos vasos da mao de 

urn doente. Este evento ocorreu urn mes ap6s a descoberta de Roentgen. 

Mais tarde, em 1920 surge o primeiro atlas das arterias sistemicas do corpo, publicado 

em lnglaterra. 

Associados ao desenvolvimento deste metodo diagn6stico, estao dois eminentes medicos 

portugueses: Egas Moniz, que em 1927 realiza a primeira angiografia cerebral no homem. 
\ 

Inicia-se ness a epoca a "Escola Portuguesa de Angiografia". Em 1929, Reinaldo dos Santos 

mostra opacificac;ao da aorta abdominal e seus ramos, pela tecnica translombar. 

Seldinger, em 1953, utilizou a via femoral por punc;ao percutanea, e foi a partir desta 

tecnica, que se veio a desenvolver a moderna angiografia. 

Princfpios Basicos da Angiografia 

A angiografia utiliza a tecnica tradicional dos raios X, que ap6s a passagem destes 

atraves do corpo pode criar uma imagem directa num filme fotogrillco. 

Utiliza tambem a fluoroscopia, na qual a projecc;ao primana e criada num ecran 

fluorescente, semelhante as tecnicas directas. Aimagem nao e, contudo, observada directamente 

do ecran. 0 ecran faz parte dum intensificador de raios X que realc;a o brilho (luminescencia) 
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digitaliza~ao do sinal de video ou de uma camara TV. 

A imagem digitalizada pode ser seguida num monitor TV (fluoroscopia digital) ou 

fotografando (fluorografia digital). E uma variante desta tecnica que e utilizada em angiografia 

com subtrac~ao de imagens. A esta tecnica chama-se Angiografia de Subtrac~ao Digital (DSA). 

lndica~oes da DSA 

A angiografia esta indicada essencialmente no mapeamento vascular da lesao. A 

visualiza~ao de vasculariza~ao ou a falta dela, permite assim a realiza~ao de futuras atitudes 

terapeuticas - quimioemboliza~ao, emboliza~ao simples. 

Diagn6stico 

Do ponto de vista da angiografia ir-se-ao pesquisar os factores mais importantes do 

tumor: 

• A agressividade do tumor 

• A multiplicidade do tumor 

• A localiza~ao 

• A matriz radiol6gica 

• A idade do paciente 

Sabe-se da rela~ao que existe entre o crescimento, tumoral e a sua agressividade, quanto 

mais rapido o crescimento maior o grau de malignidade, nao sendo no entanto esta rela~ao 

absoluta. Sabe-se, por outro lado, da agressividade e crescimento de alguns quistos 6sseos 

aneurismaticos. 

Ha quem considere tres graus de crescimento: Iento, intermedio e rapido. 

No primeiro caso pode aparecer uma zona bern definida de destrui~ao osteolitica, com 

uma sombra escler6tica a envolver por vezes pequena reac~ao peri6stica. 

No crescimento intermedio pode existir reac~ao osteolitica com destrui~ao. Pode 

observar-se destrui~ao ou expansao da cortical. Reac~ao peri6stica, se existir, sera do tipo 

"em casca de cebola". 

No rapido existe essencialmente destrui~ao 6ssea com massa de tecidos moles adjacente. 

Reac~ao peri6stica tipica. (Figs. 2 e 3) 

A angiografia permite observar a vasculariza~ao quer 6ssea, quer dos tecidos moles 

adjacentes, com neovasos, fistulas arterio-venosas intra-lesionais, "blush" tumoral, presen~a 
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da imagem primciria ate 5,000. 

0 campo e a imagem intensificada que emerge do intensificador pode ser visualizada 

atraves de lentes com uma dimara TV e mostrada num monitor. (Fig. 1) 

RaiosX 
) 
) 

) 

Tubo intensificador de 
imagem 

Camara de 
filmar 

Camara de 
TV 

Sinal 
video 

Fig. 1 - Sistema de intensificador de imagem com televisiio. 

D 
Monitor 

Os raios X transmitidos emergem do paciente, atingem o ecran fluorescente, que estd em contacto 
intima com o fotocatodo, que com a luz resultante dos raios X sabre aquele, produzem fotoelectroes, 

que siio acelerados atraves do tuba do intensificador e focados num ecran fluorescente mais pequeno. 
A imagem intensificada e o minicampo desta e transmitida atraves de lentes para uma ciimara ou um 

sistema video, que permite a visualiza~iio da imagem. 

A imagem pode tambem ser reflectida por urn espelho e daqui para uma camara ou 

cine-camara. A cine fluorografia permite imagens em movimento com urn tempo de resolu~ao 

de ate 50 imagens por segundo. Estas utilizam-se essencialmente em hemodinfunica ( cora~ao 

e coroncirias). 

Todas as tecnicas e modalidades radiol6gicas sao identicas no ponto de partida da 

cria~ao da imagem. No entanto a "verdadeira" imagem digital, porque a resposta, (corrente 

eiectrica), e digitalizada, atribuem-se-lhe valores numerais, isto e, a imagem digital e composta 

por uma matriz com linhas, colunas e numeros. 

Os numeros podem representar a intensidade luminosa dum ecran fluorescente numa 

projec~ao digital de raios X (assim como representaria a atenua~ao da imagem de raios X na 

TAC, ou tecido magnetizado numa imagem em RM). 

Para visualizar a imagem a matriz digital e transformada numa matriz de elementos 

visiveis- pixels, onde a cada pixel e dado urn tom de cinzento de acordo como numero 

correspondente da matriz digital. 

Existem vcirias formas de produzir imagens por projeq:ao de raios X- imagens planas, 



IMAGioloGiA 1~7 

condroblastoma nas epifises, ap6s o fecho da fise, e o TCG origina-se nas metafises e 

rapidamente se estende a epifise. 

A matriz tumoral nem sempre e especifica mas o osteossarcoma forma frequentemente 

osso neophl.sico, irregular, com areas densas dentro do proprio osso ou massas densas e amorfas 

nos tecidos moles. (Fig. 7) 

Nos tumores condromatosos (encondroma ou condrossarcoma) as calcifica~6es sao 

punctiformes ou "em campainha". 

Diagn6stico Diferencial 

As hip6teses diagn6sticas, feitas a volta de uma lesao, podem considerar muitas vezes 

infec~6es, processos inflamat6rios, les6es traumaticas, metab6licas ou les6es an6malas que 

colocam dificuldades no diagn6stico diferencial. (Fig. 8). 

A ausencia dos padr6es de certeza na angiografia excluem estas hip6teses. 

7 8 

Fig. 7- Sarcoma de Ewing da bacia -
densi.fica~iio da asa ilfaca direita, 

com neovasculariza~iio e blush 
tumoral. 

Fig. 8- Metdstase de carcinoma da 
mama - lesiio osteoUtica do femur 

proximal, com destrui~iio da cortical 
interna e atingindo toda a regiiio do 

trocanter. 

Radiologia de lnterven~ao - Quimioemboliza~ao 

Praticamente todos os procedimentos da interven~ao come~am com a tecnica percutanea 

de Seldinger, inserindo cateteres nos vasos sanguineos. (Figs. 9 e 1 0) 

Depois de urn come~o Iento e muito cepticismo dos clinicos, atingiu nas decadas de 70 

e 80, urn desenvolvimento imparavel. A expansao destas tecnicas terapeuticas invasivas, foi 

ajudada pelas imagens produzidas pelos intensificadores de alta resolu~ao e pela DSA. 

A emboliza~ao tumoral pode realizar-se por vanas causas, sangramento (carcinoma 
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2 3 

Fig. 2 - Osteossarcoma do femur distal 
- no radiograma simples observa-se 
destruir;iio da cortical, invasiio da 

medular e extensiio aos tecidos moles. 
Fig. 3 - Osteossarcoma do femur distal 
- angiograma cldssico, demonstrando 
a densi.ficar;iio 6ssea e a presenr;a de 

vasos an6malos. 

ou ausencia de capsula a limitar a lesao. (Figs. 4 , 5 e 6) 

4 

Fig. 4- Massa de tecidos moles (sarcoma) - demonstrar;iio do afastamento dos vasos a circundar a 
lesiio. Fig. 5 - Osteossarcoma do femur distal - demonstrar;iio de tortuosidades e presenr;a de 

neovascularizar;iio. Fig. 6- Osteossarcoma do umero proximal - presenr;a de blush tumoral, fistulas 
arterio-venosas, vendo-se uma "capsula" a delimitar a lesiio. 

Urn tumor pode ser solitario ou multiplo. 

A multiplicidade de lesoes sugere urn tumor multicentrico, tal como a histiocitose X, 

ou metastiza~ao de tumor primano, sendo de grande valor diagn6stico neste caso a cintigrafia. 

A localiza~ao tumoral e importante, sabendo-se que podem atingir todo o esqueleto, 

mas muitos deles tern localiza~oes especfficas. 

Alguns tumores primanos tern apetencia por ossos longos, outros pelos chatos, pelos 

pequenos ou vertebras. Osteomas sao vistos no cranio, hemangiomas no cranio e corpos 

vertebrais, cordomas no sacro e base do crania, encondroma nos ossos tubulares da mao, 
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5 - ECOTOMOGRAFIA 

Vitor Carvalheiro 

lntrodu~ao 

Em radiologia os ultrasons sao usados essencialmente com a inten~ao de criar imagens 

seccionais e para medir a velocidade do fluxo sanguineo. A primeira das utiliza~oes, e o 

exame mais difundido em radiologia. 

A ultrasonografia consiste em transmitir urn feixe de ultrasons ao corpo atraves de urn 

transdutor. Os ultrasons sao reflectidos pelos varios tecidos para o transdutor como ecos. 

Historia 

0 desenvolvimento do SONAR (Sound Navigation and Ranging) durante a II Guerra 

Mundial, levou a que Douglas Howry aplicasse esta tecnologia ao campo da medicina, 

inicialmente com sucesso limitado. Foi sucessivamente completado e melhorado com o 

aparecimento das imagens em modo-B, da Escala de Cinzentos e pela computoriza~ao da 

imagem. 

0 metodo utiliza feixes de ultrasons que sao transmitidos ao corpo por uma sonda. 

Principio Basico da Ecografia 

Os ultrasons sao gerados num transdutor, usualmente colocado sobre a pele de un; 

paciente, na regiao que se pretende examinar. A parte essencial de urn transdutor e constituida 

por urn ou varios cristais piezo-electricos. Estes cristais tern duas propriedades essenciais: A 

aplica~ao de urn potencial electrico atraves destes cristais provoca deforma~ao mecamca do 

crista!, esta compressao do crista! cria urn potencial electrico. 

A vibra~ao mecamca do crista! e induzida por urn pequeno pulso electrico, e a frequencia 

dos ultrasons entretanto criados e fun~ao da espessura dos cristais. Quanto mais fino o crista!, 

maior e a frequencia. 

Os ecos sao reflectidos para o transdutor, criam-se vibra~oes mecanicas no crista! que 

conduzem ao aparecimento de sinais electricos da mesma frequencia da dos ecos. 

Os ultrasons transmitidos pelo transdutor sao pulsados. A intensidade dos ultrasons 

transmitidos sao gradualmente diminuidos atraves da sua passagem nos tecidos do corpo 

humano. A perda total de intensidade chama-se Atenuar;iio. A maior razao para a atenua~ao e 
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broncogenico; tir6ide, renais), emboliza~ao pre-operat6ria (carcinoma de celulas renais) e 

tambem em casos de algumas lesoes 6sseas, como no tumor de celulas gigantes e quisto osseo 

aneurismatico, ou em sarcomas 6sseos de localiza~oes pelvicas ou escapulares e nalguns 

sarcomas de tecidos moles, ou ainda para tratar manifesta~oes primanas ou secundanas 

tumorais. Os materiais utilizados nestes actos sao: o Gelfoam; lvalon; o etanol e os coil's. 

A quimioemboliza~lio originalmente introduzida no Japao, usa quimioterapia intra­

arterial com Mitomycinc; Doxorubicina; 5-fluorouracilo ou ainda o cisplatinio, conforme 

protocolo existente e testado nos multiplos doentes pela Unidade de Tumores do Aparelho 

Locomotor. 

9 10 

Fig. 9- Shwannoma da 
coxa - embolizar;iio da 

femoral profunda esquerda 
por coils. 

Fig. 10- Osteossarcoma do 
femur distal ap6s a primeira 

sessiio de quimioterapia 
intra-arterial, havendo uma 

melhor organizar;iio da 
lesiio tumoral. 
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mesma. Este eo efeito Doppler (Fig. 1) aplicavel a qualquer onda, quer electromagnetica, 

quer medlnica. 

Fig. 1 - Sarcoma de tecidos moles -
demonstrm;iio da existencia de 

vascularizm;iio an6mala intralesional. 

este, e a frequencia Doppler. 

Na ultrasonografia Doppler dos vasos 

sanguineos, se os ultrasons interceptarem urn vaso 

ou uma camara cardiaca, uma pequena fracc;ao 

daqueles sera reflectida das celulas vermelhas 

sanguineas. Se estas ultimas fluirem em direcc;ao 

ao transdutor Doppler, os ecos reflectidos terao alta 

frequencia e o contrario dara emissao de baixa 

frequencia. 

A diferenc;a entre a frequencia dos ecos 

recebida no transdutor e a frequencia emitida por 

Esta mudanc;a e directamente proporcional a velocidade do fluxo sanguineo. Durante a 

medic;ao do fluxo a frequencia Doppler e continuamente avaliada pela maquina, convertendo 

as mudanc;as da frequencia dos ultrasons em velocidade relativa do fluxo. 

0 angulo entre OS feixes Doppler e a direcc;ao do sangue, que e conhecida e que nos 

leva ao calculo da verdadeira velocidade. 

lndicac;oes da Ecotomografia 

A ecotomografia tern uma importancia varia vel na avaliac;ao dos tumores do aparelho 

locomotor. E fundamental sempre ' que surja uma massa de tecidos moles, pura, mas 

praticamente inoperacional numa lesao 6ssea, nao permitindo avanc;ar para alem do aspecto 

dos contomos. 

Diagn6stico 
TuMORES 6ssEos 

A radiologia convencional e o meio imagiol6gico mais util na detecc;ao dos diferentes 

tumores 6sseos, restando a ecografia somente o aspecto inespecifico do contomo osseo e a 

existencia ou nao de rotura da cortical. 

Esta, pois, limitado o valor da ecografia a extensao do tumor aos tecidos moles 

adjacentes. 
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a absors;ao dos ultrasons como calor. Esta parte da atenuas;ao e proporcional a frequencia. 

Quanto maior e a frequencia mais energia termica se perde. 

A parte dos ultrasons nao absorvidos podem ser difundidos ou reflectidos dos tecidos 

para o transdutor como ecos. 

U rna fracs;ao dos ultrasons e reflectida sempre que ha uma mudans;a na "resistencia" a 

propagas;ao. 

A facil propagas;ao dos feixes atraves dos tecidos esta dependente de dois factores, a 

saber, as particulas dos tecidos ( o que determina a densidade) e as fors;as elasticas que unem 

as particulas. 

A densidade e a elasticidade de urn tecido determinam a impedancia acustica 

(resistencia), segundo a formula, Z = rc em que Z e a impedancia acustica, r a densidade e c a 

propagas;ao da velocidade. 

Quanto maior for a mudans;a na impedancia, maior e a reflexao, tomando como exemplos 

temos a gordura e o gas. Esta e a razao da aplicas;ao de urn gel entre a pele do paciente e o 

transdutor. 

Todo o eco que retoma ao transdutor gera urn sinal electrico, cuja potencia (amplitude) 

e determinada pela potencia do eco. 

A transformas;ao do sinal electrico em imagem num monitor, e baseada na relatividade 

da constancia de propagas;ao dos ultrasons nos tecidos, medindo o tempo entre a transmissao 

e a receps;ao. 

A visualizas;ao mais simples e em registo quer horizontal quer vertical ( deph), e o 

modo A (modo de amplitude). 

Em radiologia o modo B e o mais us ado (B = brilho ), e bidimensional, com uma visao­

seccional, com sondas de tempo real. 

Os aparelhos modemos empregam tecnicas digitais. 

Os sinais electricos gerados nos cristais do transdutor sao digitalizados, sendo criada 

uma imagem de matriz digital, em que os cinzentos correspondem a m1meros da matriz digital. 

Doppler 

A medis;ao da velocidade do fluxo sanguineo usando ultrasons no principio geral, que 

a frequencia da onda esta dependente da velocidade relativa entre o emissor eo receptor da 
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Fig. 6- Schwannoma - lesiio multifocal, desorganizada, totalmente salida. 
Fig. 7- Metdstase -lesiio hem definida, ulcerada, de localiza~iio a coxa, cuja origem era um tumor 

renal. 
Fig. 8- Sinoviossarcoma- lesiio heterogenea, respeitando os tendoes, multifocal. 
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MASSA DOS T ECIDOS MOLES 

A ecotomografia devenl. ser o exame a realizar ap6s urn estudo com radiograma simples, 

apesar de se saber que a RM e o metodo com melhor caracterizac;ao tecidual. 

A acessibilidade desta tecnica, bern assim como a disponibilidade e a necessidade de 

racionalizac;ao de meios, levam a que seja o exame de primeira escolha nas lesoes benignas 

(Fig. 2) -lipomas, quistos, aneurismas e fistulas arterio-venosas (Doppler), Hematomas, (Fig. 

3) presenc;a de calcificac;oes- estando no entanto fora do ambito deste trabalho. 

A tentativa de diferenciac;ao da patologia benigna da maligna, e dificil e nem sempre 

possivel, sendo no entanto criterios de benignidade - a boa definic;ao da lesao, pequenas 

dimensoes, contornos bern definidos, homogeneidade, calcificac;oes (hematomas). 

2 

anecogenico e 
ecogenicidade dos 

contornos externos. 

3 

Sao criterios de malignidade- heterogeneidade, passagem da lesao para alem dos limites 

anat6micos do 6rgao ou segmento em que se localiza, presenc;a de fistulas arterio-venosas, 

intralesionais (Doppler). (Figs. 4, 5, 6, 7 e 8) 

No entanto estes criterios sao postos em causa por alguns autores- Holsbeck e col. 

com demonstrac;ao de contornos bern definidos em lesoes malignas. 

4 5 

Fig. 4- Lipossarcoma -formar;iio heterogenea, ecogenica, oufocos trans6nicos e desorganizar;iio 
estrutural. 

Fig. 5- Lipossarcoma- lesiio de contornos bern definidos, de conteudo heterogeneo, com zonas mais 
trans6nicas e outras mais ecogenicas. 
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6- MEDICINA NUCLEAR 

ALGUNS ASPECTOS DA UTILIZACAO CLINICA 
DA CINTIGRAFIA NO ESTUDO DE SARCOMAS 

1 - Cintigrama osteoarticular 

165 

Joao Neto 

As primeiras imagens do esqueleto utilizando radionuclidos foram conseguidas em 

1961. 0 radiofarmaco utilizado foi o estroncio-85 (85 Sr) e as imagens obtidas com urn cintigrafo 

linear equipado com urn unico detector externo. 0 85 Sr e urn ancilogo do Ccl.lcio e e incorporado 

no cristal de hidroxiapatite do osso. As principais limita96es do 85 Sr eram uma emissao gama 

com energia mais elevada que o ideal (514 KeV) e urn tempo de semi-vida ffsica muito longo 

(65,1 dias), conferindo ao doente uma dose elevada de radia9ao, e a elimina9ao parcial do 

tra9ador pelo tracto gastro-intestinal. Administravam-se actividades de 100-150 mCi e as 

imagens eram obtidas 2 a 5 dias depois. A realiza9ao de exames cintignificos estava limitado 

ao estudo de doentes com patologia comprovadamente maligna para despiste de lesoes osseas 

secundcirias. 

Urn grande impulso na cintigrafia osteoarticular aconteceu em 1961 com a introdu9ao 

de estroncio-87m (87mSr) e de fluoreto-18 (18 F) por provocando urn notavel incremento na 

realiza9ao de estudos cintigraficos. 0 87mSr, obtido em gerador, tinha urn tempo de semi-vida 

ffsica mais curto (2,8 horas) e uma emissao fotonica mais favoravel (388 Ke V) que o estroncio-

85. As principais desvantagens eram o pre9o e o facto das imagens terem que se obter entre 2 

a 3 horas apos a injec9ao quando a rela9ao osso/tecidos moles era desfavoravel. 0 18 F, urn 

analogo do iao hidroxilo presente em abundancia nos cristais de hidroxiapatite do ccilcio osseo, 

apresentava como vantagens uma grande avidez para o osso e urn tempo de semi-vida ffsica 

curto ( 1,8 horas) possibilitando a obten9ao de urn estudo corporal total num periodo de tempo 

razoavel. Foi o tra9ador de escolha para cintigrafia ossea antes do desenvolvimento dos 

farmacos marcados com 99
m Tc. Estes dois agentes tornaram o cintigrama osseo urn 

procedimento clinicamente aceitavel para estudo de doentes com patologia maligna e benigna. 

Em 1971 aconteceu urn progresso notavel como desenvolvimento por Subramanian e 

McAfee do primeiro composto polifosfato marcado com 99
m Tc.O radionuclido era barato, 
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Aos contadores Geiger-Muller manuais seguiu-se a constrw;ao de cintfgrafos lineares e, mais 

tarde, a inova9ao mais decisiva com o desenvolvimento da camara gama por Anger. Ocorreu 

uma feliz coincidencia temporal entre a marca9ao dos primeiros compostos com 99m Tc e a 

comercializa9ao da camara gama, em virtude das caracteristicas ffsicas ideais do radiom1clido 

para aquele equipamento. 

MECANISMOS DE LOCALIZAQAO DOS RADIOFARMACOS NO OSSO 

0 osso e urn tecido conjuntivo heterogeneo calcificado constituido por cerca de 2/3 de 

mineral e 113 de colageneo, matriz extracelular e vanos tipos de celulas nomeadamente 

osteoblastos, oste6citos e osteoclastos. A parte mineral e constituida por carbonato de calcio 

amorfo, fosfato de calcio e cristais de hidroxiapatite. Os osteoblastos sob a influencia de 

factores locais e sistemicos sao os responsaveis pela sfntese de matriz extracelular que mais 

tarde e mineralizada durante a forma9ao 6ssea, remodela9ao e renova9ao focal. Em estados 

patol6gicos a fun9ao dos osteoblastos encontra-se alterada e existem modifica96es acentuadas 

do mecanismo de mineraliza9ao. Na cintigrafia do esqueleto procura-se obter em imagem 

esta altera9ao da actividade dos osteoblastos e/ou osteoclastos utilizando tra9adores que se 

localizam nos locais de aumento de actividade de mineraliza9ao. 

Os factores que influenciam a capta9ao 6ssea do radiofarmaco incluem o fluxo 

sangufneo, o tamanho molecular e a carga electrica da molecula, a actividade metab6lica nas 

vanas partes do osso, o aumento da area de superficie 6ssea, o aumento da permeabilidade 

capilar e o pH local. 0 padrao de distribui9ao do tra9ador e tambem influenciado pela idade 

sendo naturalmente diferente no adulto e na crian9a. 0 esqueleto da crian9a esta em r~;~da e 

constante actividade osteoblastica e osteoclastica. 0 cintigrama normal numa crian9a mostr~. 

distribui9ao heterogenea do tra9ador com concentra9ao mais elevada nas regioes dos centros 

de crescimento. 

0 fluxo sangufneo do esqueleto tern uma influencia importante na capta9ao local dos 

difosfonatos. 0 radiofarmaco tern que ser libertado na superffcie 6ssea pela vasculariza9ao de 

suporte para que a capta9ao ocorra. No osso normal ocorre urn aumento da capta9ao 6ssea em 

areas de elevado fluxo sanguineo verificando-se que o padrao de distribui9ao dos agentes 

marcados apresenta urn paralelismo notavel como fluxo de sangue. No osso anormal urn 

fluxo sangufneo aumentado pode provocar a chegada de maior quantidade de compos to marcado 
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obtido com facilidade e largamente disponivel, tinha uma emissao fot6nica monoenergetica 

de 140 KeV, urn tempo de semi-vida fisico de 6 horas e urn elevado fluxo fot6nico permitindo 

a utilizal);ao de actividades elevadas, e consequentemente a realizal);ao de urn estudo cintigratico 

nipido, com baixas doses de radia9ao para o doente. 0 primeiro fosfato marcado com 99m Tc 

era urn tripolifosfato, que apresentava uma boa captal);ao pelo esqueleto e reduzida actividade 

extra 6ssea. 

v arias geral);6es de polifosfatos, pirofosfatos e difosfonatos foram entretanto 

desenvolvidos procurando conseguir-se uma maior concentral);ao 6ssea e estabilidade de ligal);aO. 

Os polifosfatos eram compostos inorganicos formados por residuos fosfato contendo ligal);6es 

P-0-P. 0 pirofosfato contem dois residuos fosfato e permite obter uma melhor relal);ao de 

actividade entre o osso e as estruturas nao 6sseas. Os difosfonatos, classe de compostos que 

tern urn atomo de carbono entre OS atomos de f6sforo P-C-P, possuem a ligal);aO quimica 

mais forte revelando a vantagem sobre os polifosfatos e pirofosfatos de resistirem a hidr6lise 

enzimatica pelas fosfatases tissulares. Estes agentes tomaram-se os agentes de escolha para a 

realizal);ao de cintigrafia 6ssea sendo actualmente o 99mTc-metileno difosfonato (99mTc-MDP) 

o mais largamente utilizado. (Fig. 1) 

1 MI N ANTERIOR POSTERIOR 

S MIN 

A par com os progressos 

na obten9ao de compostos 

marcados os avani);OS consegui­

dos no desenvolvimento de 

instrumentos para detec9ao e vi­

sualiza9ao da radia9ao emitida 

tiveram urn contributo decisivo 

para a aceital);ao clinica dos pro­

cedimentos de Medicina Nuclear. 

Fig. 1 - Cintigrama osseo com 
99m Tc-MDP. Doente, sexo feminino, 
19 anos, com diagn6stico de 
osteossarcoma. 
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dose de radia~ao absorvida pela bexiga. 0 doente deve esvaziar a bexiga imediatamente antes 

da obten~ao das imagens pelvicas. 

Ap6s administra~ao i.v. o 99m Tc-MDP distribui-se rapidamente na agua extracelular. 

Sofre uma depura~ao san guinea rapida, permanecendo no sangue menos de 10% da actividade 

a 1 horae menos de 2% as 4 horas depois da injec~ao. Cerca de 30% do 99mTc-MDP plasmatico 

esta ligado as proteinas plamaticas a 1 hora, aumentando para 45% as 3 horas e 100% as 24 

horas. 

A depura~ao sanguinea ocorre principalmente por uma combina~ao de capta~ao pelo 

esqueleto e elimina~ao urinana. A capta~ao 6ssea e rapida e entre as 2 e 6 horas ap6s a injec~ao 

representa cerca de 50% da actividade administrada. A elimina~ao corporal e efectuada atraves 

dos rins primariamente por filtra~ao glomerular. 

Deve esperar-se urn tempo rninimo de 2 horas entre o moinento da injec~ao e a realiza~ao 

do exame obtendo-se imagens de melhor qualidade 3 a 4 horas ap6s a administra~ao do 

radiofarmaco, quando a actividade nos tecidos moles esta bastante mais reduzida. As crian~as 

pequenas com rins normais eliminam mais rapidamente a actividade dos tecidos moles podendo 

as imagens ser obtidas 1,5 horas depois da injec~ao do radiofarmaco. 

0 cintigrama osseo e actualmente realizado com uma cfunara gama de grande campo 

de visao equipada com urn colimador de oriffcios paralelos para baixa energia de uso geral ou 

com alta resolu~ao. Podem obter-se multiplas imagens segmentares do esqueleto ou optar-se 

pela aquisi~ao de uma imagem unica de corpo inteiro. As imagens cintigraficas obtidas por 

varrimento de corpo inteiro permitem a visualiza~ao de todo o esqueleto sem perda de 

continuidade mas possuem uma menor resolu~ao. Podem obter-se em seguida imagens 

segmentares de regioes que necessitem melhor esclarecimento. As imagens cintigraficas 

segmentares possuem sempre melhor resolu~ao uma vez que a distancia do dete·ctor a area a 

estudar e menor. 

A boa execu~ao tecnica e fundamental para a qualidade do exame. Especial aten~ao 

deve dedicar-se ao posicionamento do doente por forma a assegurar que areas simetricas 

sejam colocadas a mesma distancia do(s) detector( es ). Objectos metilicos de vern ser removidos 

ou referenciados (pace-makers) e deve estar-se atento a possibilidade de artefactos por 

contamina~ao urinana. Alguns factores dependentes do doente, nomeadamente hidrata~ao 

inadequada, insuficiencia vascular, insuficiencia renal, obesidade, medica~ao (antiacidos, 
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mas e o processo patol6gico em causa que determina a intensidade da sua capta~ao local. 

A influencia determinante para a capta~ao osteoarticular dos fosfonatos parece ser a 

actividade osteobhistica, demonstrando-se em areas com mais elevada actividade osteoblastica 

capta~ao mais intensa do radiofcirmaco. 

0 mecanismo exacto da capta~ao 6ssea dos difosfonatos nao esta completamente 

esclarecido pensando-se que, mais provavelmente, eles reajam atraves do grupo f6sforo por 

adsor~ao qufmica ao ccilcio da hidroxiapatite do osso com pequena liga~ao a fase orga.nica. A 

capta~ao e significativamente mais elevada no fosfato de ccilcio amorfo do que no ccilcio do 

crista! de hidroxiapatite normal o que ajuda a explicar a avidez do tra~ador por areas com 

actividade osteogenica aumentada relativamente ao osso normal. Estudos com autoradiografia 

de ossos de animais ap6s administra~ao i. v. de compostos marc ados revelaram que a 

distribui~ao de actividade nao e uniforme. No osso adulto a actividade aparece numa camada 

fina ao longo do end6steo e peri6steo e tambem na esponjosa das metafises apenas se 

localizando actividade difusa e pouco intensa no osso cortical. Este padrao de distribui~ao e 

proporcional ao fluxo sangufneo. No animal em crescimento verificou-se uma elevada 

concentra~ao de actividade nas regioes metafisarias terminais adjacentes as cartilagens 

epifiscirias. 

METODOLOGIA DA REALIZACAO DO EXAME 

0 radiofcirmaco obtem-se pela adi~ao de 99mTc pertecnetato de s6dio eluido recentemente 

de urn gerador de 99 Mo/ 99mTc a urn frasco contendo MDP liofilizado e iao estanhoso como 

agente redutor. Ap6s agita~ao suave ate a completa dissolu~ao aguardam-se alguns minutos 

antes da administra~ao i.v. do radiofcirmaco. 

Nao e necesscirio nenhuma prepara~ao especial do doente. 

A actividade de 99m Tc-MDP habitualmente administrada no adulto e de 15-20 mCi 

(555-740 MBq) e na crian~a em fun~ao da superffcie corporal com uma actividade minima de 

2 mCi (74 MBq). 

No intervalo de tempo que medeia entre a injec~ao e a obten~ao de imagens o doente 

deve ingerir lfquidos com abundancia a menos que haja contra-indica~ao clfnica para o fazer. 

Uma ingestao abundante de agua aumenta a elimina~ao de actividade nao ligada aumentando 

o contraste entre o osso e os tecidos moles e provoca urn aumento da diurese diminuindo a 



IMA.qioloqiA 1 71 

Fig. 3 - Estudo de peifusiio. Extensa area muito 
vascularizada na extremidade distal do femur 

direito. Osteossarcoma. 

uma lesao se localiza nas costelas ou 

omoplatas deve obter-se nova imagem com 

o brago em abdugao. As les6es escapulares 

movem-se as les6es costais mantem-se na 

mesma posigao. 

0 valor da cintigrafia 6ssea foi 

consideravelmente melhorado com a 

possibilidade de realizagao da tomografia 

de emissao de fotao unico (SPECT). Esta 

tecnica contribui para definir de forma mais 

precisa areas de captagao anormal do 

esqueleto, quer pelo detalhe anat6mico conseguido atraves de cortes tomograficos obtidos em 

varios pianos, quer pelo aumento do contraste da imagem, embora a custa de alguma perda de 

resolugao espacial, sobretudo dos pianos mais afastados do detector. 0 SPECT remove de 

cada imagem a actividade originada fora do plano tomognifico de interesse (Fig 4). E 
\ 

particularmente valiosa para a detecgao de 

les6es em estruturas 6sseas grandes e 

anatomicamente complexas, como por 

exemplo a coluna, as articulag6es coxo­

femurais e os joelhos, ou quando se 

suspeita de les6es hipoactivas. E tambem 

essencial para examinar estruturas 6sseas 

pequenas. Pode isolar-se a articulagao 

temporo-mandibular da actividade 

originada de outras estruturas 6sseas da 

face e da base do cranio. 

Fig. 4- Lombalgia. SPECT da coluna sem 
alterap5es aparentes. 
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. quirnioterapia, esteroides, ferro, dextrose, a gentes de contraste radiognffico) e altera<;oes 

metab6licas (hipercalcernia), prejudicam a qualidade das imagens obtidas. 

Pode conseguir-se a amplia<;ao da regiao a estudar utilizando urn colimador pinhole, 

introduzindo urn factor de amplia<;ao na imagem digital a adquirir ou com o auxflio de urn 

colimador convergente. 0 colimador pinhole perrnite obter a melhor resolu<;ao espacial e e 

urn metodo essencial em alguns estudos pedi£1tricos, nomeadamente no estudo das articula<;oes 

coxo-femurais e na situa<;ao clinica de osteoma osteoide. 

Em algumas circunstancias urn estudo cintigrafico em tres fases podera fornecer 

informa<;ao valiosa adicional em rela<;ao a vasculariza<;ao da lesao. A evidencia de hiperernia 

local pode ser util na identifica<;ao de lesoes nos tecidos moles que podem nao mostrar capta<;ao 

do radiofarmaco nas imagens tardias. Este estudo e tipicamente realizado para avaliar lesoes 

traumaticas (Fig 2), doen<;as inflamat6rias e tumores 6sseos primitivos sendo tambem 

1 MIN 

PES 

importante no estudo de algumas 
2 MIN 

neoplasias de tecidos moles, 

nomeadamente sarcomas. 

0 doente e colocado sob a 

camara gama centrada sobre a regiao 

de interesse. 0 tra<;ador, num volume 

pequeno, e administrado rapida-

PLAI'ITAR mente e o registo de imagens come<;a 

Fig. 2 - Metatarsalgias. Adulto jovem desportista, sem 
altera£;i5es radiol6gicas. 

imediatamente ap6s a injec<;ao. 

Obtem-se habitualmente imagens cada 

1-5 segundos durante 30-60 segundos 

para estudo da perfusao. Em seguida 

obtem-se imagens estaticas da mesma 

regiao (por acumula<;ao de 400.000-

500.000 contagens) entre os 2° e 5° 

rninuto para estudo da circula<;ao san­

guinea precoce, enquanto o radiofarmaco esta ainda predorninantemente dentro do com­

partimento vascular e finalmente imagens estaticas 2 a 4 horas depois. (Fig. 3) 

Por vezes toma-se necesscirio diferenciar lesoes 6sseas de actividade presente a nivel 



IMAGioloqiA 17~ 

0 EXAME CINTIGRAFICO NORMAL 

0 aspecto de urn cintigrama osseo normal modifica-se acentuadamente desde a infancia 

a idade adulta. Uma caracterfstica marcante do esqueleto em crescimento e a intensa capta~ao 

do radiofarmaco nos centros de crescimento reflectindo a sua actividade metab61ica relativa. 

Os tres centros mais intensamente hiperfixantes sao por ordem decrescente o femur distal, a 

tibia proximal e o umero proximal. (Fig. 6) 

Fig. 6- Crianr;a, 11 anos. 
Exame normal. 

No adulto normal a actividade dos centros de 

crescimento tornam-se iguais a actividade do osso 

adjacente. 

Para poder identificar altera~oes cintignificas 

como anormais torna-se necessario conhecer o 

aspecto do cintigrama normal mas tambem reconhecer 

as variantes do normal e detectar a presen~a de 

artefactos. 

A principal caracteristica do exame 

cintigrafico e a simetria em rela~ao a linha media no 

plano sagital. As metades direita e esquerda do corpo 

devem ser virtualmente imagens em espelho uma da 

outra. Deve existir capta~ao homogenea do tra~ador 

na maior parte do esqueleto. A actividade e maior nas 

partes do esqueleto metabolicamente mais activas. 

Estas areas geralmente contem 1,1ma alta percentagem de osso ~abecular e sao sujeitas a urn 

consideravel esfor~o nomeadamente o esqueleto axial. Areas de maior massa 6ssea mostrarao 

capta~ao mais intensa do radiofarmaco que areas menos espessas e o mesmo acontecera em 

areas sujeitas a maior trac~ao como por exemplo em locais de inser~ao muscular. 

0 difosfonato que nao e captado pelo osso e eliminado pelo tracto urimirio e num 

estudo normal os rins sao visualizados. 

A convexidade do cra.nio apresenta baixo numero de contagens e alguma actividade e 

habitualmente visivel nas suturas mesmo no adulto. A base do craruo mostra capta~ao relativa 

urn pouco mais intensa e em projec~oes laterais a confluencia das grande e pequena asas do 

esfenoide pode originar area focal hiperfixante sem significado patol6gico. Aumento bilateral 
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A localizac;ao de uma lesao numa particular parte de uma vertebra limita necessariamente 

as hip6teses diagn6sticas. Se a lesao envolve o pediculo (Fig 5) e mais provavelmente uma 

Fig. 5- Lombalgias. Adulto jovem desportista. 
Fractura de stress. 

ou metastases. 

fractura ou uma metastase, na 

pars interarticularis e mais 

sugestiva de fractura e se com­

promete uma faceta articular 

esta mais habitualmente em 

relac;ao com osteoartrite. Le­

soes na lamina sao raras e ape­

nas encontradas em metastases 

e na doenc;a de Paget. Lesoes 

no espac;o inter-vertebral sao 

habitualmente causadas por 

alterac;oes degenerativas nos 

discos ou ocasionalmente por 

discite e lesoes no corpo verte­

bral sao usualmente provo­

cadas por oste6fitos, fracturas 

Na execuc;ao desta tecnica podem utilizar-se camaras gama com urn, dois ou tres 

detectores. Administra-se porviai.v. cerca de 20 mCi (740 MBq) de 99mTc-MDPe 2 a4 horas 

depois obtem-se imagens em multiplas projecc;oes, dependendo do equipamento utilizado, 

habitualmente 64, em matriz de 64x64 ou 128x128 elementos, sobre urn arco de 180 ou 360 

graus por rotac;ao da camara em tomo do paciente segundo uma 6rbita circular ou eliptica. 

Sao depois gerados com o auxilio do computador cortes tomograficos. 

As imagens, inicialmente produzidas directamente em pelicula ~otografica a partir do 

oscilosc6pio da camara gama (imagens anal6gicas), nos equipamentos ~~. recentes podem 

ser armazenadas em computador ( imagens digitais) possibilitando o seu pro~~S:~amento ulterior 

incluindo a obtenc;ao de dados de natureza quantitativa. 



175 

que se toma ja possfvel na por9ao inferior da co luna toracica e naco luna lombar. Os processos 

espinhosos e os processos transversos sao muitas vezes visfveis na coluna toracica inferior e 

na coluna lombar. 

A presen9a de actividade na urina, resultante da normal elimina9ao do radiofarmaco, 

pode permitir detectar altera96es na forma e localiza9ao da bexiga (p.e. desviada por neoplasia 

pelvicas) ou identificar a presen9a de divertfculos vesicais. 

Em projec9ao pelvica posterior as articula96es sacro-iliacas sao areas de capta9ao 

normalmente elevada. 

A capta9ao nas diafises dos ossos longos e relativamente fraca com actividade mais 

intensa nas extremidades que possuem maior volume e maior quantidade de osso trabecular. 

0 aumento de capta9ao em tomo das r6tulas e frequente e sem significado particular. N as 

maos e pes visualizam-se habitualmente bern os metacarpicos, os metatarsicos e as falanges 

mas os detalhes dos ossos individuais do carpo e do tarso requerem colima9ao de alta resolu9ao 

( colimador pinhole) e urn tempo prolong ado de aquisi9ao. 

CAPTAQAO DO 99MTc-MDP EM TECIDOS MOLES 

A capta9ao do radiofarmaco em tecidos moles pode ajudar a identificar altera96es 

extra - esqueleticas nao suspeitadas e ao mesmo tempo prejudicar a interpreta9ao do estudo 

cintigrafico. A presen9a an6mala da actividade em tecidos moles pode ocorrer no tracto urinano 

ou em qualquer lugar do organismo. 0 aparelho urinano e a via de elimina9ao para o tra9ador 

nao ligado ao esqueleto e os rins sao habitualmente visualizados no exame cintigratico normal. 

Podem encontrar..:se altera96es no mimero e na forma, dimensoes, posi9ao e mobilidade dos 

rins. Lesoes renais ocupando espa9o podem tambem ser detectadas embora a sensibilidade 

seja baixa. A existencia de processo obstructivo pode ser identificado pela primeira vez num 

cintigrama osseo. Pequenos graus de reten9ao nao tern significado mas evidencia de 

hidronefrose deve ser sempre referida. Em caso de tumores pelvicos obstruindo o tracto urinano 

inferior pode por-se em evidencia a existencia de hidroureter. 

A capta9ao nao urinana do radiofarmaco pode ter multiplas causas. No enfarte tissular 

o mecanismo de capta9ao nao esta completamente esclarecido podendo estar relacionado com 

a deposi9ao de calcio no tecido necrosado (microcalcifica9ao). Os agentes 6sseos·marcados 

podem ser vistos no enfarte cerebral ou no enfarte do miocardia. A necrose muscular devido a 
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da captac;ao do radiofarmaco na area frontal de ambos lados da sutura sagital pode ser devida 

a hiperostose frontal interna. Pequenas les6es benignas de etiologia desconhecida podem estar 

presentes no crfurio habitualmente associadas com as suturas. 

N a co luna cervical as vertebras sao dificilmente. As cartilagens laringotraqueais sao 

habitualmente visiveis no adulto provavelmente devido a algum grau de calcificac;ao. A glandula 

tir6ide acumula o pertecnetato livre provocando sobreposic;ao de actividade na mesma regiao. 

No t6rax o esterno e habitualmente bern visualizado e pode assumir aspectos muito 

diversos. Areas de hipercaptac;ao focal sao habitualmente encontradas nas articulac;oes esterno­

claviculares e na articulac;ao do manu brio como corpo esternal. Pode ser aparente calcificac;ao 

das cartilagens condro-costais habitualmente mais pronunciadas em idades mais avanc;adas. 

Aumento da intensidade de captac;ao do trac;ador nas junc;oes condro-costais sao normais nas 

crianc;as e adolescentes mas sao anormais no adulto. Se envolvem urn numero limitado de 

arcos costais podem ser devidas a traumatismo se envolvem a generalidade das articulac;oes 

podem traduzir doenc;a 6ssea metab6lica. 

As costelas sao claramente distintas individualmente em ambas as projecc;oes anterior 

e posterior. A porc;ao posterior dos arcos costais pode mostrar uma aparencia irregular que se 

pensa ser devida a inserc;ao e tracc;ao dos musculos inter6sseos provocando aumento local da 

- ..,_ 

renovac;ao 6ssea. As omoplatas sao bern visualizadas e 

mostram aumento da captac;ao nos angulos tambem 

devido a esforc;o muscular. (Fig. 7) 

No umero a tuberosidade delt6ide pode aparecer 

urn pouco mais hiperfixante nao sendo sempre simetrico 

como lado oposto uma vez que a sua actividade depende 

da actividade muscular. A infiltrac;ao da actividade 

administrada num brac;o, se em parte for intradermica, 

pode ocasionar a visualizac;ao de ganglios linfaticos de 

drenagem da regiao. 

N a porc;ao superior da co luna toracica nao se 

conseguem individualizar os espac;os inter-vertebrais o 

Fig. 7- Adulto, 24 anos. Exame normal. 
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CARACTERfSTICAS DA IMAGEM CINTIGRAFICA 

0 estudo cintigrafico baseia-se na deposi~ao ossea de urn radiof:irmaco sobretudo 

influenciada pela actividade osteoblastica local fomecendo assim uma imagem do metabolismo 

do osso. A maior parte das patologias provoca uma tentativa de repara~ao pelos osteoblastos 

e tern como consequencia uma hiperfixa~ao ossea do agente radioactivo. 0 mieloma multiplo 

e uma das poucas excep~oes a esta regra geral verificando-se nesta patologia que, muitas 

vezes, devido a falta de resposta osteoblastica o estudo cintigr:ifico nao apresenta areas 

hiperfixantes em lesoes bern estabelecidas podendo antes evidenciar areas de hipofixa~ao do 

difosfonato. 

Esta capacidade para detectar altera~oes funcionais que ocorrem mais cedo que 

altera~oes estruturais e a explica~ao porque 0 cintigrama osseo e mais sensivel que a radiologia 

convencional. Aresposta osteoblastica e comum a muitas patologias e as altera~oes cintigr:ificas 

sao portanto nao especificas. Apesar de, em muitas situa~oes clfnicas, existirem padroes de 

anormalidades cintigraficas que podem sugerir com elevada probabilidade urn diagnostico 

especifico, urn estudo cintigr:ifico nao deve ser considerado como uma investiga~ao definitiva, 

mas antes urn exame que oferece uma elevada sensibilidade para a detec~ao de lesoes que 

muitas vezes necessitam investiga~ao ulterior. 

0 estudo radiologico fundamenta a sua informa~ao diagnostica na presen~a de altera~oes 

na estrutura ossea resultantes de disrup~ao da integridade do osso, como acontece nas fracturas, 

ou de modifica~oes da densidade mineralossea provocadas por processos patologicos em que 

predominem mecanismos de reabsor~ao ou de repara~ao ossea. Para uma lesao destrutiva 

num osso trabecular ser detectavel num estudo radiologico deve ter urn difunetro de 1-1 ,5 em 

de difunetro com perda de cerca de 50% do conteudo mineral. 

Os estudos cintigr:ifico e radiologico convencional sao pois complementares. 0 RX e 
habitualmente o estudo inicial mas num paciente com dor ossea e exame radiologico negativo 

esta indicada a realiza~ao de urn exame cintigrafico para a detec~ao precoce de urn eventual 

processo patologico, nomeadamente infeccioso ou traumatico. 0 estudo cintigrafico devera 

ser o procedimento inicial quando se suspeita de doen~a disseminada, em particular 

envolvimento osseo secund:irio, pela elevada sensibilidade na detec~ao destas lesoes e porque 

permite uma explora~ao de todo o esqueleto, incluindo areas de mais diffcil avalia~ao 

radiologica como as costelas, estemo e omoplatas, com uma dose de radia~ao muito menor. 
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miosite ou traumatismo pode igualmente provocar urn 

aumento de capta~ao dos difosfonatos (Fig. 8). Em doentes 

com doen~a de celulas falciformes epis6dios repetidos de 

enfarte esplenico pode provocar capta~ao esplenica intensa. 

Uma cicatriz operat6ria recente pode igualmente captar o 

radiofarmaco. 

Calcifica~6es de tecidos moles podem tambem 

ocasionar altera~6es cintigraficas focais, como acontece na 

calcinose circunscrita, na calcifica~ao vascular e na 

calcifica<;ao das cartilagens costais ou mais generalizadas 

como acontece na hipercalcemia (Fig 9). Na amiloidose pode 

ocorrer capta~ao difusa do radiofarmaco nos orgaos 

afectados. 
Fig. 8- Fixa~iio de 99mTcMDP 
em tecido muscular. Adulto 39 

anos, com rabdomi6lise. 

A capta<;ao nas 

gHindulas mamarias e 

frequente e se simetrica e urn achado normal. Se a capta<;ao 

for assimetrica ou unilateral deve ser investigada para 

despiste de urn possivel carcinoma da mama; 

A doen<;a metastatica e outra causa de capta~ao 

an6mala. As metastases hepaticas provocam por vezes 

acumula~ao local do radiofarmaco mais frequentemente 

quando provenientes de neoplasias c6licas e carcinoma do 

pulmao. As metastases pulmonares, em particular do 

. osteossarcoma, podem tambem captar os difosfonatos. 

Aumento da capta~ao do tra<;ador tern sido tambem 

referida em colec~6es liquidas malignas nomeadamente em 

derrames pleurais. 

ANTERIOR POSTERIOR 

Fig. 9- Fixa~iio de 99mTcMDP 
nas areas gdstrica e pulmonar. 
Doente com insuficiencia renal 

aguda e osteoalgias 
generalizadas. 
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Quadro 1 - Dose de radiac;ao absorvida com o uso de 99mTc-MDP 

Corpo inteiro 

Esqueleto 

Medula 6ssea 

Rins 

Orgao 

Bexiga (mic~ao as 2 horas) 

Oviirios (mic~ao as 2 horas) 

Testfculos (mic~ao as 2 horas) 

Dose de radia~ao absorvida 

cGy/37 Mbq (rads/mCi) 

0,01 

0,04 

0,03 

0,04 

0,13 

0,01 

0,01 

predominantemente o esqueleto axial. Os locais de mais frequente envolvimento sao a col una, 

a bacia, as costelas, as por~oes proximais dos femures e umeros e a calote craniana. 

Outro padrao que resulta da doen~a 6ssea metastatica e o aumento generalizado da 

capta~ao do radiofarmaco em todo o esqueleto designado por supercintigrama (Fig. 10). Este 

Fig. 10 - Lesoes 6sseas secundarias. 
Supercintigrama. 

aspecto acontece quando as lesoes focais sao tao extensas 

que coalescem para produzir uma imagem difusa de 

hipercapta~ao 6ssea do radiofarmaco. Muitas vezes 

visualizam-se irregularidades focais em algumas areas, 

particularmente nas costelas. Por vezes os femures e tibias 

apresentam capta~ao muito pouco intensa. Existe urn 

contraste muito elevado entre as estruturas 6sseas e a 

actividade presente nos tecidos moles. Os rins nao sao 

habitualmente visualizados. 

Em cerca de 20% de doentes com carcinoma da 

mama a doen~a 6ssea metastatica iniciou-se como uma 

lesao unica mais frequentemente numa vertebra lombar. 

A presen~a de uma area unica de hipercapta~ao 

6ssea an6mala do radiofarmaco num doente com uma 

neoplasia maligna conhecida tern diferentes proba­

bilidades de corresponder a uma metastase consoante a localiza~ao. Uma lesao solitana na 

bacia ou numa vertebra tern uma probabilidade de 60-70% de corresponder a lesao metastatica. 
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0 cintigrama osseo deve ser cuidadosamente analisado e correlacionado com a historia 

clinica e exame fisico do doente, cintigramas osseos anteriores e outros estudos imagiologicos. 

Uma historia previa de traumatismo, o conhecimento da existencia de patologia tumoral ou a 

suspeita de urn processo infeccioso permitem escolher a metodologia mais adequada para a 

realiza~ao do estudo e uma valoriza~ao mais correcta das altera~oes cintignificas 

osteoarticulares encontradas. 

A combina~ao da elevada sensibilidade na detec~ao de lesoes e o estudo corporal total 

conseguidos com o cintigrama osseo com a demonstra~ao precisa das altera~oes anatomicas 

por metodos imagiologicos de alta resolu~ao permite uma avalia~ao mais correcta da situa~ao 

clinic a. 

DOSIMETRIA 

A cintigrafia ossea permite a explora~ao metabolica de todo o esqueleto conferindo 

uma baixa dose de radia~ao para o doente. 

0 orgao critico e a bexiga. A dose de radia~ao para a bexiga e gonadas e reduzida se o 

doente ingerir grandes volumes de liquidos e urinar frequentemente apos a injec~ao da 

actividade. Em adultos a dose absorvida pela mucosa da bexiga esta estimada em cerca de 130 

mradlmCi se o doente urinar 2 horas apos a injec~ao do radiofarmaco mas aumenta para 310 

mradlmCi se o doente nao urinar ate 4,8 horas depois da dose de tra~ador. A dose para os 

ovarios e testiculos e respectivamente 12 mradlmCi e 8 mradlmCi com urn periodo de 2 horas 

entre a injec~ao e a mic~ao e aumenta para 17 mrad/mCi e 11 mradlmCi para urn intervalo de 

4,8 horas. A dose absorvida pel a medula ossea e de cerca de 28 mradlmCi e o esqueleto recebe 

cerca de 35 mradlmCi. Em doentes com insuficiencia renal a dose para o esqueleto pode ser 

maior e a dose para a bexiga muito menor. Em doentes com osteodistrofia renal avan~ada a 

quase totalidade da dose pode ser depositada no esqueleto com o correspondente aumento da 

dose absorvida pelo esqueleto e medula ossea. (Quadro 1) 

A detec~ao de lesoes osseas secundarias no esqueleto continua a ser a indica~ao mais 

importante para a execu~ao da cintigrafia ossea. 

A doen~a ossea metastatica habitualmente usualmente segue a distribui~ao da medula 

ossea activa. Cerca de 80% das lesoes osseas localizam-se no esqueleto axial. A apresenta~ao 

mais comum e a de multiplas areas focais assimetricas de aumento de capta~ao envolvendo 
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Urn estudo cintignifico negativo pode ter interesse demonstrando que uma lesao radiologica 

indeterminada, como por exemplo uma irregularidade cortical na regiao metafisaria distal do 

femur numa crian9a que pode ser confundida com neoplasia maligna, e mais provavelmente 

de natureza benigna. 

Em patologia ossea benigna a capta9ao pode variar de muito discreta se presente a 

muito intensa. Alguns tumores osseos que apresentam capta9ao ossea intensa incluem o quisto 

osseo aneurism:itico, 0 condroblastoma, 0 tumor de celulas gigantes, a displasia fibrosa, 0 

osteoblastoma e o osteoma osteoide (Fig. 12). Capta9ao ossea normal ou ligeiramente 

aumentada pode ser encontrada no quisto osseo, na ilha ossea, encondroma (Fig 13) e no 

defeito fibroso cortical. 

2 MIN 

5 11IH PINHOLE 

Fig. 12 - Osteoma oste6ide. 

Fig. 13 - Encondroma 
toraxico. Ausencia de 

12 fixm;iio de 99m TcMDP. 

• • 
0 cintigrama osseo apresenta urn elevada sensibilidade na detec9ao dos tum ores osseos 

malignos mostrando uma capta9ao intensa na maioria deles. Uma lesao que apresenta marcado 

aumento da vasculariza9ao num estudo cintignffico de tres fases e mais provavelmente maligna. 

0 cintigrama osseo nao e uma tecnica imagiologica fiavel para avaliar a extensao da 

lesao primitiva. A correla9ao entre a extensao da area hiperfixante e a extensao do tumor e 

muitas vezes inexacta. Urn padrao de extensao de capta9ao, isto e aumento de actividade no 

osso nao envolvido contiguo ao tumor, por vezes ultrapassando espa9os articulares, (Fig 14) 

tern sido encontrado em pacientes com osteossarcoma, condrossarcoma, fibrossarcoma e 

sarcoma de Ewing. Pensa-se que possa resultar de hiperemia medular, reactividade ossea 

medular e forrna9ao de novo periosteo. Outras possiveis explica96es incluem fistulas arterio­

venosas e reabsor9ao ossea por falta de utiliza9ao. 
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Lesoes nas extremidades ou no cranio correspondedio a metastases em 40-50% dos casos. A 

probabilidade e muito menor, cerca de 10%, sea lesao se localizar num arco costal. Uma 

lesao estemal isolada numa doente com carcinoma da mama tern uma elevada probabilidade, 

cerca de 80% de corresponder a lesao ossea secundana. Quando uma lesao unica e detectada 

num cintigrama osseo outros exames devem ser realizados. Uma radiografia (e se necessano 

tomografia) deve ser obtida procurando encontrar uma causa benigna para a alterac;ao 

cintigrafica. Se esses exames iniciais forem negativos entao devem efectuar-se TAC e/ou 

RNM. 

Seas metastases nao induzem uma resposta osteoblastica entao o cintigrama do esqueleto 

pode ser normal. Resultados falsos negativos ocorrem em menos de 3% de casos. 

Raramente uma metastase pode ser reconhecida num cintigrama osseo como uma area 

de captac;ao diminuida. Os tumores mais frequentemente em causa sao o mieloma multiplo 

(Fig. 11), o carcinoma renal, o carcinoma da tiroide eo neuroblastoma. 

Fig. 11 - Mieloma multiplo. 

A cintigrafia ossea e util nao apenas para o 

diagnostico de doenc;a ossea metastatica mas tambem para 

a definic;ao da sua extensao, avaliac;ao da resposta a 

terapeutica e delineac;ao de regioes para potencial 

extirpac;ao ou radioterapia. 0 desaparecimento das lesoes 

osseas metastaticas e a resposta habitual a uma terapeutica 

com sucesso. Pode contudo acontecer, precocemente apos 

o tratamento, uma captac;ao mais intensa do trac;ador 

aparentando urn agravamento da situac;ao e que na verdade 

corresponde a uma resposta reparativa seguida de resoluc;ao 

das lesoes designado como fenomeno "flare". 

Cintigrama osteoarticular em tumores 6sseos 
primitivos 

0 cintigrama osseo nao e uma tecnica fiavel para 0 

diagnostico diferencial de tumores osseos primitivos. 

Multiplas areas de hipocapta~iio 
de 99mTcMDP com contomo 

hperfixante. Intensa e heterogenea 
captar;iio do radiofdrmaco no rim 

dire ito. A intensidade de captac;ao nao diferencia tumores 

osseos benignos de tum ores malignos se bern que uma lesao 

que nao mostra aumento da captac;ao do trac;ador tenha poucas probabilidades de ser maligna. 
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No momento da apresenta~ao a incidencia de metastases osseas a distancia e baixa, 

cerca de 2%. Em virtude da natureza agressiva do tratamento cin1rgico e importante detectar 

esse pequeno numero de doentes uma vez que este facto pode modificar o tratamento. 

A introdu~ao de quirnioterapia adjuvante aumentou o tempo de sobrevida dos doentes 

e modificou a localiza~ao e a frequencia de apresenta~ao das metastases. Durante o primeiro 

ano de seguimento verificou-se dirninui~ao da incidencia das localiza~oes pulmonares e 

aumento das lesoes osseas que podem ser a primeira indica~ao de recorrencia e acontecer na 

ause~cias de sintomas. Estes doentes apresentam urn aumento quase linear na ocorrencia de 

metastases osseas entre os 5 e os 29 meses apos o diagnostico com uma taxa aproximada de 

1% por mes. 

Estudos cintigraficos seriados estao indicados uma vez que cerca de 20% destes 

pacientes terao metastases osseas antes de desenvolver lesoes pulmonares secundarias. Poderao 

realizar -se cada 6 meses durante os primeiros dois anos apos a cirurgia e em seguida sempre 

que exista suspeita clinica de envolvimento osseo secundario. 

As lesoes metastaticas envolvendo o pulmao, ganglios linfaticos, rins, cerebro e tecidos 

moles podem captar os agentes osseos marcados. Essa possibilidade deve ser sempre pensada 

na interpreta~ao dum estudo cintigrafico mas a tecnica nao e suficientemente sensivel para 

poder ser utilizada por rotina. A TAC e a tecnica que apresenta a maior sensibilidade na detec~ao 

de lesoes pulmonares. 

Quando se efectuou amputa~ao de urn membro inferior e coloca~ao de uma protese e 

habitual encontrar aumento da fixa~ao do tra~ador na extrernidade amputada, na articula~ao 

coxo-femural do mesmo lado enos tecidos moles envolvendo a protese. Pode ainda ocorrer 

aumento da fixa~ao do radiofarrnaco ao Iongo de todo o membro inferior devido a hiperernia 

reactiva. A maior parte dos doentes mostra capta~ao assimetrica na bacia ou nas articula~oes 

sacro-iliacas que pode estar em rela~ao com sobrecarga por altera~ao da distribui~ao do peso 

do corpo, traduzir doen~a ou ser secundaria ao uso da protese. 0 aumento de fixa~ao ossea no 

local de amputa~ao costuma dirninuir de intensidade aos 6 meses apos cirurgia. 

0 osteosarcoma pode tambem desenvolver-se, embora raramente, em associa~ao com 

a doen~a de Paget. 0 osteossarcoma complicando a doen~a de Paget deve ser suspeitado se o 

cintigrama osseo mostra capta~ao aumentada projectando-se para fora da principal massa do 

osso ou atravessando uma articula~ao de uma forma irregular. A doen~a de Paget provoca 
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... 
Fig. 14 - Crian~a, 12 anos com 

osteossarcoma. Padrtio de 
extenstio da lestio, com 

hipercapta~tio do radiofarmaco 
nas articula~oes do membra 

inferior afectado. 

Alguns tumores tern a tendencia para desenvol­

verem metastases 6sseas na mesma extremidade que 

podem ser detectadas pelo cintigrama. 

A radiologia convencional e a bi6psia sao os 

metodos diagn6sticos basicos principais em doentes com 

suspeita de tumores 6sseos primanos. A medicina nuclear, 

a TAC e a RNM contribuem fomecendo informa~ao 

complementar. 

0STEOSSARCOMA 

Ocorre mais frequentemente nas metafises dos 

ossos longos. Os locais de envolvimento mais comum 

sao a por~ao distal do femur, a por~ao da tibia e dos 

umeros seguidos pelo per6neo, bacia e cranio. Esta 

neoplasia e mais frequente no sexo masculino e ocorre 

predominantemente durante a segunda decada de vida. 

A imagem cintigrafica habitualmente encontrada revela 

uma hiperemia intensa e heterogenea muitas vezes acompanhada de aumento de perfusao do 

2 MIN A ANTERIOR POSTERIOR 

5 MIN A 

Fig. 15 - Osteossarcoma. Hiperemia. Hipercapta~iio 

membro afectado. A fixa~ao 6ssea e 

igualmente intensa e heterogenea, com 

areas hipoactivas dispersas sobre 0 fundo 

de hiperfixa~ao. Os limites sao mal defi­

nidos, muitas vezes ultrapassando a corti­

cal e deformando o osso afectado. A 

extensao da area hiperfixante ultrapassa 

muitas vezes os limites do tumor. (Fig. 15) 

0 principal papel do cintigrama 

osseo no osteosarcoma e a detec~ao de 

metastases 6sseas tanto no diagn6stico 

inicial como durante o seguimento para 

heterogenea de 99
m Tc-MDP na por~iio distal do f emur avalia~ao da progressao da doen~a. 

direito 
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locais de mais frequente envolvimento o pulmao, o osso e a medula ossea. 

. Dos doentes com metastases a distancia no momento do diagnostico cerca de 12% tern 

metastases osseas e o cintigrama devera ser utilizado no estadiamento inicial de todos os 

pacientes com este tumor. Metastases osseas tambem se desenvolvem frequentemente durante 

o seguimento e podem ser o primeiro local de recorrencia. Em muitas ocasioes as metastases 

osseas nao sao suspeitadas nem clinica nem radiologicamente recomendando-se a realizas;ao 

de estudo cintigrafico por rotina durante os dois primeiros anos apos o tratamento. 

As metastases sao mais frequentes quando a doens;a primitiva envolve o esqueleto 

axial do que quando se localiza nas pon;oes proximais ou distais das extremidades. As 

metastases em tecidos moles do sarcoma de Ewing nao captam difosfonatos e nao podem ser 

detectadas num cintigrama osseo. 

CONDROSSARCOMA 

A intensidade de captas;ao do radiofarmaco varia mas o padrao tipico de distribuis;ao 

de actividade e moderado aumento da captas;ao do radiofarmaco em todo o tumor com areas 

focais de mais intensa hiperimpregnas;ao dispersas. 0 cintigrama osseo pode ser importante 

demonstrando lesoes nao visfveis no estudo radiologico, em particular na coluna. 

SARCOMAS DE TECIDOS MOLES 

Em adultos os sarcomas dos tecidos moles mais frequentes sao o leiomiosarcoma, o 

liposarcoma, o fibrosarcoma e o histiocitoma fibroso maligno. 0 cintigrama osseo pode ser 

utilizado para identificar o envolvimento osseo na proximidade do sarcoma assim como a 

presens;a de metastases osseas. 0 sarcoma pode nao ser avido para o tras;ador que assim nao 

define sempre a mas sa primaria. 0 galio 67 e mais recentemente o 201Tl tern sido utilizados na 

avalias;ao da extensao do tumor e da doens;a metastatica assim como na resposta a terapeutica. 

MIELOMA MULTIPLO 

Para o diagnostico e seguimento do mieloma multiplo utiliza-se o estudo radiologico. 

Esta tecnica tern maior sensibilidade e especificidade que a cintigrafia ossea e define melhor 

a extensao das lesoes ja que estas sao osteolfticas e possuem uma reacs;ao osteoblastica minima 

ou ausente. Se bern que o estudo cintigrafico possa mostrar muitas das lesoes visualizadas no 

estudo radiologico elas sao habitualmente mais extensas nas radiografias. No estudo cintigrafico 
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aumento acentuado da capta~ao do radiofarmaco e o osteossarcoma habitualmente tern menos 

avidez para o agente osseo marcado. 0 aspecto cintignifico e pois uma diminui~ao relativa da 

intensidade de capta~ao no interior da intensa actividade do osso pagetico. Se for administrado 

67Ga verificar-se-a pelo contrano uma capta~ao mais intensa pelo sarcoma que a doen~a de 

Paget. Pode tambem utilizar-se o 201Tl para evidenciar a lesao tumoral. 

0 cintigrama osseo nao define com exactidao a extensao do tumor primitivo. Alguns 

estudos encontraram boa correla~ao entre a altera~ao cintigrafica e o especimen ressecado 

mas outros sugerem que o cintigrama sobrevaloriza o tamanho da lesao uma vez que o aumento 

da vasculariza~ao e a reac~ao do osso a presen~a do tumor esconde os seus limites. 0 cintigrama 

OSSeO e tambem incapaz de demonstrar a extensao intramedular OU para OS tecidos moles do 

tumor primano. 

A RNM define a extensao da altera~ao medular, o tamanho da massa de tecidos moles 

eo envolvimento de outras estruturas como o feixe neurovascular, espa~o articular e fises. 

SARCOMA DE EWING 

Mais de 80% dos sarcomas de Ewing ocorrem durante as duas primeiras decadas de 

vida. Existe urn ligeiro predorninio no sexo masculino. A distribui~ao do sarcoma de Ewing 

varia com a idade e espelha a distribui~ao da medula. 

1 MIN 2 MIM 

5 MIM 

Fig. 16- Sarcoma de Ewing. Hiperemia discreta 
com extensa drea de hipercapta~iio difusa na 

didfise do femur esquerdo. 

0 cintigrama osseo mostra na fase 

angiografica hiperemia em geral menos 

intensa que o osteosarcoma e hiperfixa~ao 

ossea tardia menos intensa e mais homo-

genea, distor~ao ossea menos marcada. As 

margens do tumor sao habitualmente mal 

definidas. A capta~ao nos tecidos moles e 

menos comum em doentes com sarcoma 

em virtude da nao produ~ao de osteoide. 

(Fig. 16) 

No sarcoma de Ewing a frequencia 

de metastases osseas no momento do 

diagnostico e de cerca de 18% sen do os 



IMAqioloqiA 187 

de elimina~ao. A distribui~ao intracelular normal do 67Ga inclui o ffgado, as glandulas lacrimais 

e salivares, o ba~o, a medula 6ssea e osso primariamente por liga~ao a ferritina e lactoferrina, 

proteinas de liga~ao do ferro. 

MECANISMO DE CAPTAQAO 

0 mecanismo de capta~ao nao esta completamente esclarecido. Demonstrou-se que a 

capta~ao de 67Ga se correlaciona com a actividade metab6lica e viabilidade histol6gica. A 

penetra~ao celular faz-se a partir do espa~o extracelular atraves dos capilares tumorais que 

tern permeabilidade aumentada. 0 67Ga liga-se a superficie da celula tumoral a receptores da 

transferrina e e transportado para 0 seu interior onde se liga a ferritina e lactoferrina proteinas 

que se encontram em concentra~ao aumentada nos tumores. 0 radiofarmaco localiza-se nos 

lisosomas das celulas tumorais. 

DOSIMETRIA 

Para o estudo de patologia tumoral administram-se actividades mais elevadas do que 

no estudo de patologia inflamat6ria e infecciosa. 

Para uma actividade de 10 mCi o colon recebe a dose mais elevada de radia~ao, cerca 

de 9 rads. Quantidades apreciaveis de gilio sao eliminadas pelas glandulas mammas. (Quadro 

2) 

Quadro 2 - Dose de radia~ao absorvida com o uso de 67Ga 

Orgao 

Colon 

Medula 6ssea 

Ba~o 

Ffgado 

Intestino delgado 

Esqueleto 

Rins 

Ovarios 

Testfculos 

Corpo inteiro 

Dose de radia~ao absorvida 

cGy/37 Mbq (rads/mCi) 

0,90 

0,58 

0,53 

0,46 

0,36 

0,44 

0,41 

0,28 

0,24 

0,26 
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as lesoes sao hipofixantes, muitas vezes nao sao visiveis e algumas vezes sao rodeadas por urn 

contomo hiperactivo por reacr;ao osteobhl.stica. Por vezes o cintigrama osseo e util na detecr;ao 

de lesoes em areas de dificil avaliar;ao no estudo radiol6gico de rotina como por exemplo nas 

costelas e estemo. Justifica-se a realizar;ao da cintigrafia em doentes com dores 6sseas 

localizadas e sem alterar;oes radiol6gicas. 

2 - Outros radiofarmacos utilizados em patologia tumoral 
Aos clinicos envolvidos no tratamento de doentes com patologia tumoral interessam 

metodos imagiol6gicos que permitam o estadiamento, monitorizar;ao do efeito da terapeutica, 

definir;ao do tempo 6ptimo para procedimentos cirurgicos definitivos ou alterar;oes no 

tratamento e detecr;ao precoce de recorrencia. Com esse objectivo tem-se utilizado varios 

radiofarmacos incluindo o galio-67 (67Ga), o talio-201 (2°1Tl) e mais recentemente compostos 

marcados com 99mTc nomeadamente o 99mTc-sestamibi e o 99mTc-tetrofosmina. Estes agentes 

tern sido utilizados para a detec9ao de uma grande variedade de tumores primitivos e 

metastaticos dos ossos, tecidos moles, caber;a e pescor;o e linfomas. 

Cintigrama corporal com 67Ga 

Desde a sua utilizar;ao inicial em 1969 para localizar;ao tumoral na doenr;a de Hodgkin 

o citrato de ga.Iio 67 tern tido como aplicar;ao clinica fundamental em oncologia o estadiamento 

e seguimento da doen9a de Hodgkin e de linfomas nao Hodgkin. E captado em graus variaveis 

por muitos outros tumores. Estudos clinicos mostraram este estudo particularmente util na 

detecr;ao de metastases de melanoma e no diagn6stico de carcinoma hepatocelular. 

CARACTERfSTICAS FfSICAS E DISTRIBUIQAO BIOL6GICA 

0 ga.Iio e urn elemento do grupo III da tabela peri6dica com comportamento biol6gico 

semelhante ao do iao ferrico. 0 radiomiclido ga.Iio-67 e produzido em ciclotrao, decai por 

captura electr6nica e tern urn tempo de semi-vida fisica de 78 horas. Emite urn complexo 

espectro de raios gama variando de 91 a 394 Ke V. 

Ap6s injec9ao mais de 90% esta em circula9ao no plasma e a maior parte ligada a 

proteinas predominantemente a transferrina. 0 67Ga compete como ferro para a ligar;ao a 

transferrina tendo o ferro uma liga9ao mais forte. Em 24 horas cerca de 15 a 25% e eliminado 

pelos rins. 0 tempo de semi-vida biol6gico e Iento (T +de 25 dias) sendo o colon a maior via 
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nos linfomas. 0 67Ga provou ser preciso, eficaz e clinicamente necessario na avaliagao do 

linfoma ap6s tratamento. 0 estudo e util porque mais de 50% de doentes que atingiram uma 

resposta completa apresentam a palpagao, no RX do t6rax ou na TAC uma massa residual no 

local do tumor de origem. Se essa massa nao capta 67Ga significa que o doente conseguiu na 

verdade uma resposta completa e a massa corresponde apenas a tecido necr6tico e fibrosado. 

Quando a massa capta 67Ga isso significa que contem tumor viavel. A cintigrafia antes do 

tratamento e fundamental para determinar a captagao tumoral de 67Ga. Devem efectuar-se 

estudos tomogrcificos e obter imagens tardias. 

Em patologia pediatrica e sobretudo importante na avaliagao de criangas com linfoma 

e rabdomiosarcoma. Desempenha urn papel importante na avaliagao da resposta a terapeutica 

de recorrencias e metastases de sarcomas de tecidos moles mas e menos fiavel nos sarcomas 

6sseos. 

No osteosarcoma e no sarcoma de Ewing nao e suficientemente preciso na definigao 

da extensao da lesao e na avaliagao da resposta a terapeutica. Devido a afinidade natural para 

o osso a sua fixagao pode traduzir urn processo de reparagao 6ssea e nao a presenga de tecido 

tumoral viavel. Deve realizar-se preferencialmente cintigrafia com 201Tl. 

Cintigrama corporal com Talio-201 

0 cloreto de tilio-201 (2°1Tl) e umradiois6topo cati6nico monovalente com propriedades 

biol6gicas semelhantes as do potassio. Desde a sua introdugao tern sido largamente utilizado 

em estudos de perfusao do mioccirdio e no estudo da viabilidade do mioccirdio. A sua unica 

aplicagao nao cardiaca era a cintigrafia das paratiroides. A utilizagao do 201Tl para o estudo de 

tumores foi sugerida pela semelhanga deste radiofcirmaco com os metais alcalinos, como o 

cesio, que se havia demonstrado concentrarem-se em tumores. Os primeiros exames foram 

realizados em 1976 e incluiram doentes com carcinoma pulmonar, linfoma de Hodgkin e 

carcinoma da tiroide. Recentemente tern havido grande interesse e reconhecimento do 

importante papel do 201Tl no estudo de tumores malignos especialmente do cerebro, ossos, 

mama e sarcomas de tecidos moles. 

MECANISMO DE CAPTA<;AO 

0 mecanismo exacto de captagao do radiofcirmaco pelas celulas tumorais nao e claro. 

Propoe-se urn mecanismo multifactorial que envolve o fluxo sanguineo, a viabilidade tumoral, 
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METODOLOGIA 

0 67Ga nao e urn radiom1clido ideal para obter imagens cintigraficas. Por urn lado a 

rela9ao de actividade entre o tumor e a actividade de fundo e por vezes baixa, dependendo da 

neoplasia em estudo: a elimina9ao lenta dos tecidos moles, a capta9ao normal pelo figado, 

osso e medula 6ssea e a considenivel actividade no intestino prejudicam a qualidade das 

imagens obtidas. Por outro lado nem os fotoes de baixa energia nem os de alta energia sao 

ideais para a instrumenta9ao utilizada. A utilizac;ao de analizadores multicanal permitem usar 

tres fotopicos, das energias mais baixas aumentando a estatistica. A dimara gama deve ser 

equipada com colimador de media energia para limitar a penetrac;ao septal das emissoes com 

energia mais elevada. 

Se bern que a captac;ao de galio seja maxima dentro de 24 horas ap6s a injecc;ao as 

imagens de vern ser obtidas as 48 horas ou mais tarde para melhorar o contraste que a eliminac;ao 

da actividade de fundo permite. 

Quando ha necessidade de realizar cintigrafia com 67Ga deve aguardar-se pelo menos 4 

semanas ap6s a quimioterapia porque se conhece o seu efeito supressivo sobre a captac;ao do 

radiofannaco. 

Na avaliac;ao de patologia tumoral deve obter-se urn estudo cintigrafico de corpo inteiro 

e em seguida imagens segmentares de qualquer area suspeita. A tomografia de emissao de 

fotao unico (SPECT) aumenta a sensibilidade na detecc;ao e devera utilizar-se quando existe 

alguma duvida nas imagens planares ou alguma alterac;ao em outros estudos imagiol6gicos 

nomeadamente TAC ou RNM. 

EXAME NORMAL 

Em condic;oes normais o 67Ga localiza-se no figado, bac;o, ossos, e medula 6ssea. 

Captac;ao de intensidade variavel e encontrada nas glandulas lacrimais e salivares, na mucosa 

nasal, nos genitais extemos e na mama da mulher. A captac;ao de 67Ga no timo das crianc;as 

frequentemente acontece ap6s quimioterapia e e explicada por regenerac;ao fisiol6gica 

consequente a terapeutica. Os rins sao visualizados as 24 horas mas nao as 48 e 72 horas. A 

eliminac;ao atraves do colon e variavel por vezes criando problemas de interpretac;ao. 

CINTIGRAFIA EM PATOLOGIA TUMORAL 

Actualmente a sua prinCipal aplicac;ao clinica e a avalia9ao da resposta a terapeutica 



191 

K+ ATPase e envolve o sistema de cotransporte Na+, K+, 2Cl-. 

A viabilidade celular, a taxa de crescimento celular e a celularidade tumoral 

desempenham urn papel importante na capta~ao do radiofarmaco. 

Estudos de distribui~ao biol6gica em animais demonstraram que o 201Tl e 

predominantemente acumulado em celulas tumorais viaveis, menos intensamente em tecido 

conjuntivo e apenas detectavel em tecido tumoral necr6tico. Independentemente do tempo 

decorrido ap6s a administra~ao o radiofarmaco existe em forma livre no citosol e apenas uma 

pequena quantidade se localiza nas frac~oes nuclear, microsomal e mitocondrial do tecido 

tumoralligado as proteinas. 

CARACTER(STICAS FfSICAS E DISTRIBUIQAO BIOLOGICA 

0 201Tl e produzido em ciclotrao, tern urn tempo de semi-vida f.fsico de 73 horas e decai 

por captura electr6nica para mercUrio estavel-201 (2°1Hg) emitindo radia~ao gama de 135 Kev 

(2,65%) e 167 KeV (10%) e raios X de 69 a 83 KeV (94,5%). A emissao de raios X e a 

habitualmente utilizada para a obten~ao de imagem. As principais desvantagens do 201Tl estao 

relacionadas com as suas propriedadas f.fsicas e biol6gicas, que tern limitado a dose no adulto 

a 3-5 mCi, e como seu elevado custo. A baixa energia fot6nica condiciona baixa resolu~ao 

especialmente nas imagens planares. 

Ap6s administra~ao i.v. distribui-se por todas as partes do corpo em propor~ao ao 

fluxo sangufneo regional. Tern uma elimina~ao corporallenta com urn tempo de semi-vida 

biol6gica de 10 dias. 0 orgao crftico e o rim sendo a localiza~ao primariamente medular. 

Apenas uma pequena quantidade e eliminada pelos rins (5%) e ocorre elimina~ao fecal 

insignificante. (Quadro 3) 

Quadro 3 - Dose de radia~ao absorvida com o uso de 201TI 

Rins 

Tiro ide 

Orgao 

Parede corac;ao 

Figado 

Testfculos 

Ovarios 

Intestino grosso 

Dose de radiac;ao absorvida 

cGy/37 Mbq (rads/mCi) 

3,6 

2,3 

1,0 

0,37 

3,0 

0,37 

1,2 



190 SARCOMAs do ApARdho locoMOTOR 

o tipo de tumor, o sistema Na+ I K+ ATPase, o sistema de cotransporte, a troca atraves dos 

canais de calcio, imaturidade vascular com derrame e aumento da permeabilidade da membrana 

celular. 

0 fluxo sanguineo para o tumor desempenha urn papel importante para a chegada do 

radiofarmaco. Seria de esperar que urn tumor pouco vascularizado mostrasse uma acumula~ao 

de 201Tl menos intensa que urn tumor muito vascularizado. Urn estudo efectuado por Waxman 

parece contudo demonstrar que a intensidade de capta~ao esta mais dependente do tipo de 

celulas do que qualquer outro factor considerado isoladamente. Tumores muito vascularizados 

e agressi vos como os linfomas difusos de gran des celulas mostraram capta~ao me nos in tens a 

do que OS linfomas de baixo grau de pequena celulas relativamente nao agressivos. Caluser e 

outros compararam o cintigrama osseo em tres fases com 201Tl em 20 doentes com tumores 

osseos e dos tecidos moles. Encontraram uma rela~ao estatistica pobre mas significativa entre 

a fase vascular e a fixa~ao tardia do cintigrama osseo com MDP e a capta~ao ossea de 201Tl 

provando que a capta~ao do 201Tl nao esta apenas dependente do fluxo sanguineo. 

Vanos estudos sugerem que urn mecanismo importante para a entrada do 201Tl nas 

celulas tumorais e o sistema Na+ I K+ ATPase na membrana da celula que retira sodio do 

interior da celula permitindo a entrada de potassio. A capta~ao do 201Tl e inibida pela ubaina, 

fluoreto de sodio e digitilicos que se sabe inibirem esse sistema. 

Verificou-se ainda a inibi~ao da capta~ao do 201Tl pelas celulas tumorais pelo furosemido 

que se demonstrou inibir urn sistema de cotransporte envolvendo o sodio, o potassio eo iao 

cloreto. A ubaina e o furosemido tern urn efeito aditivo na inibi~ao da capta~ao do 201Tl. 

Pensa-se que o sistema de cotransporte Na+, K+, 2Cl- desempenha urn papel dominante no 

transporte celular do 201Tl. 

Apos inibi~ao do sistema Na+ I K+ ATPase e do sistema de cotransporte Na+, K+, 2Cl­

apenas se verifica urn fluxo rninimo atribuido a urn sistema ionico dos canais de calcio. 

Sehweil e outros sugerem que o mecanismo de capta~ao para o 201Tl e semelhante ao 

do miocardio. 

Elgazzar e outros concluem que primariamente a substitui~ao de 201Tl por potassio no 

sistema N a+ I K + ATPase e nao urn mecanismo apenas dependente do fluxo sanguineo e 

responsavel pela capta~ao em tumores. 

Arbab e outros referem que a capta~ao e parcialmente independente do sistema N a+ I 
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resolu~ao e para baixa energia. 

As imagens requeridas variam com a situa~ao clfnica a estudar. Depois da administra~ao 

do radiof3.rmaco obtem-se imagens estaticas segmentares, imagens de corpo inteiro, imagens 

estaticas tardias e muitas vezes imagens tomografica. Urn possfvel protocolo e obter uma 

imagem da lesao imediatamente ap6s a injec~ao e uma imagem tardia da mesma regiao aos 

45 a 60 minutos, ap6s a realiza~ao de estudo de corpo inteiro. SPECT e recomendada na 

maior parte dos casos para evidenciar melhor a lesao. 

A quantifica~ao da capta~ao do 201Tl pode ser efectuada quer pela simples avalia~ao 

visual da sua intensidade relativamente a capta~ao cardfaca, utilizando a rela~ao de capta~ao 

como lado oposto, normal (bern estabelecido no estudo de tumores cerebrais), utilizando 

varia~ao das rela~oes de capta~ao lesao/nao lesao em imagens precoces ( 15 minutos) e tardias 

(3 horas). 

CiNTIGRAFIA EM TUMORES MALIGNOS PRIMITIVOS DOS OSSOS 

0 osteosarcoma e o sarcoma de Ewing apresentam caracterfsticas semelhantes nos 

estudos cintigraficos com 201Tl. Antes da terapeutica a cintigrafia com 201Tl tern, a semelhan~a 

do cintigrama osseo com MDP, uma sensibilidade de 100% para a detec~ao de lesoes das 

extremidades. 

Mais importante e a utiliza~ao do 201Tl como marcador da resposta histol6gica a 

quimioterapia. Sempre se procurou encontrar tecnicas diagn6sticas capazes de avaliar de forma 

nao invasiva a resposta a terapeutica. Isso toma-se necess:irio para determinar o tempo 6ptimo 

para a cirurgia e para detectar precocemente recorrencia tumoral. 

0 factor mais importante na cintigrafia com 201Tl e a determina~ao da intensidade de 

capta~ao tumoral do radiof3.rmaco. Recomenda-se que este estudo seja feito no estadiamento 

inicial do tumor para minimizar a influencia das altera~oes histol6gicas induzidas pela bi6psia 

ou cirurgia. Porque nem todos os tumores exibem a mesma apetencia para o 201Tl advoga-se a 

utiliza~ao de SPECT para aumentar a sensibilidade na detec~ao das lesoes. 

Stoller e outros descreveram a capta~ao do 201Tl em tumores prim:irios dos ossos e 

compararam a capta~ao do 201Tl com 67Ga e 99mTc-medronato e correlacionaram os resultados 

com RNM. 0 estudo demonstrou ser o 201Tl o radiof3.rmaco mais preciso para a determina~ao 

da extensao do tumor. Os autores sugeriram ainda a sua utiliza~ao na avalia~ao da resposta a 
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0 tempo medio de desaparecimento sanguineo do radioffumaco e menos de 1 minuto 

dando uma e1evada rela~ao tumor/sangue rapidamente ap6s injec~ao. A distribui~ao corporal 

normal do 201Tl inclui a capta~ao nos plexos cor6ides dos ventriculos laterais, glandulas 

lacrimais, gla.ndulas salivares, tir6ide, cora~ao, figado, estomago, intestinos, rinse testiculos 

o que dificulta a utiliza~ao do 201Tl para o estudo de tumores nestas localiza~oes ou proximo 

delas. Existe capta~ao muscular uniforme em todos os grupos musculares. Nao existe capta~ao 

medular. Por vezes, na ausencia de patologia verifica-se capta~ao nao espedfica de 201Tl nas 

veias proxirnais ao local de injec~ao e assimetria da capta~ao em grandes grupos musculares. 

(Fig. 17) 

METODOLOGIA DO EXAME 

A prepara~ao do paciente inclui urn jejum previo 

de 8 horas no adulto para reduzir a capta~ao espHincnica e 

melhorar a qualidade das imagens abdominais. 

Pode ocorrer reten~ao de 201Tl nas estruturas 

vasculares pr6ximas do local de injec~ao pelo que esta deve 

ser efectuada num local distante da lesao ou no lado oposto. 

Sehweil e outros encontraram uma rela~ao tumor/ 

actividade de fundo mais elevada entre os 11 e os 20 

minutos minutos depois da injec~ao do radiofarmaco. 

Concluiram que o tempo 6ptimo para a obten~ao de 

imagens cintigraficas era entre os 20 e os 60 minutos ap6s 

administra~ao de 201Tl periodo de tempo durante o qual 

Fig. 17- Distribui~iio corporal de verificaram existir varia~oes rninimas na rela~ao tumor/ 
Talio- 201 num adulto normal 

actividade de fundo. Chene outros referiram que o tempo 

6ptimo para a obten~ao de imagens no linfoma era as 4 horas com rela~ao tumor/actividade 

de fundo menos favoraveis aos 30 minutos. Ganz e outros sugeriram o uso de imagens tardias 

entre 1 a 4 horas para ajudar a distinguir lesoes benignas e malignas dos tecidos moles e ossos. 

Para obter imagens diagn6sticas de boa qualidade e necesscirio uma dimara gama 

acop1ada a urn computador e com possibilidade de efectuar estudos tornograficos. Deve utilizar­

-se urn detector de largo campo de visao com urn colimador de orificios paralelos de alta 
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de alto grau das extremidades identificaram uma associa~ao entre a capta~ao de ta.Iio e a 

resposta histol6gica do tumor a quimioterapia. Em tumores que mostravam uma boa resposta 

bistol6gica a capta~ao do ta.Iio diminuiu significativamente entre os exames efectuados antes 

e ap6s o tratamento. Doentes com rna resposta mostraram pouca diferen~a entre os dois exames 

efectuados ou capta~ao mais intensa no segundo exame. A identifica~ao de doentes com rna 

resposta pode levar a altera~oes na terapeutica, amputa~ao mais precoce ou cirurgia de salva~ao 

do membro. Ao contrano doentes com boa resposta podem ser submetidos mais cedo a cirurgia 

definitiva para evitar potenciais complica~oes da quimioterapia. (Figs.18 e 19) 

ANTERIOR PO§_TERIOR 

18 

Fig. 18 - Cintigrama 
corporal inicial com 201Tl 

em doente com 
osteossarcoma. 

Fig. 19 - Cintigrama 
corporal com 201Tl, mesmo 
caso fig. anterior. Estudo 

ap6s quimioterapia. Necrose 
tumoral superior a 95%. 

ANTERIOR POSTERIOR 

19 

A cintigrafia com talio pode avaliar lesoes primanas ou metastaticas de osteosarcomas 

e sarcoma de Ewing em qualquer parte do corpo. Utilizando SPECT consegue-se boa 

visualiza~ao das lesoes na cabe~a , pesco~o e t6rax. 

0 201Tl e urn marcador da viabilidade tumoral e e capaz de avaliar a resposta ao 

tratamento e detectar a recorrencia tumoral. 0 papel no estudo da viabilidade tumoral esta a 

aumentar devido aos problemas encontrados pela RNM e pela TAC, especialmente ap6s 

cirurgia, radioterapia ou quimioterapia na diferencia~ao de formas residuais de tumor viavel, 

recorrencia local ou necrose. 
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quimioterapia. 

Ramanna e outros relataram a utiliza~ao do 201Tl no estudo de sarcomas 6sseos e 

compararam, numa serie de 38 doentes, a sua capta~ao como 67Ga eo 99mTc-MDP na avalia~ao 

da resposta a quimioterapia. Foi efectuado estudo histol6gico antes e depois da quimioterapia 

e as altera~oes patol6gicas foram graduadas em percentagem de necrose tumoral. Todos os 

tumores captaram 201Tl. Em cerca de 80% dos doentes estudados o cintigrama osseo com 

medronato fomeceu informa~oes err6neas na avalia~ao da eficacia terapeutica. 0 cintigrama 

mostrava muitas vezes aumento da actividade a seguir a terapeutica que se comprovou associado 

ao processo de cura. 0 galio era superior ao medronato mas apresentava igualmente uma rna 

correla~ao com apenas 50% dos pacientes tratados com sucesso pela quimioterapia 

demonstrando melhoria do estudo cintigrafico. 0 truio revelou uma correla~ao excelente com 

o sucesso terapeutico. Doentes com mais de 95% de necrose tumoral revelaram capta~ao 

minima ou ausente de talio quando comparados com o estudo basal. Verificou-se pois que a 

cintigrafia 6ssea convencional se correlacionava mal com a eficacia da quimioterapia enquanto 

a cintigrafia com 201TI apresenta uma elevada correla~ao com as altera~oes histol6gicas. Embora 

o 67Ga se correlacionasse muito melhor que o 99mTc-MDP o 201Tl era superior. Os autores 

concluiram que o talio era capaz de demonstrar a necrose tumoral assim como a actividade 

tumoral nao sendo afectados pelo processo de cura sendo urn radiofarmaco sensivel e preciso 

para a detec~ao dos sarcomas 6sseos primanos e urn metodo excelente para a avalia~ao da 

resposta a quimioterapia antes cirurgia de salva~ao do membro. Recomendaram urn estudo 

basal com 201Tl e urn segundo passadas 6 a 8 semanas ap6s o inicio da quimioterapia. 

Kostak:oglu e outros compararam a TAC, a RNM e a angiografia com a cintigrafia com 

201Tl em 34 doentes com sarcomas 6sseos e de tecidos moles submetidos a radioterapia na 

capacidade para distinguir recorrencia local de altera~oes benignas. Todos os pacientes tiveram 

confirma~ao por bi6psia. Concluiram que a cintigrafia com 201Tl constituia urn metodo fiavel 

para detectar recorrencia em doentes com sarcomas 6sseos e dos tecidos moles previamente 

tratados. 

Nadel e outros numa serie de 11 crian~as com osteosarcomas das extremidades, Rosen 

e outros numa serie de 27 doentes com tumores das extremidades, Menendez e outros numa 

serie de 16 doentes com sarcomas de alto grau dos ossos e tecidos moles, Lin e outros em 8 

doentes com osteossarcomas e Ohtomo e outros numa serie de 30 doentes com osteossarcomas 
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Verificou-se tambem em linhas celulares animais e humanas que a concentras;ao 

intracelular de 99mTc-Sestamibi esta inversamente relacionada com o grau de expressao da 

glicoproteina Puma proteina transmembranar que e codificado pelo gene MDRl. 0 sistema 

glicoproteina P age como uma bomba de efluxo dependente de ATP que permite a extrusao da 

celula tumoral de muitos farmacos estrutural e funcionalmente nao relacionados permitindo a 
celula evitar os seus efeitos letais. Este sistema usa o MIBI como substracto e transporta-o 

efectivamente para fora das celulas tumorais. A 'acumulas;ao do radiofarmaco e aumentada 

pela inibis;ao deste sistema por varias drogas, entre as quais o verapamil, a quinidina e a 

ciclosporina, e pela deplecs;ao de ATP celular. 

Estudos recentes demons tram que a captas;ao do radiofarmaco esta relacionada com os 

sistemas Na+ I K+ ATPase e Na+ I H+ antiporta. 

Aconcentras;ao total do 99mTc-MIBI nos tumores e pois dependente de muitas variaveis 

incluindo factores que afectam a taxa de captas;ao e factores que determinam a sua saida da 

celula que em ultima analise determinam a concentras;ao tumorlnao tumor num determinado 

momento. 

CARACTER[STICAS F[SICAS E DISTRIBUIQAO BIOLOGICA 

A disponibilidade do radiofarmaco e a sua marcas;ao com 99mTc que reline condis;oes 

ideais para a instrumentas;ao utilizada sao algumas vantagens em relas;ao ao talio. As elevadas 

taxas de contagens obtidas permitem obter estudos de melhor qualidade com SPECT. 

0 radiofarmaco e rapidamente clarificado do sangue com menos de 5% da actividade 

permanecendo no sangue aos 10 minutos. A captas;ao no miocardia e tambem rap ida e ha uma 

saida limitada e muito lenta. Existe recirculas;ao minima do radiofarmaco ap6s a captas;ao 

cardiaca. Comparado como talio revela niveis sanguineos mais elevados imediatamente ap6s 

injecs;ao e niveis mais baixos tardiamente. A normal distribuis;ao biol6gica do radiofarmaco 

inclui os plexos cor6ides, glandulas lacrimais, glandulas sali vares, tir6ide, coras;ao, pulmoes 

figado, vesicula biliar, intestino, bas;o, rins e musculos esqueleticos. A eliminas;ao processa-se 

pelos rinse pelas vias biliares. (Quadro 4) 



196 SARCOMAS do ApARElho locoMOTOR 

99mTc-sestamibi 

Radiofannaco que tern sido largamente utilizado em estudos de perfusao do miocardio. 

0 radiomiclido 99mTc tern caracterfsticas ffsicas mais favoraveis, nomeadamente uma energia 

mais elevada e urn tempo de semi-vida ffsica mais curto permitindo a administra~ao de 

actividades 5 a 10 vezes superiores as do 201Tl. Desde 1989 tern sido referida a utiliza~ao deste 

radiofannaco no estudo de uma grande diversidade de tumores. 

MECANISMOS DE CAPTA<;AO INTRACELULAR DE 99MTC-SESTAMIBI 

0 radiofannaco localiza-se no miocardio em propor~ao ao fluxo sangufneo, comparavel 

ao 201Tl. Enquanto o 201Tl entra nas celulas do miocardio pelo sistema Na+ I K+ ATPase, a 

capta~ao celular do 99mTc-Sestamibi parece acontecer por urn processo de difusao passiva 

atraves do sarcolema e da membrana das mitocondrias em resposta a uma forte atrac~ao 

electrostatica entre a carga positiva da molecula lipofilica de 99mTc-MIBI e carga negativa das 

membranas da celula e da mitocondria. A entrada celular deste complexo cati6nico e conseguido 

pois por uma combina~ao de carga e lipofilicidade eo potencial negativo da membrana intema 

da mitocondria retem o tra~ador na matriz intema deste organelo. Este mecanismo de reten~ao 

nao parece ser orgao especifico mas ser comum a maioria dos tecidos. A presen~a de Ca 2+ 

numa determinada concentra~ao provoca a liberta~ao do radiofannaco da mitocondria. Em 

condi~oes normais a concentra~ao intracelular de Ca 2+ e muito inferior a esse valor mas em 

condi~oes de isquemia irreversivel o Ca 2+ extracelular entra no interior da celula e e sequestrado 

rapidamente no interior das mitocondrias e outros organelos provocando destrui~ao 

mitocondrial. 0 tra~ador nao e retido em celulas irreversivelmente lesadas podendo portanto 

ser urn marcador da viabilidade celular. A capta~ao e a reten~ao na celula sao pois afectados 

pelo fluxo sangufneo regional, viabilidade tissular, potencial da membrana celular e pela 

actividade e/ou conteudo mitocondrial. 

A capta~ao do 99mTc-sestamibi pelo miocardio e proporcional ao fluxo sangufneo mas 

a capta~ao pelas celulas tumorais, ainda nao completamente esclarecida, considera-se ser 

multifactorial. Os factores propostos incluem o fluxo sangufneo, viabilidade, celularidade, 

actividade metab6lica, actividade mitocondrial e expressao da glicoproteina P. 

Os tumores malignos, com actividade metab61ica aumentada, teriam alta densidade 

mitocondrial e manteriam altos potenciais transmembranares nas mitocondrias e membrana 

celular como possivel meio para a capta~ao do radiofannaco. 
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ultimo trac;ador. Para ambos os radiofarmacos se obteve uma excelente correlac;~o com a 

informac;ao da bi6psia na avaliac;ao da resposta a quimioterapia antes da cirurgia de salvac;ao 

do membro. 

Taki e outros estudaram uma serie de 42 doentes com neoplasias dos ossos e tecidos 

moles (29 com tumores malignos dos quais 11 efectuaram estudos cintignificos antes e ap6s 

quimioterapia). Os autores conclufram que a capacidade do 99mTc-sestamibi na detecc;ao de 

lesoes e na avaliac;ao da resposta a quimioterapia era semelhante a do 201Tl. 0 agente marcado 

com 99mTc perrnitia ainda o estudo da vascularizac;ao das lesoes. 

Soderlund e outros estudaram a utilizac;ao de 99mTc-sestamibi na avaliac;ao da resposta 

a quimioterapia em 12 doentes com osteosarcoma das extremidades. Em 11 tumores em que .. 
se demonstrou no estudo histol6gico necrose celular entre 50% e 100% houve reduc;ao da 

captac;ao do radiofarmaco enquanto no unico tumor que progrediu verificou-se aumento da 

captac;ao do trac;ador. Verificou-se existir correlac;ao entre a reduc;ao da captac;ao do 99mTc­

sestamibi e a resposta histol6gica na totalidade da serie mas a variac;ao era demasiado grande 

para perrnitir tirar conclusoes em cada doente individualmente. Os autores interrogam-se sobre 

as causas dessa variac;ao que pode ser de natureza biol6gica ou resultar da utilizac;ao de imagens 

planares concluindo que a tecnica reflecte a resposta a terapeutica mas nao e ainda clinicamente 

aplicavel para a identificac;ao de doentes com rna resposta a quimioterapia. 

Fig. 20- Cintigrama com Talio. Aspecto em 
"donut" em sarcoma de alto grau. 

PADROES CINTIGRAFICOS DO TALlO E 99MTc-MI81 EM 

SARCOMAS 

Ramanna e outros avaliaram cintigramas 

com tilio em 105 doentes com sarcomas dos ossos 

e tecidos moles. Todos demonstraram urn aumento 

moderado a acentuado da fixac;ao do radiofarmaco. 

Os tumores que eram considerados de alto grau 

demonstraram urn padrao de hipofixac;ao central 

com uma zona periferica de intensa captac;ao de 

tilio. Este aspecto "donut" era altamente especffico 

para sarcomas de alto grau. Mais de 95% de 

sarcomas de alto grau apresentavam este sinal (Fig. 

20). Sarcomas de baixo grau apresentavam-se 
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Quadro 4 - Dose de radia~ao absorvida com o uso de 99mTc-MIBI 

Orgao 

Parede corac;:ao 

Figado 

Rins 

Vesfcula biliar 

Bexiga 

Colon proximal 

C6lon distal 

TesticulosO,Ol 

Ovanos 

Corpo inteiro 

METODOLOGIA DO ESTUDO 

Dose de radiac;:ao absorvida 

cGy/37 Mbq (rads/mCi) 

0,02 

0,02 

0,07 

0,07 

0,07 

0,18 

0,13 

0,05 

0,02 

A prepara~ao do doente e amlloga a descrita para o talio. 

A actividade administrada e calculada em fun~ao da superffcie corporal com uma 

actividade maxima que no adulto pode atingir 30 mCi (1110 MBq). 

Mesmo com a utiliza~ao de actividades elevadas a dose absorvida e aceitavel. 0 orgao 

crftico e o colon proximal. A vesicula biliar, os intestinos, os rins, e a bexiga estao envolvidos 

como vias de elimina~ao. 

CINTIGRAFIA EM PATOLOGIA TUMORAL 

Uma grande variedade de tumores tern sido visualizado com 99mTc-Sestamibi incluindo 

tumores da tiroide, paratiroides, pulmao, cerebro, osso, mama e tecidos moles. A doen~a 

primana e lesoes secundarias podem ser detectadas. 

Aktolun e outros compararam a capta~ao de 201Tl e 99mTc-sestamibi em 34 doentes com 

tumores malignos principalmente do pulmao e mama. Concluem que o a cintigrafia com 

99mTc-sestamibi pode ser util para a detec~ao de tumores malignos com uma sensibilidade urn 

pouco superior a do 201Tl. 

Ashok e outros compararam 201Tl e 99mTc-sestamibi na avalia~ao de sarcomas 6sseos e 

dos tecidos moles. Os autores conclufram que a sensibilidade para a detec~ao de tumores era 

a mesma para o 201Tl e o 99mTc-sestamibi com algumas localiza~oes adicionais detectadas pelo 
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validaram o 99mTc-sestamibi como substracto para o sistema de transporte mediado pela Pgp 

sendo retirado para o exterior da celula. A acumula~ao celular deste radiofarmaco e 

inversamente proporcional ao nivel de expressao da Pgp tornando assim possivel diagnosticar 

a expressao aumentada desta proteina de forma nao invasiva. A detec~ao nao invasiva de 

MDR dependente da expressao -aumentada de Pgp seria uma ajuda valiosa na escolha dos 

protocolos terapeuticos mais efectivos e no desenvolvimento de novos farmacos para inibir 

essa expressao aumentada. A inversao da MDR por agentes nao t6xicos que bloqueiem a 

actividade da Pgp tern sido urn importante objectivo de pesquiza. 

Cordobes e outros estudaram a capta~ao de 99mTc-sestamibi em nove linhas de celulas 

mammas humanas tumorais em fun~ao da temperatura e da concentra~ao extra-celular do 

radiofarmaco. Compararam a intensidade de capta~ao com a expressao da Pgp e avaliaram o 

efeito do verapamil, urn antagonista do calcio. Verificaram que a intensidade de capta~ao 

variava de acordo com as diferentes linhas celulares e com a expressao celular de Pgp. 

Constataram que a baixa temperatur~ pode inibir a capta~ao de99mTc-sestamibi, que a capta~ao 

celular era directamente proporcional a concentra~ao extracelular do radiofarmaco e que o 

verapamil aumentava a capta~ao de 99mTc-sestamibi muito mais nas celulas mdr+ que 

expressavam altos niveis de Pgpdo que nas mdr-. Concluiram que a cintigrafia com 99mTc­

sestamibi pode ser uma boa tecnica nao invasiva para o diagn6stico "in vivo" da presen~a da 

Pgp em tumores da mama. 

Luker e outros avaliaram em 3 doentes a fun~ao da Pgp em orgaos normais mediante 

cintigrafia com 99mTc-sestamibi antes e depois da administra~ao de SDZ PSC 833 urn potente 

modulador da MDR Pgp de segunda gera~ao. Efectuaram em camara gama com dois detectores 

estudos de corpo inteiro aos 15-30 minutos e 60-90 minutos ap6s a adminstra~ao de 20 mCi 

de tra~ador. No estudo inicial as imagens mostraram saida rapida do radiofarmaco do figado 

e dos rins enquanto ap6s administra~ao do modulador de Pgp se observou, em todos os doentes, 

reten~ao hepatica e renal de99mTc-sestamibi. Os autores concluem que as vias de excre~ao 

hepatica e renal do 99mTc-sestamibi sao mediadas por MDRl Pgp e que a modula~ao da fun~ao 

de tranporte desta proteina pode ser avaliada em doentes utilizando este radiofarmaco. As 

imagens funcionais com 99mTc-sestamibi podem fornecer informa~oes importantes sobre o a 

expressao de Pgp em tumores e sobre o sucesso do bloqueio da actividade de transporte ap6s 

terapeutica com modulador. 
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como areas s6lidas de aumento de fixac;ao. 

Ashok e outros demonstraram aspectos semelhantes para o 99mTc-MIBI. 

Estes aspectos parecem estar de acordo com a evoluc;ao natural dos sarcomas nos quais 

o tumor cresce de forma muito nipida provocando necrose da sua porc;ao central por falta de 

fluxo sangufneo. 

DIFERENCIA<;AO DE LESOES BENIGNAS E MALIGNAS DO OSSO 

Ramanna e outros classificaram lesoes benignas e malignas com base na sua captac;ao 

de talio. De dezasseis doentes com tumores benignos diagnosticados por bi6psia quatro 

apresentavam acentuado aumento da captac;ao do radiofarmaco. As patologias encontradas 

inclufam doenc;a de Paget do osso, displasia fibrosa, trauma e fibroma nao ossificante. Cinco 

doentes mostravam moderada fixac;ao e os restantes ausencia de fixac;ao de talio. 0 estudo 

demonstrou que a captac;ao do talio nao e especffico para tumores malignos e pode ser 

encontrado em vanas patologias benignas. A ausencia de fixac;ao e significativa uma vez que 

a probabilidade de uma lesao ser maligna e mfnima. 

Caner e outros avaliaram a captac;ao de MIBI em lesoes benignas e malignas. 0 grupo 

concluiu que as lesoes malignas tendem a ter uma captac;ao mais elevada que as lesoes benignas 

mas que existe uma sobreposic;ao significativa entre lesoes 6sseas benignas e malignas. 

AVALIA<;AO "IN VIVO"DA POTENCIAL RESISTENCIA TUMORAL A QUIMIOTERAPIA 

A resistencia aos farmacos e urn dos maiores problemas ainda nao resolvidos no 

tratamento de doentes com neoplasias malignas. Uma forma especffica de resistencia a multiplos 

farmacos (MDR) e definida como a capacidade das celulas expostas a urn unico farmaco 

desenvolveram resistencia a uma larga gama de farmacos nao relacionados estrutural e 

funcionalmente devido a urn aumento do seu transporte para fora da celula mediado por uma 

glicoproteina transmembranar, glicoproteina-P (Pgp ), que e codificada pelo gene de resistencia 

a multiplos farmacos (MDRl). Esta protefna especffica funciona como uma bomba dependente 

de energia transportando para fora da celula agentes quimioterapeuticos lipofflicos cati6nicos 

provocando uma diminuic;ao da sua concentrac;ao e do tempo de retenc;ao desta forma evitando 

OS seus efeitos letais. 0 produto do gene MDRl e tambem expresso em celulas humanas 

normais em tecidos especificos que incluem a superffcie dos hepat6citos nos canalfculos biliares 

e o bordo em escova das celulas dos tubulos contomados proximais do rim. Estudos recentes 
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MIBI e a expressao da Pgp. Tres doentes positivos para Pgp nao eram visualizados no estudo 

cintignlfico. Os autores concluem que a resistencia a quimioterapia pode ser uma causa de 

estudo negativo no cintigrama com 99mTc-MIBI. Caso a lesao seja suspeita recomendam a 

utiliza~ao de 201Tl. 

Cintigrafia corporal com Tc-99m-tetrofosmina 

0 99mTc-etileno-bis[bis(2-etoxietil) fosfina] (99mTc-tetrofosmina) foi recentemente 

introduzido como agente de perfusao do miocardio. 

MECANISMO DE CAPTAQAO 

0 mecanismo de capta~ao do radiofarmaco pelo miocardio nao esta completarr1ente 

esclarecido. 99m Tc-tetrofosmina e urn catiao monovalente que entra rapidamente nas celulas 

do miocardio devido as suas propriedades lipofflicas. A.S.Arbab e outros utilizando uma 

linhagem de celulas tumorais de urn carcinoma de pequenas celulas do cortex supra-renal, 

SW-13, estudaram os sistemas de transporte envolvidos na capta~ao do 99mTc-tetrofosmina. 

Verificaram que a capta~ao do radiofarmaco estava relacionada com os sistemas de membrana 

Na+ I K+ ATPase e Na+ I H+ antiporta e tambem dependia do potencial mitocondrial. Apenas 

uma frac<;ao de 99m Tc-tetrofosmina se acumula no interior da mitocondria. Estudos realizados 

"in vitro" parecem indicar para este radiofarmaco uma rela~ao com a Pgp associada a resistencia 

a multiplos farmacos. Tal como para o 99mTc-MIBI pensa-se que o 99mTc-Tetrofosmina possa 

desempenhar urn papel na analise da resistencia a quimioterapia. 

Este radiofarmaco tern sido recentemente utilizado para o estudo de uma grande 

variedade de neoplasias incluindo tumores da tiroide, paratiroides, pulmao, cerebro, osso, 

mama e tecidos moles. 

Mansi e outros apresentam resultados promissores em estudos efectuados em doentes 

com carcinoma da mama. E referida sensibilidade de 92,8% e especificidade de 100% na 

detec~ao de les6es malignas e sensibilidade de 91,6% e especificidade de 92,3% na detec~ao 

de metastases axilares. 

Soderlund e outros efectuaram, em 20 doentes com sarcomas musculo-esqueleticos 

das extremidades, urn estudo comparativo da capacidade de detec~ao tumoral entre o 99mTc­

-sestamibi e o 99mTc-tetrofosmina. Calcularam as rela~6es de capta~ao tumorlactividade de 

fundo do mesmo lado e tumor/actividade de fundo contralateral para ambos os tra~adores. 
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Papucu e outros estudaram em crian<;as a rela<;ao entre a acumula<;ao de 99mTc-sestamibi 

em linfomas malignos nao tratados e a resposta a quimioterapia. Efectuaram estudos com 

201Tl e 99mTc-sestamibi antes de qualquer interven<;ao terapeutica. Apenas se estudaram lesoes 

supra-diafragmaticas. Asensibilidade na detec<;ao de lesoes era de 100% para o 201Tl e de 70% 

para o 99mTc-sestamibi. Todos os 17 doentes com cintigrafia com 99mTc-sestamibi positiva 

tiveram subsequentemente resposta completa a quimioterapia e todos os doentes com cintigrafia 

com 99mTc-sestamibi negativa tiveram resposta parcial ou nao responderam a quimioterapia. 

Uma cintigrafia com 99mTc-sestamibi negativa definida como a incapacidade para evidenciar a 

lesao com este farmaco e a sua detec<;ao com 201Tl indicava resistencia a terapeutica com 

resposta parcial ou ausencia de resposta. Os autores concluem que uma unica cintigrafia com 

99mTc-sestamibi antes do tratamento pode predizer a evolu<;ao clinica e a resposta a terapeutica 

em doentes com linfoma. 

Kostakoglu e outros estudaram prospectivamente 48 doentes com neoplasias malignas, 

30 com carcinoma da mama e 18 com carcinoma do pulmao, procurando estabelecer a rela<;ao 

entre o grau de acumula<;ao do 99mTc-sestamibi, nomeadamente a rela~ao tumor/actividade de . 

fundo, e a expressao da Pgp nos tecidos tumorais. Verificaram uma correla<;ao inversa 

estatisticamente significativa entre a rela<;ao tumor/actividade de fundo e a densidade de 

ex pres sao da Pgp nos tecidos tumorais. Concluem que os resultados obtidos sugerem fortemente 

que a cintigrafia com 99mTc-sestamibi e util para de forma nao invasiva determinaram a presen<;a 

de resistencia a multiplos farmacos em doentes com tumores malignos. 

Vechio e outros efectuaram urn estudo com 99mTc-Mffil para identificar o fen6tipo 

MDRl em 30 doentes nao tratados com diagn6stico histol6gico de carcinoma da mama. 

Determinaram a taxa de saida celular do radiofarmaco e compararam este parametro com os 

niveis de Pgp nas celulas tumorais. Verificaram que a taxa de saida do radiofarmaco das 

celulas tumorais se correlacionava de forma significativa com os niveis de Pgp nas pe~as de 

bi6psia cirurgica. Cerca de 113 dos carcinomas nao tratados apresentavam niveis aumentados 

de Pgp e eram identificados por uma taxa de saida 2, 7 vezes mais rapida que a encontrada em 

tumores malignos com expressao de Pgp basal. Os autores concluem que e possivel aplicar 

urn teste funcional para determinar a expressao de Pgp das celulas tumorais "in vivo". 

Moretti e outros num estudo efectuado em 15 doentes com patologia mamciria benigna 

e maligna procuraram estabelecer uma rela~ao entre o resultado da cintigrafia com 99mTc-
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Verificaram que existia uma diferen~a pequena, mas nao significativa, a favor do 99mTc-sestamibi 

e concluiram que ambos os radiofarmacos podiam ser utilizados. (Quadro 5) 

Quadro 5 - Dose de radia~ao absorvida com o uso de ssmTc-Tetrofosmina 

Orgao 

Parede corayao 

Figado 

Rins 

Vesicula biliar 

Bex.iga 

Colon proximal 

Colon distal 

TesticulosO,O 1 

Ovanos 

Corpo inteiro 

Dose de radiayao absorvida 

cGy/37 Mbq (rads/mCi) 

0,01 

0,01 

0,05 

0,18 

0,07 

0,11 

0,08 

0,04 

0,01 

Lind e outros avaliaram em estudo prospectivo a fiabilidade da cintigrafia corporal 

com 99mTc-tetrofosmina no seguimento de doentes operados por carcinoma diferenciado da 

tiroide durante terapeutica hormonal supressiva de TSH. Estudaram 114 doentes consecutivos, 

todos excepto urn, operados de tiroidectomia total seguida de terapeutica ablativa com 1311. 

Todas as 21lesoes que captavam 1311 foram detectadas com 99mTc-tetrofosmina e das 23lesoes 

negativas com 1311 17 eram detectadas com 99mTc-tetrofosmina. Os autores referem para este 

radiofarmaco uma sensibilidade global de 86% na detec~ao de metastases a distancia e concluem 

ser urn agente promissor para o estudo desta patologia. 
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VI- CoMo INTER p RETAR 
Jose CAsANovA 

0 primeiro passo ap6s a observa~ao clinica e imagiol6gica do doente com uma lesao 

6ssea, poe-se no campo estricto da interpreta~ao destes dados, bern como da orienta~ao e 

escolha da decisao mais correcta a prosseguir. 

Importa pois, fazer urn balan~o de ordem pnl.tica, no sentido de apreciar e valorizar os 

elementos obtidos pela clinica e exames complementares. 

0 medicoO> deve ter em linha de conta os seguintes objectivos: 

- proporcionar uma orientar;iio terapeutica correcta ao seu doente; 
encaminhar o doente para um centro especializado capaz de assegurar 
tal tratamento. 

Para a concretiza~ao destes objectivos, deverao contribuir os seguintes factores: 

- niio tratar por "excesso " uma lesiio benigna; 
- niio tratar por "defeito " uma lesiio maligna; 

niio dirigir e realizar incorrectamente a bi6psia da lesiio, de modo a 
comprometer uma poss{vel cirurgia conservadora ( curetagem, ressecr;iio 
em bloco, ressecr;iio compartimental ou cirurgia de salvar;iio do membro ), 
numa cirurgia mais radical ( amputar;iio ). C2> 

A no~ao que todos devemos ter e a de que a bi6psia e simultaneamente o ultimo pas so 

para a obten~ao de urn diagn6stico de certeza da lesao e seu estadiamento, e o primeiro acto 

que podeni ter relevancia terapeutica, pelos motivos ja apontados. 

Assim, e na suspeita de lesao maligna e/ou de benignidade duvidosa, a bi6psia deve 

ser preferencialmente efectuada no Centro que realizara todo o tratamento posterior. 

E pois, e nesta fase de avalia~ao da doen~a, de extrema importancia, o estabelecimento 

de uma correcta avalia~ao clinico-radiol6gico-patol6gica, que nos permita obter todos os 

elementos indispensaveis ao diagn6stico da lesao, sem dispersao de meios e perdas inuteis de 

tempo, situa~ao esta concretizavel em equipas multidisciplinares e experimentadas nesta 

patologia. 

Nao nos esque~amos que quer os tumores primitivos dos ossos, quer os dos tecidos 

moles, nao sao uma lesao frequente, pelo que nem todos OS medicos estao habilitados para 0 

tratamento destas lesoes. 

Vejamos quais os passos a seguir na avalia~ao de uma lesao 6ssea. 
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imunol6gicos, bioquimicos e serol6gicos tern urn valor limitado no diagn6stico e estadiamento 

dos tumores 6sseos e dos tecidos moles. 

jsano~o I 
Como nota previa, devo referir que as imagens obtidas pelo RX simples da lesao, sao 

a infoma~ao macrosc6pica mais importante e fidedigna em todo este processo de correla~ao 

clinico-radil6gico. 

Ja EwingC4> afirmou: A observm;iio morfol6gica (visualizada nas radiografias), e 
frequentemente um guia mais seguro, para uma concepc;iio clfnica correcta da doenc;a, que a 

estrutura varicivel e incerta de um pequeno fragmento de tecido. Esta afirma~ao e hoje, mais 

de 70 anos ap6s ter sido proferida, ainda va.Iida, tendo para isso contribuido os grandes avan~os 

obtidos neste seculo pela tecnologia da imagem. 

Portanto, o nosso primeiro passo prende-se com a observa~ao e recolha de elementos 

que a radiografia simples em dois pianos da lesao nos fornece. 

0 primeiro erro a evitar e o de aceitar para estabelecimento desta recolha, exames 

radiograficos de rna qualidade, conduzindo a interpreta~oes deficientes. 

Nao esquecer em saber, se foram efectuados anteriormente, outros exames radiol6gicos 

aquela regiao, e caso tenham sido, pedi-los ao doente, o que nos ira perrnitir fazer uma correla~ao 

temporal, entre os exames eo surgimento da lesao. 

0 que esperar, da avaliar;ao radiologies de uma /esao 6ssea? 

Que valorizar? 

Como interpretar? 

EnnekingCC5> ensina que deveremos responder a quatro questoes quando avaliamos uma 

lesao no RX simples em dois pianos: 

A primeira questao: Onde estti a lesiio? 

E num osso Iongo, chato ou pequeno osso da mao ou pe? 

Esta na epifise, metafise ou diafise? 

Esta no canal medular, dentro da cortical, sobre a cortical ou rodeando esta? 
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j1a no-;ao I 
No diagn6stico dos tumores 6sseos a hist6ria clfnica fornece uma informac;ao escassa 

e limitada. 

0 caracter e a intensidade da dor e a presenc;a de alterac;oes da func;ao tern habitualmente 

pouca importancia diagn6stica. Contudo uma dor nocturna, que desperta o doente e o impede 

de dormir, e considerada como sintoma de doenc;a maligna. 

Os achados do exame objectivo sao tambem inespecfficos e raramente diagn6sticos. A 

presenc;a de uma massa de tecidos moles de crescimento rapido expressa, a maior parte das 

vezes a agressividade da lesao. 

12a no-;ao I 
A idade e provavelmente a informac;ao clinica mais importante. A maioria dos tum ores 

6sseos surge numa faixa et:iria que envolve as tres primeiras decadas da vida. 

Alguns tumores parecem ter uma predilecc;ao por urn dos sexos: por exemplo o TCG e 

mais frequente na mulher, e o osteossarcoma e mais frequente no homem. 

l3a not;ao I 
E necess:irio ter conhecimento da incidencia de tumores 6sseos primitivos e secund:irios 

e da estatfstica comparativa entre ambos. Nos EUAC3) por cada 930.000 novos casos de cancro 

por ano, cerca de 2.000 sao primitivos dos ossos, o que estatisticamente representa 1 caso de 

tumor maligno primitivo dos ossos para 465 casos de tumores malignos extra 6sseos. Destes 

928.000 cerca de 20 a 30% irao desenvolver metastases 6sseas. 

Assim, uma neoplasia 6ssea (pelo menos quando encontrada num doente cuja idade 

seja igual ou maior que 40 anos), e estatisticamente mais provavel tratar-se de uma lesao 

metastatica, do que de qualquer tumor osseo primitivo. 

I 4a no-;ao I 
Exames laboratoriais: 

A excepc;ao da presenc;a de imunoglobulinas em doentes com mieloma multiplo, ou de 

antigeneo prostatico especffico nos doentes com neoplasia metastatica da pr6stata, os exames 
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A localiza~ao anat6mica e importantissima para o diagn6stico de uma lesao tumoral 

(ver quadro).C6> (Fig. 1) 

Por exemplo, num osso longo, urn tumor de origem epifisaria com fises abertas sera 

provavelmente urn condroblastoma, com fises fechadas urn tumor de celulas gigantes. As 

les6es diafisarias sao pouco frequentes, contudo o Sarcoma de Ewing, a histiocitose, a displasia 

fibrosa e 0 adamantinoma, tern esta localiza~ao. Quanto a metafise esta e local frequente de 

diversas localiza~6es tumorais (ver quadro). 

~ · 
Cll . 

Adamantinoma -~----4 

Les6es celulas redondas 
Sarcoma de Ewing 
Linfoma histiocftico 
Mieloma 

~ : Osteoma Oste6ide ----
0 ·· 

I ~ 
Cll 

~ 
~ 
~ 

[ ~ 
Cll 
t;: 

~ 

Fibroma Condromix6ide 

Osteossarcoma 
H.F.M. 

Encondroma Quisto osseo 
aneurismatico · 

Tumor de celuas 
Condroblastoma gigantes 

Fig. 1 - Localiza~oes anat6micas mais comuns nos tumores 6sseos 
(Adaptado de Madewell et al., 1981) 
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A segunda questao: 0 que estti a lesiio afazer ao osso? 

Ha destruic;:ao ossea? Se ha, e geografica, corroida ou permeativa? 

A terceira questao: 0 que estti o osso afazer a lesiio? 

Ha alguma reacc;:ao endostea ao tumor, e se existe qual o seu grau de maturidade? 

Ha reacc;:ao periostica? De que tipo? E urn triangulo de Cadman, uma reacc;:ao em 

sol radiante, ou em cascade cebola? Ha uma reacc;:ao periostica bern definida e 

bern fonnada? Ha uma reacc;:ao esclerotica abundante e extensa a lesao? 

A quarta e ultima questao procura responder a: 

• Ha alguma caracteristica no interior da lesao, que nos sugira urn diagnostico 

especifico? 

• Ha formac;:ao de ossa? Ha calcificac;:oes? A lesao tern aspecto de vidro 

esmerilado? 

A nossa atenc;:ao deve ser dirigida para: 1) Localizac;:ao anatomica da lesao; 2) Zona de 

transic;:ao osso-lesao; 3) Caracteristicas radiograficas da matriz tumoral; 4) Reacc;:ao periostica. 

Regioes anat6micas para localiza~oes tumores 6sseos 

Ossoslongos 
Duas divis6es: 

1 - Proximal 
2- Distal 

Cinco Regioes Anat6micas: 
1 - Epifise (Vai desde a cartilagem articular ate a placa epifisaria) 
2 - Metatise (Vai desde a placa epifisaria ate a diafise) 
3 - Diafise (Vai desde o fim da metafise proximal ate ao infcio da 

metatise distal) 
A diafise subdivide-se em: 
- 1/3 proximal - 1/3 media - 113 distal 

4 - Metaepffise (Zona entre o centro da epftise e o centro da metafise) 
5 - Metadiatise (Zona entre o centro da metatise proximal au distal e o 

centro do 1/3 proximal ou distal da diafise) 
Tres locais anat6micos 

1 - Medula 
2- Cortical 
3 - Periostea 

As vertebras 
Quatro divis6es: 

1 - Cervical 
2- Toracica 
3- Lombar 
4- Sagrada 

Tres regi6es anat6micas: 
1 - Disco intervertebral 
2 - Corpo vertebral 
3- Area vertebral[- Espinhosas; 

- Transversas;- Pedfculos]. 

Adaptado de Bone Tumors, joseph /11irra, pg. 75, 1989 



CoMo IMERpRETAR 215 

Regioes Anat6micas 6sseas que sao Locais de 

Origem de Tumores 6sseos ou Metastases 
(Adaptado de Bone Tumors, J.Mirra, 1989)<9> 

OSSOS LONGOS COLUNA VERTEBRAL(*) 
TUMOR 

Epifise Mettifise Ditifise Corpo A reo 

Carcinioma metastatico R ++ +++ +++ ++ 

Sarcoma Ewing R + +++ + 0 
Osteossarcoma 

Alto grau de malignid. intramedular R +++ + R 0 

Baixo grau de malignid. intramedular +++ ++ + R 0 
Osteoblastoma R +++ + R ++ 

Osteoma oste6ide + ++ + R + 

Tumor celulas gigantes +++ R 0 + 0 

Condroblastoma +++ R 0 0 R 

Fibroma condromix6ide R +++ + 0 R 

Encondroma + ++ ++ R 0 

Condrossarcoma + ++ +++ + R 

Osteocondroma 0 +++ ++ 0 + 

Fibroma nao ossificante 0 +++ + 0 0 
Fibrossarcoma e histiocitoma 

fibrosa maligno + ++ ++ R 0 

Quisto osseo aneurismatico + ++ + R ++ 

Osteossarcoma 

telangiectasico + ++ + R 0 

( * ) - Destrui<;:ao do disco intervertebral. Infec<;:ao e cordoma, raramente em metastases 
ou tumores primitivos. 

R - Raro; + - Pouco frequente; + + - Frequente; 
+ + + - Muito frequente; 0 - Ausente. 

Zona de transi~ao osso-lesao 

0 padrao de destrui~ao 6ssea permite-nos estabelecer uma classifica~ao radiol6gica 

(Lodwick).<10> 

Esta classifica~ao e constitufda pelos seguintes padroes: 

I - Geogn1fico 

II - Corrofdo 
III - Permeativ50 (Fig. 2) 

No estabelecimento desta classifica~ao, tern primordial importancia a observa~ao 

cuidadosa dos limites da lesao, isto e, da zona de transi~ao entre o osso hospedeiro e a lesao. 

E precisamente a defini~ao dessa zona de transi~ao, que permite no grupo de lesoes 
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Localiza~ao da lesao no plano transversal do osso 

(Adaptado de Greenfield, 1969)<1) 

1. CENTRAL 
-Fibroma 
- Quisto osseo solitario 
- Condroblastoma 
- Fibroma Condromixoide 

2. EXCENTRICO 
-Tumor Celulas Gigantes 
-Sarcomas (osteo, condro e fibro) 
- Fibroma condromixoide 

3. CORTICAL 
- Osteoma osteoide 
- Fibroma nao ossificante 

4. PARAOSTAL 
- Miosite ossificante 
- Osteocondroma 
- Sarcoma paraostal 
- Condroma paraostal 

5. QUALQUER LOCALIZACAO 
- Condrossarcoma 
- Osteossarcoma 
- Fibrossarcoma 
- Osteoblastoma 

Localiza~ao da lesao no plano longitudinal do osso<8l 

1. EPiFISE 3. DIAFISE 
- Condroblastoma - Mieloma 
-Tumor Celulas Gigantes -Ewing 

- Linfoma 
2. METAFISE - Quisto osseo essencial 

- Osteossarcoma - Quisto osseo aneurismatico 
- Sarcoma paraostal - Encondroma 
- Condrossarcoma - Displa'sia fibrosa 
- Fibrossarcoma - Osteoblastoma 
- Tumor Celulas Gigantes 
- Quisto osseo essencial 

Tumores primitivos como o condrossarcoma e o sarcoma de Ewing localizam-se com 

frequencia no esqueleto axial, nomeadamente no iliaco; certas lesoes como a displasia fibrosa 

surgem nas costelas, aqui, como nos corpos vertebrais e na bacia, o mieloma multiplo e as 

metastases sao frequentes ( ver quadro). 
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indicar tratar-se de urn tumor maligno, ou urn tumor de agressividade local ou uma infec~ao. 

Se a zona de transi~ao e bern demarcada, em que o osso teve tempo de se opor ao crescimento 

da lesao, criando uma zona escler6tica, a lesao e seguramente benigna (A presen~a de uma 

margem 6ssea escler6tica periferica e que envolve toda a lesao e significativa de benignidade 

em 98% dos casos). (Fig. 4) 

Fig. 4 - Osteoma oste6ide - intensa 
reacr;iio escler6tica 

Outro pormenor de ordem pnit:ica prende-se com 

a observ~ao da lesao em RX sequenciais. Devemos 

observar como se manrem, isto e, qual 0 comportamento 

biol6gico do tumor, pela apreci~o das suas margens. 

Cuidado commargens que sofrem alte~, emexames 

sequenciais, isto e, em les6es cujas margens escler6ticas 

se perdem ou diminuem. C12) 

Perante esta situa~ao, que significa urn 

aumento da actividade biol6gica do tumor, a lesao 

deve ser sujeita a bi6psia que deveni envolver a area 

em que se manifestou a altera~ao referida. 

Algumas Lesoes e sua Tradu9ao por Padroes de Lodwiclt12! 

1 - Lesoes pseudotumorais com tradu~ao radiol6gica tipo geogrill.co 

- Quisto subcondral 
- Abcesso Bvdie 
- Granuloma eosin6filo 

2 - Lesoes tumorais: 

lA IB IC 
Encondroma Todas as anteriores 

Condroblastoma (Que sofram transformactao) 
Osteoblastoma Todas as anteriores maligna, fractura patol6gica ou 

Displasia fibrosa infecctao) 
Fibroma condromix6ide + + 
Fibroma nao ossificante Histiocitoma fibrose maligne 

Quisto osseo Tumor de celulas Condrossarcoma 
Angioma gigantes Osteossarcoma (baixo grau de 

malignidade) 
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I II III 

Fig. 3 - Padroes de destrui~iio 6ssea. I- Geografico; II- Corrofdo; III- Permeativo. 
(Adaptado de Lodwick, 1966) 

geogrillcas a sua divisao em tres subgrupos: lA - Esclerose perilesional;IB - limites bern 

definidos sem esclerose e IC -limites mal definidos, imprecisos. (Fig. 3) 

1 a 1 b 

Fig. 3 - Tipo I subgrupos 
(Adaptado de Lodwick, 1966) 

1c 

Devemos, pois, reconhecer que as les6es tipo IA, com limites bern definidos e uma 

margem de reacc;ao escler6tica envolvente, correspondem habitualmente a situac;6es benignas 

e localizam-se as metafises. 

No entanto, e apesar disto, devemos ter cuidado na presunc;ao de que les6es nao 

marginadas de localizac;ao as diillses sao malignas, porque o osso, nesse local, tern uma 

capacidade limitada de produzir uma reacc;ao escler6tica. 

Resumindo, portanto, se a zona de transic;ao ou de limite do tumor e mal definida, ou 

se tern urn aspecto infiltrativo, a lesao e, presumivelmente, uma lesao agressiva, podendo 



GRADUA<;AO RADIOLOGICA UTILIZANDO A DESTRUI<;AO OSSEA (Lodwick) 

PADRAO 
lA RADIOLOGICO 

DESTRUI<;AO 
Geognifica 

obrigat6ria 

Urn de tres padroes 

CARACTERISTICAS 

DOS LIMITES DA 1- Regular 

LESAO 2- Lobulado 

3 - Multicentrico 

PENETRA<;AO DA Nenhumaou 
CORTICAL parcial 

MARGEMDA 

ESCLEROSE 
Obrigat6ria 

Facultativa 

EXPANSAODA 

CORTICAL Se presente 

menor ou igual 

a1cm 

Obrigat6ria: Essencial a gradua9ao 
Facultativa: Pode ou nao estar presente 

IB 

Geogn'ifica 

obrigat6ria 

U m de quatro padroes 

1- Regular 

2- Lobulado 

3 - Multicentrico 

4 - Irregular I mal 

definido 

Nenhumaou 

parcial 

Facultativa 

Se ha margem 

escler6tica, regiao 

de expansao maior 

que 1 em 

IC II III 

Geogn'ifica Corroido ou Infiltrante 

obrigat6ria geografico obrigat6rio 

Urn de cinco padroes 

1- Regular 
2- Lobulado 

Se geogn'ifico e 

3 - Multicentrico 
obrigat6rio o padrao Qualquer 

corrofdo com 
4 - Irregular I mal 

limite maior que 1 em 
definido 

5 - Corrofdo com 

1 em ou menos 

Total 

obrigat6ria 
Total por defini9ao Total por defini9ao 

Facultativa mas Facultativa mas 
Facultativa 

improvavel improvavel 

Facultativa mas Facultativa mas 
Facultativa 

improvavel improvavel 
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Tipo II- Corrofdo 

Existencia de multiplos pequenos focos de destrui<;ao 6ssea (areas liticas, ovaladas), 

habitualmente menores que 5mm de diametro, dispersas e que podem coalescer. 

Encontra-se em tumores de alta malignidade como: sarcoma de Ewing, reticulossarcoma, 

linfoma, osteossarcoma, e fibrossarcoma. 

Pode tambem ocorrer em lesoes nao neoplasicas como na osteomielite. 

Tipo Ill- Permeative 

Consiste na presen<;a de multiplas areas liticas ovaladas ou alongadas, de muito pequeno 

diametro. Observa-se em doen<;as neoplasicas, inflamat6rias e metab6licas. 

A distin<;ao entre estes padroes e dificil e muitas vezes podem coexistir na mesma 

lesao. Quando presentes em tumores, sugerem fortemente uma lesao maligna. 

Toma-se necess:irio ter presente que a osteomielite pode causar tanto uma lesao tipo II 

como III. Ate mesmo uma lesao metab6lica com grande actividade biol6gica, como o 

hiperparatiroidismo pode produzi-lo. (Ver Quadro resumo Padroes de Lodwick pag. seguinte) 

Caracterfsticas radiogn1ficas da matriz tumoral 

A matriz e constituida por material celular, intercelular produzido pelas celulas 

mesenquimatosas. 

Avalia<;ao da matriz permite: 

Um diagnostico especifico, pela avaliar;iio de uma configurar;iio particu­
lar da matriz; 

- A aparencia radiol6gica da matriz e indicador da actividade biologica. <12) 

Quatro categorias diferentes da matriz: 

a) Ossea: E uma matriz mineralizada, organizada e estruturada, elaborada pelos 
osteoblastos, e constituida por tecido oste6ide acumulada no espa<;o molecular 
entre as trabeculas 6sseas (Surge no osteoma, osteoma oste6ide, osteoblastoma 
e osteossarcoma). 
b) Intermedia: Varia vel desde uma lesao puramente litica com discreta 
mineraliza<;ao das fibras 6sseas, a uma lesao condensante (Ex: displasia fibrosa). 
c) Cartilaginea: Varia de urn aspecto punctiforme, a pequenas regioes 
coalescentes - em flocos - a regioes calcificadas em tomo da periferia dos 
16bulos da cartilagem - em arcos ou aneis. 
d) Matriz nao mineralizada: Sem nenhum dos padroes anteriores (padroes 
esses que podem indicar tipos especificos de lesoes), estas tern, urn amplo 
campo de diagn6stico diferencial. (Figs. 5 e 6) 
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l68 no~o I 
0 reconhecimento radiol6gico dos sinais sugestivos de lesao benigna e lesao maligna, 

levam-nos a orientar o doente. 

Como parametres radiograficos 
de benignidade teremos: (Fig.1 0) 

• Esc/erose 6ssea perilesional • 

• Contornos bern definidos • 
• Reac<;ao peri6stica bern definida • 
• Respeito pela placa epifisaria • 

• Contensao intra6ssea do tumor • 

Fig. 10 - Condroblastoma 

(Ver plano de orienta~ao na pagina seguinte) 

78 no~ao I 

peri/esional 
Contornos mal definidos 
Reac<;ao peri6stica anarquica 
Propaga<;ao atraves da placa 
epitisaria 
Propaga<;ao aos tecidos moles 

Fig. 11 - Osteossarcoma 

0 estadiamento imagiol6gico do tumor deve ser feito antes da realiza~ao da bi6psia 

(embora esta tambem contribua decisivamente para o mesmo). Assim, em primeiro lugar ha 

que estabelecer uma organiza~ao correcta dos diversos exames complementares a executar, 

de forma a que todos os estudos pre-bi6psicos estejam cumpridos, pois a bi6psia pode afectar 

os resultados desses exames (a hemorragia p6s-bi6psia afecta aRM no estudo intramedular 

da lesao e o TAC e a RM na avalia~ao da integridade ou rotura da cortical e na extensao da 

lesao aos tecidos moles). 
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5 

Fig. 5 e 6 - Matriz Tumoral: Esquerda - Oste6ide - Osteossarcoma; 
Direita - Condr6ide ._. Condrossarcoma 

Reacgao Peri6stica<13> 

Infelizmente nao ha reac~oes peri6sticas patognom6nicas, pelo que o valor de avalia9ao 

da reac~ao peri6stica e o de fomecer uma indica~ao adicional da actividade biol6gica da 

lesao. Quanto mais complexa for a reac~ao peri6stica, maior a actividade biol6gica da lesao 

subjacente. 

Sao exemplos desta reac~ao: Triangulo de Codman, (fig 7) reac9ao em cascade cebola; 

(fig. 8) o contraforte e a imagem em raios de sol. (fig.9). 

Como ja se referiu sao reac~oes nao patognom6nicas, que traduzem a agressividade de lesoes, 

quer benignas ( osteomielite ), quer pseudotumorais ( quisto osseo aneurismatico ), quer malignas. 

7 8 9 
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Vejamos o que poderemos esperar dos exames referidos no quadro anterior. 

RX Simples: S6 da informa9ao precisa na extensao intra-ossea do tumor quando na 

presen9a de margem escler6tica. 

Permite as ila96es ja referidas nos pontos anteriores. 

Cintigrafia: Permite uma avalia9ao de uma lesao unica ou multipla, podendo assim 

revelar focos adicionais de displasia fibrosa, exostose multipla hereditaria, encondroma, he­

mangioma, histiocitoma, osteossarcoma e sarcoma de Ewing. 

Em caso de suspeita de doen9a metastatica 6ssea e o metodo mais sensivel para a sua 

detec9ao precoce. 

Os seus limites estao presentes no facto de nao permitirem uma distin9ao entre tumor 

benigno e maligno, e a defini9ao da extensao intra-6ssea de urn tumor maligno primitivo, 

devido ao facto de terem uma resolu9ao fraca e de existir actividade cintigrafica no osso 

contiguo a lesao como resultado do aumento do fluxo sanguineo. 

A utiliza9ao de Talio 201, permite para alem dos dados ja referidos para o cintigrama 

convencional com Tecnecio 99-m, o estudo comparative pre e p6s quimioterapia. 

TAC: Permite o estudo local da lesao (extensao intra-6ssea, mineraliza9ao e matriz 

tumoral e presen9a ou ausencia da destrui9ao da cortical) e a avalia9ao da sua dissemina9ao 

metastatica (pulmonar). 

Em lesoes benignas e de extrema importancia na avalia9ao da zona 6ssea escler6tica 

ou reactiva a lesao, na extensao do tumor e preserva9ao da cortical. 

Nos tumores malignos a preserva9ao ou destrui9ao da cortical e a extensao do tumor, a 

presen9a de fracturas patol6gicas despercebidas ao RX convencional e a avalia9ao de 

calcifica96es intratumorais, sao elementos fundamentais a obter deste exame. 

RM: E superior ao TAC na avalia9ao da extensao intra e extra 6ssea do tumor, 

envolvimento articular, avalia9ao da massa de tecidos moles, presen9a ou ausencia de skip 

metastases, e extensao epifisaria e no estudo das rela96es entre o tumor e as estruturas neuro­

vasculares adjacentes. 

Nao e no entanto urn meio diagn6stico de grande acuidade na distin9ao entre lesao 
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I r- Possivel tumor 
I osseo benigno 

I:"sao latente Acto 

ORIENTACAO 

His tori a 
Clinica e 

RX simples em 2p 

I 
Lesao ossea solitana 

p ' I I )' 

nao progress1va Agressivo I Crescimento progressivo 

Ob - c· .I serva~ao mtlgrama 
peri6dica T AC lesional 

RMN lesional (?) 

Cintigrama 
TAC lesional 
RMN lesional 
TAC pulmonar 

I 
Tumor osseo metastases 

provavel 

I 
Imunoelectroforese 

proteinas sericas 

I 
Cintigrama 
RX torax 

Ecografia abdominal 
pelvica, seio e 

prostatica 
TAC abdominopelvica 

T AC toracico 

Assim, toma-se importante reconhecer, com vista a obten~ao de urn estadiamento: 1) a 

extensao local do tumor; 2) a extensao sistemica do tumor; 3) o seu diagnostico patologico. 

Tendo em conta os dois primeiros pontos atras referidos, toma-se imperioso obter dos 

exames complementares as seguintes informa~oes:(14) 

extensiio intra-6ssea do tumor 
extensiio extra-6ssea do tumor e comprometimento das estruturas vitais 
ne uro-vasculares 

- presem;a ou ausencia de metastizaqiio. 
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Fig. 12- Cintigrama em dissemina~iio 
metastatic a. 

22'7 

Esta abordagem parece-nos sera mais correcta, apesar de ser grandemente tentador 

num destes doentes realizar imediatamente a bi6psia, para obtenc;ao diagn6stica. Algumas 

razoes justificam a abordagem referida. 

1) A lesao pode nao ser uma metastase mas sim urn sarcoma, pelo que uma 
bi6psia mal planeada pode comprometer o tratamento futuro; 

2) Podemos atraves dos estudos efectuados encontrar urn local mais acessfvel 
para realizac;ao da bi6psia; 

3) Riscos cin1rgicos desnecessarios em caso de bi6psias a metastases 
altamente vasculares como nos carcinomas renais; 

4) A lesao pode ser urn mieloma multiplo evitando-se assim uma bi6psia 
desnecessaria; 

5) Por outro lado a bi6psia, embora confmne tratar-se de uma metastase de · 
carcinoma, pode nao apontar o local primitivo (frequente em adenocarci­
nomas); 

6) E mais seguro como diagn6stico, a identificac;ao de uma lesao primitiva, 
e seu eventual tratamento. 

Ap6s termos visto os diferentes passos de interpretac;ao perante uma lesao 6ssea, coloca­

se-nos agora a questao de como proceder perante uma mas sa de tecidos moles, localizada no 

aparelho locomotor e sem envolvimento osseo. 

Ita no~ao I 
Antes de proceder a qualquer apreciac;ao especffica da massa, impoe-se ter em mente 

que esta, pode ser a nfvel dos membros, de urn de quatro tipos: 

1 - Tumor maligno dos tecidos moles; 
2 - Tumor benigno dos tecidos moles; 
3 - Processo inflamat6rio; 
4 - Massa traumatica. 
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primitiva benigna e maligna. 

lsano~o I 
Qual a estrategia de diagn6stico perante uma metastase de origem desconhecida? 

Os ossos sao sede comum de metastases em varios tipos de carcinomas viscerais. 

Em doentes com mais de 40 anos, com uma lesao 6ssea destrutiva o diagn6stico e 

frequentemente ode uma metastase 6ssea de tumor de local desconhecido. 

Antes da bi6psia desta lesao, devem procurar obter-se elementos que permitam: 

1) Confmnar a existencia dessa lesao como sendo uma metastase; 2) Encontrar outras lesoes 

e, eveiitualmente, uma que seja de facil acesso a bi6psia; 3) Procurar localizac;ao do tumor 

primitivo.<15) 

As lesoes primitivas que mais frequentemente metastizam para o osso, sao os carcino­

mas da mama e da pr6stata. Contudo, quando estas localizac;oes sao eliminadas, os locais 

mais frequentes sao o rime o pulmao. Adicionalmente devem fazer-se estudos conducentes a 

urn diagn6stico diferencial com 0 mieloma multiplo. 

Habitualmente procedemos da seguinte forma: 

a) Hist6ria clinica; 
b) Exame fisico, com exame da mama, tir6ide e toque rectal para palpac;ao 

da pr6stata; 
c) Exames laboratoriais: Para alem das rotinas, determinac;ao dos a-feto 

proteina e CEA, determinac;ao PSA, testes func;ao tiroideia e 
imunoelectroforese das proteinas sericas; 

d) Ecotomografia abdominal e pelvica e transrectal (prostatica), exame nao 
invasivo precioso na avaliac;ao de massas intra-abdominais, presenc;a de 
metastases hepaticas e avaliac;ao da pr6stata; 

e) Mamografia; 
f) TAC abdominal e pelvica. Identificac;ao de carcinomas renais, do tracto 

digestivo e ginecol6gico; 
g) TAC toracica. 

Identificac;ao de carcinomas pulmonares; 
h) Cintigrafia. Avaliac;ao de outros locais de envolvimento osseo (se outros 

locais de envolvimento sao encontrados, o diagn6stico de doenc;a 
metastatica e definitivamente colocado, e eventualmente podera eleger­
se o melhor local para realizac;ao da bi6psia); (Fig. 12) 

i) Bi6psia. 

Utilizando esta abordagem, a possibilidade de diagn6stico da localizac;ao primitiva do 

tumor situa~se aproximadamente nos 80 a 85%.02) 
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l4a no-;ao I 
0 exame mais in6cuo e mais facilmente utilizavel no estudo inicial de uma massa e a 

ecotomografia. 

Assim, se a massa e totalmente quistica (particularmente se na regiao do joelho ou na 

vizinhan<;a de uma articula<;ao), see pequena (menor que 5 em), e especialmente see superfi­

cial e provavelmente benigna. Se, por outro lado, a massa tern mais que 5 em de difunetro, 

especialmente see profunda (subaponevr6tica) e sese localiza na coxae provavelmente urn 

sarcoma. (I G) 

Sera, entao aconselhavel que esta ultima lesao, seja enviada a urn Centro especializado, 

antes de outros estudos imagiol6gicos e da bi6psia. 

1 sa no~ao 1 

ORIENTACAO 

Massa de tecidos moles 

Lesao pequena (< 5 em) __ 
Superficial 

Mole, qufstica 

I 
Provavelmente 

benign a 

I 
Observa<;ao 

peri6dica 

I 
Se duvidas 

I 
Glfnica 

RX 
Ecotomografia -- Lesao grande (>5 em) 

Profunda, firme 
S61ida ou mista 

I 
Possfvel sarcoma 

I 
Gintigrama 

RMN Lesional 
TAG Pulmonar 
TAG Lesional 

TAG Abdominal e pelvico 
Angiografia 

~ 



226 SARCOMAS do ApARdl-to LocoMoTOR 

CLINICA 

Os tumores malignos dos tecidos moles mais frequentes sao: histiocitoma fibroso 

maligno, lipossarcoma, fibrossarcoma e sinoviossarcoma. 

As lesoes benignas mais frequentes incluem o lipoma intramuscular, o tumor desm6ide, 

o hemangioma, e o schwannoma. 

N a avalia~ao destas massas importa: 

• avaliar a sua consistencia ( embora esta niio seja indicador de 
agressividade ); 

• avaliar as queixas ( embora a maio ria das mass as provoquem pouca dor 
e impotenciafuncional); 

• Fazer a ausculta~iio ( aneurismas) e percussiio das massas (Tinnel pode 
significar lesiio nervo ). 

• Avaliar o ritmo de crescimento da massa (massas de crescimento rdpido 
silo tradutoras de lesiio agressiva). 

No entanto a mais importante observa~ao de ordem clinica prende-se como facto de 

que uma massa subaponevr6tica e com mais de 5 em de diametro e maligna ate que se prove 

o contrano, enquanto que uma massa subcutanea e pequena e possivelmente benigna. 

j3a no~ao I 
A imagem obtida pelo RX convencional e de pouco valor no diagn6stico, a nao ser que 

estejam presentes calcifica~oes ou zonas de ossifica~ao extraesqueletica, situa~oes que 

favorecem uma lesao maligna.(Fig. 13) 

Fig. 13 - Sarcoma de Ewing extraesqueletico 
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Fig. 17- Nddega- Sarcoma de tecidos moles 

I 7a no~ao I 

a) Bi6psia. 

d) RM 

E superior a TAC na determina9aO do 

tamanho e extensao das massas de tecidos 

moles e das suas rela96es com o osso, nervos 

e vasos. (Fig. 17) 

Apesar disto, e salvo no caso de les6es 

envolvendo o tecido adiposo, a RM nao 

permite u~ diagn6stico preciso entre massas 

de natureza benigna ou maligna. 

A avalia9ao clinica de uma mas sa de tecidos moles pode levar a tenta9ao, por se tratar 

de uma massa de acesso facil, de realizar uma bi6psia. Esta deve ser realizada ap6s todos os 

estudos imagiol6gicos e em Centro que assegure o posterior tratamento do doente. 

A bi6psia e crucial em doentes com sarcomas dos tecidos moles. 

Bi6psias mal executadas, incis6es mal planeadas e excis6es por camadas, de tumores 

malignos volumosos, tern efeitos adversos no controlo local destas les6es. 
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l6a not;ao 

0 que esperar dos diversos exames: 

a) Cintigrafia . 

Permite-nos avaliar a existencia de metastases 

6sseas. Por vezes uma imagem de hiperflxa~ao extra6ssea 

pode sugerir a presen~a de uma massa (Fig. 14). 

b) Angiografia 

Fig .• 14 

Util na identiflca~ao de urn fa1so aneurisma ou de uma malforma~ao arteriovenosa, e 

determina~ao da rela~ao entre a massa e as estruturas vasculares (embora aRM resolva com 

melhor defini~ao esta ultima situa~ao ). 

A arteriografla com emboliza~ao e muito util, 

em lesoes pelvicas e axiais, na prepara~ao do acto 

cirUrgico, e como tratamento de hemangiomas.(Fig. 

15) 

c) TAC 

E util na detec~ao de massas dos tecidos 

Fig. 15 moles, e na determina~ao das suas dimensoes e da 

sua rela~ao com as estruturas anat6micas adjacentes. 

A mineraliza~ao de uma mass a, a invasao extrinseca da cortical (de fora para dentro) 

sao melhor asseguradas na TAC que na RM. 

Contudo a TAC nao nos da o diagn6stico entre uma lesao benigna e uma lesao maligna 

dos tecidos moles. (Fig. 16) 

Nas massas com forte suspei~ao de 

malignidade ou benignidade duvidosa, a TAC 

pulmonar na pesquisa de metastases pulmonares e 

a TAC abdominal e pelvico para estudo das cadeias 

linfaticas lombo-a6rticas na avalia~ao das 

metastases 1infaticas, fazem parte do estudo para 

estadiamento destes doentes. 

Fig. 16 - Coxa - Sarcoma de tecidos moles 



VII- Bi6 psiA 
Josl CAsANovA 

Josl Pom:IA 

Ap6s o estabelecimento de uma correcta avaliac;ao clinico-imagiol6gica, que nos permita 

obter todos os elementos indispensaveis ao diagn6stico da lesao, sem dispersao de meios e 

perdas im.iteis de tempo, situac;ao esta s6 concretizavel em equipas multidisciplinares e 

experimentadas nesta patologia, as lesoes suspeitas de malignidade e/ou de benignidade 

duvidosa, devem ser sujeitas a bi6psia. 

Algumas noc;oes sao importantes e, a primeira delas prende-se com o facto de que a 

bi6psia e simultaneamente 0 ultimo passo para a obtenc;ao de urn diagn6stico de certeza da 

lesao e o seu estadiamento, e o primeiro acto que podera ter relevancia terapeutica, pelos 

motivos que oportunamente apresentaremos. 

0 material recolhido na bi6psia permitira o diagn6stico de certeza da lesao, e o seu 

consequente estadiamento. CI> 

Portanto a bi6psia nao e urn acto menor, nao e urn acto marginal, e urn acto indispensavel 

e tao importante e responsavel como todos os outros que o precederam e se lhe seguirao. 

Entao a primeira decisao a tomar e a de quando fazer a bi6psia. 

A bi6psia deve ser feita ap6s todos os exames complementares diagn6sticos do estudo 

inicial da lesao estarem concluidos. S6 assim se podera fazer urn estadiamento imagiol6gico 

eficaz, nomeadamente no que diz respeito a definic;ao do compartimento envolvido pela lesao. 

Por exemplo, se a bi6psia e realizada antes do TAC lesional, a hemorragia induzida pela 

bi6psia pode causar a ilusao de uma massa maligna nos tecidos moles. 

A segunda decisao prende-se com o tipo de bi6psia a utilizar, isto e, a opc;ao entre 

bi6psia aberta ou cirurgia e bi6psia fechada ou percutanea, dirigida ou nao (por TAC). 

Acrescentaremos, no entanto, que a ampla utilizac;ao da bi6psia dirigida por TAC com 

excelentes resultados tambem na col una vertebral, relegou para uma nao utilizac;ao, a bi6psia 

por agulha sob-intensificador, usando n6s a bi6psia cirllrgica transpedicular quando perante 

bi6psias dirigidas inconclusivas na presenc;a de lesao suspeita.(Fig. 1) 

Tomada esta decisao, outra se toma necessaria. Trata-se da localizac;ao da bi6psia. 
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Bi6psiA 

Actualmente, utilizamos na Unidade uma primeira abordagem que e constituida 

essencialmente por uma bi6psia percutanea dirigida por TAC. 

Pun~ao bi6psia musculo-esqueh!tica dirigida. 

lntrodugao 

0 objectivo da bi6psia musculo-esqueletica percutanea e a obtengao de urn volume 

satisfat6rio de tecido com urn risco rninimo para o doente, de forma a permitir urn estudo 

histol6gico, citol6gico ou bacteriol6gico de uma lesao com vista ao diagn6stico definitivo. 

E durante os anos 30 que aparecem as primeiras referencias bibliognificas a bi6psias 

aspirativas fechadas de lesoes musculo-esqueleticas, nomeadamente de neoplasias 6sseas.<3><4> 

Posteriormente as indicagoes para bi6psia por agulha de lesoes musculo-esqueleticas, passaram 

a abranger o diagn6stico de osteomielite bern como de doengas metab6licas do osso. <5><6><7><8> 

0 facto de esta tecnica representar urn metoda de facil execugao que conduz na maioria 

dos casos a urn diagn6stico histopatol6gico definitivo com recurso a materiais econ6micos e 

que permite uma rapida tomada de decisao e execugao terapeutica, levou a que de pronto 

fosse aceite pela maioria dos clinicos. Representa ainda vantagem acrescida deste metoda, o 

facto de nao ser necessaria esperar pela cura de uma incisao cirUrgica. A bi6psia dirigida 

permite tambem evitar danos de estruturas vasculares ou nervosas importantes (nomeadamente 

se for dirigida por TAC), havendo igualmente uma diminuigao da possibilidade de disseminagao 

tumoral. 0 diagn6stico obtido por pungao, representa ainda uma menor hip6tese de fragilizagao 

da estrutura 6ssea e portanto urn risco diminuido de fractura patol6gica. Sao igualmente evitadas 

as complicagoes gerais associadas a qualquer intervengao cirUrgica em geral tais como, infecgao 

ou complicagoes por anestesia geral. 

Descrigao do metodo. 

Agulhas. 

A escolha da agulha, depende em primeiro Iugar do tipo de amostra que se pretende 

recolher, nomeadamente se se destina a exame citol6gico ou a urn estudo histopatol6gico. 0 

facto de as colheitas citol6gicas permitire!fi urn exame menos objectivo e que menos discrimina 

o tipo de lesao permitindo muitas vezes apenas uma afirmagao entre benignidade ou 

malignidade e, raras vezes entre lesao primana ou secundana, leva-nos a preferir a colheita de 
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Fig. 1 - Bi6psia cirurgica 
transpedicular 

Esta deve ser realizada num local que possa 

ser excisado em bloco com a lesao, durante a cirurgia 

subsequente (quer de salvac;ao do membra quer de 

amputac;ao ). 

Esta situac;ao da localizac;ao da incisao da 

bi6psia e tanto mais importante quanta actualmente 

se utiliza frequentemente a cirurgia de salvac;ao dos 

membros. 

U rna amputac;ao desnecessana podenl. ter que ser obrigatoriamente efectuada quando 

devido a localizac;ao incorrecta da bi6psia, a incisao nao possa ser retirada aquando do 

procedimento de cirurgia de salvac;ao dos membros. 

Enneking atribui a este facto uma taxa de 5% e outros autores afrrmam ser de 10% de 

amputac;oes necessanas. <2) 

Para se poder colocar correctamente a incisao da bi6psia, o ortopedista deve estar 

familiarizado com as diversas tecnicas de amputac;ao e seus respectivos retalhos e conhecer 

qual o tipo de cirurgia de salvac;ao do membra que podeni ser executado e em que condic;oes. 

Para o conseguir, torna-se necessaria que conhec;a o diagn6stico provavel e a extensao 

do tumor e que estabelec;a urn plano operat6rio previamente a bi6psia. 

Sempre que possivel a bi6psia deve ser programada e discutida com o anatomo­

patologista. E isto porque? 

Porque para alem da localizac;ao, o cirurgiao devera procurar obter uma amostra 

representativa da lesao, devendo evitar colheita de tecido lesional necrosado que podera nao 

permitir o diagn6stico. 

Para evitar tal situac;ao devera ser efectuada na zona de transic;ao. Entendemos por 

zona de transic;ao a regiao em que o tumor parece estar em contacto com o osso de aspecto 

reactivo ou normal, devendo a colheita canter este osso ou tecidos reactivos envolventes e 

tambem a zona lesional. Este local corresponde a zona de maior proliferac;ao e maior actividade 

biol6gica da lesao. 

Devemos ter em atenc;ao o facto de a bi6psia nao poder ser constituida unicamente por 

osso reactivo. Este cuidado a ter nas bi6psias 6sseas e dos tecidos moles, deve ser tido em 

linha de conta quer nas bi6psias dirigidas quer nas bi6psias cinlrgicas. 
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da agulha por urn plano paralelo ao maior eixo lesional, de forma a ser obtido o maior volume 

possivel de tecido tumoral. Este ultimo facto, e muito importante nas les6es com componente 

quase exclusivo de tecidos moles e ainda mais naquelas em que e colocada a hip6tese de lesao 

muito indiferenciada. 

Ap6s desinfec~ao dos pianos cutaneos, deve proceder-se a anestesia do trajecto da 

agulha incluindo anestesia do peri6steo. No sentido de reduzir ao rninimo a dor, devem decorrer 

alguns minutos ap6s a instila~ao do anestesico. 

A selec~ao do trajecto da agulha e facilmente definivel ap6s marca~ao dos diametros 

no monitor de TAC. Reconhecidos que sejam os componentes extra-6sseos da lesao neoplasica, 

estes deverao sempre que possivel ser biopsados. Les6es exclusivamente intra-6sseas exigem 

perfura~ao da cortical para colheita do tecido tumoral que devera ser praticada nas areas de 

men or densidade ja que o osso compacto pela sua hipocelularidade, e no diagn6stico de lesao 

neoplasica uma colheita de fraco valor diagn6stico. A perfura~ao da cortical pode ser feita 

manualmente ou com recurso a urn Drill 0 2)03), procedendo-se en tao a uma progressao na 

profundidade da mesma. Quando e atingido o ponto anteriormente definido no monitor de 

TAC e se julga suficiente o comprimento da amostra, com o auXI1io de uma seringa, e produzido 

vacuo dentro da agulha que deve lentamente ser solta, muitas vezes com recurso a movimento 

rotativo em direc~ao contraria ao utilizado na introdu~ao. 

Em alguns casos corre-se o risco de a amostra permanecer no seio da lesao, sendo 

necessario quebrar pela base a mesma. Para tal devem executar-se movimentos pendulares ou 

rotati vos excentricos com a agulha, antes de proceder a sua retirada. 

Quando a retirada da amostra de dentro da agulha se toma dificil, pode ser necessario 

o recurso a marteladas sobre o mandril. 

A amostra deve en tao ser colhida em Formol a 1 0%04) tamponado, introduzindo urn 

mandril cego na canula da agulha. 

Caso a amostra se destine a estudo citol6gico, deve ser guardada em soro fisiol6gico, 

mas se a finalidade da bi6psia for o estudo bacteriol6gico, deve ser utilizado meio de cultura 

adequado. 

Ap6s a execu~ao da bi6psia devem ser obtidas algumas imagens para ajuizar da 

existencia de hemorragia local. 

A grande maioria dos actos medicos, aqui referidos, pode ser executada em regime 
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material para estudo histopatol6gico. No primeiro tipo de estudo, isto e, o citol6gico, podem 

ser usadas agulhas de 18G a 23G, sendo as do tipo Franzen aquelas que tern urn bizel bastante 

agudo, as que melhor se configuram por este tipo de colheita. <9l 

Para estudo de lesoes de tecidos moles, deveni proceder-se a uma colheita quando o 

estudo e histol6gico com agulha Trucut sempre que possivel, com recurso a sistemas 

automaticos. 

Quando esta em causa uma neoplasia 6ssea com componente calcico importante, ha 

necessidade habitualmente de recorrer a urn sistema do tipo Drill, sendo por n6s preferido o 

da firma Angiomede com recurso a agulhas do tipo Ostycut.<10)(1l) 

As lesoes 6sseas sem componentes de tecidos moles e bern calcificadas, sao 

habitualmente bern visualizadas, quer a Radioscopia, quer na TAC. Se bern que a Radioscopia 

seja urn metodo mais barato, nao permite tao bern como a TAC reconhecer no trajecto da 

agulha a possivel interposi~ao de estruturas anat6micas que podem ter de ser evitadas aquando 

da execu~ao da bi6psia; assim, deve ser dada preferencia ao recurso pela.TAC para execu~ao 

de bi6psia dirigida de lesoes esqueleticas com poucos componentes de tecidos·moles. Quando 

haja exclusivamente lesoes dos tecidos moles, a bi6psia devera ser guiada ou por Ressonancia, 

ou por Ecografia, constituindo este ultimo metodo o meio mais econ6mico de viasualiza~ao, 

embora nao de uma forma tao fiel como a RM de uma lesao de tecidos moles. 

Tecnica 

1. Vias de abordagem 

A escolha do melhor trajecto da agulha, devera ser feita de acordo com o cirurgiao 

ortopedista, uma vez que este trajecto deve geralmente ser excisado pela hip6tese de recidiva 

tumoral ao longo do mesmo. Sempre que possivel, deverao ter preferidas aproxima~6es anteriores 

ou laterais, uma vez que na maioria dos casos, sao assim evitados os feixes vasculo-nervosos e as 

estruturas viscerais. Na pelvis, a pun~ao piibica, deve ser anterior ficando reservada a via poste­

rior para as asas do iliaco e para pun~ao do isquion e do sacro. A abordagem postero-lateral, 

devera ser reservada a bi6psia de corpos vertebrais e das ap6fises transversas. Os pediculos 

vertebrais bern como a lamina posterior, deverao ser abordados por via posterior. 

Sempre que possivel a amostra deve incluir a zona de transi<;ao do tecido sao para o 

tecido patol6gico, devendo igualmente ser evitadas areas de necrose e proceder-se a introdu<;ao 
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2.4. Coluna lombar 

A nfvellombar a pun~ao por veia paravertebral esta facilitada pelas grandes massas 

musculares evitando a pun~ao transpedicular hematomas musculares ou a lesao dos grandes 

vasos, caso a agulha deslize em direc~ao anterior.<34)<42)(43)(44)(45)(46)(47)(48) 

A posi~ao do doente devera ser identica a assumida para pun~oes da coluna dorsal, 

sendo aqui o procedimento bastante facilitado como se disse pela existencia de consideraveis 

massas musculares para vertebrais. 

2.5. Coluna sagrada e bacia 

0 sacro deve igualmente ser abordado por via posterior com o doente em decubito 

ventral. As asas do iliaco podem ser abordadas por via anterior ou lateral, sendo tambem esta 

a via de abordagem para a regiao pubica. 0 isquion deve ser abordado por via posterior tendo 

aten~ao ao trajecto do nervo ciatico. 

2.6. Membros 

Nos membros a abordagem depende da localiza~ao da lesao e da rela~ao que a mesma 

tiver com as estruturas vasculares ou nervosas da vizinhan~a. Deve ser sempre discutido com 

o cirurgiao a via de abordagem cirUrgica prevista, e situar esta bi6psia no trajecto da mesma. 

2 3 

Fig. 2 e 3 - Bi6psia dirigida - coluna vertebral 
Plasmocitoma; Metastase carcinoma da tir6ide 

Fig. 4 - Bi6psia dirigida membra inferior -
4 sarcoma da tibia 
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ambulat6rio, sendo no entanto desejavel, quando possivel, o intemamento por 24 horas. 

2. Locais de bi6psia 

2.1. Coluna vertebral 

A possibilidade de se proceder a bi6psias dirigidas ao longo de toda a coluna vertebral, 

constituiu urn grande progresso no diagn6stico diferencial de lesoes liticas ou blasticas desta 

por~ao do esqueleto. E assim possivel proceder a bi6psia em todos os segmentos da 

co luna. 05)(16)(17)(18)(19)(20)(21)(22) 

A nivel da coluna vertebral as bi6psias guiadas por TAC provaram ser extremamente 

precisas e relegarem para segundo plano 0 recurso a bi6psia cin1rgica a ceu 

aberto. (23)(24)(25)(26)(27)(28)(29)(30)(31 )(32)(33)(34)(35)(36) 

2.2. Coluna cervical 

Esta regiao exige alguma destreza por parte do operador ja que a introdu~ao da agulha, 

implica uma escolha criteriosa do seu trajecto consoante o segmento da vertebra a ser biopsada, 

podendo ser necessario o recurso a uma anestesia geral e a pun~ao transfaringea para colheitas 

nos corpos vertebrais de C 1, C2 ou de C3. Pode no en tanto ser tentada uma aproxima~ao por 

via lateral tal como se procede nos segmentos cervicais mais distais, devendo ser introduzida 

a agulha atras da margem posterior do musculo estemocleidomastoideu, a fim de evitar os 

feixes vasculo-nervosos do pesco~o. <37) 

2.3. Coluna dorsal 

A abordagem dos corpos vertebrais dorsais devera ser feita numa posi~ao obliqua em 

decubito ventral08)09), posi~ao esta que facilita bastante todo o procedimento, ajudando 

sobretudo a evitar a pun~ao da pleura, uma vez que o corpo vertebral se apresenta projectado 

atras da sua reflexao. Mais uma vez se refere a grande valia da TAC, que permite escolher urn 

trajecto, evitando quer as ap6fises transversas, quer as articula~oes costo-vertebrais. 

A via transpedicular e obrigat6ria para OS tumores com indica~ao operat6ria. Caso 0 

pediculo seja demasiado estreito e necessano escolher outra via de abordagem.<18><38><39><40><41> 
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Tumores dos Tecidos Moles 

A abordagem para bi6psia dos tum ores de tecidos moles deve antes de mais ser praticada 

num local de tumor viavel. Seleccionada a zona a biopsar a amostra deve englobar zona sa, de 

transic;ao e tumoral. Quando se preveja que o tumor e muito indiferenciado, deve sempre que 

possfvel utilizar-se agulha de corte e de calibre grosso (16 G ou 14G). A estrutura macrosc6pica 

e fundamental na analise histopatol6gica para 0 diagn6stico do patologista e s6 e possivel em 

amostras de born calibre.<25><27><29><36><50><51> Como se disse anteriormente, frisa-se a necessidade de 

acordar como cirurgiao o trajecto da agulha sobretudo quando se pensa na conservac;ao do membro. 

No fmal da bi6psia de tecidos moles ou de componentes de tecidos moles de tumores esqueleticos, 

o trajecto da bi6psia deve ser marcado por azul de metileno ou tinta da china. 

Lesoes inflamat6rias I infecciosas 

As amostras para estudo bacteriol6gico podem ser efectuadas durante a bi6psia com 

recurso a agulha fina introduzida coaxialmente no sistema ( agulha de punc;ao raqufdea ou 

chiba de 21,5G ou 22G) com eventual instilac;ao e aspirac;ao de soro fisiol6gico. 0 material 
i 

pode ser submetido a exame directo, e a cultura que deve ser especifica na suspeita de 

tuberculose, lesao mic6tica ou parasitaria. <52><53)(54><ss> 

A bi6psia dirigida com agulha permite o diagn6stico tambem de lesoes inflamat6rias 

nomeadamente das lesoes suspeitas de osteomielite. 

Lesoes qufsticas 

As lesoes qufsticas poem o problema do fraco conteudo em elementos celulares pelo 

que deve ser realizado estudo citol6gico ap6s sedimentac;ao do material; deve igualmente ser 

tentada a colheita de amostra da capsula com agulha de corte. <56> 

Bi6psia sinovial 

Esta bi6psia e executada com agulhas de guilhotina, permitindo a TAC uma colocac;ao 

precisa da agulha na capsula sinovial ou em lesoes sinoviais.<57> 

Punc;ao terapeutica 

Sao ainda possiveis terapeuticas atraves da colocac;ao da agulha como seja a instilac;ao 

de corticocoides, para tratamento do quisto osseo essencial ou a extirpac;ao de nucleos do 

osteoma oste6ide. (Figs. 6 e 7) 
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lndica~oes da biopsia dirigida. 

Doenc;a metastatica. 

Constitui talvez a maior indicac;ao para o recurso a bi6psia dirigida musculo-esqueletica 

sobretudo quando haja uma disparidade entre meios complementares diagn6sticos isto e, en­

tre achados cintignificos e radiognificos ou quando haja disparidade entre o estadiamento da 

lesao tumoral e a clinica apresentada pelo doente. No estudo da lesao secundaria neoplasica a 

bi6psia 6ssea com recurso a colheita para estudo histopatol6gico, tern uma primordial 

importancia quando esteja em causa o achado fortuito sem conhecimento de uma lesao primaria. 

Outra indicac;ao no estudo das lesoes secundarias e de uma melhor avaliac;ao terapeutica e 

progn6stica, ap6s o uso de quimioterapia no seu tratamento. 

Tumores 6sseos primitivos. 

A avaliac;ao de les6es suspeitas de tumor osseo primitivo compete a uma equipa formada 

pelo anatomopatologista, pelo cirurgiao ortopedico, pelo oncologista e pelo radiologista. A 

bi6psia dirigida de uma lesao tumoral primitiva do osso, devera ser executada apenas ap6s 

obtenc;ao de imagens por Ressonancia Magnetica ja que o aspecto das mesmas pode ser 

gravemente distorcido se obtidas ap6s a execuc;ao da bi6psia. 

Ainda hoje, a aceitac;ao da colheita para estudo histol6gico, depende em elevado grau 

da experiencia do anatomopatologista, bern como do diametro e do comprimento, comprimento 

do especime (tanto melhor quanto maior) (Fig. 5). 

Contudo, este tipo de indicac;ao e muito util no estadiamento da lesao quando haja 

Iugar a quimioterapia pre-operat6ria nomeadamente se praticada cirurgia conservadora dos 

membros. A bi6psia percutanea, permite o estabelecimento da terapia imediata sem espera do 

tempo de cura de uma ferida incisional. <49l E tambem de crer que a contaminac;ao do trajecto 

da agulha por celulas neoplasicas sera bastante inferior ao da zona de incisao da ferida efectuada 

na bi6psia cirurgica. 

Fig. 5 - Bi6psia dirigida: sarcoma de Ewing do 
primeiro metatdrsico 
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deve ser escolhida de acordo com aquela que vini a ser utilizada pelo cirurgiao-ortopedista, 

devendo igualmente ser marcada com urn corante cutaneo (azul de metileno, tinta da china, 

etc.)(72J(73J 

Resultados 

A titulo de exemplo, e porque concordantes com a maioria dos resultados referidos na 

literatura, refere-se seguidamente a casuistica do Servi~o de Imagiologia dos H.U.C. no que 

respeita a bi6psias musculo-esqueleticas. 

Assim, no periodo decorrente de Janeiro de 1993 ate a presente data, procedeu-se neste 

Servi~o a 310 bi6psias guiadas de lesoes musculo-esqueleticas. Aidade destes doentes variou 

entre os 8 e os 83 anos. 

Em 58% dos casos, as bi6psias foram praticadas no esqueleto axial, 23% no esqueleto 

apendicular e 9% nos tecidos moles do aparelho locomotor. 0 tamanho medio das lesoes 

variou de 45 mais ou menos 19 mm, medindo a menor das lesoes 17mm e a maior 106 mm de 

difunetro. 

Metastases Lesoes diagnosticadas 74 

Tum ores recidi vantes 9 

Tumores 6sseos primitivos 50 

Tumores mielogenicos 26 

Tumores dos tecidos moles 15 

Outras lesoes 44 

Bi6psias 6sseas sem lesao 37 

Bi6psias inconclusivas 55 

Como complica~oes imediatas, refira-se a existencia de pneumot6rax num caso e a de 

fractura da agulha de bi6psia que ficou retida na cortical6ssea noutro caso. Nao foram referidas 

complica~oes tardias nos registos clinicos. 

Resultados positivos verificaram-se em 218 casos, nao se tendo obtido falsos positivos. 

A bi6psia permitiu confmnar a ausencia de lesao a partir de fragmentos colhidos com ou sem 

conferencia com o anatomopatologista. Falsos negativos foram obtidos em 6 casos, tendo 
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Fig. 6 e 7 - Osteoma oste6ide: tratamento 

Contra-indicact6es 

Nao existem contra-indica<foes absolutas para este metodo, constituindo talvez uma 

contra-indica<fao relativa a existencia de uma diatese hemorragica.<58) 

Complicact6es. 

Ha poucas complica<f6es descritas em rela<fao com esta tecnica, constituindo a dor o 

efeito co lateral mais frequente e, na maior parte dos casos, consequente a uma anestesia local 

feita de modo inapropriado; outra causa de dor, e o aparecimento de uma pressao negativa no 

canal medular ou quando se procede a aspira<fao de lesoes qufsticas por pun<fao. Uma revisao 

da literatura, nao refere o aparecimento de complica<foes senao em 2% dos casos<59), constituindo 

lesao neurol6gica severa tal como paraplegia a mais seria das complica<f6es. <59)<60)(61)(62)(63)(64)(65) 

0 pneumot6rax e uma complica<fao frequente quando da execu<faO de bi6psias dos 

corpos vertebrais dorsais ou de estruturas adjacentes a estes. <23)<59)<6°><61 ><66><67><68) 

A hemorragia e outra complica<fao que pode ocorrer sobretudo em tumores muito 

vascularizados, tal como metastases de tumores renais ou osteossarcoma. 0 uso de agulhas de 

calibre superior a 14G limita estas complica<f6es.<69> 

A complica<faO mais ten:Uda e a infec<fao local perfeitamente evitavel se forem seguidos 

preceitos de assepsia cin1rgica. Nos doentes imunodeprimidos (ou em quimioterapia por 

exemplo) podera estar indicada antibioterapia profilatica. <70><71> 

A dissemina<faO de uma infec<fao tuberculosa ou contamina<fao tumoral podem ocorrer 

ao Iongo dos trajectos da agulha e foram raramente descritos<60><67>. Contudo a via de abordagem 
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Quais sao OS tipos de bi6psias passfveis de utiliza9a0? 

1. Bi6psia Excisional 

A bi6psia excisional e uma bi6psia cinirgica aberta, em que o material obtido e enviado 

para observa9ao amitomo-patol6gica e colhido com margem de seguran9a (pela zona reactiva 

do osso ou por osso normal), tendo, pois, urn intuito terapeutico. 

Nalguns casos, uma ressec9ao intra-marginal, acompanhada de meios fisicos e tambem 

uma bi6psia excisional (Reservamos esta bi6psia para lesoes, cujos estudos imagiol6gicos 

conjugados com a clinica, nao nos deixam duvidas quanto a sua benignidade ). 

Como exemplos de lesoes passiveis da atitude diagn6stico-terapeutica deste tipo 

referimos o osteoma oste6ide, o osteoblastoma, o condroblastoma, o fibroma condromix6ide 

e o fibroma desmophisico. 

Nao se utiliza em tumores de benignidade duvidosa ou em lesoes fortemente suspeitas 

de malignidade. 

Alertar para o facto de o tumor de celulas gigantes e o quisto 6sseo aneurismatico, 

devido a possibilidade de associa9ao ou malignidade subjacente, deverem ser previamente 

sujeitos a uma bi6psia. 

2. Bi6psia lncisional (AbertaJ77> 

(Ver figs. 8 a 15) 

Se o cirurgiao optar por realizar uma bi6psia cirUrgica aberta, deve seguir alguns 

principios, como os seguintes: 

• A incisao deve ser longitudinal, ao longo do eixo do membro, e nunca 
horizontal. A dissec9ao deve ser directa ate ao tumor, atraves de fascia e 
musculo, procurando nao expor qualquer compartimento ou regiao 
anat6mica nao envolvida na lesao; 

• Todas as estruturas neurovasculares devem ser evitadas, para prevenir 
"contamina9ao" tumoral; 

• 0 trajecto da bi6psia incisional, para alem de permitir outro procedimento 
cirurgico posterior, devera ser incluido na zona sujeita a ressec9ao; 

• A bi6psia deve ser sempre efectuada atraves do compartimento lesado ou 
em contacto com a lesao, evitando risco de contamina9ao a outro 
compartimento (sao); 

• Quando no aces so a lesao se encontre musculo reacti vo e pseudocapsula 
tumoral, expressao do envolvimento dos tecidos moles pela lesao, deve 
retirar-se cirurgicamente em bloco, e com uma superficie de corte lisa, 
seguindo o mesmo plano, tecido muscular reactivo, pseudocapsula tu-
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sido afmnada ausencia de lesao a partir de fragmentos colhidos, embora houvesse patologia 

real confirmada por cirurgia posterior. Os 30 casos de diagn6stico inconclusivo resultaram 

quer de material insuficiente, quer de material inadequado, quer de incapacidade do 

anatomopatologista no reconhecimento da lesao. 

Assim, e concordante com a maioria da literatura ate agora publicada sobre o as sun to, 

este metodo tern uma sensibilidade de 77% e uma acuidade de 80%. A acuidade e no entanto 

superior no caso de tumores 6sseos malignos, em que e de 87%, sendo de 83% nas lesoes 

6sseas benignas. 

No diagn6stico de osteossarcomas a precisao diagn6stica atinge os 89%, sendo de 

94% nos tumores de Ewing e de 91% nos tumores de celulas gigantes. Nas lesoes infecciosas 

e referida uma variac;ao de 57% a 97% na acuidade diagn6stica.<23)<24)<29)(40)(74)(7S) 

Conclusoes 

A bi6psia percutanea musculo-esqueletica guiada, nomeadamente por TAC, constitui 

urn metodo seguro e econ6mico mais acessivel e mais facilmente exequivel que a bi6psia 

cirurgica aberta com uma boa sensibilidade e acuidade diagn6sticas. 

As suas principais limitac;oes resultam habitualmente da falta de experiencia quer do 

radiologista de intervenc;ao, quer do anatomopatologista (quando considerados apenas os 

resultados obtidos nos ultimos 6 meses, estes, sao significativamente melhores se comparados 

com todo o periodo anteriormente referido ). 

Os progressos tecnicos na colheita e no fabrico e qualidade das agulhas, desempenham 

tambem elemento fundamental na melhoria dos resultados por punc;ao dirigida. <34)<42)<43)<76) 

Por ultimo, con vern referir que as suas vantagens superam largamente as desvantagens 

devendo por isso ser dada primazia a bi6psia dirigida por TAC em re.lac;ao a bi6psia cirUrgica 

ja que a execuc;ao da primeira, em nada contraria ou impede a execuc;ao da segunda num 

tempo ulterior. 

Quando esta bi6psia dirigida nos apresenta resultados duvidosos, ou uma profunda 

discordancia entre as imagens e o resultado obtido, os doentes sao submetidos a bi6psia cirUrgica 

(nos casos de lesoes dos corpos vertebrais optamos por bi6psia transpedicular). 
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Limita~oes e Complica~oes das Bi6psias<62> 

Problemas relacionados com bi6psias: 

Colheita de material insuficiente para o diagnostico histopatologico/ 
citologico; histopatologico negativo (material biopsico insuficiente e!ou 
niio representativo de lesiio ); 
Envolvimento excessivo de tecidos moles niio atingidos pela lesiio, atraves 
de: 

• hematoma 
• infecr;iio p6s-cirugica 

- Realizar;iio da biopsia em local que comprometa tratamento cirurgico 
posterior, comprometendo a cirurgia de salvar;iio do membro; 

24~ 

Tendo em aten~ao o referido anteriormente e, sempre que possfvel, e preferivel que a 

bi6psia seja feita na institui~ao onde o tratamento cinirgico definitivo venha a ocorrer, e que o 

cirurgiao que realiza o tratamento cinirgico seja o mesmo que executou a bi6psia. 

10 

Fig .. 8 - Lesiio lftica mettifiso­
diafistiria distal do cub ito (a biopsar ). 

Fig. 9 - Planeamento do local da 
incisiio. Aplica~iio de garrote 
pneumtitico. 

Fig. 10 - Suspensiio do membra. 
Insufla~iio do garrote. 

11 Fig. 11 - Incisiio ate ao local a biopsar. 
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morale tecido tumoral; 
• Quando no acesso a lesao se verifica o nao envolvimento dos tecidos 

moles circundantes da mesma, deve ser realizada uma janela ossea, se 
possfvel de forma oval, preferencialmente a uma rectangular, para 
minimizar os riscos de fractura patologica, atraves de uma melhor 
distribuic;ao das forc;as de stress; 

• 0 local de colheita deve incidir sempre ( estudos previo imagiologico e 
cintignifico) em zona de transic;ao tumoral, is to e, zona tumoral e tecido 
reactivo envolvente; 

• 0 sistema de drenagem deve emergir atraves da propria sutura, ou na 
mesma orientac;ao longitudinal da incisao; 

• Deve evitar-se a biopsia curto espac;o de tempo apos a fractura patologica 
recente (ou entao referi-lo ao patologista), pois o calo osseo em formac;ao 
e a hemorragia da fractura podem fomecer informac;oes erroneas ao 
patologista; 

• Quando utilizado o garrote pneumatico deve ser aplicado na rafz do 
membro, previamente colocado em ortostatismo sem compressao ou fas­
cia. 

Alguns autores defendem que quando o garrote e aplicado, ha urn risco aumentado de 

metastases hematogenas. 

No entanto a maioria dos autores, entre eles citamos Enneking<2l e Campanacci0°ll, 

preferem a utilizac;ao do garrote, apos ortostatismo do membro, justificando-a pelo facto de 

que ele permite ausencia de hemorragia operatoria, minimizando assim o risco de contaminar;iio 

tumoral local. 

Outro problema tambem controverso prende-se com as janelas osseas realizadas para 

obtenc;ao de material para estudo histopatologico. Muitos autores defendem o encerramento 

de tais janelas com Spongostan e Surgicel e outros ainda com Metilmetacrilato, (Fig. 16) 

minimizando a hemorragia gotejante vinda da medula ossea para os tecidos circundantes. No 

entanto a maioria dos autores defendem que a utilizac;ao de elementos hemostaticos 

(Spongostan e Surgicel) associados a colocac;ao de urn ~istema de drenagem eficaz, e localizado 

ao compartimento anatomico envolvido pela lesao evitam a possfvel contaminac;ao e invasao 

sangufnea por celulas tumorais. 

Sempre que possfvel uma amostra para estudo histologico per-operatorio devera ser 

feita, antes do encerramento da incisao cinirgica, a fim de se saber se ha quanti dade e qualidade 

suficiente de tecido tumoral para permitir o diagnostico. 0 material de biopsia devera ser 

enviado imediatamente ao anatomo-patologista correctamente acondicionado. 
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Fig. 15 - Aspecto ap6s sutura. 

Fig. 16 - Zona de bi6psia preenchida com 
Metilmetacrilato. 
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TUMORES MALIGNOS DO SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO 

0 DIAGNOSTICO ANATOMO-PATOLOGICO 

1 - Considera~oes gerais 

As lesoes tumorais ou pseudo-tumorais do sistema esqueletico sao, no en tender geral, 

do foro da ortopedia ou, se quisermos, do cirurgiao ortopedista. Quando nos referimos as 

lesoes dos tecidos moles, o seu manuseamento clinico evidencia uma certa intercep!_;ao de 

especialidades. De facto, os limites pouco nitidos daquilo que se considera como serem tumores 

dos tecidos moles, leva a que sejam tratados urn pouco em fun!_;ao da sua localiza!_;ao, por 

exemplo, se sao dos membros, por ortopedistas, intra-abdominais, por cirurgioes gerais, do 

esqueleto axial por neurocirurgioes e da face por cirurgioes maxilo-faciais. 

Esta polivalencia do ponto de vista clinico nao se verifica quando se trata de fazer o 

diagn6stico, pois o patologista, no seu percurso de sub-especializa!_;ao, abrange habitualmente 

estes dois capitulos. Isto deve-se, ao facto de existirem entidades comuns nos tecidos moles e 

·no sistema esqueletico (por exemplo: S. de Ewing, histiocitoma fibroso maligno, fibrossarcoma, 

etc.), que nem sempre sao de diagn6stico facil, necessitando de urn certo treino anatomo­

patol6gico. Uma vez que os tumores malignos 6sseos e dos tecidos moles sao situa!_;oes 

relativamente infrequentes, e de toda a conveniencia a canaliza!_;ao deste tipo de patologia 

· para poucos centros, permitindo nao s6 futuros estudos epidemiol6gicos, mas tambem o treino 

de especialistas no seu diagn6stico e tratamento. 

Definem-se como tecidos moles<'l, os tecidos nao epiteliais de localiza!_;ao extra­

-esqueletica, excluindo o sistema reticulo-endotelial, glia e tecidos de sustenta!_;ao de 6rgaos 

parenquimatosos. Convencionalmente sao aqui tambem incluido o sistema nervoso periferico, 

uma vez que tumores com esta origem se manifestam muitas vezes como massas de tecidos 
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sarcomas dos tecidos moles tern preferencias topograficas e etanas. 

Ao patologista cabe decidir se teni de proceder a tecnicas mais sofisticadas (na medida 

das potencialidades do seu local de tabalho ), quando os procedimentos de rotina nao permitam 

uma conclusao diagn6stica. 

Muito do que se disse se aplica tambem as lesoes malignas primitivas 6sseas embora, 

neste caso particular, urn diagn6stico correcto obrigue a uma abordagem multidisciplinar 

amitomo-clinico-radiol6gica. 

Refiram-se como exemplos mais vulgares a observa<;ao de urn tumor fibro-histiocitano 

com abundantes celulas gigantes do tipo osteochistico enquadravel em diversas lesoes: Tu­

mor de Celulas Gigantes (TCG) classico epifisano (Fig. La), TCG do hiperparatiroidismo 

(fig. l.b), ou ate eventualmente num Osteossarcoma rico em celulas gigantes (fig.l.c). 

1 a 1 b 

Fig. 1 a - Lestio osteoUtica meta-epifisdria da tzoia proximal numa mulher de 29 anos. Tumor de 
Celulas Gigantes Cldssico (H.E., 200 x). 

1 c 

Fig. 1 b - Oste6lise na didfise do umero numa mulher de 45 anos portadora de um adenoma da 
paratir6ide. Lestio fibro-histiocitdria rica em celulas gigantes do tipo osteocldstico, correspondendo 

a um tumor castanho do hiperparatiroidismo (H.E., 200 x). 
Fig. 1 c - Osteossarcoma do femur mostrando areas muito ricas em celulas gigantes do tipo 

osteocldstico e outras comformac;tio de osteoide e de cartilagem maligna (H.E., 100 x). 

S6 o conhecimento do local exacto da lesao, do seu aspecto imagiol6gico e eventualmen­

te de lesoes com outras localiza<;6es, bern como dos parametros bioquimicos, permite urn 

diagn6stico correcto. Outro exemplo e o da observa<;ao de lesoes fibroblasticas com baixo 

grau de anaplasia celular, formadoras de matriz 6ssea, em, apenas se conhecendo a sua 

topografia exacta e as caracteristicas imagiol6gicas, sera possivel optar por uma displasia 

fibrosa (fig. 2.a), urn osteossaroma intra-medular de baixo grau de malignidade (se a lesao e 

intra-medular) (fig. 2.b), ou por urn osteossarcoma paraosteal (se 0 tumor e extra-medular, 

paraosteal) . 

Mirra<7l, refere como problema serio o facto de alguns patologistas, radiologistas e 
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moles, implicando fazerem parte dos diagn6sticos diferenciais deste tipo de lesoes. 

Embriologicamente, os tecidos moles e o sistema esqueletico tern origem sobretudo 

mesodermica com alguns componentes neuroectodermicos, o que justifica serem quase sempre 

sarcomas as les5es malignas com estas localizas:oes. De salientar e, realmente, a raridade destes 

sarcoma, quando comparados com outros tumores malignos como, por exemplo, os carcinomas. 

Tanto os sarcomas dos tecidos moles, como os sarcomas 6sseos, constituem no con junto menos 

de 2% de todos os tum ores malignos. Estudos epidemiol6gicos nos EU indicaram uma incidencia 

anual de sarcomas dos tecidos moles de 1,35-1,4 por 100 000 habitantes<2l<3l. Do mesmo modo, 

uma an:ilise das causas de morte por cancro nos EU feita em 1948, revelou constituirem os 

tum ores malignos primitivos 6sseos 1% de todos os tum ores malignos fatais. <4J 

Glass e Fraumeni, em 1970<5l, examinaram as certidoes de 6bito de 1 532 crians:as com 

idades inferiores a 15 anos, que morreram nos EU por lesao neoplasica primitiva 6ssea entre 

1965 e 1966. A mortalidade anual das crian<;:as de ras:a branca era de 9,93 e de 7,84 para 

crians:as de outras ras:as. Esta diferen<;:a de mortalidade em rela<;:ao com a ra<;:a, deve-se sobre­

tudo a baixa frequencia de Sarcomas de Ewing em indivfduos de ras:a negra com idade infe­

rior a 20 anos. 

2 - Abordagem diagn6stica 

Em praticamente todos os capftulos da patologia e aconselhavel o fornecimento ao 

anatomo-patologista de dados clfnicos, laboratoriais e imagiol6gicos relevantes. S6 pela 

integras:ao destes com os aspectos histo-morfol6gicos e, muitas vezes, possfvel chegar a urn 

diagn6stico correcto. 

No que respeita aos tumores dos tecidos moles, nao existem dados clfnicos relevantes 

que possam indicar a benignidade ou a malignidade de uma lesao. Por isso, e obrigat6rio 

avans:ar com medidas adicionais, de modo a esclarecer o tipo de situas:ao, sempre que a lesao 

tenha mais de 5 em, ou sempre que smjam alteras:oes bruscas no seu comportamento biol6gico. <6l 

Apesar da pouca ajuda que a clfnica fornece nestes casos, e obrigat6rio que o patologi~ta 

tenha conhecimentos mfnimos sobre o tipo de lesao que esta a observar, como sejam a sua 

localizas:ao exacta, o seu tamanho e, eventualmente, a sua relas:ao com estruturas adjacentes, 

bern como deve ser sempre fornecida a idade eo sexo do doente. Na verdade, determinados 
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5 em, ou que tenham sofrido crescimento nipido, ou aindaque se tenham tornado dolorosas.(7) 

A bi6psia pode ser cinirgica (incisional ou excisional) ou por agulha (com citologia 

aspirativa ou com trocarte de bi6psia para estudo histol6gico). 0 metodo escolhido depende, 

por urn lado, do local e tamanho da lesao e, por outro lado, da experiencia do patologista. Do 

ponto de vista deste, quanto mais abundante for a quantidade de material que tern para avaliar, 

melhor ... 

Bi6psia cirurgica 

A bi6psia excisional nao constitui metodo no caso das lesoes aqui consideradas , isto e, 

situa~oes em que se suspeita de neoplasia maligna. Esta apenas indicada em tumores benignos 

e, no caso dos tecidos moles, naqueles que sao superficiais. A op~ao por este tipo de abordagem 

diagn6stica/terapeutica baseada no facto de muitas vezes as lesoes serem aparentemente bern 

capsuladas leva, quase invariavelmente, a uma excisao intra-lesionalC8> (fig. 3). 

A bi6psia incisional ( ou bi6psia cinirgica aberta) e a tecnica mais usada em muitos 

centros de oncologia, sendo o metodo de elei~ao no diagn6stico da maioria dos tumores dos 

Fig. 3 - Ressec~iio intra-lesional -A 
lesiio tumoral constitui a margem da 

ressec~iio cirurgica. 

tecidos molesC6>. Deve ser colhido urn fragmento de 

dimensoes razoaveis, preferencialmente englobando 

a margem do tumor, de modo a permitir ao 

patologista a execu~ao nao s6 de tecnicas de rotina, 

mas tambem de outras tecnicas mais sofisticadas 

(imuno-histoquimica, microscopia electr6nica, 

citometria de fluxo, estudos geneticos, etc.). Para isso 

o material deve ser suficiente para que uma por~ao 

siga os passos de rotina, iniciando-se com a fixa~ao 

em formalina tamponada e outra possa ser fixada em alcool, glutaraldeido ou congelada. 

Deve ter-se sobretudo aten~ao para que a colheita seja 

representativa da lesao, isto e, que nao englobe apenas 

tecido necrosado ou areas hemornigicas (fig. 4 ). 

Fig. 4 - Bi6psia par agulha, de boas dimensoes, 
englobando apenas um tecido fibrobldstico 
correspondendo a zona de fibrose do tumor (H.E., 10 x). 
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Fig. 2 a- Displasiafibrosa evidenciando abundanteformar;iio de osso imaturo (corado de vermelho), 
separado por urn estromafibrobld.stico, densamente celular mas sem atipia nuclear (v. Gieson, 100 x). 

Fig. 2 b - Osteossarcoma de baixo grau de malignidade, intra-medular, constitufdo por elementos 
fusocelulares de baixa atipia e escassa actividade mit6tica, comformar;iio de osteoide ( H.E., 170 x). 

cirurgioes acreditarem que 0 exame histol6gico e infal:fvel para 0 diagn6stico, isto e, que na 

observac;ao de laminas esta sempre o diagn6stico. Segundo a sua opiniao, apenas 20 a 25% 

das lesoes tumorais 6sseas podem ser correctamente ident~ficadas pela observac;ao histol6gica 

isolada (sem conhecimento da clinica e da imagem). 

De urn II).odo geral, especialistas em patologia 6ssea sabem que apenas uma cooperac;ao 

anatomo-clinico-radiol6gica permite urn trabalho serio. Uma grande proporc;ao de tumores 

6sseos mostra imagens histol6gicas e radiol6gicas consistentes com mais do que uma entidade, 

e e na intercepc;ao desses dois conjuntos de hip6teses que esta a chave do diagn6stico. 

De qualquer modo, e importante realc;ar que mesmo urn dialogo estreito inter-disciplinar 

e passivel de erros e talvez seja preferivel dizer que urn trabalho conjunto leva concerteza a 

uma interpretac;ao mais correcta, o que nao implica sempre urn diagn6stico irrepreensivel. 

Terminando, refiro apenas, em relac;ao a estes dois grandes grupos de neoplasias, que 

uma das causas mais frequentes de erros no diagn6stico resulta do facto de haver sarcomas 

com anaplasia discreta e subtil e, por outro lado, existirem lesoes pseudo-sarcomatosas com 

pleomorfismo evidente. 

3- Colheita do material. 

0 diagn6stico passa pela observa~ao histol6gica do tecido tumoral e, portanto, pela 

sua colheita. 

Na investigac;ao das lesoes 6sseas esta sempre indicada a execuc;ao de uma bi6psia, 

enquanto que esta s6 esta recomendada em massas dos tecidos moles com tamanho superior a 
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Ressec9ao em bloco 

Na ressecc;iio tumoral em bloco deve ser colhido, para estudo histol6gico, urn fragmento 

por centfmetro de diametro da lesao. 

Nos casos dos sarcomas submetidos a quimioterapia pre operat6ria, outros tipos de 

procedimento sao obrigat6rios (ver adiante), para uma conveniente avalia~ao do grau de ne­

crose tumoral. 

No material de ressec~ao cinirgica e possfvel, ao amitomo-patologista, confirmar ou 

corrigir urn diagn6stico feito por bi6psia. As pe~as de ressec~ao permitem ainda uma avalia~ao 

das linhas de ressec~ao, constatar o envolvimento vasculo-nervoso e a existencia ou nao de 

metastases ganglionares (figs. 6.a e 6.b). 

b 

Fig. 6 a - Condrossarcoma de um corpo vertebral mostrando a margem de ressecr;iio cirurgica 
corada de negro (marcar;iio com tinta da china). E evidente o tumor ser apenas recoberto por uma 

pseudo capsula fibrosa- ressecr;iio marginal (H.E., 100 x). 
Fig. 6 b - Outro condrossarcoma cujos limites da ressecr;iio cirurgica mostram ser o tumor envolvido 

por tecido siio (normal) da regiiio- ressecr;iio cirurgica alargada (H.E., 100 x). 

4 - Procedimentos tecnicos gerais 

Bi6psia Extemporanea 

Consiste num procedimento tecnico que permite urn diagn6stico rapido (alguns 

minutos), mas nem sempre definitivo. 0 congelamento dos tecidos (metodo de fixa~ao usado 

neste tipo de exame) origina artefactos 

tissulares, causados pelos cristais de gelo, que 

dificultam a interpreta~ao (fig. 7). Nos tumores 

6sseos s6 pode eventualmente ser realizada em 

Fig. 7 ~ Exame extemporaneo -A tecnica de 
congelat;iio leva a artefactos multiplos, tornando 
dificil a apreciar;iio da morfologia das celulas. 
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A respeito das bi6psias extemporaneas, refira-se que levantam problemas de diversa 

natureza. Embora possam ser realizadas em tumores 6sseos (quase sempre sem matriz 

calcificada), sao de dificil valoriza~ao, requerendo grande experiencia por parte do patologista 

na observa~ao deste tipo de material congelado. A maioria dos patologistas prefere que decisoes 

terapeuticas sejam tomadas com base em relat6rios feitos em material incluido em parafina. 

Na opiniao de Chang<6), o exame extemporaneo em neoplasias dos tecidos moles pode ter 

valor para avaliar se o material colhido na bi6psia cinirgica con tern tumor via vel. Devido aos 

criterios subtis que sao necesscirios usar para distinguir tumores benignos de tumores malignos 

dos tecidos moles e a necessidade de urn grading correcto no planeamento de urn tratamento 

definitivo, o diagn6stico s6 deve ser baseado em cortes de parafina. 

Bi6psia por agulha 

A aspirac;iio por agulhafina (habitualmente de 21 a 23 gauge) promove a aspira~ao de 

celulas tumorais. 0 seu uso e urn pouco limitado porque, mesmo a observa~ao por 

citopatologista experimentado, nao permite muitas vezes a distin~ao entre os diferentes tipos 

de sarcoma, nem tao pouco avaliar o seu grau histol6gico. Tern contudo urn certo valor em 

lesoes pouco acessiveis ( das vertebras e do retroperitoneu). 

Urn pouco diferente se pode comentar o que respeita a bi6psia por agulha com colheita de 

quantidade suficiente de material que permita o estudo histol6gico. Este metodo esta cada vez 

mais difundido e e amplamente recomendado por Schajowicz<4), por ser tecnicamente simples, 

com baixo risco para os doentes, permitindo a obten~ao de material a diferentes niveis da lesao. 

Se o material conseguido e de pequenas dimensoes, o procedimento pode ser repetido 2 a 3 vezes 

e, eventualmente, recorrer por frm a bi6psia cinirgica. Segundo e referido por aquele autor, passou 

a usar-se este metodo em muitos centros (Instituto Rizzoli em Bolonha, MD Anderson Institute 

em Houston, Texas) para avaliar a resposta a quimioterapia. Do mesmo modo, estudos comparativos 

recentes entre os resultados obtidos atraves de bi6psias cinirgicas e os conseguidos por bi6psia 

por agulha, mostraram ser possivel urn diagn6stico 

correcto com 0 ultimo metodo em cerca de 90% dos 

casos<9)<IO) (fig. 5). 

Fig. 5 - Bi6psia por agulha contendo tecido tumoral (zona 
mais corada; H.E., 10 x). 
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Seguem-se os passos de rotina do processamento do material, culminando na inclusao 

em parafina, no corte em micr6tomo e na colora~ao por hematoxilina-eosina. 

"Imprint" da lesao 

A observa~ao citol6gica das laminas de imprint, no tipo de neoplasias que aqui 

englobamos, permite eventualmente o diagn6stico de benignidade/malignidade, sendo mais 

dificil (ou ate impossivel) determinar a histogenese da neoplasia. Deve contudo ser sempre 

executado pois pode auxiliar na avalia~ao correcta da morfologia celular. Para is so faz-se uma 

impressiio com a lamina numa superficie de corte recente. 0 material aderente a laminae 

fixado como se de urn esfrega~o citol6gico se tratasse, isto e, ao ar, utilizando laca do cabelo 

ou aplicando urn fixador proprio para citologia, existente no mercado. Seguidamente fazem­

-se colora~oes de acordo com as necessidades ou preferencias. 

5 - Procedimentos tecnicos especiais 

lmuno-histoqufmica 

Com o aparecimento de soros com anticorpos monoclonais susceptiveis de serem 

utilizados em cortes de parafina, o estudo das lesoes tumorais por tecnicas de imuno­

histoquimica tomou-se parte da rotina de qualquer laborat6rio de anatomia-patol6gica. Os 

anticorpos monoclonais perrnitem diferenciar tipos de celulas morfologicamente semelhantes, 

pondo em evidencia caracteristicas antigenicas pr6prias. 

Para a utiliza~ao dos anticorpos podem ser usados diversos meios tecnicos, desde a 

imunofluorescencia, aos cortes de congela~ao e aos cortes de parafina. Os dois primeiros, 

embora mais fidedignos pela melhor preserva~ao da antigenicidade celular, levantam problemas · 

no seu uso como rotina, pois obrigam a existencia de material congelado. Toda a investiga~ao 

laboratorial, em rela~ao aos anticorpos monoclonais, tern sido no sentido de os tomar pr6prios 

para utiliza~ao em cortes de parafina, procedimento tecnico de rotina. Contudo, ainda hoje 

existem varios anticorpos que apenas funcionam em cortes de congela~ao (sobretudo os da 

linhagem linfoide ).(Figs. 9a e 9b ). 

Para o patologista interessado em patologia 6ssea, seria de fundamental importancia a 

possibilidade de utilizar urn anticorpo monoclonal dirigido contra as celulas do osteossarcoma. 

Ja foram produzidos anti-soros com estas caracteristicas por diversos investigadores 
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pon;oes nao calcificadas da neoplasia. Contudo a sua utilizac;ao e lirnitada pelo facto de nao 

preencher os requisitos necessarios justificativos de uma bi6psia extemporanea, isto e, raros 

sao os casos, em patologia musculo-esqueletica, em que medidas cirUrgicas curativas definitivas 

tenham de ser tomadas imediatamente com base no resultado de urn exame extemporaneo. 

Contudo, pode ser usado correctamente para confirmar, aquando da execuc;ao de uma bi6psia 

cirurgica, se o tecido colhido engloba tumor viavel e nao apenas tecido necrosado. 

Procedimento de rotina 

Por rotina, o material de bi6psia ou de ressecc;ao cirurgica e fixado numa soluc;ao 

tamponada de formalina a 10%. Podem eventualmente utilizar-se outros tipos de fixadores, 

como por exemplo o alcool a 80%, para uma melhor visualizac;ao do glicogeneo intra-celular, 

importante na avaliac;ao dos sarcomas de celulas redondas, pela positividade conhecida do 

sarcoma de Ewing e do rabdorniossarcoma (fig. 8). 

Os fragmentos 6sseos, depois de fixados, 

tern de ser submetidos a urn processo de 

descalcificac;ao. Para isso, utilizam-se soluc;oes 

acidas mais ou menos fortes que sao tambem mais 

ou menos agressivas para as estruturas dos tecidos. 

0 descalcificador ideal e aquele que estabelece 

uma situac;ao de comprornisso entre boa qualidade 

morfol6gica e rapidez de descalcificac;ao. 

Habitualmente utilizamos o acido nftrico 

Fig. 8 - Sarcoma de Ewing extra­
esqueletico. A riqueza em glicogeneo das 

celulas tumorais e pasta em evidencia com 0 

P.A.S. (P.A.S., 200 x). 
a 5%, que obriga a urn tempo de descalcificac;ao 

variando entre 24-48-72 horas, quando os fragmentos colhidos tern uma espessura nao supe-

rior a 5mm. Uma temperatura entre 36°C e 40°C associada a uma agitac;ao continua pode 

dirninuir o tempo de descalcificac;ao. 

Em material pouco calcificado, ou composto apenas por osso esponjoso, utilizamos 

habitualmente um descalcificador organico que eo acido etileno-diarnino-tetracetico (EDTA) 

introduzido por Birge e Imhoff em 19520 1l. Este descalcificador e excelente pela preservac;ao 

da morfologia do tecido, respeitando muitos dos antigeneos celulares, o que e ideal para o uso 

de marcadores imuno-histoquirnicos. Tern contudo o 6bice de ser bastante Iento. 
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cruzadas, de artefactos de colorac;ao. Os resultados da imuno-histoquirnica devem ser sempre 

ponderados com o aspecto histo-morfologico, isto e, urn diagnostico nao deve basear-se num 

resultado positivo para urn determinado marcador, quando as caracteristicas morfologicas sao 

incompativeis com esse diagnostico (Tabela I) . 

Microscopia electr6nica 

A rnicroscopia electronica foi de fundamental interesse no estudo de tecidos normais e 

de lesoes neoplasicas, tendo contribufdo para entender a genese de algumas neoplasias. No 

entanto, ela constitui urn metodo no qual poucos patologistas tern experiencia, alem de ser 

dispendioso e de obrigar a urn procedimento tecnico, logo ab initio, fora do ambito da rotina 

do laboratorio. Na verdade, o material colhido para ser estudado tern de ser fixado num fixador 

proprio, habitualmente o glutaraldefdo. 

A rnicroscopia electronica permite a observac;ao da estrutura celular e das suas orga­

nelas, bern como de deterrninados constituintes espedficos de urn tipo de tecido ou de neopla­

sia. 

No campo da patologia ossea, a rnicroscopia electronica perrnitiu demonstrar que alguns 

adamantinomas tern efectivamente uma origem epitelial (pela presenc;a de filamentos 

intermediarios de queratina, de desmossomas e de membrana basal), que os cordomas tern 

origem na notocorda e que os osteoblastomas tern origem osteoblastica. 

Contudo, com a expansao da imuno-histoqufrnica, a rnicroscopia electronica perdeu 

muito nocampo do diagnostico por diversas razoes: o primeiro metodo e de mais facil e 

comoda utilizac;ao; quando uma neoplasia perde as caracteristicas de diferenciac;ao que 

perrnitiriam o reconhecimento por tecnicas de imuno-histoqufmica, perde tambem, quase 

sempre,' as caracteristicas celulares dessa mesma diferenciac;ao na rnicroscopia electronica. 

Apesar de tudo, a rnicroscopia electronica ainda e o metodo mais util no diagnostico 

diferencial dos sarcomas de celulas redondas, identificando estruturas especificas nos 

rabdorniossarcomas (rnicrofilamentos de miosina e actina), neuroblastomas (prolongamentos 

dendriticos com microtubulos e granulos intra-citoplasmaticos de pequenas dimensoes e 

electrao-densos) ou nao identificando nenhuma destas estruturas no caso do sarcoma de Ewing, 

onde as celulas de nucleo redondo mostram urn citoplasma muito pobre em organelas e com 

depositos de glicogeneo (fig. 11 ). Poe tambem em evidencia estruturas caracteristicas de deter-
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a b 

Fig. 9 a- Tumor de celulas redondas de uma costela (H.E. 40 x). 
Fig. 9 b -A mesma lesiio evidenciando forte positividade par a Antigeneo Leucocitcirio Comum, 

indicando tratar-se de um linfoma (LCA, Avidina-biotina, 200 x). 

<12>< 13>< 14>< 15>< 16>, mas o seu uso ainda nao passou do plano experimental, nao tendo a sua utilizac;ao, 

na rotina diagn6stica, tido eco nas diversas instituic;oes de renome. 

Tambem se pretendeu distinguir osteossarcomas de condrossarcomas ou de tecido osseo 

reactivo atraves da caracterizac;ao do tipo de colageneo (tipo I, presente preferencialmente na 

matriz osteoide dos osteossarcomas, tipo II fazendo parte sobretudo dos condrossarcomas; 

tipo III, componente de diferentes tipos de tecido conjuntivo), ou de proteinas 6sseas nao 

colagenicas (osteonectina e osteocalcina). Contudo, as sobreposic;oes sao frequentissimas, o 

que limita o seu uso como meio de decisao diagn6stica. 

A utilizac;ao de soros monoclonais tern a sua expressao maxima nos tumores dos tecidos 

moles e em casos especificos de tumores 6sseos. E por exemplo fundamental no diagn6stico 

diferencial dos sarcomas de celulas redondas (sarcoma de Ewing, metastase de neuroblas­

toma, tumores neuro-ectodermicos perifericos, linfoma nao Hodgkin, carcinomas de celulas 

pequenas, rabdomiossarcoma) e em sarcomas fusocelulares (schwanoma maligno, 

leiomiossarcoma, sarcoma sino vial monofasico, fibrossarcoma) (fig. I 0). 

Contudo, a avaliac;ao dos resultados imuno-histoquimicos estao, como era de esperar, 

tambem dependentes do observador: do seu 

conhecimento preciso sobre a utilidade dos 

marcadores, das possibilidades de reacc;oes 

Fig. 10 - Sarcoma fusocelular dos tecidos moles, 
tendo as celulas tumorais evidenciado positividade 
para o marcador muscular lisa -Actina - indicando 
tratar-se de um leiomiossarcoma ( alfa-actina, 
avidina-biotina, 60x2) 



ANAmMiA PAml6giCA 

. . .~·· )":' 
,.;-: .. ; .. _.~~--

Fig. 11 - No citoplasma das celulas do Sarcoma de Ewing 
observam-se, alem de mitocondrias e aparelho de Golgi, 

abundante quantidade de glicogeneo (M.E. 6450x). 

minados tipos de tumor como 

sejam: melanossomas nos sar­

comas de celulas claras e nos 

melanomas; corpos de Weibel­

Palade nos tumores vasculares 

ou granulos de Birbeck nos 

histi6citos da Histiocitose X. 

De qualquer modo o 

sucesso do diagn6stico atraves 

da microscopia electr6nica 

depende essencialmente da 

habilidade do patologista em 

limitar o leque de diagn6sticos possiveis para procurar as estruturas especificas. 

Analise do DNA celular 

A analise do conteudo do DNA celular tern sido alvo de estudos, de modo a permitir 

que os dados obtidos possam ser aplicados a pratica clinica, embora sem interesse para o 

diagn6stico diferencial de entidades nosol6gicas distintas. 

Dois metodos fundamentais sao utilizados: a citometria de fluxo e, mais recentemente, 

a citometria estatica. 

N a citometria de jluxo e feita a analise de uma suspensao celular, con tendo entre 

10.000 e 20.000 celulas, que sao coradas com uma subsHincia fluorescente. 0 fluxo celular e 

enviado atraves de urn feixe e contada a absor9ao do sinal de fluorescencia que e comparado 

com 0 de celulas standard. 

0 material e obtido atraves da colheita directa num tumor solido ou num fragmento da 

lesao ja incluido em parafina. Em ambos os casos o tecido e sujeito a digestao enzimatica que 

promove entao a desagrega9ao celular. 

Nacitometria esttitica as medi96es sao feitas num microsc6pio pela observa9ao de laminas 

que con tern urn esfrega9o citol6gico. Este pode ser obtido por imprint da lesao, por centrifuga9ao 

ou tambem pela prepara9ao enzimatica de material ja existente incluido em parafina. 

Embora com procedimentos tecnicos e de analise urn pouco diferentes, ambos os metodos 
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TABELA I (17) 

ANTIGENEO LOCALIZACAO TUMORES QUE 0 EXPRESSAM 

Queratinas Cito-esqueleto de celulas Tumores epiteliais 
epiteliais Mesoteliomas 

Sarcomas epitelioides 
Sarcoma sinovial 
Cordoma 
Tumor rabdoide 
Alguns sarcomas (raro) 

EMA (epithelial Celulas epiteliais Sarcoma sinovial 
membrane antigen) Perineuro Sarcoma epitelioide 

Celulas meningoteliais Alguns mesoteliomas 
Alguns neurofibromas 
Meningioma 

Vimentina Cito-esqueleto de celulas Quase todos os sarcomas 
mesenquimatosas Alguns linfomas 

Alguns carcinomas 
Melanoma 

LCA (antigeneo Celulas hematopoieticas da Quase todos os linfomas 
leucocitario comum) linha branca 
Actina muscular (alta Musculo esqueletico, cardlaco Tumores do musculo esqueletico,cardlaco e liso 
e gama) e liso Grande variedade de tumores e pseudotumores 

Miofibroblastos com miofobroblastos 
Celulas mioepiteliais 

Desmina Musculo esqueletico, cardlaco Tumores do musculo esqueletico, cardlaco e liso 
e liso Expressao aberrante em alguns tumores como: 

Histiocitoma fibroso angiomatoide, 
Histiocitoma fibroso maligno, lipossarcoma, 

Sarcoma de Ewing 
CD34 Celulas mae hematopoieticas Dermatofibrossarcoma protuberans 

Celulas endoteliais Tumor fibroso solitario 
Celulas dendrlticas Tumores do estroma gastro-intestinais 

Tumores benignos das bainhas nervosas 
Sarcoma epitelioide 

Antigeneo associado ao Endotel ios vasculares Tumores benignos vasculares 
Factor VIII Alguns endotelios linfaticos Hemangioendotelioma 

Alguns angiossarcomas 
Alguns linfangiomas 

Protelna S1 00 Celulas schwanicas e gliais Tumores benignos e malignos das bainhas 
Musculo esqueletico nervosas 
Condr6citos Melanoma 
Lip6citos Condromas 
Alguns macr6fagos Alguns condrossarcomas 
Celulas mioepiteliais Lipomas 

Alguns lipossarcomas 
Histiocitose X 
Cordomas 
Celulas de sustenta<;:ao em paragangliomas 
Neuroblastomas 
Rabdomiomas 
Alguns rabdomiossarcomas 

HBA-71 Glicoprotelna de superflcie S. de Ewing 
presente em celulas com Tumores primitives neuroectodermicos 
aumento do MIC2 perifericos 
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morfologico, constituindo apenas urn complemento na avalia~ao do grading. De facto, Pape et al. 

<20
> demonstraram, atraves do estudo de 64 sarcomas histologicamente diferentes, que a diferen~a 

de sobrevida aos 5 anos era muito tenue quando nos baseavamos apenas na ploidia, verificando­

-se uma sobrevida de 59% nas lesoes diploides contra 43% nos sarcomas aneuploides. 

Biologia molecular e citogenetica 

Algumas palavras dirigidas a este tema, nao s6 para esclarecer urn pouco sobre a sua 

tecnica, como tambem para alertar os interessados para urn campo modemo e imenso da 

investiga~ao que e 0 da biologia celular e molecular, parecendo a partida dirigida apenas a 

bi6logos e a quimicos. No entanto, os pontos cruciais nas investiga~oes, embora realizadas 

por nao medicos - pela sua alta especificidade -, tern tido como fito a sua aplica~ao ao 

diagn6stico e, eventualmente, ao progn6stico de neoplasias malignas de diversas origens. 

Desde ha longa data que se entende que, subjacente a lesao tumoral, existem altera~oes 

celulares a nivel molecular genetico com transforma~ao de urn clone celular e prolifera~ao 

desorganizada<21 >. As investiga~oes incidiram inicialmente em neoplasias hematol6gicas, sendo 

relativamente recentes os estudos feitos em tumores so lidos. Estes estudos abriram urn campo 

pleno de espectativas na compreensao dos mecanismos subjacentes a tumorogenese.<22> 

V arias tecnicas tern vindo a ser usadas para caracterizar os genes humanos e, 

naturalmente, os genes de celulas tumorais ou o modo como se expressam. Todas elas se 

baseiam essencialmente no principio da complementaridade das bases no DNA, pelo que uma 

helice de DNA simples ( desnaturada) tera tendencia a forma~ao da he lice dupla, em laborat6rio, 

aquando em condi~oes 6ptimas, obtendo-se assim uma helice hibrida. Se conhecermos a 

constitui~ao da helice que se ligara a helice a estudar, facilmente se sabe quais as bases 

( complementares) que formam a helice de DNA a investigar. Ao segmento de DNA conhecido 

chama-se prova. Estas provas podem ser sinteticas ou obtidas atraves de propaga~ao num 

hospedeiro microbiol6gico. A investiga~ao tern sido feita no sentido do conhecimento do 

genoma humano e, portanto, dos genes que estao relacionados com o crescimento celular, isto 

e, com o desenvolvimento de neoplasias. As tecnicas mais vulgarmente usadas sao as de 

Southern blot e a de PCR (polimerase chain reaction)<23>. A primeira utiliza principios de 

fraccionamento do DNA e sua analise num gel electroforetico. A segunda, tern a vantagem de 

permitir utilizar material existente em parafina e ainda de amplificar urn gene in vitro, sendo 
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permitem quantificar o DNA nas diferentes fases do ciclo celular. As celulas normais ( diploides ), 

apresentam urn histograma caracteristico, constituido por tres fases diferentes que representam 

tres estadios da multiplica9ao celular (fig. 12): a fase G1, a fase Sea fase G2. A primeira traduz 

a fase de repouso celular, durante a qual as celulas possuem o conteudo de 

DNA inerente as celulas diploides. 0 valor da ordenada, isto e, a altura dos 

1,0 

picos, traduz a quantidade de celulas que se encontram nessa fase. A fase 

S do ciclo celular representa a duplica9ao do DNA. No histograma a 

percentagem de celulas nesta fase indica-nos 0 grau de prolifera9a0 de 

uma popula9ao celular. Por ultimo, a fase G2 do histograma representa 

as celulas com quantidade dupla de DNA ap6s a replica9ao 

cromoss6mica e anterior a divisao celular. 

2,0 

Por conven9ao o {ndice de DNA e 

calculado pela equa9ao obtida 

dividindo a fluorescencia do 

INDEX- DNA DNA nas celulas normais 

standard na fase GO-G 1 e o 
Fig. 12- Esquema de um histograma normal relacionando o 

indice de DNA e a percentagem de celulas em cada fase. das celulas a estudar durante 

a mesma fase. Assim, urn 

indice de DNA de 1 indica que as celulas contem DNA semelhante ao das celulas normais. 

Pelo contnirio urn indice de 2 indica que as celulas a estudar tern urn teor em DNA 2 vezes 

superior ao das celulas normais (sao portanto tetraploides). 

Estudos recentes de citogenetica em tumores 6sseos e dos tecidos molesC18) revelaram 

serem os metodos de citogenetica muito mais sensiveis para detectar anomalias cromoss6micas 

do que a amHise citometrica. Este metodo e grosseiro na medida em que grande percentagem 

de tum ores malignos se mostram diploides ( ou periploides ), havendo tam bern casos de tumores 

benignos, como lipomas e leiomiomas, que evidenciaram aberra96es cromoss6micas.09) 

Ate a data, o interesse maior da analise do DNA celular consiste em atribuir-se-lhe urn 

valor progn6stico. Constituiria, com outros parametros (atipia celular, numero de mitoses), 

urn indicador da maior agressividade da neoplasia ou, reconhecendo popula96es residuais 

mais agressivas ap6s a terapeutica, obrigaria a urn tratamento mais vigoroso. 

Contudo os parametros do DNA devem ser analisados no contexto clinico e histo-
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por vezes caracterfsticas de determinadas entidades e, portanto, as quais se atribuern urn certo 

valor diagn6stico (Tabela IT) 

TABELAII 

Anomalias citogeneticas em tumores malignos dos tecidos moles (JOJ 

Tipo Histol6gico Caracterlsticas Valor 

citogeneticas Frequencia diagn. 

Sarcoma de celulas claras t(12;22)(q13;q12) >75% sim 

Dermatofibrossarcoma protuberans Cromossoma 17 em anel >75% sim 

Sarcoma de Ewing ( 6sseo e extra- t(11 ;22)(q24;q12) 95% sim 

-esqueletico) 

Condrossarcoma mixoide extraesq. t(9;22)(q31 ;q12) 50% sim 

Fibrossarcoma infantil +8,+11,+17, +20 90% sim 

Hemangiopericitoma Translocac;ao em 12q13 >25% nao 

Tumor intra-abd. de eel. redondas t(11 ;22)(p13;q12) >50% sim 

Leiomiossarcoma Delecc;ao de 1 p 75% nao 

Lipossarcoma 

mixoide t(12; 16)(q13;p11) 75% sim 

pleom6rfico Aberrac;6es multiplas 90% nao 

bern diferenciado Cromossoma 12 em anel 80% sim 

Histiocitoma fibroso maligno 90% nao 

alto grau Aberrac;oes multiplas >50% ? 

mixoide Cromossomas em anel 

Schwanoma maligno Aberrac;oes multiplas 90% nao 

Mesotelioma Delecc;ao de 1 p, 3p e 22q 90% sim 

Neuroblastoma 

de born progn6stico Hiperdiploidia 90% sim 

de mau progn6stico Delecc;ao 1 p 90% sim 

Tumor neuroectodermico t(11 ;22)(q24; q12) 95% sim 

Rabdomiossarcoma 

alveolar t(2;13)(q35;q14) 80% sim 

embrionario +2q,+8,+20 80% ? 

Sarcoma sinovial t(X; 19)(p11 ;q11) 95% sim 

Pode parecer estranho, neste capitulo dedicado a anatomia-patol6gica, inserir estes 

dados sabre biologia rnol~cular e citogenetica. Contudo cada vez rnais o amitorno-patologista 

nao e apenas urn rnorfologista, tendo ao seu alcance (quando tecnicamente possfvel) rneios 
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posteriormente analisado por hibridiza~ao, electroforese ou de sequencias de DNA. 

V anos genes estao implicados na tumorogenese<24l, podendo ser agrupados em: 

Oncogenes que estiio implicados na proliferar;iio celular; 

Genes de supressiio tumoral que inibem a proliferar;iio celular. 

Oncogenes 

Os genes de prolifera~ao celular ocasionam prolifera~ao tumoral desmesurada na medida 

em que, por vanas vias, podem ver as suas fun~oes alteradas dando origem a uma actividade 

anormal do oncogene. Diversos mecanismos estao implicados consoante tambem os respectivos 

oncogenes, como sejam muta~oes, transloca~oes (que levam a urn alto nivel de expressao do 

oncogene ou entao a sintese de uma proteina anormal), amplia~ao (com acumula~ao de c6pias 

adicionais de urn gene desproporcional em rela~ao ao m1mero de cromossomas- N myc).<25 l 

Genes de supressao tumoral 

Chamam-se assim pelo facto de ser conhecido que, se in vitro celulas normais forem 

induzidas a fundirem-se com celulas tumorais, as celulas lnbridas delas resultantes, injectadas 

em animais de experiencia, ja nao tedio a capacidade de formar tumores<26l. Isto deve-se a 
presen~a, nas celulas hibridas, de cromossomas normais que tern o poder de suprimir a 

capacidade das celulas tumorais se multiplicarem. 

Estes genes, que tern entao a capacidade de inibir a multiplica~ao celular, podem por 

sua vez ser suprimidos se sofrerem inactiva~ao por muta~oes somaticas, por altera~oes na 

sequencia do DNA ou por rearranjos cromoss6micos. Como exemplos com mais importancia 

para o tema aqui tratado, temos o p53 ( cuja fun~ao normal e restringir o crescimento celular)<27l 

eo Rb (gene da hereditariedade do retinoblastoma).<28l 

Na verdade o p53 e dos genes de supressao tumoral que quando alterado mais esta 

implicado no desenvolvimento de diversas neoplasias malignas dos tecidos moles. E possivel 

por em evidencia estas altera~oes em cerca de 20 a 30% dos seguintes tumores: histiocitoma 

fibroso maligno; leiomiossarcoma; lipossarcoma; rabdomiossarcoma. <29l 

Sob influencia do gene ras (tambem urn gene de supressao tumoral) observa-se uma 

muta~ao no cromossoma 17 (gene NFl) responsavel pela doen~a de van Recklinghausen e, 

portanto, pelo aparecimento de neurofibromas. <30l 

0 estudo cromoss6mico de diversos tumores pos em evidencia altera~oes citogeneticas 



1. Tumores fibroses 
Fibrossarcoma 

TABELA Ill 
Classifica~ao Histologica dos 

Tumores Malignos dos Tecidos Moles 
(Enzinger -1995) 

a. Fibrossarcoma do adulto 
b. Fibrossarcoma infantil e congenito 
c. Fibrossarcoma inflamat6rio 

2. Tumores fibro-histiociticos 
Histiocitoma fibrosa maligno 

a. Histiocitoma fibrosa estoriforme-pleom6rfico 
b. Histiocitoma fibrosa mixoide 
c. Histiocitoma fibrosa xantomatoso (inflamat6rio) 

3. Tumores lipomatoses 
Lipossarcoma 

a. Bern diferenciado 
• Lipossarcoma lipoma-like 
• Lipossarcoma esclerosante 
• Lipossarcoma inflamat6rio 

b. Lipossarcoma mixoide 
c. Lipossarcoma de celulas redondas (mal diferenciado) 
d. Lipossarcoma pleom6rfico 
e. Lipossarcoma desdiferenciado 

4. Tumores do musculo liso 
Leiomiossarcoma 
Leiomiossarcoma epitelioide 

5. Tumores do musculo esquehHico 
Rabdom iossarcoma 

a. Rabdomiossarcoma embrionario 
b. Rabdomiossarcoma botrioide 
c. Rabdomiossarcoma fusocelular 
d. Rabdomiossarcoma alveolar 
e. Rabdomiossarcoma pleom6rfico 

Rabdomiossarcoma com diferenciagao gangli6nica (ectomesenquimoma) 

6. Tumores dos vasos linfaticos e sanguineos 
Angiossarcoma e linfangiossarcoma 
Sarcoma de Kaposi 

7. Tum ores perivasculares 
Tumor gl6mico maligno 
Hemangiopericitoma maligno 

269 
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auxiliares que contribuirao certamente para urn diagn6stico mais elaborado. Ao patologista 

cabe integrar as informa~oes colhidas, atraves destes meios sofisticados, com os aspectos 

histo-morfol6gicos classicos que conhece. 

6 - Classifica~ao dos tumores malignos musculo-esqueh~ticos 

Tumores Malignos dos Tecidos Moles 

A elabora~ao de uma classifica~ao histol6gica compreensfvel, isto e, que tivesse como 

base a verdadeira origem das neoplasias, demorou muito tempo, tendo sido urn processo muito 

lento. Na verdade, as classifica~oes iniciais basearam-se apenas nos aspectos morfol6gicos, 

enquadrando as neoplasias em sarcoma de celulas redondas, sarcoma pleom6ifico ou sar­

coma fusocelular. 

Como advento de tecnicas mais sofisticadas de diagn6stico, foi possfvel tentar uma 

classifica~ao baseada sobretudo na histogenese da celula tumoral. 

A classifica~ao aqui apresentada (Tabela ill) foi a proposta por Enzinger<1>, e similar a 

classifica~ao da Organiza~ao Mundial de Saude de 1994<31> e reuniu esfor~os de patologistas 

de 10 paises diferentes. Cada uma das categorias apresenta uma forma benigna (nao especificada 

aqui) e uma forma maligna, nao querendo, contudo, isto dizer que as formas malignas se 

originam por transforma~ao das benignas (situa~ao alias muito rara em tumores dos tecidos 

moles). 



271 

Tumores Malignos 6sseos 

As dificuldades existentes no que respeita ao conhecimento da patologia 6ssea, por 

parte dos clinicos e patologistas, deve-se tambem a uma classificac;ao dos tum ores 6sseos nao 

muito clara. A Organizac;ao Mundial de Saude (OMS) tentou, desde sempre, uniformizar a 

nomenclatura internacional atraves de uma estreita colaborac;ao entre diferentes especialistas 

na materia, oriundos de diversos paises. De urn modo geral os tumores 6sseos tern origem nas 

celulas que produzem determinado tipo de tecido. Contudo, alguns sao tao indiferenciados 

(como p. ex. os sarcomas de Ewing) que apenas sao classificados segundo o local mais provavel 

da sua origem. Na nova classificac;ao da OMS<32l os tumores 6sseos sao nitidamente separados 

das lesoes pseudo-tumorais (como os quistos, o fibroma nao ossificante, o granuloma eosin6filo, 

etc.), sendo referido, em cada grupo, nao s6 as variantes benigas e malignas, como tambem 

tumores de comportamento biol6gico incerto ou indeterminado. Vamos aqui referir apenas 

estes ultimos e OS tumores malignos (Tabela IV). 

TABELA IV 
Classifica~ao dos Tumores Osseos Malignos (OMS-1993)/ 

/Tumores de Comportamento Biologico lncerto 

I. Tumores formadores de osso 
1. lntermedios 

a. Osteoblastoma agressivo (maligne) 
2. Malignos 

a. Osteossarcoma 
central (medular) 
de superffcie 

para-osteal 
peri-osteal 
de superffcie, de alto grau 

II. Tumores formadores de cartilagem 
1. Malignos 

a. Condrossarcoma ( convencional) 
b. Condrossarcoma desdiferenciado 
c. Condrossarcoma justa-cortical (peri -osteal) 
d. Condrossarcoma de celulas claras 
e. Condroblastoma maligne ? 

Ill. Tumor de celulas gigantes (osteoclastoma) 
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8. Tumores sinoviais 
Sarcoma sinovial 
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a. Bifasico (epitelial e fusocelular) 
b. Monofasico ( epitelial ou fusocelular) 

Tumor de celulas gigantes maligne das bainhas sinoviais 

9. Tumores Mesoteliais 
Tumor fibrosa solitario maligne da pleura e do peritoneu 

10. Tumores Neurais 
Tumores malignos das bainhas nervosas (schwanoma maligne, neurofibrossarcoma) 

a. Tumor maligne de Triton 
b. Schwanoma maligne glandular 
c. Schwanoma maligne epitelioide 

Tumor de celulas granulares maligne 
Sarcoma de celulas claras (melanoma maligne das partes moles) 
Schwannoma maligne melanocftico 
Plexossarcoma (Tumor dos plexos aut6nomos gastro-intestinal) 
Tumores neuroectodermicos primitives 

- Neuroblastoma 
- Ganglioneuroblastoma 
- Neuroepitelioma (tumor neuroectodermico periferico) 
- Sarcoma de Ewing extra-esqueletico 

11. Tumores paragangli6nicos 
Paraganglioma maligne 

12. Tumores 6sseos e cartilagineos extra-esqueh~ticos 
Condrossarcoma extra-esqueletico 

- Condrossarcoma bern diferenciado 
- Condrossarcoma mixoide 
- Condrossarcoma mesenquimatoso 

Osteossarcoma extra-esqueletico 

13. Tumores mesenquimatosos pluripotenciais 
Mesenquimoma maligne 

14. Miscelanea 
Sarcoma alveolar das partes moles 
Sarcoma epitelioide 
Tumor rabdoide maligne extra-renal 
Tumor de pequenas celulas desmoplasico 

15. Tumores nao classificaveis 



PARAMETROS 

Graus de diferencia~ao 
semel~ante ao tecido adulto normal 

TABELA V 
Grau bistologico 

(p. ex. lipossarcoma bern diferenciado) 
tipo de tumor facilmente reconhecfvel 
(p. ex. sarcoma alveolar das partes moles) 
tumor de tipo incerto 
(p. ex. sarcoma indiferenciado) 
Necrose tumoral 
ausencia de necrose em todas 
as laminas 
necrose inferior a 50% 
necrose superior a 50% 
Actividade mit6tica 
0-9 mitoses/1 0 CGA (*) (2) 

1 0-19 mitoses/1 0 CGA 
20 ou mais mitoses/1 0 CGA 

GRAU HISTOLOGICO 
Grau 1 
Grau 2 
Grau 3 

(*J CGA - Campo de Grande Aumento 

27} 

SCORE 

1 

2 

3 

0 
1 
2 

1 
2 
3 

TOTAL DO SCORE 
2,3 
4,5 

6, 7,8 

Estes parfunetros, embora tenham sido primeiramente defmidos para aplica~ao em sarco­

mas dos tecidos moles, tambem podem ser aplicados aos tumores malignos 6sseos. 

Por ultimo, referiremos que alguns tumores malignos dos tecidos moles contem na sua 

classifica~ao histol6gica os dados necessanos que permitem conhecer o seu grau histol6gico, 

como por ex. o lipossarcoma bern diferenciado. Pelo contnirio, noutros, a sua terminologia amitomo­

patol6gica nao deixa antever o grau histol6gico. Nestes casas, a equipa que se dedica ao tratamento 

destes doente tern de se familiarizar com a nomenclatura utilizada e saber que por ex.: os 

lipossarcomas mixoides sao sarcomas de baixo grau e que os neuroblastomas, os rabdomios­

sarcomas (alveolar e embrionano), ou os sarcomas de Ewing sao sarcomas de alto grau. 

8 - Quimioterapia neo-adjuvante e necrose tumoral 

Nos ultimos anos houve uma verdadeira revolu~ao na terapeutica dos sarcomas musculo­

esqueleticos com a utiliza~ao, segundo protocolos estabelecidos, da quimioterapia neo­

adjuvante. 0 que se pretende e urn aumento substancial da taxa de sobrevida e uma melhor 
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IV. "'llmores medulares (tumores de celulas redondas) 
1 . Sarcoma de Ewing osseo 
2. Tumor neuro-ectodermico osseo 
3. Linfoma osseo (primitivo ou secundario) 
4. Mieloma 

V. "'llmores vasculares 
1. lntermedio ou indeterminado 

a. Hemangio-endotelioma (epitelioide, histiocitoide) 
b. Hemangiopericitoma 

2. Maligno 
a. Angiossarcoma (hemangio-endotelioma maligno, hemangiossarcoma, 

hemangio-endoteliossarcoma) 
b. Hemangiopericitoma maligno 

VI. Outros tumores do tecido conjuntivo 
1. lntermedio 

a. Fibroma desmoplasico 
2. Malignos 

a. Fibrossarcoma 
b. Histiocitoma fibrosa maligno 
c. Lipossarcoma 
d. Mesenquimoma maligno 
e. Leiomiossarcoma 
f. Sarcoma indiferenciado 

VII. Outros tumores 
1. Malignos 

a. Cordoma 
b. Adamantinoma 

7. "Grading" 

0 tipo histol6gico da neoplasia nao fomece habitualmente informa~ao suficiente, ao 

clfnico, sobre o seu comportamento biol6gico, pelo que e necessano proceder ao grading e ao 

staging para se determinar o progn6stico e planear uma terapeutica. 

Ao longo dos tempos, diversos parfunetros tern sido usados para a gradua~ao dos 

tumores malignos dos tecidos moles, variando conforme os autores. Alguns definem tres graus, 

outros quatro, optando n6s pela primeira modalidade seguindo os criterios apontados por 

CoindreC33) e especificados na tabela V: 
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Graus de diferenciacao 
semel~ante ao tecido adulto normal 
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TABELA V 
Gran histol6gico 

(p. ex. lipossarcoma bern diferenciado) 
tipo de tumor facilmente reconhecfvel 
(p. ex. sarcoma alveolar das partes moles) 
tumor de tipo incerto 
(p. ex. sarcoma indiferenciado) 
Necrose tumoral 
ausencia de necrose em todas 
as laminas 
necrose inferior a 50% 
necrose superior a 50% 
Actividade mit6tica 
0-9 mitoses/1 0 CGA (*) (2} 

1 0-19 mitoses/1 0 CGA 
20 ou mais mitoses/1 0 CGA 

GRAU HISTOLOGICO 
Grau 1 
Grau 2 
Grau 3 

<*l CGA - Campo de Grande Aumento 

27} 

SCORE 

1 

2 

3 

0 
1 
2 

1 
2 
3 

TOTAL DO SCORE 
2,3 
4,5 

6, 7,8 

Estes parametres, embora tenham sido primeiramente defmidos para aplica9ao em sarco­

mas dos tecidos moles, tambem podem ser aplicados aos tumores malignos 6sseos. 

Por ultimo, referiremos que alguns tumores malignos dos tecidos moles contem na sua 

classifica9ao histol6gica os dados necessanos que permitem conhecer o seu grau histol6gico, 

como por ex. o lipossarcoma bern diferenciado. Pelo contrano, noutros, a sua terminologia amitomo­

patol6gica nao deixa antever o grau histol6gico. Nestes casos, a equipa que se dedica ao tratamento 

destes doente tern de se familiarizar com a nomenclatura utilizada e saber que por ex. : os 

lipossarcomas mixoides sao sarcomas de baixo grau e que os neuroblastomas, os rabdomios­

sarcomas (alveolar e embrionano), ou os sarcomas de Ewing sao sarcomas de alto grau. 

8 - Quimioterapia neo-adjuvante e necrose tumoral 

Nos ultimos anos houve uma verdadeira revolu9ao na terapeutica dos sarcomas musculo­

esqueleticos com a utiliza9ao, segundo protocolos estabelecidos, da quimioterapia neo­

adjuvante. 0 que se pretende e urn aumento substancial da taxa de sobrevida e uma melhor 
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qualidade de vida, esta ultima baseada numa terapeutica conservadora. Para melhor se avaliar 

o grau de efica.cia da terapeutica utilizada, e predizer mais acuradamente o progn6stico, e 

pedido ao amitomo-patologista que proceda a uma avalia~ao semi-quantitativa da necrose 

tumoral. 

Na decada de 80 varios autores come~aram a chamar a aten~ao para a boa correla~ao 

progn6stico-percentagem de necrose tumoral, em osteossarcomas submetidos a quimioterapia 

pre operat6ria<34)<35). Os estudos eram por vezes bastante exaustivos com a observa~ao 

histol6gica de toda a massa tumoral, o que permitiu determinar as localiza~oes mais frequentes 

· do tumor residual<36). Esta pnitica generalizou-se primeiramente a outros sarcomas 6sseos e, 

mais recentemente, a sarcomas dos tecidos moles, em especial quando localizados nas 

extremidades<37)<38). Embora nao haja ainda prova de que os doentes, cujos tumores que tenham 

sido considerados como respondendo a quimioterapia, estejam protegidos quanto ao 

desenvolvimento de metastases, tambem nao se pode ainda afirmar, com base cientifica, que 

os doentes cujos tumores foram considerados como nao respondendo, beneficiem com 

terapeutica altemativa p6s-operat6ria. 

Naturalmente que a avalia~ao histol6gica do grau de necrose tumoral e urn dado 

subjectivo, dependendo nao s6 da estimativa feita pelo patologista, como tambem do metodo 

usado na colheita do material. 

A maioria dos trabalhos publicados sobre urn protocolo de avalia~ao na massa tumoral 

total, dizem respeito a sarcomas primitivos 6sseos. Alguns autores iniciaram os seus trabalhos 

propondo o estudo histol6gico da globalidade das lesoes (inclusao total do material), por 

vezes levando a observa~ao de uma centena de cortes histol6gicos<35)<36)<39). Desde en tao van as 

observa~oes demonstraram que, sendo OS parametros que definem a boa e a rna resposta a 

quimioterapia muito latos (p. ex. mais de 90% de necrose), nao estarao muito dependentes do 

observador. Por outro lado, sera suficiente a analise de parte da massa tumoral total desde que 

esta seja considerada representativa. 

Inicialmente Rosen<40) considerou 4 graus histol6gicos de resposta a quimioterapia: 

Grau I Todo o tumor e vidvel, niio sendo vis(veis efeitos da quimioterapia 
Grau II Tumor com 5 a 95% de celulas malignas vidveis 
Grau III - Permanencia de focos de celulas malignas vidveis constituindo 

<de5% 
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Grau N - Ausencia de celulas viaveis em toda a extensiio do tumor 

Posteriormente PicciC36) simplificou esta classificac;ao considerando apenas 3 grupos: 

1 o Boa resposta a quimioterapia .............. - necrose tumoral superior a 90% 

2° Resposta moderada a quimioterapia ... - necrose tumoral entre 60 e 90% 

3° Fraca resposta a quimioterapia ........... - necrose tumoral inferior a 60% 

9 - Protocolo e experiencia da Unidade de Tumores do Aparelho 

Locomotor dos Hospitais da Universidade de Coimbra 

Embora a quimioterapia neo-adjuvante venha a ser praticada na Unidade desde 1986, 

a correlac;ao histopatol6gica dos efeitos dessa mesma quimioterapia s6 tern vindo a ser realizada 

desde 1990. 

0 protocolo que utilizamos na colheita do material em pec;as de ressecc;ao tumoral 

ap6s quimioterapia, com o fito de uma avaliac;ao da percentagem de necrose tumoral, foi por 

nos urn pouco adaptado em relac;ao ao descrito na literatura. Isto deve-se sobretudo ao facto 

da maioria dos sarcomas 6sseos serem diagnosticados numa fase em que, pelas suas dimensoes, 

obrigariam a execussao de duas, tres ou quatro centenas de cortes histol6gicos, se 

pretendessemos estuda-los na globalidade. 

Descrevemos em seguida os criterios que seguimos na colheita de fragmentos para 

estudo histol6gico em casos de sarcomas musculo-esqueleticos: 

1- Tendo em conta a massa total do tumor realizam-se cortes longitudinais 
( ou pelo maior eixo) paralelos. 

2- Seas dimensoes do tumor assim o permitirem, procede-se a inclusiio da 
mas sa total ( habitualmente tratam-se de lesoes cujo volume e inferior a 
20 cm3, que corresponde aproximadamente a 60 blocos de parafina). 

3- Em lesoes de maiores dimensoes procede-se ao mapeamento de urn corte 
longitudinal da lesiio (fig. 13 ), colhendo-se ainda fragmentos noutras 
areas, niio incluindo zonas que macroscopicamente correspondam a ne­
crose. 

4- Os cortes histologicos estudados siio no mtnimo em numero de 30 e no 
maximo em numero de 60. 

5- Cada laminae observada na sua globalidade, sendo avaliadas em termos 
de percentagem as seguintes areas: 

a) Tumor viavel conservac;ao da estrutura celular e arquitec­
tural do tumor (fig. 14) 
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b) Necrose parcial 

c) Necrose total 
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tumor necrosado com celulas tumorais 
evidenciaveis (fig. 15) 
com substitui9ao do tecido tumoral por urn 
tecido de repara9ao (fibro-vascular) (fig. 16). 
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Fig. 13 - Per;a operat6ria de urn osteossarcoma do terr;o distal 
do femur, ap6s quimioterapia neo-adjuvante (a) e o respectivo 

mapeamento para colheita de fragmentos (b). 
Fig. 14 - Osteossarcoma ap6s quimioterapia evidenciando 

ainda areas de tumor viavel (H.E., 100 x). 
Fig. 15 - Neste osteossarcoma ap6s quimioterapia ve-se a 

transir;ilo entre areas de necrose tumoral (a direita) e outras 
com a presenr;a de celulas tumorais dispersas (H.E., 100 x). 
Fig. 16 - Entre as trabeculas 6sseas observa-se urn tecido 

fibro-vascular que substituiu o tecido tumoral (H.E., 100 x). 

Considerados estes parametros, as les6es sao classificadas em 4 grupos (semelhantes 

aos de Picci, apenas com uma discreta diferen9a) (Tabela VI): 

A- Tumor responsivo- Boa resposta a quimioterapia- Existencia de mais de 90% de necrose 
tumoral total e apenas 10% de tumor via vel 

B - Tumor responsivo- Boa resposta a quimioterapia- Existencia de mais de 90% de necrose 
tumoral (incluindo necrose tumoral total, e areas com necrose tumoral com presen9a de 
celulas neoplasicas isoladas - nao excedendo estas 30%) 

C- Tumor responsivo parcialmente- Resposta parcial a quimioterapia- Existencia de ne­
crose total superior a 60% mas inferior a 90%, para qualquer percentagem de necrose 
parcial, desde que o tumor via vel seja inferior a 40%. 

D- Tumor nao responsivo- Sem resposta valorizavel- Existencia de necrose tumoral total e 
parcial inferior a 60%. 
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TABELA VI 

RESPONSIVO RESPONSIVO 
PARCIAL 

NAO 
RESPONSIVO 

A B c D 

NECROSE TOTAL >90% >60% > 60% e < 90% <60% 

NECROSE PARCIAL 0% <30% Qualquer Qualquer 

TUMOR VIA VEL < 10% > 10% e <40% >40% 

Como se verifica pelos parametros aqui apontados, cabe-nos esclarecer o porque da 

distinc;ao entre necrose total e necrose parcial. De facto, a observac;ao sistematica dos casos 

tratados com quimioterapia previa a ressecc;ao tumoral, deixou-nos algumas vezes perplexos 

perante campos microsc6picos em que a estrutura tumoral se mostrava totalmente. alterada, 

com edema e/ou hemorragia do estroma e focos de colagenizac;ao, isto e, sinais de evoluc;ao 

para a necrose. Mas no seio destas areas era possfvel encontrar celulas tumorais, por vezes 

muito bizarras, com alterac;oes da forma e da cromaticidade nuclear, provavelmente ja por 

sofrimento celular devido aos efeitos da quimioterapia. Contudo, permanece como incognito 

o destino destas celulas: caminharao inexoravelmente para a morte? Terao possibilidade de se 

regenerar e condicionar novo renascimento do tumor? Provavelmente acontecerao ambas as 

vertentes. Por isso, estas areas que nos levavam a nao saber se estariam correctamente 

classificadas como areas de necrose tumoral, ou se deveriam, pelo contrario, ser consideradas 

como areas de tumor viavel, levaram-nos a considera-las a parte na nossa observac;ao. Tendo 

em conta a possibilidade das celulas tumorais residuais evidenciaveis se regenerarem, pusemos 

como limite no grupo B uma percentagem destas areas inferior a 30%, o que permite incluir ja 

nos tumores responsivos os que tern necrose total> 60%. 

Como exemplos: 

Consideramos responsivo (do sub-grupo B) um tumor que apresenta 70% 
de necrose total com 25% de necrose parcial (necrose global de 95%) 
Consideraremos como tendo resposta parcial um tumor que apresente 
60% de necrose total e 40% de necrose parcial (necrose global de 100%) 

Q1:1er isto dizer que urn tumor so pode ser considerado responsivo se a sua parcela de 
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necrose total for superior a 60%, sendo contudo incluidos neste grupo os tumores que embora 

nao tendo uma necrose total > 90% atingem esta soma a custa das suas areas de necrose 

parcial. 

1 0 - Caracterfsticas Anatomo-Patol6gicas Fundamentais dos Tumores 

Mais Comuns 

Histiocitoma Fibrosa Maligne 

E dos sarcomas mais frequentes dos adultos envolvendo predominantemente as 

extremidades ( ossos ou tecidos moles) e o retroperitoneu. Apresenta-se como uma mass a 

multinodular com uma superficie de sec~ao branco-acinzentada. Histologicamente caracteriza­

se por urn padrao estoriforme de elementos fusocelulares com pleomorfismo evidente, podendo, 

consoante OS diferentes tipos, mostrar areas de celulas xantomatosas OU celu}as inflamat6rias 

(fig. 17). 

Lipossarcoma 

Constitui tambem urn sarcoma da idade adulta que atinge sobretudo a coxa e o 

retroperitoneu. E uma lesao que macroscopicamente se mostra mais ou menos amarelada e 

gelatinosa. 0 aspecto histol6gico e variavel conforme o tipo, sendo elementos diagn6sticos a 

presen~a de lipoblastos (fig. 18). 

Fibrossarcoma 

Sarcoma fusocelular que atinge sobretudo os individuos do sexo feminino tendo como 

localiza~oes preferenciais tambem o retroperitoneu e as extremidades (incluindo os ossos). 

Histologicamente caracterizam-no o padrao fasciculado, sendo essencial no diagn6stico 

diferencial com outros sarcomas fusocelulares, a ausencia de diferencia~ao muscular (fig. 

19). 

Rabdomiossarcoma 

Compreende urn grupo com espectro clinico e histo-morfol6gico variavel, sendo contudo 

considerado como urn sarcoma do individuo jovem, tendo uma distribui~ao topografica muito 

lata. Considera-se como dado essencial para o diagn6stico a presen~a de rabdomioblastos e a 
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confmnac;ao atraves de meios imuno-histoquimicos ou de microscopia electronica da presenc;a 

de filamentos de miosina e actina (fig. 20). 

Sarcoma Sinovial 

Sarcoma essencialmente dos tecidos moles das extremidades, atingindo adolescentes e 

adultos jovens. Os casos tipicos mostram uma diferenciac;ao bifasica, isto e, urn componente 

fusocelular (sarcomatoso) e urn componente epitelial (carcinomatoso). Os problemas maiores 

neste diagnostico surgem em relac;ao a outros sarcomas fusocelulares quando a neoplasia e 

monofasica (apenas como componente fusocelular) (fig. 21a e b). 

Schwannoma Maligne 

E caracteristicamente urn sarcoma da idade adulta, assemelhando-se, na maioria dos 

casos, a urn fibrossarcoma, sendo necessano, para urn diagnostico correcto, por em evidencia 

a natureza schwanica das celulas tumorais (fig. 22). 

Sarcoma de Ewing 

Englobado no grupo dos tumores de celulas pequenas, redondas e azuis, envolvendo 

predominantemente o tecido osseo, mas sendo tambem conhecida a sua variante extra­

esqueletica. E urn tumor dos adolescentes e adultos jovens, caracterizado histologicamente 

pelo facto das celulas serem positivas pelo PAS (fig. 8), pela presenc;a de glicogeneo no 

citoplasma, enquanto se mostram negativas para urn largo espectro de marcadores: epiteliais, 

nervosos, musculares e de celulas linfoides. Presentemente considera-se como seu marcador 

especifico o HBA-71 que poe em evidencia a expressao do gene mic-2 (fig. 23 a, be c). 

Osteossarcoma 

Por definic;ao e uma lesao maligna ossea- embora tambem seja referido, raramente, 

como neoplasia extra-esqueletica- onde se verifica a produc;ao de osteoide pelas celulas do 

tumor (fig. 24 a e b). 

Condrossarcoma 

Tumor maligno essencialmente osseo, cujos elementos nucleados sao capazes de 

sintetizar uma matriz condroide (fig. 25 a e b). Estes tumores sao os que poem mais vezes 

problemas no diagn6stico diferencial entre benignidade e malignidade. E facil enquadra-los 
'·I 

' 
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neste ultimo grupo quando a anaplasia celular e evidente mas, em condrossarcomas do grau 1, 

muitas vezes s6 o padrao infiltrativo nas margens da lesao permite afirmar com certeza o seu 

caracter maligno. 

Cordoma 

Lesao neoplasica de ma1ignidade local envolvendo o esqueleto axial. Mostra uma 

arquitectura lobular e constituida por elementos de citoplasma vacuolizado ( celulas fisaliferas) 

numa matriz mucoide. 0 diagn6stico diferencial inclui: lipossarcomas (pelo aspecto 

vacuolizado das celulas), condrossarcoma (pelo tipo de matriz e pela sua positividade antigenica 

para a proteina S 1 00) e carcinomas (pela morfologia muitas vezes semelhante a celulas em 

anel e pelo facto de serem positivas para o marcador de celulas epiteliais - queratina) (fig. 26). 

Mieloma Multiple/Solitario 

E das neoplasias 6sseas mais frequentes sendo rara antes dos 40 anos. Caracteriza-a o 

facto de ser uma lesao densamente celular a custa de elementos plasmocitoides, mais ou menos 

diferenciados (fig.27). 

Fig. 17- Histiocitoma Fibrosa Maligno retroperitoneal 
mostrando o padriio estoriforme tfpico (H.E., 200 x). 

Fig. 18 - Lipossarcoma com cilulas de nucleo periferico 
e citoplasma com urn unico vacuolo central. Outras 
mostram a morfologia t(pica dos lipoblastos com 

multiplos vacuolos de pequenas dimensoes (H.E. , 400 x). 

Fig. 19- Fibrossarcoma mostrando urn padriio 
nitidamente fasciculado e com elementos celulares de 

nucleo alongado, cujo pleomorfismo e variavel consoante 
19 o grau histol6gico da lesiio (v. Gieson, 100 x). 
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Fig. 20 - Sarcoma dos tecidos moles cujos elementos 
celulares mostravam um citoplasma amplo com imuno­
reactividade para a desmina, indicando tratar-se de um 
rabdomiossarcoma ( desmina, avidina-biotina, 200 x). 
Fig. 21 - Sarcoma sinovial bifdsico estando em (a) 
real~adas as areas de diferencia~iio epitelial atraves 
da marcar;iio por uma queratina de baixo peso mo­
lecular (MNF 116). Em (b) vemos a imagem em espellw 
da anterior ap6s a imuno-marcar;iio atraves da 
vimentina (marcador mesenquimatoso) corando 
apenas as areas sarcomatosas ( Vzmentina, avidina­
biotina 150 x . 

21 b 

23 a 

~b ~c 

Fig. 22 - 0 schwannoma maligno assemelha-se ao fibrossarcoma (fig.l9) sendo por isso obrigat6ria a demonstraf!iiO 
de diferenciaf!iiO schwanica par marcadores pr6prios (protefna SJOO, avidina-biotina, JOOx). 

Fig. 23 - Sarcoma de Ewing do jemur (a) evidenciando elementos celulares de nucleo redondo PA.S. positivas 
(b) (PA.S., JOOx) e umapobreza emfibras colagenicas (c) (reticulina, JOOx). 
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24a 

24b 

Fig. 24 - Osteossarcoma cltissico, mostrando o seu aspecto 
macrosc6pico t{pico de envolvimento da tz'bia proximal (a), com 
a correspondente histologia mostrando formar;iio de abundante 
osteoide a partir das celulas tumorais (b) (H. E., 200 x). 

~a ~b 

Fig. 25 - Macroscopicamente o condrossarcoma apresenta uma superficie gelatinosa e brilhante (a) e 
histologicamente caracterizam-no condr6citos malignos numa matriz cartilag{nea (b) (H.E., 600 x). 

27 

Fig. 26 -As celulas do cordoma podem possuir um citoplasma eosin6filo ou vacuolizado. T{picas siio 
as celulas fisaliferas que mostram prolongamentos citoplasmtiticos que unem a membrana nuclear a 

membrana citoplasmtitica (H.E., 150 x). 

Fig. 27- Plasmocitoma evidenciando uma popular;iio com diferenciar;iio plasmabLastica preenchendo 
os espar;os medulares (P.A.S., 400 x). 
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JosE CAsANovA 
ANT6Nio lARANjo 

1.- ESTADIAMENTO DOS TUMORES 6SSEOS E DOS TECIDOS 
MOLES 

0 primeiro sistema de estadiamento para os tumores malignos foi desenvolvido, pelo 

American Joint Comitee for Cancer Staging (AJCC) , para o carcinoma do utero e era baseado 

na extensao local do tumor (T), na presen~a ou ausencia de ganglios linfaticos regionais 

metastizados (N) e na presen~a ou ausencia de metastases a distancia (M). 

0 sistema TNM foi evoluindo ao longo dos anos e foi sendo progressivamente aplicado 

aos diversos tipos de tumores, contudo, para os sarcomas 6sseos e dos tecidos moles, foi 

raramente utilizado, devido ao facto de ser complexo e de nao fomecer qualquer orienta~ao 

quanto a sua abordagem cirllrgica. 

Sentindo, quer as limita~oes anteriorrnente expressas, quer a limitayao da classifica~ao 

OMS/Schajowicz, que nao define de per si, qual o comportamento biol6gico do tumor, e tern 

s6 em considerayao a histogenese, Enneking< I) formulou em 1980 o seu sistema de estadiamento, 

que apresentamos, e no qual reconhecemos inumeras virtudes. 

Este sistema foi adoptado pela Musculoskeletal Tumor Society (MTS) e posteriormente 

adoptado pela AJCC para os sarcomas 6sseos, sendo frequentemente referido na literatura. 

Como nota fundamental, para a interpreta~ao do sistema, deveremos salientar que as 

lesoes musculoesqueleticas surgindo de outro tecido, que nao o mesenquimatoso (sarcoma de 

Ewing, leucemia, linfoma, tumores de celulas redondas indiferenciadas e carcinomas 

metastaticos), nao foram inclufdas no sistema devido ao seu comportamento biol6gico ser 

muito diferente do das lesoes mesenquimatosas. 

As bases informativas colhidas na hist6ria clfnica, o estadiamento imagiol6gico e a 

bi6psia com o consequente diagn6stico histopatol6gico, fazem parte integrante deste sistema, 

considerando a lesao e a presen~a ou a ausencia de metastases pulmonares. 

Os prop6sitos deste estadiamento sao:<l) 

1 - Incorpora~ao dos factores progn6sticos num sistema que descreva os graus 
progressivos de risco de recidiva local e metastases a distancia. 
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2 - Relacionar este estadiamento com as indica~oes para o tratamento'cirurgico e 
terapia adjuvante. 

3 - Fomecer urn meio de compara~ao entre os diferentes metodos de tratamento 
e seus resultados 

Baseado em considera~oes biol6gicas e na hist6ria natural do tumor, Enneking 

classificou os tumores 6sseos em cinco categorias, as quais partilham entre si algumas 

caracterfsticas clfnicas e radiol6gicas, bern como procedimentos cinirgicos. 

Tambem, a partir das mesmas, formulou o seu sistema de estadiamento.(2) 

Assim teremos: 

Lesoes Benignas Latentes 
• Assintomaticas 
• Descoherta acidental 
• Causa de fractura patol6gica 
• RX: lesoes hem limitadas havendo uma margem escler6tica visfvel, que 

representa reacriio 6ssea, hahitualmente sem deformariio ou expansiio 
6ssea (tipo /A Lodwick) C3l 

• Cintigrama: Ausencia ou pequeno aumento da captariio 
• TAC: lesiio homogenea, hem limitada 
• Histologia: 1) raziio celulas!matriz haixa; 2) matriz hem diferenciada; 

3) caracter{sticas citol6gicas henignas ( sem hipercromasia, anaplasia 
ou pleomorfismos ); 4) existencia de tecido fihroso ou osso cortical, como 
uma capsula limitando a lesiio; 5) pouca ou nenhuma reacriio inflamat6ria 
ou proliferariio. 

A cirurgia deveni ser levada a cabo em lesoes sintomaticas ou quando possa haver 
fracturas patol6gicas eminentes, e tambem quando de facil acesso cirurgico e que nao envolva 
riscos funcionais. 

Lesoes Benignas Activas 
• Moderadamente sintomaticas 
• Descohertas pelo desconforto ( dor) ou ocasionalmente por fractura 

patol6gica 
• Crescem lentamente 
• RX: lesoes hem limitadas mas com margens irregulares, sem margem 

escler6tica aparente. 0 aspecto intemo da lesiio e septado, irregular. 
Frequentemente ha ohservariio de expansiio 6ssea, deformariio ou 
protuherancia (tipo IB de Lodwick). <3l 

• Cintigrama: Aumento da captariio, mas numa area limitada e sohreponfvel 
ada lesiio radiol6gica. 

• TAC: Lesiio homogenea, com a presenra de osso reactivo mas irregular, 
e por vezes espansiio da cortical 

• Histologia: 1) Raziio celulas!matriz, equilihrada, com distrihuiriio 
homogenea da mesma; 2) matriz hem diferenciada; 3) caracterfsticas 
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citol6gicas benignas; 4) existencia de capsula {ntegra ( ou de tecido fibrosa 
ou osseo); 5) existencia de pequena zona circundante a essa capsula, 
com presen~a de tecido reactivo, inflamat6rio e vascular; 6) Reabsor~iio 
6ssea a n{vel da lesiio mais par ac~iio osteoclastica do que neoplasica. 
Esta reabsor~iio pode ser irregular. 

287 

Uma ressec~ao ampla atraves do osso normal (marginal) controla localmente a lesao em 

95% dos casos. As curetagens (ressec~ao intramarginal) tern urn indice de recorrencia significativa. 

Lesoes Benignas Agressivas 
• Frequentemente sintomaticas 
• Descobertas par desconforto ( dor ), tumefac~iio crescente ou, em casas 

de ossos de carga, par fractura patol6gica. 
• RX: nota-se a existencia de um interface irregular e infiltrante entre o 

ossa normal e a lesiio, formando assim uma zona de ossa reactivo que 
incompletamente contem a lesiio; destrui~iio cortical, existencia de 
reac~iio peri6stica (triangulo de Cadman) e extensiio da lesiio aos tecidos 
moles (Tipo IC de Lodwick). <3) 

• Cintigrafia: Aumento de capta~iio (precoce e tardia) para a/em da area 
radiol6gica de lesiio. 

• TAC: Presen~a de zonas heterogeneas na lesiio, que e insuficientemente 
contida, com margens difusas de invasiio nos tecidos moles 

• Histologia: 1) raziio celulas!matriz aumentada; 2) matriz diferenciada 
com graus vdrios de maturidade; 3) criterios citol6gicos benignos sem 
anaplasia ou pleomorfismo, mas com a presen~a frequente de nucleos 
hipercromaticos; 4) existencia de invasiio do tumor atraves da capsula e 
da zona circundante de reactividade, invasiio essa com aspecto de 
expansoes digitiformes; 5) zona estreita, fina, de pseudocapsula que 
circunda o tumor, mas niio impede o seu crescimento; 6) a destrui~iio 
6ssea faz-se pelos osteoclastos reactivos, apesar de haver crescimento 
digitiforme do tumor no ossa reactivo. 

Cirurgicamente, a ressec~ao alargada ou em bloco podem ser necessarias para controlo 

da lesao. 

Sao lesoes que muito raramente podem originar metastases. 

Lesoes de Baixo Grau de Malignidade 
• Sintomdtica 
• Massa de crescimento lento, mas dolorosa 
• RX: Frequentemente ha uma margem significativa de ossa reactivo, ir­

regular; Extensiio do tumor aos tecidos moles ou zonas articulares; 
Expansiio lesional ao canal medular; Pres en~ a de triangulo de Cadman; 
Padriio endostal corro{do ( especialmente este)- (Tipo II de Lodwick). (3) 

• Cintigrama: aumento da capta~iio (precoce e tardia) para alem da area 
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radiol6gica da lesiio. 
• TAC: densidade lesional heterogenea; margem fina e invadida de ossa 

reactivo; extensiio da lesiio (invasiio dos tecidos moles ou invasiio intra-
6ssea); 

• Histologia: 1) raziio celulas/matriz relativamente equilibrada; 2) matriz 
hem diferenciada e madura; 3) caracteristicas citol6gicas de malignidade 
(de anaplasia, pleomorfismo, hipercromasia, mitoses presentes mas raras ); 
4) vcirias quantidades de necrose, hemorragia e invasiio vascular ( raras 
em lesoes benignas ); 5) numerosas interrupr;oes na continuidade da 
pseudocapsula com extensiio directa do tumor ao osso reactivo. 

Estas lesoes tern todas as caracteristicas das lesoes invasivas, com malignidade local, mas 

com urn baixo risco de metastases a distancia e uma evolu~ao lenta. No entanto podem surgir 

metastases pulmonares (surgimento tardio na evolu~ao da doen~a) e sao frequentemente solitarias. 

A cirurgia pode tratar a lesao, nao sendo habitualmente necessaria a quirnioterapia 

sisternica. 

Lesoes de Alto Grau de Malignidade 
• Massas sintomaticas destrutivas 
• Podem causar fractura patol6gica 
• As zonas de destruir;iio no seu crescimento niio siio inibidas pelas barreiras 

de defesa naturais, e a lesiio rapidamente destroi a cortical e estende-se 
aos tecidos adjacentes. Frequentemente cruzam placas de crescimento 
epifisario e, embora respeitem a cartilagem articular, estendem-se intra­
articularmente nos locais de inserr;iio capsular e ligamentar. 

• RX: Devido a agressividade e a rapidez evolutiva da destruir;iio 6ssea, a 
interface entre o osso reactivo e o lesado e mal definida, de limites 
imprecisos e infiltrante no aspecto. A extensiio endomedular e mal definida, 
a reacr;iio peri6stica e pequena ( triangulo de Cadman de pequenas 
dimensoes ), com destruir;iio cortical extensa e invasiio precoce para os 
tecidos moles. (Tipo III Lodwick) <3l 

• Cintigrama: Aumento de captar;iio (precoce e tardia), para alem da area 
radiol6gica da lesiio. Por vezes e o primeiro exame a demonstrar a 
presenr;a de "Skip Metastases" 

• TAC: Avalia a extensiio intra6ssea e a invasiio de tecidos moles 
• Histologia: 1) Elevada raziio celulas/matriz; 2) matrizes indiferenciadas 

ou imaturas; 3) caracteristicas citol6gicas de malignidade (mitoses 
abundantes, invasiio vascular, necrose, hemorragia, e destruir;iio dos 
tecidos norma is pelas celulas tumorais ); 4) ausencia ou presenr;a pouco 
significativa da capsular;iio; 5) presenr;a de skip metastases. 

• Metastases a distancia em 10% dos casas, habitualmente pulmonares 
aquando do diagn6stico 

Cirurgia para controlo da lesao; quimioterapia para controlo sistemico e local. 



EsrAdiAMENTO 289 

Antes ainda de procedermos ao estadiamento propriamente dito, alguns esclarecimentos 

acerca de elementos utilizados na classificac;ao anterior impoem-se, como sejam: 

Metastases 

0 sistema de estadiamento completa-se pela presenc;a (M 1) ou ausencia (M0) de 

metastases. 

No sistema MTS, uma lesao com metastases linfaticas regionais e inclufda como uma 

lesao M 1, porque o seu progn6stico esta agravado da mesma forma em que ha metastases a 

distancia. Urn tumor maligno com metastases, a data do diagn6stico, e pois designado por M1• 

Geralmente os tumores musculoesqueleticos metastizam por via hematica, sendo os 

pulmoes o local mais frequente, seguidos pelo esqueleto, mas raramente a metastizac;ao 6ssea 

a distancia e o primeiro sinal de doenc;a metastatica. Com o uso da quimioterapia, esta 

localizac;ao 6ssea secundaria tem-se tornado cada vez mais frequente. 

S6 alguns tipos de sarcomas possuem uma significativa incidencia de metastases 

regionais linfaticas, como o rabdomiossarcoma, o sarcoma epiteli6ide e o sarcoma sinovial. 

"Skip Metastases" 

Consiste habitualmente, num n6dulo tumoral que esta localizado no mesmo osso 

envolvido pelo tumor principal, a jusante deste, mas que nao esta na continuidade da lesao. 

Skip Metastases transarticulares estao localizadas na metafise a jusante do tumor principal;<4) 

estas lesoes sao frequentemente observadas em tumores com alto grau de malignidade, e 

desenvolvem-se pela embolizac;ao de celulas tumorais dentro dos sinus6ides da medula 6ssea. 

Sao com efeito micrometastases locais que nao passaram a circulac;ao, pensando-se que ocorrem 

atraves das anastomoses venosas periarticulares, correspondendo pois a uma disseminac;ao 

hematica dentro do compartimento. 

Quando presentes sao urn factor de agravamento progn6stico. 

A sua incidencia clfnica e variavel. Se os relatos iniciais apontarem para uma taxa de 

cerca de 1%, o advento de novas tecnicas de exames complementares (RM) associadas a uma 

motivac;ao dos medicos na sua pesquisa sistematica aponta para valores actuais de 20% em 

sarcomas dos tecidos moles e 25% em sarcomas 6sseos.<5) 
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Recidivas Locais 

A recidi va local e de vida a uma ressec9ao inadequada ou a urn crescimento subsequente 

tanto de uma lesao benigna como maligna. Uma ressec9ao cirurgica adequada e o factor 

determinante principal do controlo local da lesao. 

Cerca de 95% de todas as recidivas locais, independentemente da histologia, surgem 

nos primeiros 24 meses ap6s cirurgia. <6)(?)(S) 

A recidiva local de urn sarcoma de alta malignidade diminui a taxa de sobrevida em 

50%, e quando tal acontece no decurso da quimioterapia tern ainda urn pior progn6stico.<9) 

Envolvimento Articular 

E aceite que a cartilagem articular se comporta como uma barreira a progressao tu-

. moral, no entanto, Simon< 10) afirma a presen9a de tal envolvimento em cerca de 44% dos seus 

casos estudados e define 4 mecanismos para tal invasao: 

1 - Pericapsular 
2 - Extensao directa ao longo de estruturas intra-articulares 
3 - Fractura patol6gica com tra9o intra-articular 
4 - Extensao directa atraves da propria cartilagem (rara) 

Postos estes esclarecimentos vamos entao enumerar, pormenorizadamente, o Sistema 

de Estagiamento proposto por Enneking<Z) tambem conhecido por GTM (G de grau histol6gico; 

T localiza9ao anat6mica; M presen9a ou ausencia de metastases) 

G - Grau Histol6gico 

Divide-seem GO (benigno); Gl (baixa malignidade); G2 (alta malignidade). 

Esta gradua9ao parte de uma combina9ao das caracteristicas histol6gicas, radiograficas 

e clinicas. Assim: 

GO - Benignos 

• Histologia: citologia benigna, diferencia~iio n{tida; baixa a moderada raziio celulas/ 

matriz. 

• RX: Lodwick /A, IB ou /C, variando entre nitidamente limitadas e finamente 

capsulados e com envolvimento dos tecidos moles. 

• Clinica: capsula n{tida sem Skip Metastases; metastases ausentes ou raras; 

crescimento variavel, predominante em adolescentes e adultos jovens. 

0 comportamento das les6es GO pode ser latente, activo e agressivo. Sao melhor 

prognosticadas pelos seus aspectos radiol6gicos, e clinicos. 
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G1- Baixo grau de malignidade 
Histologia: algumas mitoses, diferenciariio moderada, matriz 
reconhedvel 

• RX: Grau II de Lodwick com sinais de invasiio lenta. 
• Clfnica: crescimento Iento, invasiio para alem da capsula ou 

pseudocapsula, sem skip metastases e metastases a distancia esporadicas. 
A sua distin~ao e fundamentalmente histol6gica, apoiando-se ainda nas 
caracteristicas radiol6gicas, estagiamento e clinica. 

G2 - Alto grau de malignidade 
• Histologia: mitoses frequentes, diferenciariio pouco aparente, matriz 

imatura e escassa; criterios citol6gicos de malignidade alto grau: Ana­
plasia, pleomorfismo, hipercromatismo. 

• RX: Grau III Lodwick: Destrutivo, invasivo 
• Clinica: crescimento rapido, sintomatico, presenra de metastases (skip 

metastases, e frequentemente a distancia). 
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Em resumo, a gradua~ao cin1rgica em GO, G 1 ou G2 requer uma correla~ao clinica, 

radiol6gica e histol6gica, e so dessa forma pode ter fiabilidade. 

Embora alguns tipos histol6gicos de sarcomas possam ter lesoes preponderantemente 

no grau 1 ou no grau 2, cada lesao deve ser enquadrada nas suas pr6prias caracteristicas antes 

de que qualquer classifica~ao lhe seja atribuida. 

T - Localiza~ao Anat6mica (Fig. 1) 

A localiza~ao anat6mica (T) e dividida em: 

TO- A lesao permanece confinada dentro da capsula e nao se estende para la dos 

limites do seu compartimento anat6mico de origem: Intracapsular. 

T1- A lesao tern extensoes extracapsulares, tanto por continuidade como por zonas 

satelites isoladas, para alem da zona 6ssea reactiva, mas tanto a lesao como a zona reactiva 

envolvente estao contidas dentro do compartimento anat6mico limitado pelas barreiras 

anat6micas a extensao do tumor: osso cortical, cartilagem articular, capsula articular, fascia, 

ligamentos ou bainhas tendinosas. 

Para ser classificada como T1, tanto a lesao como a sua pseudocapsula, tern de estar 

dentro do compartimento anat6mico: Extracapsular, intracompartimental . 

T2- Lesoes estendendo-se para alem das barreiras compartimentais atingindo os tecidos 

moles envolventes. 0 envolvimento extracompartimental, pode ser tanto por extensao de uma 
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GRAU DE ESTADIAMENTO CIRURGICO 
(Adaptado Enneking) (2l 

Baixo grau de malignidade 
(G1) 

Osteossarcoma Paraosteal 
Osteossarcoma endostal 

Condrossarcoma secundario 
Fibrossarcoma, Sarcoma do 
sfnd.de Kaposi, Fibrohistiocitoma 
maligne atfpico 
Hemangioendotelioma 
Hemangiopericitoma 
Lipossarcoma mixoide 

Sarcoma de celulas claras, sarcoma 
epitelioide 
Cordoma 
Adamantinoma 
Sarcoma de celulas alveolares 
outros e indiferenciados 

Alto grau de Malignidade 
(G2) 

Osteossarcoma classico 
Sarcoma pos irradia~ao 
Sarcoma da doen~a de Paget 
Condrossarcoma primario 
Fibrossarcoma 
Histiocitoma fibrose maligne 
Sarcoma primario nao identificado 
Angiossarcoma 
Hemangiopericitoma 
Lipossarcoma pleomorfico 
Neurofibrossarcoma 
(Schawanoma) 
Rabdomiossarcoma 
Sinovioma 

Sarcoma de celulas alveolares 
outros e indiferenciados 

COMPARTIMENTOS ANATOMICOS (11 l 

lntracompartimental 
(A) 

Intra osseo 

Intra-articular 
Superficial a fascia profunda 
Paraosseo 
Compartimentos intra-fasciais 

• Raio da mao au pe 
• Posterior da perna 
• Anterolateral da perna 
• lnterno da coxa 
• Posterior da coxa 
• Nadegas 
• Sup. antebrac;o 
• Sup. dorsal do antebrac;o 
• Anterior do brac;o 
• Posterior da bacia 
• Periescapular 

Extracompartimental 
(B) 

Extensao aos tecidos moles 

Extensao aos tecidos moles 
Extensao para alem da fascia prof. 
Intra osseo ou extra fascial 
Espagos ou pianos extrafasciais 

• Media e Retrope 
• Cavado poplfteo 
• Virilha-triangulo femoral 
• lntrapelvico 
• Mao-regiao metacarpica 
• Fossa antecubital 
• Axila 
• Periclavicular 
• Paravertebral 
• Cabec;a e pescoc;o 
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lesao intracompartimental ou por surgimento de novo nos tecidos extracompartimentais, ou 

por transrnissao inadvertida por traumatismo ou excisao cinirgica: Extracapsular, extra­

compartimental 

1 a lb 

1 c 

Fig. I a - Condrossarcoma central - Esq.: o tumor estd contido no interior da cortical (Tl); Dir.: 
quando o tumor destr6i a cortical e invade as tecidos moles au a articularao contfgua torna-se 
extracompartimental (12 ). 
Fig. I b - Condrossarcoma perifirico - Esq.: se o tumor niio ultrapassa a fascia profunda dos musculos 
cont(guos deve classificar-se como Tl; Dir.: se o tumor invade o musculo que o recobre au invade o 
canal medular deve considerar-se T2. 
Fig. I c- Condrossarcoma periostea- Esq.: tumor contido pela cortical6ssea e pelafascia profunda 
(intracompartimental - Tl); Dir.: quando o tumor ultrapassa uma destas duas barreiras torna-se 
extracompartimental (12) 

M - Metastases 

Subdivide-se: MO - ausencia de metastases regionais ou a distancia 

Ml - presenc;a de metastases regionais ou a distancia 

Estes tres facto res G, T e M, sao combinadas para formar os criterios de estagiarnento 

progressivo das les6es tumorais. C2) 

Os estadios das Iesoes benignas sao designados pelos numeros arabes 1, 2 e 3. (Ver fig. 2) 

Estadio 1 (latente) - Les6es clfnicamente latentes, radiol6gica e histol6gicamente 
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benignas (GO) 

Sao anat6micamente confinados dentro de uma capsula bern definida (TO) 

As metastases nao estao presentes (MO). 

Estadio 2 (activo) - Lesoes sao, tambem, histologicamente benignas (GO), 

intracapsulares (TO) e sem metastases (MO). 

Estadio 3 ( agressivo) - Lesoes histol6gicamente benignas (GO). Sao extracapsulares 

(T1) e por vezes extracompartimentais (T2). Habitualmente sem metastases (MO), ou 

raramente estas estao presentes (M1). 

Fig. 2 - Lesoes benignas 

Fig. 2 a- Estadio 1 - Lesiio estavel ou com cura espontanea, 
com uma evolur;iio clfnica indolente. Lesiio bem capsulada. 

Fig. 2 b - Estadio 2 - Lesiio activa com crescimento 
progressivo, sintomdtica. A lesiio permanece intracapsulada 
e encontra-se limitada pelas barreiras naturais, embora 
as possa deformar frequentemente. 

Fig. 2 c - Estadio 3 - Lesoes agressivas; agressividade lo­
cal sem limites par capsula ou barreiras naturais. Pode 
penetrar a cortical ou as barreiras compartimentais. 
Associadas a uma elevada taxa de recidiva. 

(Adapatado de Frank Netter; Musculoskeletal System; The Ciba Collection 
of Medical Illustrations, Vol. 8, 1990.) 

Os estadios das lesoes malignas sao designados por mimeros romanos I, II e III. Sao 

ainda subdivididos em A (intracompartimentais) e B (extracompartimentais). (ver figs. 3, 4 e 

5). 

Estadio lA - Lesoes de baixo grau de malignidade (G 1), intracompartimentais (T1) e sem 
metastases (MO). 

Estadio IB - Lesoes de baixo grau de malignidade (G 1), extracompartimentais (T2) e sem 
metastases (MO). 

Estadio IIA - Lesoes de alto grau de malignidade (G2), intracompartimentais (Tl) e sem 
metastases (MO). 
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Estadio JIB- Lesoes de alto grau de malignidade (G2), extracompartimentais (T2) e sem 
metastases (MO). 

Estadio IliA- Lesoes de alto grau de malignidade (G2), intracompartimentais (Tl) e com 
metastases regionais ou a distancia (Ml). 

Estadio IIIB- Lesoes de alto grau de malignidade (G2), extracompartimentais (T2) e com 
metastases regionais ou a distancia (Ml). 

Figs. 3, 4 e 5 - Lesoes Malignas 
(Adapatado de Frank Netter, Musculoskeletal System; The Ciba Collection of Medical Illustrations, Vol. 8, 1990.) 

Tumor 
osseo 

3a 

3b 

Fig. 3 - Estadio I: Histologicamente baixo grau 
(Gl ); Bern diferenciadas; Poucas mitoses; 
Atipia nuclear moderada. Moderada capta~tio 
isot6pica. Tendencia para recidiva local 
3 a - I A - Intra6sseo ou intracompartimental. 
3 b - I B - Extra6sseo ou extracompartimental: 
penetra a cortical ou as margens compar­
timentais. 

Tumor 
osseo 

4a 

4b 

Fig. 4 - Estadio II: Histologicamente alto grau 
(G 2); Mal diferenciadas; Muitas mitoses; Atipia 
nuclear marcada. Rela~tio celular/matricial 
elevada; Necrose e neovasculariza~tio; 

Permeativas. Intensa actividade isot6pica. Altas 
taxas de metastiza~tio. 
4 a - II A - Intra6sseo ou intracompartimental. 
4 b - II B - Extra6sseo ou extracompartimental: 
penetra a cortical ou as margens compar­
timentais. 

Fig. 5- Estadio III: Metastases regionais ou a distlincia (viscerais, linfdticas ou 6sseas) 
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2. IMPLICACOES OESTE ESTADIAMENTO NO TRATAMENTO 
CIRURGICQ(2l(12l 

Lesoes Benignas 

Estadio 1 - Estas lesoes tern uma taxa de recidiva negligenciavel ap6s excisao 

intracapsular (p.e.- curetagem), porque a sua hist6ria natural evolui para a cura espontanea. 

0 melhor procedimento em termos de segurans;a de margem obtida seria, e caso nao 

fosse causador de morbilidade ou incapacidade funcional, a ressecs;ao em bloco, que no entanto 

nos parece desnecessaria nestas situas;oes. Sao lesoes que nao implicam tratamento cinirgico, 

obrigando apenas a vigilancia peri6dica, caso nao haja risco de fractura. 

Estadio 2 - Estas lesoes tern uma taxa de recidiva significativa ap6s procedimento 

intracapsular (curetagem), mas no entanto excisoes em bloco dao taxas de recidivas pouco 

significativas. 

Assim, propoe-se, sempre que possivel, ressecs;ao em bloco, mas quando esta implicar 

riscos significativos na morbilidade ou incapacidade funcional, excisao intracapsular associada 

a adjuvantes fisicos (fenol, cimento, criocirurgia). 

Estadio 3- Estas lesoes tern altas taxas de recidivas ap6s procedimentos intracapsulares 

ou marginais. 

Margens cinirgicas para alem das extensoes da zona de osso reactivo sao as mais 

indicadas nestes casos. 

Lesoes Malignas 

Em face dos actuais protocolos de utilizas;ao da quimioterapia, que diriamos obrigat6ria, 

em esquema neo-adjuvante, vamos considerar o aspecto cinirgico de acordo com a resposta 

clinica e imagiol6gica da lesao e metastases. 

Estadio lA - Devido a sua localizas;ao intracompartimental estas lesoes sao excelentes 

candidatas a excisao com conservas;ao de membro e nao a amputas;ao. 

As ressecs;oes alargadas estao aqui indicadas, havendo taxas de recidiva insignificantes. 

Estadio m -As lesoes extracompartimentais exigem ressecs;oes alargadas, com solus;oes 

cinirgicas de tecnica dificil em caso de atingimento articular. Quando as lesoes atingem 

estruturas neurovasculares, e apresentam fraca resposta a quimioterapia, deve ser considerarada 

cirurgia radical. 
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Esta tambem deve ser tomada em conta em caso de recidiva. 

Estadio IIA- Les6es de alto grau de malignidade, altamente destrutivas, raramente 

intracompartimentais; o seu controlo e conseguido cirurgicamente por ressec~6es radicais, na 

ausencia de resposta a quimioterapia, ou por ressec~6es alargadas quando aquela for favonivel. 

Estadio liB -A forma mais correcta de conseguir o seu controlo e atraves de margens 

radicais. 

Quando nao e possivel tal salva~ao a desarticula~ao podeni ser encarada. 

Estadio III - 0 controlo da doen~a requer tanto o tratamento cirllrgico apropriado, quer 

da lesao primana quer do controlo das metastases pulmonares ou outras metastases a 
distancia. 

3. ES~DIAMENTO DE TUMORES DOS TECIDOS MOLES 

0 sistema de estadiamento de Enneking e aplicavel quer a tumores 6sseos quer a tumores 

dos tecidos moles. 

Embora a sua utiliza~ao seja generalizada em rela~ao aos tumores 6sseos, apontam-se 

algumas falhas em rela~ao aos tumores dos tecidos moles, nomeadamente no facto de o tipo, 

tamanho e profundidade do tumor nao serem tidos em conta neste sistema de gradua~ao. 

0 sistema do Comite Americano do Cancro (American Joint Committee on Cancer­

AJCC) 0 3l tern estes parametros em conta, e apesar da sua complexidade, tern uma utiliza~ao 

difundida em muitos Centros. Vejamos entao como se estabelece esta classifica~ao e sistema 

de estadiamento. 

Este sistema e baseado no sistema TNM. Utiliza o tamanho e extensao do tumor 

primitivo (T), o envolvimento dos ganglios linfaticos (N), a presen~a de metastases (M) eo 

tipo e grau do Sarcoma (G). 

Existem 3 graus- baixo, moderado ou intermedio e alto grau. Tais graus distinguem­

-se dependendo do tipo de tumor, grau provavel de celularidade e actividade mit6tica. 
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TUMORES MALIGNOS DOS TECIOOS MOLES 
Estadiamento pe/o sistema AJCC 

Defini.;ao do TNMG 

T: Tumor primitivo 

T1 - tumor menor que 5 em 

T2 - tumor com 5 em ou mais 

N: N6dulos linfaticos regionais 

N0 - sem evidencia histol6gica de metastases linfaticas regionais 

N1 - verificagao histol6gica de metastases linfaticas regionais 

M: Metastases a distancia 

M0 - sem metastases 

M1 - com metastases 

G: Grau Histo/6gico de Malignidade 

G1 - baixo (bern diferenciado) 

G2 - Moderado (moderadamente bern diferenciado) 

G3 - Alto (pouco diferenciado) 

G4 - lndiferenciado 

[Adaptado de Beahrs OH eta/: AJC, 1992] 

Os diversos tipos histol6gicos de tumores dos tecidos moles tern a sua correspondente 

gradua~ao histol6gica, com a consequente inferencia como grau de malignidade. Tal gradua~ao 

depende da celularidade, do pleomorfismo celular, da actividade mit6tica, do aumento do 

estroma, do crescimento infiltrativo ou expansivo e da necrose. (Ver quadros seguintes) 
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Sistema de estadiamento da AJCC para Sarcomas dos Tecidos Moles 

Definifao dos Estadios 

ESTADIO I 
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Estadio Ia (G1 T1 N0M0)- Tumor Grau I - menor que 5 em de diametro, sem adenopatias 

regionais ou metastases a distancia. 

Estadio lb (G1 T 2N0M0)- Tumor Grau I- maior que 5 em de diametro, sem adenopatias 

regionais ou metastases a distancia. 

ESTADIO II 

Estadio lla (G2T1N0M0) - Tumor Grau II - menor que 5 em de diametro, sem 

adenopatias regionais ou metastases a distancia. 

Estadio lib (G2T2N0M0)- Tumor Grau II- maior que 5 em de diametro, sem adenopatias 

regionais ou metastases a distancia. 

ESTADIO Ill 

Estadio lila (G3,4T1N0M0) - Tumor Grau Ill - menor que 5 em de diametro, sem 

adenopatias regionais ou metastases a distancia. 

Estadio lllb (G3,4T2N0M0) - Tumor Grau Ill - maior que 5 em de diametro, sem 

adenopatias regionais ou metastases a distancia. 

ESTADIO IV 

_Estadio IVa (G184T1_2N1M0) - Tumor qualquer Grau, de tamanho indiferente, com 

metastases ganglionares regionais ou sem metastases a distancia. 

Estadio IVb (G184T1_2N0_1M1)- Tumor com metastases a distancia. 

[Adaptado de Enzinger- Soft Tissue Tumors, 1995] 

Aplicando este estadiamento aos tumores de tecidos moles verifica-se uma sobrevida 

aproximada distribufda da seguinte forma: 

- Estadio I ........................ 90% aos 5 anos ................ 80% aos 10 anos 

- Estadio II ....................... 65% aos 5 anos 

- Estadio III .................... <40% aos 5 anos 

- Estadio IV . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 10% aos 5 anos 
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X- TRATAMENTO 

1 - QUIMIOTERAPIA 

Paulo Tavares 

QUIMIOTERAPIA NOS SARCOMAS DO APARELHO LOCOMOTOR 

N ecessidade 

A primeira abordagem terapeutica dos Sarcomas do Aparelho Locomotor (SAL) foi 

obviamente cirurgica. Os resultados eram desanimadores, principalmente a medio e Iongo 

prazo, mantendo-se apenas uma pequena percentagem de doentes vivos ao fim de cinco ou 

dez anos. Estes poucos sobreviventes eram os doentes com tumores das extremidades, 

diagnosticados numa fase relativamente precoce, submetidos a amputa~oes e mutila~oes 

alargadas.Cl) 

A introdu~ao da Radioterapia melhorou os resultados. Feita numa fase pre-operat6ria 

transformava em operaveis alguns tumores inicialmente inoperaveis, numa fase pos-operat6ria 

permitia diminuir consideravelmente as taxas de recidiva local. Muitos doentes continuavam 

a nao poder beneficiar desta melhoria - pela localiza~ao do tumor, pela sua extensao, pelo 

seu caracter multicentrico ou pela propria cirurgia mutilante. 

0 aparecimento de metastiza~ao pulmonar mais ou menos tardia ap6s tratamento local 

adequado mostrava nestes tumores o seu caracter de doen~a sistemica desde uma fase pre­

clinica e a necessidade de urn tratamento sistemico. 

Dificuldades 

Comparativamente com outros cancros, os sarcomas sao tumores raros. A inclusao de 

doentes em ensaios clfnicos e demorada e OS mimeros sao pequenos, 0 que dificulta a 

interpreta~ao estatistica. 

Existe uma enorme variedade de sarcomas (algumas dezenas de subtipos histol6gicos). 

Para alem de nao permitir uma uniformiza~ao de grupos significativos de doentes nos ensaios, 
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a quimiosensibilidade e diferente entre varios subtipos e mesmo tumores histologicamente 

iguais tern comportamentos biol6gicos muito diferentes. 

As tecnicas cinirgicas e de radioterapia evolufram muito nos ultimos anos, assegurando 

s6 por si melhores progn6sticos. Isto condiciona a inexistencia de con troles hist6ricos validos. 

Estes factores conjugados tomam muito dificil provar a superioridade inequfvoca de 

urn tratamento em rela<;ao a outro. Os centros baseiam-se na sua propria experiencia e vao 

alterando pontualmente as abordagens face aos novos dados, drogas e tecnologias que vao 

aparecendo. Nao existe como para o cancro da mama ou a doen<;a de Hodgkin nenhum protocolo 

consensual a nivel intemacional. 

Drogas U sadas 

CrTOST ATrcos 

Os citostaticos sao drogas usadas para provocar a morte ou a inibi<;ao do crescimento 

de celulas. Nao sao, na sua quase totalidade, especificos para celulas malignas. 0 seu 

aproveitamento terapeutico baseia-se no facto de as celulas cancerosas serem celulas doentes. 

Recuperam pi or das agressoes (por anomalias enzimaticas) e comunicam deficientemente 

essas agressoes as suas congeneres. Enquanto os tecidos normais quando sao amputados (rabo 

da lagartixa, sangue, epitelios) tendem a rapidamente repor as celulas em falta aumentando 

drasticamente a multiplica<;ao celular, os tecidos neoplasicos nao sao habitualmente afectados, 

continuando o seu crescimento indolente. Conseguir-se-ia assim, numa situa<_;ao ideal, a cinetica 

celular esquematizada na figura 1. 
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Fig. 1 
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Da analise da figura res salta a necessidade do tratamento ser feito por ciclos ou pulsos. 

E necessaria dar tempo para os tecidos normais recuperarem. Nota-se tambem que a diminui9ao 

celular se faz (idealmente) de urn modo logarftmico- e maior a lise celular do primeiro 

tratamento que a soma de todos os tratamentos subsequentes. 

lnfelizmente esta cinetica ideal nao se verifica na pratica por varias razoes. A principal, 

e mais preocupante, resulta do efeito de selec9ao que os tratamentos vao tendo sobre as celulas 

do clone maligno. Quanto maior for este clone ab initio tanto maiores serao as probabilidades 

de conter no seu interior celulas resistentes (a urn ou mais agentes citostaticos) que vao continuar 

a multiplicar-se enquanto as outras morrem. Com a repeti9ao dos tratamentos chega-se 

progressivamente a urn tumor totalmente quimioresistente. Reside aqui o grande interesse da 

cirurgia- fazendo uma diminui9ao brusca e nao selectiva da massa tumoral diminui as 

probabilidades deste facto acontecer. Percebe-se tambem .urn dos motivos que nos leva a 

incluir a cirurgia numa fase precoce do tratamento e a insistir cirurgicamente em todos os 

locais primitivos ou secundarios de tumor visfvel. 

Para tentar contrariar tambem esta selec9ao de celulas resistentes usam-se drogas varias, 

associadas ou sequencialmente, na esperan9a de matar com umas as celulas resistentes as 

outras. Infelizmente a multiresistencia e frequente ... 0 uso de drogas diferentes tern ainda 

teoricamente a vantagem de obter efeito citostatico cumulativo no tumor, com reparti9ao de 

efeitos secundarios por 6rgaos diferentes do organismo. 

Vamos analisar resumidamente as drogas major no tratamento dos SAL. Muitas outras 

foram testadas e postas de parte por ineficacia. Outras tiveram algum papel terapeutico mas 

foram progressivamente substitufdas pelas actuais. Embora pontualmente ainda sejam usadas 

em algumas institui96es nao nos vamos deter sobre elas visto estarmos convictos que nao tern 

lugar no tratamento modemo dos SAL. 

METOTREXATO 

0 Metotrexato (MTX) e urn farmaco antagonista dos folatos. Exerce a sua ac9ao 

principal competindo com os dihidrofolatos na liga9ao a dihidrofolatoreductase (DHFR)C2), 

impedindo a sfntese de tetrahidrofolatos e comprometendo portanto a sfntese das purinas 

essenciais a sfntese do ADN eARN. Em doses altas inibe tambem outros enzimas, como a 

timidilato-sintetase. (3) 
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A resistencia ao MTX deve-se a altera~oes de membrana que limitam a sua passagem 

intracelular, a altera~oes da DHFR que condicionam uma menor liga~ao e a amplifica~ao 

genetica da produ~ao de DHFR.(4)(5) 

0 MTX e maioritariamente excretado intacto na urina. Parte e convertido em 7 -OH­

MTX, sendo este metabolito tambem excretado por via urinaria.C6) E necessaria sempre urn 

grande cuidado na hidrata~ao e alcaliniza~ao da urina quando se usam doses altas de MTX 

para evitar a precipita~ao tubular destes compostos.C7) 

Intracelularmente formam-se poliglutamatos de MTX por ac~ao da folilglutamato­

sintetase.(8)(9) Estes compostos tern afinidade igual ou superior para a DHFR o que prolonga 

o efeito citostatico. A cataboliza~ao dos poliglutamatos e feita pela folilglutamil-hidrolase. 0 0) 

Os teores de hidrolase de urn tecido determinam portanto a dura~ao de ac~ao citostatica do 

MTX nesse tecido. Parece haver uma acumula~ao selectiva de poliglutamatos nas celulas 

malignas por estas terem urn men or teor de hidrolases. (11) As celulas da medula 6ssea e do 

epitelio intestinal, por terem urn maior conteudo de hidrolases, sao menos lesadas pelo MTX. 

0 acido folinico, tambem chamado leucovorina ou factor citrovorum, eo N-5-formil­

tetrahidrofolato. Permite reconstituir a quantidade de tetrahidrofolatos cuja sfntese e inibida 

pelo MTX, fazendo-o de forma mais eficaz nas celulas com mais baixos teores de 

poliglutamatos. (12) 

Existe actualmente no mercado sob duas formas. Uma mistura racemica de is6meros e 

o is6mero L purificado, ambos sob a forma de sal calcico. 0 res gate com acido folinico permite 

utilizar doses de outra maneira letais de MTX. 

0 MTX nao tern actividade apreciavel nos sarcomas dos tecidos moles03)(14) pelo 

que nao o usamos nessa patologia. 

A capacidade de metaboliza~ao do MTX diminui com a idade. As doses necessarias 

para obten~ao de resposta em Osteosarcomas e tumores similares nao sao toleradas por 

indivfduos mais velhos. Havendo necessidade protocolar de estabelecer uma idade limite, 

adoptamos na nossa Unidade os 40 anos. Coin mais de 40 anos os doentes pura e simplesmente 

nao fazem MTX. Estamos obviamente conscientes que alguns indivfduos de 45 anos seriam 

capazes de tolerar melhor o tratamento que alguns de 38, mas o limite tern que ser estabelecido 

algures. Nao utilizamos doses superiores a 20g baseando-nos num aforismo discutfvel- se o 

doente tern tamanho para fazer mais de 20g nao tern idade para metabolizar essa quantidade ... 
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ADRIAMICINA 

Adriamicina (ADR) eo nome comercial consagrado pelo uso da Doxorubicina. Exerce 

a sua ac9ao citostatica intercalando-se entre pares de bases do ADN e inibindo a sintese quer 

do ADN quer do ARN.(l5) Consegue assim ser uma droga activa ao Iongo de todo o ciclo 

celular. Tern urn largo espectro de ac9ao sendo usada em variadas neoplasias. 0 seu valor na 

quimioterapia dos SAL esta sobejamente reconhecido desde ha 20 anos.C16) 

0 metabolismo e essencialmente hepatico, sendo apenas 5% a 10% excretados na 

urina.C17) 

A toxicidade aguda mais marcante traduz-se por leucopenia e trombopenia. Os valores 

mais baixos observam-se entre 10 a 12 dias ap6s a administra9ao nos primeiros ciclos. Doentes 

mais tratados tern o nadir mais cedo e este e mais prolongado. A emese e completamente 

controlada pelos inibidores dos receptores 5-HT3 que utilizamos sempre. 

Em termos cr6nicos urn grande enfase tern sido posto na cardiotoxicidade. De facto 

quando administrada em bolus esta e uma toxicidade a ponderar e a impedir grandes doses 

cumulativas. Sabe-se, no entanto, que quando a administra9ao e feita em infusao continua de 

96 horas, a cardiotoxicidade praticamente desaparece08)(19) mantendo-se o efeito 

citostatico. (20) Com este tipo de infus6es prolongadas agrava-se urn efeito secundario - a 

mucosite. C21 ) 

As doses que usamos variam com a idade dos doentes. Ate aos 40 anos administramos 

90mg/m2. Dos 40 aos 60 anos fazemos o primeiro tratamento com 7 5mg/m2 e escalamos aos 

90 se houver uma boa tolerancia. Com mais de 60 anos iniciamos com 60mg/m2 e escalamos 

aos 75 quando possivel. Como apoio dos factores de crescimento hematopoietico a quase 

totalidade dos doentes faz sem problemas a dose mais alta da sua faixa etaria, o que e altamente 

benefico dada a boa rela9ao dose/resposta deste farmaco. (22) 

0ACARBAZINA 

A Dacarbazina ou DTIC e urn produto de sintese que resultou de esfor9os para se 

conseguir urn antimetabolito. A droga, embora citostatica, nao funciona como antimetabolito 

mas sim como agente alquilante. (23) 

Tern urn uso limitado em oncologia, sendo utilizada apenas no melanoma, em linfomas 

e em sarcomas. E fortemente emetogenica e dolorosa quando injectada em veias perifericas. 
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Nos SAL, como agente unico da respostas na ordem dos 17%.(24) Exibe contudo urn 

sinergismo com a ADR pelo que e actualmente sempre utilizada em associa~ao. (25) Tern 

capacidade leucopeniante menor que a ADR que passa despercebida na associa~ao. E 

quimicamente compativel com a ADR em solu~aoC26) pelo que a administramos sempre em 

mistura. 

A margem terapeutica e relativamente grandee as doses utilizadas variam de autor 

para autor. Para facilitar o calculo e minimizar erros nas prepara~oes, prescrevemo-la sempre 

em dose 10 vezes superior a ADR para cada doente- se o doente faz 140mg de ADR, fara 

1400mg de DTIC. 

CISPLATINIO 

0 cisplatinio (CDP) e urn agente alquilante que provoca liga~oes fortes inter e 

intracatenares nas moleculas de ADN impedindo a sua replica~ao. Tern tambem uma forte 

afinidade para grupos sulfidril de vanos enzimas criticos, sendo esta ac~ao responsavel por 

alguns efeitos citostaticos e por parte da sua toxicidade. (27) 

0 efeito secundano mais preocupante e a nefrotoxicidade. Doses ate 120mg/m2 em 

doentes jovens sem altera~oes da fun~ao renal podem ser administradas em poucas horas. 

Doses mais elevadas devem ser infundidas em pelo menos 24 horas, de preferencia 48 ou 72 

horas. Com estas infusoes mais longas nao se observa a toxicidade auditiva (zumbidos e 

diminui~ao da acuidade) que aparece por vezes em infusoes mais curtas e e em grande parte 

irreversivel. 

Para nos o factor limitante de dose neste momento e a trombopenia, progressivamente 

mais grave e duradoira com o acumular de tratamentos. 

No tratamento dos SAL s6 utilizamos o CDP nos protocolos de osteosarcomas e tumores 

aparentados. Na fase pre operat6ria, sempre que possivel, recorremos a via intra-arterial, 

conseguindo assim maiores concentra~oes de farmaco no tumor com menor rebate sistemico. 

Ate aos 60 anos administramos uma dose de 160 mg/m2, ap6s esta idade s6 120mg/m2. 
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IFOSFAMIDA 

A Ifosfamida (IFO) pertence ao grupo das oxazafosforinas, que sao compostos derivados 

da mostarda nitrogenada. (28) 

Tal como a Ciclofosfamida, necessita primeiro de activa<;ao microssomal hepatica. (29) 

0 seu metabolismo da origem a compostos citostaticos, a compostos inactivos e a compostos 

t6xicos dos quais se salienta a acroleina, responsavel pela cistite hemorragica. 0 uso combinado 

de Uromitexan (Mesna) na mesma dose da IFO previne completamente este acidente. (30) 

A neurotoxicidade e bastante diminuida com urn aporte adequado de bicarbonato.C31) 

Doses intermedias - 1 Og/m2 - sao usualmente administradas repartidas em infus6es 

curtas dimas de 4 ou 5 dias. Doses altas- 14 ou 16g/m2 administram-se em infusao continua 

de 7 ou 8 dias. 

0 efeito secundano limitante de dose e a neutropenia. 

VINCRISTINA 

A Vincristina (VCR) e urn alcal6ide da pervinca (Vinca rosea) que causa uma paragem 

mit6tica por interferencia nos microrubulos do fuso. (32) 

E urn citostatico largamente usado em hemopatias malignas, alguns carcinomas e 

sarcomas. 

S6 estamos convictos da sua utilidade nos tumores de celulas redondas e s6 nesses a 

utilizamos. 

Em adultos a dose habitual e de 2mg administrado em bolus no inicio do ciclo. E urn 

agente muito irritante para as veias perifericas, aspecto que nao nos preocupa visto recorrermos 

sempre a veias centrais para quimioterapia. 

0 principal efeito secundano e a neurotoxicidade, dada as similaridades entre os 

microtubulos mit6ticos e da mielina. 

ETOPOSIDO 

0 Etoposido ou VP16 e urn derivado semisintetico da podofilotoxina. E utilizado em 

numerosos esquemas terapeuticos para carcinomas, hemopatias e sarcomas. Pode ser 

administrado por via oral, mas a absor<;ao e variavel e e mais emetogenico por esta via, pelo 

que preferimos a via endovenosa. Cerca de 40% da droga e excretada pelo rim. 
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Ligando-se a topoisomerase II induz quebras nas cadeias de ADN que levam a paragem 

das celulas em G2. (33) 

Tendo em algumas doen~as efeitos modestos quando usado como agente unico, 

evidencia urn forte sinergismo em associa~ao com CDP e alquilantes.C34) 

ANTIBIOTICOS 

Mais do que o aparecimento de novos citostaticos, foram os antibi6ticos a grande 

revolu~ao na oncologia dos ultimos 30 anos. Podemos hoje hipoplasiar gravemente urn doente 

sem receio exagerado de infec~oes fatais. Dispomos de armas que, actuando em substitui~ao 

dos gl6bulos brancos destrufdos pela quirnioterapia, perrnitem usar doses antes impensaveis 

dos citostaticos classicos, e curar assim muito mais doentes. 

Os doentes oncol6gicos tern varios motivos para infectar com alguma gravidade. 0 

principal e sem duvida a vulnerabilidade aos microorganismos condicionada pelas fases 

neutropenicas pos-quirnio - os nossos doentes passam varios dias por mes com taxas de 

leuc6citos inferiores a 1 G/1. Tern tam bern portas de entrada acrescidas, das quais se salienta o 

cateter central permanente, mas que incluem as agressoes cirurgicas e as lesoes epiteliais 

iatrogenicas como a mucosite. As altera~oes imunol6gicas, para alem da leucopenia, causadas 

pela doen~a sisternica grave e pelo humor jogam tambem urn papel importante. Temos 

verificado sistematicamente que os doentes com o humor mais depressivo infectam muito 

mais que os outros. Finalmente ha que lembrar o ambiente hospitalar, de forma nenhuma 

asseptico, populado por rnicroorganismos multiresistentes. 

Nos ultimos do is anos introduzimos a norma de os doentes tomarem 1 g de Amoxicilina 

de 12 em 12 horas ap6s a alta e ate a proxima vinda. Aos com mais tendencia para mucosite 

prescrevemos tambem Nistatina oral. Verificamos uma muito menor prevalencia de 

neutropenias febris - temos doentes que atravessam todo o tratamento sem nunca fazerem 

febre. AAmoxicilina tern uma cobertura razoavel de bacterias gram positivas e negativas da 

comunidade, sem ter efeitos secundarios ou interac~oes medicamentosas dignas de registo. 

Nunca verificamos altera~oes da flora intestinal clinicamente significativas. 

Quando o doente recorre hipoplasiado e com febre, o pessoal de enfermagem activa 

imediatamente urn procedimento protocolar por n6s estabelecido, do qual temos a melhor 

experiencia, e que passamos a descrever. E feita uma avalia~ao sumaria da situa~ao, com 
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avalia~ao dos parametros vitais. Se houver indicios de gravidade especial - hipotensao, 

altera~oes neurol6gicas, arritmia, dispneia grave - o doente e enviado ao Banco se nao se 

conseguir urn contacto imediato como medico da Unidade. Caso contnirio o enfermeiro de 

servi~o inicia o protocolo e s6 depois contacta o medico. A primeira aspira~ao de sangue do 

cateter (com a solu~ao heparinizada que estava no lumen incluida) vai para hemocultura; 

colhe-se em seguida para hemograma, bioquimica e provas; injectam-se 2g de Ceftriaxone e 

400mg de Teicoplanina; administram-se 500mg de paracetamol e 200mg de itraconazol por 

via oral. Se o doente apresentar v6mitos ou diarreia mantem-se uma infusao de soro 

polielectrolitico com 30mEqll de cloreto de potassio a 200mllhora e o Paracetamol e dado por 

via endovenosa, caso contrano hepariniza-se o cateter. Quando o medico da Unidade chega 

para observar o doente ja tern na sua posse os dados laboratoriais fundamentais, sangue em 

provas se decidir transfundir, e o doente habitualmente apiretico e bern. Os nossos doentes 

sabem que devem dirigir-se a Unidade a qualquer hora do dia ou da noite, a qualquer dia da 

semana, sempre que notem febre superior a 38°C. Pessoal de enfermagem habituado a lidar 

com estas situa~oes, urn medico sempre contactavel, e urn ambiente conhecido, dao aos nossos 

doentes ( e a n6s) uma sensa~ao de seguran~a real que consideramos fundamental na clinic a 

oncol6gica. E facil, mas perigoso, fazer oncologia administrando s6 citostaticos, deixando 

para outros ou para o horatio de expediente o resolver das complica~oes ... 

Escolhemos como antibi6ticos de primeira linha o Ceftriaxone e a Teicoplanina pela 

comodidade de ambos permitirem uma unica administra~ao nas 24 horas. Assegura-se uma 

excelente cobertura dos gram positivos, uma boa cobertura de gram negativos e uma razoavel de 

anaer6bios. A presen~a de cateter centrale de muitas endopr6teses fazem com que os gram positivos 

sejam a nos sa especial preocupa~ao. A volumetria e posologia das administra~oes de Vancomicina 

tomam-na muito inc6moda- nos doentes que nao necessitam de soros limitam-lhes a mobilidade, 

nos que necessitam, complicam outras infusoes, nomeadamente alimenta~ao parenteral e 

transfusoes, visto a grande maioria dos doentes ser portadora de cateteres de via unica. 

Se for decidido o doente ficar com soros, mudamos a cefalosporina para a Ceftazidima 

a 2 g de 8 em 8 horas. Pelo menos no nosso hospital tern uma melhor actua~ao em 

Pseudomonas. Prescrevemos tambem 100mg de Fluconazol de 12 em 12 horas dada a alta 

incidencia de fungemia nas hemoculturas destes casos. (35) 

Se a febre persistir mais de 48 horas substituimos os antibi6ticos pelo Imipenen. As 72 
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horas de febre introduzimos a Anfotericina B liposs6mica. Ap6s is so contamos ja com resultados 

bacteriol6gicos que nos permitem afinar a terapeutica. 

Estamos obviamente conscientes da necessidade de mudan~as peri6dicas dos farmacos 

de primeira linha ditadas pelas altera~oes da sensibilidade das estirpes mais preocupantes. 

ANTIEMETICOS 

Usamos por rotina inibidores dos receptores 5-HT3 como antiemeticos nos nossos 

ciclos de quimioterapia. Para o doente e de urn enorme conforto fazer quimioterapia em altas 

doses como a que praticamos sem miuseas ou v6mitos. 

Embora nao tenhamos feito estudos econ6micos aprofundados, estamos convencidos 

que os custos da morbilidade induzida pelos v6mitos seriam bern superiores. Nos ciclos de 

MTX, CDP e IFO as desidrata~oes e os desequilibrios hidroelectroliticos provocados pelos 

v6mitos podem ser inclusivamente fatais. Mesmo que s6 uma minoria de doentes desenvolvesse 

insuficiencia renal cr6nica ( dialise vitalicia e/ou transplante ), e facil avaliar como pode custar 

caro para o sistema de saude uma aparente poupan~a em antiemeticos eficazes. 

Os tres produtos disponiveis actualmente no mercado - Ondasetron, Tropisetron e 

Granisetron - tern uma potencia antiemetica semelhante. 

Nos ciclos de ADR ou ADic utilizamos s6 o Ondasetron. Dos tres produtos eo unico 

sobre o qual existem dados experimentais sobre a sua compatibilidade e estabilidade em 

misturas com esses citostaticos. (36) Gostamos tambem mais do Ondasetron nos ciclos de 

MTX em alta dose visto termos uma muito maior experiencia com este produto (mais antigo 

no mercado) e termos sempre receio de interac~oes medicamentosas com o MTX. 

0 CDP e das drogas mais fortemente emetogenicas. Com a utiliza~ao dos inibidores 

dos receptores 5-HT3 a maior parte dos doentes nao refere sequer nauseas durante a infusao. 

Temos uma convic~ao empirica que o Granisetron teni urn melhor efeito na emese induzida 

pelo CDP, embora nao tenhamos feito ensaios em duplo cego. Menos bern controlada ainda e 

a emese tardia, ao 4° ou 5° dia, referida por alguns doentes, que nao responde a estes compostos 

e s6 e parcialmente atenuada pela dexametasona e antiemeticos classicos. 

Nos ciclos de IFO usamos habitualmente o Tropisetron por via oral ou endovenosa 

com bons resultados. 
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FACTORES DE CRESCIMENTO HEMATOPOETICO 

Os factores de crescimento hematopoetico sao substancias, produzidas por uma 

variedade de celulas e tecidos, que tern capacidade de regular a proliferas:ao, diferencias:ao e 

activas:ao funcional de celulas das vanas linhagens hematopoeticas.(37) 

Dos muitos ja identificados e isolados s6 uma minoria atingiu a fase clinica e comercial. 

Muito se sabe das propriedades de alguns factores individuais, mas a sua acs:ao in vivo processa­

-se em rede, com interacs:oes multiplas com outras substancias que lhes amplificam ou reprimem 

as actividades. Nao e do foro deste artigo uma analise das actividades ou indicas:oes destes 

factores, mas apenas enquadra-los no tratamento citostatico dos SAL. 

A quimioterapia provoca anemia, neutropenia e trombopenia. 

0 sindroma anemico, para alem do inc6modo para o doente, de condicionar dificuldades 

no funcionamento de todos os aparelhos e sistemas, faz com que o tumor seja menos oxigenado, 

prejudicando a formas:ao de radicais livres citot6xicos. Corrigimos a anemia com transfusoes 

de concentrados de gl6bulos vermelhos desleucocitados. Nao usamos a Eritropoietina 

fundamentalmente por motivos econ6micos, mas tambem para nao fors:armos urn grande 

esfors:o medular na produs:ao de gl6bulos vermelhos numa altura em que pretendemos uma 

produs:ao medular optima de neutr6filos e plaquetas. 

A trombopenia preocupa-nos bastante visto nao termos maneira de a corrigir 

eficazmente. No nosso Hospital as reservas de plaquetas sao escassas, nao temos plaquetas 

fenotipadas e os doentes rapidamente desenvolvem anticorpos que limitam muito o rendimento 

transfusional. Esperamos ansiosamente a disponibilizas:ao para uso clinico da Trombopoietina. 

A neutropenia, com a susceptibilidade as infecc;oes que condiciona, era a principal 

limitac;ao ao uso de doses eficazes de citostaticos. Mais grave e prolongada nos doentes mais 

idosos e nos sujeitos a maiores agressoes medulares (radioterapia, quimioterapia, grandes 

amputas:oes), e hoje corrigida com relativa facilidade pelos factores de crescimento dos 

neutr6filos disponiveis no mercado. 

0 Granulocyte Colony Stimulating Factor (G-CSF) acelera a recuperas:ao dos 

neutr6filos. Dispomos de dois produtos comerciais- o Filgrastin daAmgen/Roche (em ampolas 

de 30MU/300ug)e o Lenograstin da Rhone-Poulenc Rorer (em ampolas de 33.6MU/263ug). 

As ampolas contem quantidades biologicamente equivalentes, sendo a aparente diferens:a entre 

as quantidades ( expressas em microgramas ou unidades) de vida a pequenas diferens:as quimicas 
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induzidas pelo processo de fabrico. Administra-se por via subcutanea e nao tern efeitos 

secundarios significativos - s6 uma minoria de doentes se queixa de dores 6sseas moderadas. 

Nos nossos protocolos de quimioterapia nao estao previstas redu96es de dose dos 

citostaticos por leucopenia. Se o numero de neutr6filos e demasiado baixo, adiamos o ciclo 

em uma semana. Esse doente passa a fazer, ap6s os ciclos seguintes, G-CSF. A dose inicial e 

de 30 MU/dia durante 5 dias na primeira leucopenia verificada, 60 MU/dia tambem durante 5 

dias na segunda e na grande maioria dos casos o problema fica resolvido. S6 em situa96es 

excepcionais temos de aumentar a dose, como nas infec96es graves com leuc6citos inferiores 

a O.SG/1, em que administramos 30 MU cada 8 horas ate considerarmos o doente fora de 

peri go. 

0 uso de G-CSF s6 aparentemente acarreta mais despesas para o tratamento. A sua 

capacidade para reduzir a dura9ao e a gravidade das neutropenias pos-quimio leva a uma 

dramatica redu9ao da morbilidade (e consequentes custos) dos tratamentos. 

Protocolos da nossa Unidade 

A coloca9ao de urn cateter na veia subclavia direita, constituindo urn acesso vascular 

permanente, atraves do qual se vai processar toda a quimioterapia e outras atitudes terapeuticas 

complementares. Estes cateteres vao permanecer ate ao fim do tratamento. Temos utilizado os 

cateteres Quinton, daB. Braun Dexon.(Fig. 2) 

a b 

c d 

Fig. 2. a) - Tunelizariio percutanea do cateter; b) - Apos punr;iio venosa passagem do dilatador atraves do 
condutor; c) -Ap6s safda do condutor introduriio do cateter; d)- Quimioterapia em curso atraves de cateter. 
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PRIMEIRA LINHA PARA OsTEOSARCOMAS 

Sob a designa~ao generica de Osteosarcomas, englobamos, para alem desta patologia 

especffica, o Histiocitoma Fibroso Maligno e o Fibrosarcoma Osseo de alto grau. Sao tumores 

que na nossa experiencia nos parecem com urn comportamento biol6gico muito semelhante 

ao Osteosarcoma, principalmente em termos de padrao de invasao local, metastiza~ao e drogas 

a que sao sensfveis, pelo que nos merecem uma abordagem terapeutica igual. 

Os protocolos intemacionais que inspiraram os nossos primeiros tratamentos nesta 

patologia foram os de Rosen(38) e de Jaffe(39). No infcio os doentes foram submetidos apenas 

a quimioterapia no p6s operat6rio. Esta consistia de ciclos de BCD (Bleomicina, 

Ciclofosfamida, Dactinomicina) intercalados com ADR. Quando foram reunidas as condi~6es 

mfnimas, nomeadamente a possibilidade de doseamento rotineiro das metotrexatemias, iniciou­

-se a administra~ao de MTX em alta dose (8g/m2). 

A partir da segunda metade da decada de 80 alguns doentes passaram a fazer tambem 

no pre operat6rio 5 a 7 ciclos quinzenais de CDP (120 mg/m2) em infusao intra-arterial de 4 

horas. Pela primeira vez se pode entao observar, na analise histol6gica da pe~a operat6ria, 

alguns aspectos da quimiosensibilidade do tumor e tomaram-se as primeiras decis6es quanto 

ao tratamento futuro levando em conta este tao importante aspecto. 

No inicio da decada de 90 sentia-se algum descontentamento nos resultados do 

tratamento. Ravia principalmente a no~ao de nao se estar a aproveitar as doses maximas dos 

citostaticos. 0 MTX, farmaco que mais cedo desenvolve resistencia, nao estava a ser usado 

na fase mais precoce e talvez mais importante do tratamento. A analise da pe~a operat6ria 

apenas mostrava a sensibilidade do tumor ao CDP e isto numa fase em que a dose cumulativa 

ja era muito elevada. Nao estava a ser aproveitada a IFO, farmaco muito activo nesta 

patologia. ( 40) Os doentes que nao eram amputados come~avam a aparecer com metastases 

pulmonares. Nos outros centros o descontentamento tambem era patente com uma procura de 

melhores abordagens, com utiliza~ao de doses mais altas e maior intensifica~ao do tratamento 

pre operat6rio. Necroses tumorais de 90%, consideradas boas dez anos antes(41) eram agora 

mas. A meta do grau de necrose a conseguir pela quimioterapia de indu~ao subiu em todo o 

mundo para os 98% ou de preferencia 100%. 0 tumor primitivo, sendo o maior e mais antigo, 

e o que tern a maior probabilidade de conter no seu interior celulas resistentes. ( 42) Como o 

principal objectivo da quimio e a erradica~ao do componente sistemico da doen~a, e legftimo 
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esperar que os efeitos terapeuticos observados no tumor primitivo se encontrarao reflectidos 

num grau igual ou maior nos focos metastaticos. 

Nasceu assim o protocolo LEO-OS 3 (fig 3). LEO como uma homenagem ao 

coordenador da Unidade, OS de osteosarcoma, e sendo o 3° grande marco na quimioterapia 

praticada na Unidade (o primeiro foi a quimio adjuvante, o segundo a neo-adjuvante). 

Vamos passar a descrever o tratamento de urn doente jovem (menos de 40 anos), com 

osteosarcoma localizado, acessivel a cateteriza<;ao arterial, sem tratamentos previos. Falaremos em 

seguida das modifica<;6es do protocolo necessanas noutras circunstancias de doen<;a ou de terreno. 

Fig 3 - Protocolo LEO-OS3 

2 3 4 5 6 

MTX ADR CDP X X MTX 

1 CICLO PRE-OP 4 

4 

ADR 

• 1 CICLO POS-OP 4 

MTX- Metotrexato ADR - Adriamicina CDP - Cisplatinio IFO -lfosfamida 

Os ciclos pre-operat6rios, em mimero de tres, iniciam-se como MTX na dose de 12g/ 

m2. Estes ciclos sao feitos em intemamento, decorrendo a infusao do MTX entre as 3 e as 9 

horas, normalmente na madrugada de uma 3a ou 4a feira. 0 doente chega habitualmente a uma 

2a feira, e avaliado clinicamente, sao feitos os exames imagiol6gicos considerados necessanos, 

colhe sangue para hemograma e bioquimica e inicia ao fim da tarde a hidrata<;ao e alcaliniza<;ao 

da urina. Sao colhidas amostras sanguineas para determina<;ao das Metotrexatemias e 

bioquimica logo no fim da infusao e depois 12, 24, 48 e 72 horas ap6s. 0 resgate com acido 

folinico inicia-se com uma administra9ao endovenosa de 50mg exactamente 24 horas ap6s o 

inicio da infusao. Ultimamente temos usado o LevoFolinato na dose de 25mg. Posteriormente 

o res gate e feito por via oral com 30 mg de 6 em 6 horas excepto quando rarissimas situa<;6es 

de v6mitos o impe<;am. 0 controle da emese e feito com antagonistas dos receptores 5-HT3. 

N as primeiras 24 horas ap6s a infusao do MTX o doente e instruido para beber s6 se tiver sede 
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e sao infundidos apenas 1500 ml de soros. Nos tres dias seguintes procura-se a hiperhidrata~ao 

com cerca de 5 litros por dia no total de soros e liquidos ingeridos. 0 controle do pH urimirio 

e feito pelo proprio doente em todas as mic~oes e a dose de bicarbonato administrada e ajustada 

pontualmente para manter valores entre 7 e 8. Estabelecemos como valores limite das 

Metotrexatemias, as taxas de 1500, 100, 10, 1 e 0.2 nmol/1 respectivamente para os doseamentos 

das horas 0, 12, 24, 48 e 72. Seem qualquer momento as Metotrexatemias ultrapassarem os 

limiares fixados ou houver urn aumento da creatinina serica superior a 150% do valor de base 

ores gate e intensificado com 300mg de acido folinico endovenoso ( ou 175mg de Levofolinato) 

a repetir de 6 em 6 horas ate a descida das Metotrexatemias para valores aceitaveis. Ap6s a 

colheita das 72 horas sao retirados os soros eo doente tern alta se nao houver complica~oes, 

continuando a fazer o resgate, a alcaliniza~ao e a hidrata~ao por via exclusivamente oral em 

cas a. 

N a 2a feira seguinte o doente volta a unidade, faz o controle do hemograma e bioquimica 

e inicia uma infusao de 96 horas deADR na dose de 90 mg/m2. De referir que nao ha altera~oes 

do hemograma relativamente aos valores anteriores ao MTX e a unica altera~ao bioquimica 

habitualmente ainda presente consiste numa eleva~ao ligeira da alanina-aminotransferase. A 

infusao e feita em regime ambulat6rio com o recurso a infusores disposable com urn debito de 

2 mllh. A dose total de ADR e dividida em quatro infusores, levando o doente o primeiro em 

curso e os restantes tres em mala termica para conservar em casa no frigorifico. Cada infusor 

leva tam bern 16 mg de Ondasetron misturados com a AD R. 

No Domingo seguinte o doente comparece na Unidade no fim de almo~o, colhe 

novamente hemograma e bioquimica e inicia hiperhidrata~ao oral e 4 litros de soro 

polielectrolitico ate a manha de 2a feira. E entao colocado urn cateter no vaso nutritivo do 

tumor e faz uma infusao arterial de 24 horas de CDP na dose de 160 mg/m2 em 1500 ml de 

soro com 6000 unidades de heparina. Durante a infusao arterial mantem uma infusao 

endovenosa simultanea de 3 litros de soros, electr6litos (potassio e magnesio) e manitol. Pelo 

menos nas 24 horas seguintes e assegurado urn aporte endovenoso rninimo de 3 litros de soros 

e e1ectr6litos (potassio, calcio e magnesio ). 0 doente tern alta logo que consiga ingerir 3 litros 

de liquidos sem vomitar. 

No fim destas tres semanas de quimioterapia intensiva fazemos urn intervalo de duas 

semanas para permitir a recupera~ao hematopoietica. Embbra alguns doentes tenham val ores 



~ 1 6 SARCOMAS do ApARELiiO LocoMOTOR 

hematol6gicos aceitaveis ao fim de apenas uma semana de intervalo, a maioria mantem 

trombopenias. Para uniformizarmos os tratamentos optamos pelas duas semanas para todos 

os doentes. 

A 6a semana o doente repete todo o tratamento descrito bern como a 11 a semana. N a 

15a semana o doente e intemado para novo estagiamento completo clinico e imagiol6gico. E 
operado na 16a semana. 

Exceptuando os raros casos de complicac;oes cin1rgicas ( deiscencia de suturas, 

infecc;oes), iniciamos o tratamento entre o go eo 10° dia do p6s-operat6rio. (fig 3) 

0 MTX e administrado nos mesmos moldes do tratamento pre-operat6rio. Preferimos 

a analgesia regional para o controle das dores pos-operat6rias pela maior eficacia e para evitar 

interacc;oes medicamentosas potencialmente perigosas com o MTX. Habitualmente e 

aproveitada a anestesia operat6ria para colocac;ao de urn cateter epidural que e mantido enquanto 

houver dores. Isto permite ainda uma colaborac;ao maior do doente no comec;o precoce da 

reabilitac;ao. 

No Domingo seguinte inicia-se a hidratac;ao para o CDP, agora administrado por via 

endovenosa. A dose e a mesma mas infusao faz-se em 48 horas para maior protecc;ao do 

ouvido e rim. Impoe-se igualmente urn rninimo de 24 de hidratac;ao endovenosa no fim da 

infusao deste citostatico. 

Ap6s uma semana de intervalo faz-se a administrac;ao de ADR nos mesmos moldes do 

pre-operat6rio. Esta semana de intervalo entre o CDP e a ADR tern que ser alargada a duas 

excepcionalmente no primeiro, mas com alguma frequencia no segundo e terceiro ciclos p6s­

-operat6rios por trombopenia. 

Ao 21 o dia ap6s a ADR inicia-se a administrac;ao de IFO na dose total de 10g/m2. A 

dose e dividida em quatro dias, fazendo-se uma infusao do citostatico de 4 horas em cada dia. 

A uroprotecc;ao e feita com Uromitexan numa dose total igual ou ligeiramente superior a da 

IFO e dividida em bolus endovenosos de 4 em 4 horas durante 96 horas. 0 doente faz quatro 

litros de soros com bicarbonato por dia. 

Completa-se assim urn ciclo p6s-operat6rio. 0 ciclo seguinte inicia-se ao 21 o dia ap6s 

aiFO. 

0 doente que nao apresentava metastases cumpre tres destes ciclos e considera-se o 

tratamento terminado. 
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Quando o doente surge metastisado na altura do diagn6stico fazemos urn tratamento 

pre-operat6rio igual a que se segue cirurgia simultanea do tumor primitivo e das metastases. 

No p6s-operat6rio fazem-se quatro ciclos em vez de tres. 

Nos doentes com mais de 40 anos nao utilizamos o MTX No primeiro ciclo usamos a 

ADR na dose de 75 mg/m2 e escalamos aos 90 mg/m2 no segundo, se houver boa tolerancia. 

Preferimos usar o CDP endovenoso, na fase pos-operat6ria, em infusoes de 72 horas. Em 

todos OS OUtrOS aspectOS 0 tratamento e igual. 

Nos doentes com mais de 60 anos usamos o CDP apenas na dose de 120mg/m2 em 

todos os ciclos. AADR come<;a na dose de 60mg/m2 e e escalada aos 75mg/m2 dependendo da 

tolerancia. 

Quando o doente, por circunstancias varias, nos aparece ja operado ao tumor primitivo 

e sem metastases objectivaveis fazemos 5 ciclos tipo p6s-operat6rio como ja descrevemos. Se 

estiverem presentes metastases fazemos tres ciclos, cirurgia das metastases e mais tres ciclos. 

PRIMEIRA LINHA PARA TEc1oos MoLES 

A evolu<_;ao no tratamento dos Sarcomas dos Tecidos Moles foi em muitos aspectos 

sobreponivel ados Osteosarcomas. De urn tratamento puramente cirurgico passou-se depois a 

utilizar a quimioterapia num contexto adjuvante nos tumores sensfveis. A radioterapia era 

utilizada tambem em altemativa ou como complemento. Como objectivo de facilitar a cirurgia 

mas animado tambem pelo sucesso das primeiras abordagens neo-adjuvantes nos 

osteosarcomas, come<_;ou-se na segunda metade da decada de 80 a fazer dois ou tres ciclos pre 

operat6rios. 

0 tratamento era baseado em ciclos de CyVADic, como era usual na maior parte dos 

centros.C43)(44)(45) 0 total de ciclos variava entre 6 a 8, intervalados de 3 a 4 semanas. 

Tal como nos osteosarcomas, sentia-se no infcio da decada de 90 algum 

descontentamento com os resultados. A sobrevida aos 5 anos nao era a que se desejaria. As 

doses de citostaticos eram de uma epoca anterior aos factores de crescimento; poderiam e 

deveriam portanto ser aumentadas. A Vincristina nao tinha muito interesse fora dos tumores 

de celulas redondas. A IFO impunha-se em todo o mundo como droga de primeira linha nestes 

tumores(46). A associa<_;ao de ADR e DTIC mostrava-se como a mais activa.C47) Os perfis de 

dose resposta quer desta associa<_;ao quer da IFO aconselhavam o uso de doses que nao 
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permitiam a administra~ao simultanea. 

Nasceu assim o protocolo LEO-STS 2 (Fig. 4). A op~ao pela sigla STS deve-se a 

facilidade de reconhecimento intemacional das iniciais de Soft Tissue Sarcoma. 

Fig 4 - Protocolo LEO-STS2 

SEM.1 SEM.2 SEM.3 SEM.4 SEM.5 SEM.6 SEM. 7 

(V)ADic X · X (V) IFO X X (V)ADic 

1 C/CLO • 
V- Vincristina Adic- Adriamicina+Dacarbazina IFO - lfosfamida 

0 sarcoma de Ewing merecia, antes da introdu~ao deste novo protocolo, urn tratamento 

diferenciado. Os tumores das extremidades eram tratados por pequenas variantes do esquema 

VACA(48), e OS proximais com 0 protocolo lESS 2 da clinica Mayo(49). Esta e alias a postura 

da maior parte dos centros. E nossa convic~ao contudo que este tumor nao se distingue dos 

outros sarcomas dos tecidos moles de celulas redondas em termos de quimiosensibilidade 

pelo que o incluimos neste protocolo, quer tenha localiza~ao 6ssea ou nos tecidos moles. 

Tal como fizemos para os Osteosarcomas vamos come~ar por descrever o tratamento 

para o doente ideal- jovem, tumor ressecavel cirurgicamente, zona irradiave1, sem metastases 

- para apontarmos em seguida as modifica~oes que fazemos quando as circunstancias sao 

outras. 

0 tratamento inicia-se com uma infusao de 96 horas de uma mistura de ADR e DTIC 

nas doses de 90 e 900mg/m2 respectivamente (ADic ). Esta infusao e feita em ambulat6rio nos 

mesmos moldes que descrevemos para as infusoes deADR dos osteosarcomas, levando tambem 

o Ondasetron misturado. 

Ao 21 o dia o doente e intemado para fazer IFO 10 g/m2 nos mesmos moldes ja descritos. 

Completa-se assim o primeiro ciclo do tratamento (fig 4). 0 segundo ciclo come~a a 7a semana. 

Nos tumores de celulas redondas (Ewing, sinoviosarcoma, rabdo e leiomiosarcomas, sarcomas 

de celulas claras) administram-se 2mg de VCR em bolus no inicio de cada tratamento. 

A cirurgia e realizada logo que se verifique a recupera~ao hematopoietica do segundo 
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ciclo. 0 tratamento p6s-operat6rio inicia-se entre o go e o 10° dia e consiste em mais dois 

ciclos. Segue-sea radioterapia, aguarda-se uma semana de intervalo e finalizamos o tratamento 

com mais dois ciclos. 

A cirurgia de eventuais metastases e feita simultaneamente com a do tumor primitivo 

sempre que possfvel. Nos doentes com mais de 40 anos comec;;:amos com uma dose de ADic 

de 75-750mg/m2 e, nos com mais de 60 anos, 60-600mg/m2. Escalamos a dose mais alta se 

houver boa tolerancia. Quando os doentes ja se apresentam operados a sequencia consiste de 

tres ciclos, radioterapia e mais tres ciclos. 

SALVAGE 

Quando os doentes recidivam ou aparecem com metastases ap6s urn tratamento 

aparentemente correcto ou quando a analise histol6gica da pec;;:a operat6ria revela uma necrose 

tumoral inferior a 70%, o doente entra no protocolo de salvage. E s6 nesta altura que nos 

apercebemos que 0 tumor e resistente a quimioterapia de primeira linha e necessita de tratamento 

mais intensivo. Lamentamos nao dispormos da facilidade de fazermos este diagn6stico mais 

cedo para podermos, logo de infcio, nestes doentes, proporcionar urn tratamento diferente, 

como e vulgar fazer-se nas hemopatias malignas. Os avanc;;:os na investigac;;:ao fundamental 

nos campos da citogenetica e da genetica molecular, bern como a vulgarizac;;:ao das culturas de 

tecidos tumorais, irao permitir dentro de algum tempo melhorar este aspecto. 

Nao pretendemos curar doentes necessitados de entrar neste tipo de tratamento apenas 

com quimioterapia. Todos os sarcomas, e com maior acuidade ainda os resistentes, necessitam 

de cirurgia. Aplicamos neste protocolo a filosofia geral dos nossos tratamentos de primeira 

linha. Comec;;:amos com quimioterapia, o doente e operado e o tumor ( ou a metastase) e avaliado 

histologicamente. Face a uma boa resposta insistimos no mesmo tratamento. Quando temos 

uma rna resposta damos a escolher ao doente submeter-se a tratamentos experimentais ou 

fazer s6 tratamento paliativo. 

Existem numerosos trabalhos na literatura que comprovam a eficacia e superioridade 

da Ifosfamida em sarcomas avanc;;:ados e resistentes.C50)(51) 

0 nosso primeiro tratamento de salvage consistia na administrac;;:ao de Ifosfamida em 

alta dose, associada ao Etoposido. A Ifosfamida era administrada em infusao continua com 

Uromitexan, bicarbonato, cloreto de potassio e 3 litros de soros por dia. Nos doentes com 
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menos de 40 anos a dose era de 16g/m
2 

divididos em 8 dias, com mais de 40 anos de 14g/m
2 

em 7 dias. Todos os doentes faziam em dias altemados uma administrac;ao de Etoposido 

endovenoso de 1 OOmg num total de 400 mg. U savamos o Etoposido nos tratamentos de salvage 

numa tentativa de melhorar a acc;ao da Ifosfamida. Sao dois agentes causadores de les6es do 

ADN por mecanismos diferentes; urn e ciclo-dependente e o outro nao; nao e preocupante a 

acumulac;ao de efeitos secundfuios. Existem alguns resultados animadores na literatura desta 

associac;ao, embora com doses diferentes das nossas.(52)(53)(54) 

Chegamos no entanto a conclusao da inutilidade da associac;ao do Etoposido com a 

Ifosfamida. As citopenias eram profundas e arrastadas; o sinergismo esperado nao era 

clinicamente aparente; muitas vezes o ritmo de crescimento do tumor era superior ao da 

recuperac;ao hematopoietica. Decidimos entao utilizar a Ifosfamida em alta dose como droga 

unica, considera-la como padrao do tratamento de salvage, e iniciar estudos comparativos 

com drogas novas usadas tambem em monoterapia. 

Recorremos sempre nestes tratamentos a administrac;ao de G-CSF com inicio 24 horas 

ap6s o fim da quimioterapia. 

Efeitos secundarios 

Em mais de uma centena de tratamentos com MTX em alta dose observamos urn caso 

de neuropatia periferica sensitiva e alguns casos de hepatite t6xica aguda. 

A neuropatia demorou mais de tres meses a resolver. A doente queixava-se de parestesias 

e diminuic;ao da sensibilidade tactil mais intensas nas extremidades. Foi medicada com 

complexo B intramuscular e acido folinico oral. Recuperou totalmente, mas nao voltamos a 

usar MTX nesta doente. 

As hepatites t6xicas manifestaram-se de forma exclusivamente analitica por uma 

elevac;ao brusca das amino-transferases, da gamaglutamiltransferase e da lacticodesidrogenase 

para val ores 10 a 20 vezes superiores ao basal entre as horas 0 e 12 do fim da infusao do MTX. 

Intensificou-se a hidratac;ao e iniciou-se precoce e intensamente ores gate como acido folfnico. 

Houve resoluc;ao total das situac;oes entre 6 a 15 dias. De notar que estas hepatites foram 

idiossincraticas visto os doentes ja terem feito ciclos anteriores com a mesma dosagem de 

MTX e tudo ter corrido bern. N a maio ria dos doentes voltamos a administrar MTX sem 

problemas. Pode-se ver por aqui a imporHincia de uma vigiUincia laboratorial apertada deste 
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tipo de tratamento e a baixfssima morbilidade. 

Com a ADR os efeitos secundanos mais prevalentes sao a neutropenia e a mucosite. 

Nao fazemos por regra controles dos hemogramas no intervalo dos ciclos. Apenas quando a 

clfnica 0 imp6e e que 0 medico de failll1ia ou n6s 0 pedimos, preocupados com 0 numero de 

plaquetas ou a taxa de hemoglobina. Neutropenias que obrigam a adiar urn ciclo, constatadas 

aquando da vinda programada, nao sao habituais na primeira metade de urn tratamento. Nos 

ultimos ciclos, contudo, comec;am a tomar-se urn problema, particularmente nos doentes que 

foram submetidos a cirurgias e radioterapias mais extensas e doses cumulativas de CDP maiores. 

N ormalmente cedem a uma intensificac;ao da dose de facto res de crescimento, em bora alguns 

doentes mais idosos tenham que passar a aumentar sistematicamente os intervalos entre os 

ciclos em uma ou duas semanas. 

A mucosite grau IV (impedimenta total de comer e beber) secundaria a ADR e rara; 

quando aparece dura apenas 1 ou 2 dias. Com alguma frequencia os doentes queixam-se de 

mucosite grau ill (possibilidade de ingerir apenas lfquidos frescos) com sensac;ao de queimadura 

na boca e orofaringe. E propria das infus6es prolongadas de ADR, remite espontaneamente 

em alguns dias e melhora urn pouco com bochechos de acido folfnico. Por vezes infecta 

secundariamente com fungos, obrigando a terapeutica com fluconazol ou itraconazol. Nos 

casos mais extremos condiciona uma perca ponderal de 3 a 6 kg de que os doentes rapidamente 

recuperam. 

Temos observado alguns casos de neurotoxicidade com a IFO, particularmente nos 

doentes mais idosos. Manifesta-se por letargia e certo grau de confusao, com remiss6es 

completas sempre ap6s 1 ou 2 dias do fim do tratamento. Nao tivemos nenhum caso de cistite 

hemorragica. 

Uma doente fez febre superior a 38° C ao segundo dia de todos os 6 pulsos de IFO do 

seu tratamento com remissao ao quarto dia. Sempre com boa disposic;ao e sem referir qualquer 

outro sintoma. Nas primeiras vezes colhemos hemoculturas e iniciamos uma quinolona oral, 

depois apercebemo-nos do caracter sistematico da situac;ao, atribufmo-la a urn componente 

alergico sem importancia e ignoramo-la. 

e houve remissao completa das queixas num prazo maximo de tres meses. 

Cerca de 10% dos doentes tratados com VCR queixaram-se de parestesias das 

extremidades. Mudamos para VBL, medicamos com B 12 intramuscular e acido folfnico oral 
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Conclusoes e perspectivas futuras 

Em termos te6ricos, a nor;;ao da importancia da Dose como factor decisivo para a eficacia 

da quimioterapia, foi o grande motor da procura de novos tratamentos. A Intensidade de Dose, 

afectando principalmente a taxa de resposta por maior influencia nas celulas tumorais sensfveis, 

nao foi tao procurada como o Tamanho de Dose. A resistencia bioqufmica a quimioterapia era 

sentida em todos os centros como o maior impedimenta ao sucesso do tratamento. Investiu-se 

mais portanto no Tamanho de Dose dado o efeito mais determinante nas celulas resistentes e 

consequentemente as maiores relar;;oes deste parfunetro com a taxa de cura. 

0 declive da curva dose-resposta nao e igual para todos OS citostaticos. Os 

antimetabolitos necessitam de urn grande aumento de dose em relar;;ao as doses classicas para 

urn aumento significativo da resposta. Eo caso do Metotrexato que se usa actualmente em 

doses 100 a 1000 vezes superiores ao usual ha 20 anos. Nos agentes alquilantes basta por 

vezes urn pequeno aumento de dose para termos urn born aumento da resposta, como e o caso 

da Ifosfamida. 

Como ja referimos, nao fazemos redur;;oes de dose nos nossos protocolos. Como comer;;a 

a ser aceite em todo o mundo(55), talvez o efeito mais t6xico dos citostaticos seja a morte por 

cancro mal tratado com redur;;oes de dose das drogas curativas. 

A intensificar;;ao dos tratamentos permitida pelos factores de crescimento hematopoetico 

nao e a maxima possfvel. Com a colheita previa de celulas progenitoras hematopoeticas no 

sangue periferico e sua infusao ap6s a quimio, poderemos aumentar ainda mais as doses de 

alguns citostaticos. Aguardamos resultados preliminares dos centros que estao a ensaiar neste 

campo antes de nos abalanr;;armos em estudos logisticamente tao pesados. 

E possivel que entre as drogas novas que estao a aparecer no mercado se encontrem 

algumas com interesse no tratamento dos SAL. 

Nos futuros protocolos que iremos implementar vamos integrar os conhecimentos que 

adquirimos nestes anos de trabalho, particularmente no manejo das toxicidades das altas doses 

de citostaticos, aumentando simultaneamente a intensidade de dose de alguns. 
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2 - REESTADIAMENTO 

Jose Casanova 

Antonio Laranjo 

Entendemos por reestadiamento a avalia~ao clfnica e imagiol6gica efectuada ap6s os 

primeiros ciclos de quimioterapia, avalia~ao essa que nos fomece uma informa~ao mais precisa 

sobre a evolu~ao da doen~a e nos permite tambem fundamentar urila decisao cinirgica. 

A avalia~ao desta evolu~ao da doen~a pode ser realizada das seguintes formas: 

Cllnica 

Envolve a aprecia~ao da extensao e tamanho da lesao, do grau de dor e do 

comportamento da tumefac~ao dos tecidos moles. A temperatura cutanea da regiao tumefacta 

e factor de grande importancia, pois e indicadora da vascularidade do tumor, do seu metabolismo 

e actividade mit6tica.<l) 

As respostas positivas estao associadas como desaparecimento da dor e da tumefac~ao 

e com a normaliza~ao da temperatura cutanea. 

A diminui~ao do tamanho da lesao geralmente ocorre mas e varia vel; uma inelhoria na 

amplitude dos movimentos habitualmente acompanha a boa resposta. 

RX Simples 

Os radiogramas lesionais iniciais (em 2 pianos) sugerem o diagn6stico e revelam a 

extensao do componente extra-osseo da lesao. As respostas sao habitualmente manifestadas 

pela redu~ao do tamanho do tumor, particularmente da massa· de tecidos moles. 

A calcifica~ao do tecido tumoral, a forma~ao do osso novo e o desaparecimento da 

reac~ao peri6stica, com a produ~ao de uma margem de osso novo nos limites do tumor sao 

factores indicadores<2> de boa resposta ao tratamento. 

Radiologicamente, a resposta da lesao e manifestada mais por urn significativo aumento 

na calcifica~ao, a qual pode ser de dois tipos: periferica ou central. 

No tipo periferico ha desenvolvimento, na periferia do tumor, de uma margem de 

calcifica~ao densa; esta margem calcificada, com a realiza~ao do tratamento, pode incorporar-
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-se na cortical 6ssea. 

No tipo central existe uma calcifica~ao s61ida e homogenea, embora difusa da lesao.<3)(Fig. 1) 

Cintigrafia 

Fig. 1 - a) Osteossarcoma do femur antes 
da quimioterapia; b) A mesma lesiio ap6s 

b quimioterapia - resposta periferica 

Os principais objectivos da cintigrafia sao o de definir a extensao intra-6ssea do tumor, 

bern como a detec~ao de lesoes multiplas (metastases tumorais ou lesoes multicentricas). A 

cintigrafia com 99'fC metileno difosfonado (MDP), embora possa revelar algumas altera~oes 

na perfusao tumoral,<4) e menos eficaz que as altera~oes da capta~ao obtida pelos tecidos com 

201Talio<5). No entanto, a avalia~ao pela cintigrafia e de menor sensibilidade que aquela 

conseguida com outros metodos imagiol6gicos. 

Angiografia 

A avalia~ao angiografica baseia-se nas altera~oes da vascularidade do tumor, podendo 

ser classificada em quatro grupos:<2)(Fig. 2) 

Grupo I 

Grupo II -

Grupo Ill -

Grupo IV -

Resposta completa. Desaparecimento da vasculariza9ao do 
tumor. 
Resposta parcial. Persistencia de 20% da vasculariza9ao 
tumoral. 
Resposta ligeira ou duvidosa. Persistencia de 20% a 50% da 
vasculariza9ao tumoral. 
Ausencia de resposta. Persistencia de mais de 50% da 
vasculariza9ao tumoral. 

No estudo das lesoes de localiza~ao ao joelho adquire particular importancia o facto de 
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podermos estudar as rela~<ks entre a massa tumoral e os vasos popliteos numa incidencia de 

perfil, determinando previamente a sua invasao ou nao. 

TAC 

Fig. 2 - a) - Osteossarcoma 
tlbia proximal. Arteriografia 
pre-quimioterapia; 
b)- Mesma lesiio ap6s 
quimioterapia - resposta 
parcial. 

A TAC permite uma determina~ao, com acuidade, da extensao intra e extra 6ssea do 

tumor.C6> 

Em compara~ao com aRM e urn metodo mais eficaz na avalia~ao da extensao cortical 

e periostal da lesao e na determina~ao das suas margens. 

No estudo da resposta, permite a avalia~ao da mineraliza~ao e da calcifica~ao dos 

limites lesionais, bern como a avalia~ao da massa de tecidos moles.A gradua~ao dos criterios 

da TAC de resposta a quimioterapia pre-operat6ria e a seguinte:C?>(Fig. 3) 

-Pobre 

• Aumento da destrui~iio 6ssea 
• Aumento da massa de tecidos moles 
• Aumento da extensiio das altera~oes medulares 

- Estabiliza~ao 

• Ausencia de altera~oes 

- Resposta Moderada 

• Alguma diminui~iio da massa de tecidos moles 
• Algum aumento da calcifica~iio 
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- Resposta Excelente 

• Acentuada diminuir;iio da massa de tecidos moles 
• Acentuado aumento na calci.ficar;iio periferica ou central 

Diminuir;iio da extensiio da lesiio medular. 

b 

Fig. 3 - a) - Osteossarcoma do ilfaco antes da quimioterapia; b) - Mesma lesiio ap6s quimioterapia­
resposta excelente. 

RM 

A utilidade da RM reside na defini~ao da extensao endo-medular e extra-6ssea do 

tumor e na detec~ao de skip metastases.<8l 

E tambem util no planeamento das tecnicas de cirurgia de salva~ao dos memhros, 

particularmente pela sua capacidade de avalia~ao de resposta endomedular e do componente 

extra-osseo, bern como na defini~ao das rela~oes do tumor com as estruturas neurovasculares 

adjacentes. 

A observa~ao de areas que indiquem a liquefac~ao e consequente necrose, estao 

associadas a resposta favoravel.(Fig. 4) 

Fig. 4- a)- Sarcoma de Ewing da coxa antes da quimioterapia; b)- Mesma lesiio ap6s quimioterapia 
- resposta excelente. 



lRATAMENTO }29 

Concluiremos afirmando que o reestadiamento completa as informac;oes do 

estadiamento e permite uma avaliac;ao correcta da lesao resposta ao tratamento, o que por 

arrastamento influencia todo o planeamento cinlrgico e a decisao cinlrgica propriamente dita 

( cirurgia de salvac;ao versus amputac;ao ). 

0 reestadiamento, como vimos, e pois uma fase intermedia em todo o processo inerente 

ao tratamento de doentes com patologia tumoral, porque nele avaliamos objectivamente os 

resultados obtidos com a quimioterapia de induc;ao (neoadjuvante) ate ai efectuada, e tambem 

porque nele vamos basear a nos sa decisao cinlrgica, isto e, a nossa actuac;ao sobre a lesao quer 

na sua localizac;ao primitiva propriamente dita, quer nas suas localizac;oes secundanas. 

Assim, todo o planeamento e a decisao cinlrgica, amputac;ao versus cirurgia de salvac;ao 

do membro, que tipo de ressecc;ao e que tipo de reconstruc;ao, sao tomadas nesta fase. 

Vejamos alguns exemplos de ordem pnl.tica. 

Supunhamos urn tumor em que, e apesar do curso da quimioterapia, surgem focos de 

localizac;ao secundaria. Estes focos, tradutores de agressividade local e geral da lesao, e portanto 

indicadores de mau progn6stico, podem alterar uma abordagem cirurgica, motivando 

inclusivamente uma abstenc;ao de atitude cirurgica, podendo recorrer-se a radioterapia e 

continuac;ao da quimioterapia como altemativas mais eficazes (como nos casos documentados 

nas figuras seguintes). 

Pode tambem implicar uma ressecc;ao de metastases pulmonares, no mesmo tempo 

cinlrgico da ressecc;ao da lesao. 
f 

Por outro lado, aquando do diagn6stico inicial da lesao, se observa a existencia de 

metastizac;ao pulmonar, estas podem regredir ou tomarem-se inaparentes no fim destes ciclos 

de induc;ao, o que pode implicar para alem da vigilancia apertada da sua evoluc;ao, uma mudanc;a 

na atitude terapeutica sobre a lesao primitiva, nomeadamente agindo de forma a salvar o 

membro em vez de uma amputac;ao. 

Em conclusao, diremos que a obtenc;ao de dados objectivos da evoluc;ao da lesao ap6s 

a quimioterapia de induc;ao, constitui uma fase imprescindivel no estudo e planeamento de 

toda a actuac;ao terapeutica seguinte. 



SARCOMAS do ApAREHm LocoMOTOR 

Fig. 5 - Sarcoma de Ewing da bacia: a) TAC lesional; 
b) o surgimento de uma metdstase cerebral durante a 

quimioterapia de indu~iio, provocou a decisiio de niio efectivm;iio 
de tratamento cirurgico ii lesiio. 
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Algumas generalidades sobre o tratamento cirurgico dos tumores 6sseos 
e dos tecidos moles. 

Atendendo ao esquema de estadiamento dos tum ores 6sseos propos to por Enneking< I), 

e ja descrito, e real~ando as suas principais componentes, clinica e imagiol6gica, a localiza~ao 

anat6mica, e histol6gica, ai basearemos tambem o tratamento cinlrgico das lesoes tumorais 

6sseas e dos tecidos moles. 

0 esquema que a seguir apresentamos, permite uma compara~ao significativa do 

resultado dos varios procedimentos cin1rgicos, possibilitando tambem aos cirurgioes 

ortopedistas a utiliza~ao de uma linguagem comum. 

Assim, o objectivo essencial do estadiamento pre-operat6rio eo da avalia~ao local do 

tumor, bern como do conhecimento da anatomia local e regional para permitir a determina~ao 

da margem cinlrgica desejada e da forma de se proceder para a sua obten~ao. 0 ) 

Margens cirurgia oncol6gica 

TIPO PLANO DE DISSEC<;AO ASPECTO MICROSCOPICO 

lntralesional Dentro da lesao Tee. tumoral na margem 
ou 
intracapsular 

Marginal Dentro da zona reactiva (extracapsular) Tecido reactivo p. vezes tu-
mores microsatelites 

Alargada Para alem da zona reactiva atraves do tecido Tecido normal "Skip" 
normal dentro do compartimento metastases p. vezes 

Radical Tecido normal Tecido normal 
Extracompartimental 

(*)- Colabora~ao na area da Microcirurgia (retalhos fasciomiocutiineos e enxertos vascularizados) 
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E importante real~ar que os objectivos a atingir por estes procedimentos podem ser 

alcan~ados quer pela salva~ao do membro quer pela amputa~ao. (Fig. 1) 

Fig. 1 - Margens cirurgicas em tumores 6sseos e dos tecidos moles 

Tumor 
Areas do Tumor c;> Capsula 

......._ Zona Reactiva 

Tumordos 

tecidos moles 

Ressec~ao radical 
Rerno~iio ern bloco de todo o cornpartimento 

muscular 

Ressec~ao alargada 
Rern~iio ern bloco do tumor, da zona reactiva e 

com margern em tecido normal 

Ressec~o marginal 
Rem~iio ern bloco do tumor, atraves da wna 

reactiva 

Ressec~o intracapsular 
Rem~iio do tumor por camadas 

(Debulking) 

Tumor 

osseo 

curetagem 

ou 
sub-total 

de Netter, The Ciba Collection or Medical lliustrations, Vol 8) 

Embora uma amputa~ao nao seja necessanamente uma cirurgia oncol6gica adequada, 

e sem duvida urn metodo de obten~ao de margens cirUrgicas especificas. 

. Classifica~ao dos metodos cinirgicos em cirurgia tumoral 6ssea quanto as margens de ressec~ao <tl 

MAR GEM · SALVA<;AO DO MEMBRO AMPUTA<;AO 

Intralesional Curetagem Amputa~ao intralesional 

Marginal Ressec~ao marginal Amputa~ao 6ssea alargada 
(atraves osso) 

Alar gada Ressec~ao alargada Amputa~ao marginal 

Radical Ressec~ao radic~l Desarticula~ao 

Pode-se, pois, concluir que ha duas formas de obter margens cirUrgicas: com ou sem 

salva~ao do membro. 

As quatro margens de cirurgia de ressec~ao oncol6gica a utilizar sao assim definidas:C1l 
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1. Intralesional ou Intracapsular 

Urn metodo intralesional e aquele que passa atraves da capsula ou pseudocapsula da 

neoplasia, e atraves dela directamente ao interior da lesao. A curetagem e uma tecnica · 

intralesional. 

2. Marginal 

:E urn metodo atraves do qual, a globalidade da lesao e removida numa so pe~a. o 
plano de dissec~ao passa atraves da pseudocapsula ou da zona reactiva envolvente d,!ilesao. 

3. Alargada (lntracompartimental) 

U rna r~ssec~ao alargada inclui a globalidade do tumor, a zona reactiva, e uma quantidade 

de tecido normal. Em tal tecnica a estrutura 6ssea de origem do tumor nao e totalmente 

removida. 

4. Radical (Extracompartimental) 

A globalidade do tumor bern como a estrutura 6ssea de origem do mesmo sao ressecados. 

0 plano de ressec~ao localiza-se para alem dos limites 6sseos e/ou da fascia. 

Cumpre aqui comentar o que se entende hoje por margens ci.nirgicas seguras na ressec~ao 

oncol6gica. Os trabalhos de im1meros autores, conduzem ao facto de podermos considerar 

como margem 6ssea suficiente para controlo local da lesao, a situada 5 a 7 em para alem do 

limite osseo da mesma, desde que o cintigrama ou RM nao revele skip metastases. <I)(Z) 

Actualmente, com a possibilidade de quimioterapia neoadjuvante e melhor controlo 

imagiol6gico (TAC e RM), nomeadamente da extensao de lesao intraip.edular e da capacidade 

de detec~ao das skip metastases, bern como da invasao dos tecidos moles adjacentes a lesao, 

e possivel encarar a redu~ao das margens de ressec~ao. 

Os quatro tipos de procedimento cinirgicos de salva~ao dos membros sao: 

1 - Excisiio intralesional ou intracapsular- Excisao por camadas ( curetagem) da lesao, 

conjuntamente com a sua pseudo-capsula ou capsula. 

2- Excisiio marginal- Excisao em bloco da lesao, cujo plano passa dentro da zona 

reactiva, mas extracapsularmente. 

3 - Ressec~iio alargada - Excisao em bloco da lesao feita atraves do tecido normal para 

alem da zona reactiva mas dentro do compartimento de origem deixando in situ alguma parte 
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desse compartimento. 

4 - Ressecc;fio radical - Excisao em bloco da lesao e de todo o seu compartimento de 

origem nao deixando dele qualquer parte. 

a) b) c) 

Fig. 2- Procedimentos cirurgicos: a)- /ntralesional; b)- Em bloco; c)- Alargada. 
Adaptado de Sim, 1983 

Os quatro outros tipos de procedimentos cinirgicos, em termos de limite proximal da 

amputac;ao, com obtenc;ao das seguintes margens, que passam: 

5- Dentro da pseudocapsula- (Amputa~ao intracapsular) 

6 - Atraves da zona reactiva - (Amputa~ao marginal) 

7 - Atraves de tecidos normais, proximais a zona reactiva, mas habitualmente atraves do 

compartimento envolvido, sao pais amputac;oes atraves do ossa normal- (Amputa~o alargada) 

8- Proximal ao compartimento envolvido, removendo a totalidade do mesmo (portanto 

do compartimento em risco), habitualmente uma desarticulac;ao- (Amputa~ao radical) 

Quadro 3 

Rela~oes entre o Estadiamento das Lesoes Benignas e as Margens Cirurgicas • (Enneking, 1983) 

ESTADIO GRAU LOCALIZA<;AO METASTASES MARGEM CIRURGICA 

1 Go To Mo Intralesional 

2 Go To Mo Ressec'Yao em bloco ou intracapsular asso-
ciada a meios ffsicos ou qufmicos 

3 Go T1-z MO-l Alargada ou ressecc;ao em bloco associada 
a meios ffsicos ou qufmicos ou terapia 
adjuvante 
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Quadros 4 

Rela~oes entre o Estadiamento das Lesoes Malignas e as Margens Cirurgicas - (Enneking, 1983) 

ESTADIO GRAU LOCALIZA<;AO METASTASES MAR GEM CIRURGICA PARA CONTROLO 
DALESAO 

IA Gl Tl Mo Alargada - excisao habitualmente 

IB . Gl T2 Mo Alargada- considerar amputa~ao sea salva~ao 
do membro implicar deficite articular ou neu-
rovascular 

IIA G2 Tl Mo Radical- habitualmente ressec~ao em bloco ou 
alargada mais terapia adjuvante 

liB G2 T2 Mo Radical - considerar desarticula~ao, amputada 
ou ressec~ao alargada mais terapia adjuvante 

IliA Gl-2 Tl Ml Toracotomia - ressec~ao radical ou cirurgia 
paliativa 

IIIB Gl -2 T2 Ml Toracotomia - desarticula~ao ou cirurgia 
paliativa 

Princlpios gerais da cirurgia de amputa~ao e suas indica~oes 

Sao indicas.;oes gerais para a realizas.;ao de uma amputas_;ao num sarcoma das 

extremidades, as seguintes: 

a) Recidiva local em um sarcoma de alto grau de malignidade; 

b) Envolvimento de grande vaso pelo sarcoma. 

A maior incidencia de morbilidade ou de insucesso, associada a uma ressecs_;ao 
com reconstrus.;ao vascular, deve ser sempre considerada; 

c) Envolvimento do nervo 

Geralmente a ressecs_;ao de urn nervo pode ser efectuada, com sequelas funcionais 
menores que as resultantes de uma amputas.;ao. No entanto os deficits neurol6gicos 
resultantes da ressecs_;ao de dois troncos nervosos provocariam uma extremidade 
funcionalmente pobre. 0 uso de enxertos nervosos s6 esta indicado em casos muito 
especificos, e em funs_;ao da sua localizas_;ao anat6mica. 

d) Envolvimento osseo e dos tecidos moles. 

Se este for tao extenso que impes_;a qualquer tentativa de reconstrus.;ao. 

e) Localizar;iio inapropriada de biopsias 

Facilitando a contaminas_;ao inadvertida dos tecidos normais e seus compartimentos, 
tornando dificil uma ressecs.;ao segura. 

f) Fractura patol6gica 

Uma fractura atraves de urn sarcoma, num osso de carga provoca urn hematoma. 
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Os embolos tumorais surgem dentro da hemorragia que se estende ao longo de 
vanos pianos dos tecidos adjacentes. Ha assim uma contamina~ao extensa, o que 
toma dificil uma ressec~ao com margens de seguran~a. 

g) lnfecfiiO 

Infec~ao do proprio tumor ou do local da biopsia, podem inviabilizar uma cirurgia 
de salva~ao da extremidade 

h) Imaturidade 6ssea 

Na extremidade inferior a dismetria entre os membros nao devera exceder os 8 
em. A reconstru~ao na extremidade superior e independente da maturidade ossea. 

i) Ausencia de resposta local a quimioterapia 

Tipos de amputa~ao - Suas indica~oes 

BACIA E MEMBRO INFERIOR 

a) Hemipelvectomia com retalho posterior (hemipelvectomia standard) <3) 

As suas indica~oes sao os sarcomas de tecidos moles de alto grau de malignidade, 
de localiza~ao anterior e extema na coxa ou em sarcoma osseo da bacia e femur 
proximal, ou nas suas recidivas. Urn longo retalho posterior com musculo e pele 
nadegueira, e usado para cobrir o defeito criado pela remo~ao da hemibacia e da 
extremidade inferior. 

b) Hemipelvectomia modificada <4) 

Indicada exclusivamente em grandes sarcomas dos tecidos moles, de localiza~ao 
proximal na face intema da coxa. 0 tumor nao pode envolver o costureiro, pois a 
dissemina~ao ao longo do musculo pode atingir o osso a nivel da sua inser~ao na 
espinha iliaca antero-superior. E, pois, uma hemipelvectomia com conserva~ao da 
crista iliaca. 
A osteotomia e feita atraves do osso iliaco, acima do acetabulo e tern urn efeito 
cosmetico apreciavel. Exige urn maior retalho cutaneo e muscular posterior, bern 
como todo o cuidado deve ser prestado a hemorragia resultante da osteotomia do 
osso iliaco, sendo de esperar forma~ao de hematoma pos-operat6rio. 

c) Hemipelvectomia alargada <4) 

Trata-se de uma hemipelvectomia que envolve ressec~ao da asa do sacro, atraves 
dos foramens. 
Indicada em tumores osseos com extensao atraves da articula~ao sacro-iliaca, em 
sarcomas dos tecidos moles de origem nervosa, com extensao ao longo das bainhas 
nervosas, e em sarcomas da regiao nadegueira com envolvimento fascia profunda 
e das inser~oes musculares com contamina~ao do sacro. 

d) Hemipelvectomia com retalho anterior <5) 

Indicada em sarcomas dos tecidos moles da regiao nadegueira com envolvimento 
da bacia ou femur proximal, ou envolvimento do nervo ciatico. Tambem em sar­
comas osseos da bacia e/ou femur proximal com massa dos tecidos moles, 
projectando-se para o compartimento posterior. 
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e) Desarticulat;iio pela anca <6) 

lndicada em tumores 6sseos de localiza~ao abaixo do pequeno trocanter, e em 
sarcomas dos tecidos moles da coxa, regiao mediae inferior, ou recidivas de sar­
coma previamente tratado por ciiurgia de salva~ao dos membros. Os cuidados 
cinlrgicos essenciais prendem-se com a utiliza~ao de uma incisao correcta (em 
raqueta), com a laquea~ao da arteria e veia femoral e com a sec~ao do nervo crural. 
Ap6s as resec~oes musculares, procede-se a abertura da capsula articular e sec~ao 
de ligamento redondo a que se segue como complemento dos passos nobres desta 
tecnica, a sec~ao do nervo ciatico. 

f) Amputat;iio acima do joelho. 

Esta indicada em sarcomas 6sseos e dos tecidos moles da regiao do joelho (femur 
ou coxa distal e dbia e pema proximal. A amputa~ao esta habitualmente indicada 
quando o tumor envolve o nervo ciatico ou os vasos popliteos, ou ainda em extensao 
ao compartimento posterior atraves da invasao dos tecidos moles popliteos por 
tumores da tibia proximal, ou do joelho. 
A amputa~ao pode ser realizada atraves do femur distal (supracondiliana), do femur 
diafiscirio (diafisciria) ou abaixo do pequeno trocanter. 

g) Amputat;iio abaixo do joelho. 

Indicada em sarcomas dos tecidos moles do tomozelo ou pe, pois uma infiltra~ao 
extensa dos tendoes e ligamentos desta area, podem impedir uma ressec~ao alargada 
adequada. 

MEMBRO SUPERIOR 

a) Desarticulat;iio escdpulo-tordcica m 

A sua indica~ao principal reside na remo~ao de sarcomas 6sseos do umero proximal e 

da omoplata, e de sarcomas dos tecidos moles envolvendo a regiao axilar. 

Quando houver envolvimento isolado da veia axilar pela massa tumoral, tal situa~ao 

nao e indica~ao para amputa~ao, porque ha circula~ao venosa colateral suficiente atraves da 

veia cefcilica, e tambem dos linfaticos cefalicos. Contudo, o envolvimento da arteria e nervo 

axilar requer este tipo de amputa~ao. 

Fractura patol6gica e/ou contamina~ao atraves dos tecidos moles sao tambem uma 

indica~ao. 

Nao estao indicadas as amputa~oes em membros superiores de crian~as, quando a 

unica justifica~ao para este tipo de cirurgia seja a dismetria. 

Em situa~oes de cirurgia de salva~ao do membro superior, previamente efectuada, em 

que haja recidiva local, esta tecnica pode ser uma solu~ao, sendo por vezes necesscirio associar-
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-lhe a ressecc;ao de uma porc;ao da parede tonicica.<8) 

Este tipo de ressecc;ao chamada desarticulac;ao escapulo-tonicica radical, esta indicada 

em tumores malignos primitivos 6sseos e dos tecidos moles, envolvendo o ombro (clavicula, 

omoplata e umero proximal), axila (com invasao vascular e nervosa) e em tumores recidivados 

da mama com envolvimento da axila. 

No p6s-operat6rio toma-se necessano o recurso a ventilac;ao assistida. 

b) Amputarao acima do cotovelo 

Estao indicadas em sarcomas de alto grau, em que uma ressecc;ao alargada, nao e 

conseguida com margens de seguranc;a. Temos, assim, como indicac;oes: 

- recidivas locais em sarcomas de alto grau; 

envolvimento vascular e nervoso; 
extensao e contaminac;ao dos tecidos moles musculares do ou dos compartimentos; 
fractura patol6gica; 
infecc;ao. 

c) Amputariio abaixo do cotovelo 

A sua principal indicac;ao e a de tumores irressecaveis da mao e do antebrac;o distal. 

Esta irressecabilidade depende do envolvimento vascular e nervoso (arteria radial e 

cubital, envolvimento de mais que urn dos nervos). 

Antes de encerrar estas linhas sobre as amputac;oes convem referir o papel importante 

de algumas tecnicas especificas da mao e pe, no que se refere a amputac;oes mais distais. 

Quer na mao quer no pe, as amputac;oes dos raios digitais sao excelentes opc;oes 

cirllrgicas em sarcomas localizados aos dedos e metas. (Figs. 3, 4 e 5) 

A grande diversidade de utilizac;ao destas tecnicas, completa-se ainda com a 

possibilidade de fazer transferencia de raios nao atingidos pela lesao, para a area previamente 

ressecada e onde se encontrava a lesao. 

Sao amputac;oes que conferem urn excelente efeito cosmetico, e sao acompanhadas de 

uma boa manutenc;ao da func;ao. 

No pe, a amputac;ao pela tarso-metatarsica e tambem uma altemativa aceitavel a 

amputac;ao do raio digital, quando a ressecc;ao com margem de seguranc;a exige remoc;ao de 

dois ou mais raios com consequente desequilfbrio dope. Neste tipo de amputac;ao costumamos 



TRATAMENTO 

colocar urn cravo transtalar (3 a 4 semanas) e transpomos o tibial anterior para o astragalo, 

pois desta forma conseguimos urn efeito cosmetico aceitavel e uma boa fun~ao em termos de 

marcha. 

Devido a ser mais cosmetica e mais funcional, preferimos a arnputa~ao abaixo do 

joelho a amputa~ao de Syme, embora reconhe~amos que a amputa~ao pela tecnica de Pirogoff 

pode tarnbem ser uma altemativa. 

4 

Sa 5b 

Fig. 3 - Aspecto estetico de uma mao com amputa~iio de urn raio digital. Fig. 4 - Radiografia de milo 
com amputa~iio de dois raios digitais e osteotoniia de "subtrac~iio" do carpo. Fig. 5 -

Condrossarcoma do primeiro metatdrsico: a) - imagem inicial, b) - imagem p6s operat6ria, sendo 
visivel a transferencia do segundo raio. 

Princlpios Gerais de Ressec~ao com Salva~ao do Membro e suas 
Tecnicas 

Todos os doentes sao candidatos a este tipo de cirurgia, mas estudos pre-operat6rios 

cuidadosos e que permitarn urn estadiamento correcto da lesao sao sempre necessarios. 

Assim, e depois desses estudos efectuados, ha que considerar as seguintes fases 
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cinirgicas para conseguir uma salva~ao do membro:<9) 

1 - RESSECQAO DO TUMOR 

Esta segue os principios da cirurgia oncol6gica e ortopedica. 

lmpedir a recidiva local e o objectivo desta ressec~ao e o factor determinante da 

quantidade de osso e do tecido mole a remover. 

2 - RECONSTRUQAO ORTOPEDICA 

A media de perda de substancia 6ssea ap6s uma ressec~ao tumoral adequada e de 15 a 

20cm. 

As tecnicas de reconstru~ao (substitui~ao protetica, artrodeses ou enxertos 6sseos) 

variam e sao independentes da ressec~ao, embora o nivel destas possa favorecer uma 

ou outra tecnica. 

3 - T RANSFERENCIAS MUSCULARES E TENDINOSAS 

As transferencias musculares realizam-se para cobrir e fechar o local de ressec~ao e 

para restaurar a capacidade motora. 

U rna cobertura musculo-cutanea adequada e obrigat6ria para diminuir a morbilidade 

p6s-operat6ria. 

Baseados nestes principios gerais, a cirurgia de salva~ao dos membros e sua tecnica 

tern as seguintes linhas orientadoras para Malawer:<9) 

1 - 0 rolo vasculo-nervoso principal deve estar livre do tumor; 

2 - Ressec~ao alargada do osso lesado com uma quantidade normal de musculos 

envolventes, em todas as direc~oes anat6micas. Tal inclui a totalidade de musculo adjacente a 

extensao extra6ssea do tumor; 

3 - Ressec~ao em bloco de todos os locais de bi6psia previa, bern como de tecidos 

potencialmente contaminados; (Fig. 6) 

4 - Ressec~ao 6ssea para alem da zona hiperactiva no cintigrama osteo-articular ou 

RM. 

5 - Ressec~ao da articula~ao e capsula articular adjacente. E preferivel a ressec~ao 

extra-articular, mas ela e obrigat6ria na presen~a de derrame articular; 

6 - Urn garrote deve ser colocado proximalmente a lesao se possfvel. Isto permite que 

uma amputa~ao acima do garrote possa ser utilizada, se o tumor se verificar ser irressecavel 
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no acto cinlrgico, sem contamina<;ao do local da amputa<;ao; 

7- Uma reconstru<;ao motora deve ser realizada atraves de transferencias musculares. 

0 tipo de transferencia depende da localiza<;ao anat6mica e das necessidades funcionais do 

doente; 

8 - Cobertura cutanea adequada dos tecidos moles para diminuir o risco da necrose ou 

infec<;ao secundaria. 

Fig.6- Planeamento da incisiio cirurgica incluindo a cicatriz da bi6psia. 
(Adaplado de Netter, The Ciba Colledion ol Medical mustrations, Vol. 8) 

E evidente que o tratamento cinlrgico da lesao depende pois do estadiamento da mesma, 

segundo Enneking, e tambem da sua localiza<;ao anat6mica e do tipo de vida e actividade do 

doente. 

No entanto pensamos que sempre que possfvel todos os esfor<;os devem ser envidados 

no sentido de se conseguir obter a salva<;ao do membro, com melhoria consequente da qualidade 

de vida do paciente. 

Uma vez que ja foram definidas as ressec<;oes possfveis, ocupemo-nos agora das 

reconstru<;oes, isto e, da cirurgia oncol6gica de reconstru<;ao. 

Ha quatro grandes metodos de reconstru<;ao que sao:(lO) 

1 - Ressecc;iio artrodese; 
2 - Reconstruc;iio articular com pr6tese de substituic;iio ou en:xertos; 
3 - Reconstruc;iio 6ssea intercalar; 
4 - Combinac;iio de en:xertos com proteses. 

A cirurgia de salva<;ao dos membros e as suas tecnicas de reconstru<;ao ap6s ressec<;ao 

oncol6gica, exigem a utiliza<;ao de variados recursos tecnicos, dos quais reputamos como 

mais importantes os seguintes:0°) 

1 - 0 recurso a tecnicas de microcirurgia; 
2 - A utilizac;iio de pr6teses especiais de substituic;iio; 
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3 - A utiliza9iio de enxertos osseos autogenos e alogenos; 
4 - A utilizafiio de material de osteoss{ntese, por vezes adaptado a situa9iio 

particular em causa. 

Microcirurgia 

A aplica~ao da microcirurgia ao campo da cirurgia reconstructiva tumoral dos membros, 

leva-nos, por razoes 6bvias, pniticas e didaticas, a enumerar somente alguns dos retalhos com 

maior aplica~ao clinica. Assim, didaticamente, dividiremos a reconstru~ao microcinlrgica em 

tres categorias: 

cobertura cutanea com retalhos musculares, mio-cutaneos ou fascio­
cutaneos; 

- reconstru~ao motora e funcional com transferencias musculares e cirurgia 
nervosa reconstrutiva; 

- reconstru~ao 6ssea com transplantes 6sseos vascularizados. 

Do membro superior salientamos os seguintes retalhos: 

retalho supra-escapular, 
retalho para-escapular, 
latissimus dorsi, 
(todos estes provenientes da arteria mile sub-escapular e tendo, por sua 
vez, cada um o seu ramo espedfico ); 
retalho lateral do bra9o (vascularizado pelo ramo posterior da arteria 
umeral profunda); 
retalho antebraquial radial (retalho "chines") (vascularizado pela arteria 
radial). 

Todos estes retalhos poderao ser pediculados ou livres. 

Do membro inferior citamos os seguintes retalhos: 

retalho inguinal (MacGregor) (vascularizado pela arteria circunflexa 
illaca supeificial, ramo da arteria femoral); 
fascia lata (vascularizado pela arteria circunflexa transversa, ramo da 

femoral); 
- gracilis (vascularizado pela arteria circunflexa transversa, ramo dafemo­

ral); 
- gemeo intemo e gemeo extemo (vascularizados pela arterias gemelares, 

ramos da arteria poplltea); 
- solear (vascularizado por ramos da arteria tibial posterior); 

retalho safeno intemo (vascularizado pela arteria safena intema); 
retalho dorsalis pedis (vascularizado porum ramo da arteria pediosa); 
retalho plantar intemo (vascularizado pela arteria plantar intema). 
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Todos estes retalhos podem ser pediculados ou utilizados como retalhos livres. 

Os retalhos musculares poderao ser utilizados com efeito de cobertura ou utilizados 

para motoriza9ao de zonas em que foi perdida a fun9ao motora (microcirurgia vascular e 

nervosa). 

Existem di versos retalhos mistos ( osteo-fascio-cutaneos) mas de men or importancia 

no campo da reconstru9ao tumoral. 

Poderemos, assim, dizer que os dois requisitos essenciais para uma cirurgia de salva9ao 

dos membros sao a ressec9ao adequada e uma incisao ou perda de substancia cutanea bern 

cicatrizada. Malawer, relatou cerca de 33% de problemas relacionados com a cicatriza9ao em 

cirurgia de salva9ao dos membros.oo 

Esta situa9ao e de particular acuidade quando na reconstru9ao se utilizam pr6teses de 

substitui9ao, dependendo essencialmente essa reconstru9ao da cobertura adequada da pr6tese 

por fascia, musculo e pele. 

A interven9ao microcirUrgica atraves da coloca9ao de retalhos fascio-miocutaneo 

vascularizados, permitindo tal cobertura e uma garantia de sucesso da reconstru9ao 

utilizada. oz>o3> 

No que diz respeito a restaura9ao da fun9ao muscular, que pode ser profundamente 

atingida por exigencias respeitantes a utiliza9ao das margens cirllrgicas de ressec9ao, o recurso 

a transferencias tendinosas pode resolver a maior parte das situa96es. No entanto em casos de 

grandes defices funcionais, a restaura9ao motora proporcionando uma for9a muscular activa, 

pode ser conseguida com a transferencia microcirllrgica de musculo enervado, que contribui 

tambem para a restaura9ao da massa muscular obtendo-se assim urn efeito cosmetico notavel.04> 

Partindo do conceito de que nas perdas de substancia 6ssea com mais de 6 em, os 

transplantes 6sseos vascularizados aut6genos sao de primeira linha de escolha, os transplantes 

aut6genos, isolados ou associados com enxertos al6genos, mais usados sao: 

cos tela vascularizada (com pouca aplicat;iio na cirurgia tumoral dos 
membros); 

- crista ilfaca (vascularizada pela arteria circunflexa iUaca profunda); 
hemi-tzoia (vascularizada pela arteria tibial anterior); 

- peroneo (vascularizado pelo tronco tibia-peroneal). 

A crista iliaca vascularizada podera ser utilizada como enxerto simples ou associada 

com retalho inguinal, sendo neste caso particular, a vasculariza9ao suportada pela arteria 

circunflexa iliaca profunda ou, para melhor seguran9a, utilizada em con junto com a circunflexa 
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ilfaca superficial. N ormalmente a porc;ao de crista ilfaca a tinge 5 a 7 em e o retalho fascio­

cutaneo inguinal poder:i atingir 20x30 em. 

Em casos particulares, a hemi-ttbia vascularizada podera ser uma opc;ao, quer pediculacla 

quer livre. 

0 per6neo vascularizado, (Fig. 7) de utilizac;ao pnitica frequente, podeni atingir com 

seguranc;a em media 25 em, sem problemas na biomecanica do membro inferior. Podeni utilizar­

se em associac;ao com o musculo solear e igualmente com o retalho fascio-cutaneo lateral da 

pema, sendo este assegurado por uma perfurante media principal e por pequenas perfurantes. 

A aplicac;ao do per6neo vascularizado no leito receptor devera ser efectuada por encavilhamento 

na medular dos ossos receptores, associado a parafusos anti-rotacionais, sendo proscritos meios 

de osteossintese de encavilhamento centro-medular do per6neo ou todo o metodo que destrua 

a vascularizac;ao centromedular e peri6stica deste osso. Pode igualmente ser utilizado pelo 

metodo "in lay," associado a parafusos nas extremidades. Em casos de perdas de substancia 

do femur poderao ser utilizados dois per6neos vascularizados, per6neo associado a crista 

iliaca nao-vascularizada, com efeito de corporizac;ao, e/ou urn per6neo seccionado em duas 

porc;oes com manutenc;ao do pediculo arteriovenoso. Em situac;oes de substituic;ao articular 

da cabec;a umeral ou da extremidade distal do radio, poder-se-a utilizar a diafise com a cabec;a 

do per6neo incluida. lgualmente, em crianc;as, e possivel utilizar a vascularizac;ao epifisana. 

Em casos em que ha grande perda de substancia ou existe necessidade de substituic;ao 

articular, e recomendada a utilizac;ao de enxerto al6geno associado com a crista iliaca 

vascularizada ou per6neo vascularizado, em que a vascularizac;ao do enxerto al6geno e 

acelerada pelo enxerto aut6geno 1 vascularizado. Sao conhecidas as vantagens dos enxertos 

vascularizados dado que encurtam substancialmente o tempo de consolidac;ao, melhoram o 

trofismo da cartilagem e diminuem a percentagem de infecc;oes. 

As vantagens de tal utilizac;ao residem em:C15)06) 

- Serum osso longo, cuja secr;iio triangular resiste tanto aforr;as rotacionais 
como angulares; 

- No adulto cerca de 22 a 26 em de osso estarem disponfveis para utilizar;iio; 
- Devido ainda a sua secr;iio transversal ter dimensoes menores que o ca-

nal medular do umero, t{bia e femur e ser poss{vel a sua penetrar;iio e 
encravamento no interior desses canais medulares; 

- A pema dadora niio sofre qualquer risco ou grau de morbilidade (a niio 
sera diminuir;iio te6rica da vascularizar;iio do CPE) devendo haver 
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cuidado na reparariio do LLE e na manutenriio da pinra maleolar; 
Ser possfvel aformariio mais rapida de calo osseo, com uma consequente 
mobilizariio mais precoce do que se se utilizar um enxerto de per6neo 
niio vascularizado; 
Uma taxa de melhor consolidariio do que com enxertos esponjosos ou 
hom6logos maciros; 

- Menor risco de infecriio; 
- A possibilidade de transferir tambem e em associariio musculo e pele e! 

ou a placa epifisaria. 

A utilizas;ao preferencial desta tecnica aplica-se as lesoes benignas e particularmente 

as diafisanas. No en tanto em les6es malignas, em que se executou previamente uma ressecs;ao 

marginal ou alargada, e ideal em lesoes de estadio lA e nalguns IIA.05) 

Fig. 7- a)- Colheita de per6neo vascularizado; b)- Condrossarcoma do umero; c)- Ap6s ressecqiio 
e enxerto com per6neo aut6geno vascularizado. 

As CONTRA-INDICAQOES 

Estao prioritariamente relacionadas com o grau e estadiamento do tumor e com a sua 

localizas;ao. 

Lesoes de estadio liB e III nao sao candidatas a este tipo de reconstrus;ao. os) 

Lesoes distais metafisanas e/ou epifisanas nao sao indicas;ao para transferencia de 

per6neo vascularizado, a nao ser que se aceite uma artrodese simu!Hinea da articulas;ao 

envolvida, como parte da tecnica.m) 
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Pr6teses 

Outra questao a ter em conta na reconstru~ao ap6s cirurgia oncol6gica e a que diz 

respeito a utiliza~ao de pr6teses. 

Ao dispor do cirurgiao existe urn amplo arsenal que oferece urn leque variavel de 

utiliza~oes.08l 

Abordaremos aquelas que nos parecem mais eficazes e com as quais se obtem uma 

fun~ao inais consentanea com uma actividade e uma qualidade de vida o mais proxima possivel 

daquela que o doente realizava quando saudavel. 

Por outro lado a escolha do tipo de pr6tese a utilizar depended da localiza~ao anat6mica 

da lesao, da actividade do doente, e tambem da margem de ressec~ao cinirgica utilizada.09l 

Em rela~ao com os restantes metodos de cirurgia de reconstru~ao, as pr6teses oferecem 

a solu~ao mais simples, rapida e facilmente disponivel.C20l 

No entanto, algumas considera~oes previas deverao ser tidas em conta e que sao: 

1) - As indica~oes para utiliza~ao de pr6teses de substitui~ao dependem da idade, 
localiza~ao, tipo de lesao e perspectiva de sobrevida; 

2) - As pr6teses sao geralmente de dimensoes apreciaveis devido a substituirem longas 
perdas 6sseas o que aumenta as cargas transmitidas ao osso; 

3) - A necessidade de efectuar ressec~oes amplas de tecidos moles envolvidos na 
lesao, proporciona instabilidade do membro e da articula~ao, o que provoca altera~oes 
na distribui~ao das for~as a que se submete a interface osso/pr6tese. 
Esta situa~ao deve ser tomada em aten~ao aquando da escolha da fixa~ao da pr6tese, 
isto e, se cimentada ou biol6gica. 

Pensamos no entanto, que ambas as solu~oes sao defensaveis dependendo a escolha do 

tempo de resistencia previsivel do material e da expectativa de vida do doente. 

No entanto quando e previsivel que o implante e a sua interface como osso envolvente 

sejam sujeitos a grandes for~as de carga, pensamos ser aconselhavel a utiliza~ao de pr6teses 

biol6gicas. 

Uma primeira distin~ao deve ser efectuada entre pr6teses feitas sob medida (custom 

made), is to e realizadas sob urn unico prot6tipo e para cada urn dos doentes, e as pr6teses 

modulares, disponiveis atraves de uma serie de pe~as ajustaveis e a compor na mesa operat6ria, 

com base nas caracteristicas anat6micas e cirUrgicas observadas na interven~ao. 
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As pr6teses feitas sob medida representavam a era do pioneirismo necessano para a 

aquisis;ao de experiencia que conduziu ao desenvolvimento do sistema modular, que 

actualmente constituem a melhor solus;ao. 

Existem pr6teses modulares para o ombro, a anca eo joelho, podendo tambem substituir­

se segmentos de qualquer tamanho no umero, no femur e na tibia. 

Os vanos componentes modulares possuem entalhes c6nicos autobloqueantes, podendo 

ser montados de forma simples e nipida, e garantindo uma boa capacidade mecanica. 

Para outros segmentos 6sseos, como a bacia e o cotovelo as indicas;oes para substituis;ao 

protesica sao muito mais restritas e por isso ainda limitadas a pr6teses feitas sob medida 

(custom made). 

Actualmente a tendencia e a de cimentar as pr6teses que venham a ser utilizadas por 

doentes com uma vida de actividade limitada (tratamento cinirgico das metastases), utilizando 

pr6teses nao cimentadas no tratamento cirUrgico dos outros doentes. A experiencia do Instituto 

Ortopedico Rizolli demonstra que o cimento pode ser causa de descolamento mecanico nos 

doentes mais jovens e activos que sobrevivem ao tumor. As solus;oes mecanica e biologicamente 

id6neas mais utilizadas para evitar o uso de cimento osseo sao: 

1) - haste estriada inserida sob pressao no canal medular (Press Fit); 

2) - haste rugosa (micro-esferulas) inserida e posteriormente fixa com parafusos que 

atravessam sequencialmente - osso-pr6tese-osso - e que actualmente constituem a melhor 

solus;ao.<21 l 

0 sistema endomodular de Kotz, e o que tern mais difusao actualmente, sendo tambem 

o que adquiriu urn maior apuramento tecnico. (Fig. 8) 

A experiencia adquirida 

com esta nova solus;ao, bern como 

os insucessos obtidos com as 

pr6teses cimentadas, demons­

traram que a zona proximal da 

haste e a regiao 6ssea seu limite 

correspondem a sede mecanica­

mente mais critica da pr6tese. 

Particularmente, neste lo-
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cal podem observar-se duas situac;oes desfavoniveis: 

Fig. 9 - a) - Instabilidade da 
haste de pr6tese de Kotz, com 

rotura dos parafusos; b) -
lnstabilidade da haste de 

pr6tese de Kotz, com rotura dos 
parafusos e erosiio da cortical 

externa. 

-A rotura da haste da protese e a lise do osso cortical de vi do ao aumento das solicitac;oes 

medinicas que a protese transmite a pon;ao ossea mais proxima do nfvel de ressecc;ao (stress 

shielding). (Fig. 9) 

Para resolver ambos os problemas, dos quais o primeiro e mais vezes observado em 

pr6teses cimentadas (Sim e Chao0 8)) eo segundo com as nao cimentadas (Capanna et al.,C22)) 

foi proposto (Chao e Sim08)) o uso de urn componente intercalar revestido com titaneo poroso 

(Galante e RostokerC23)), para colocar na zona de transic;ao entre o corpo e a haste da protese, 

em continuidade directa com a estrutura ossea diafisana na zona de ressecc;ao. 

A superficie porosa da protese e o osso contiguo sao recobertos com enxerto osseo 

autogeno ou alogeno, com a finalidade de favorecer a formac;ao de uma ponte ossea entre a 

diafise e o corpo da protese, o que deveni trazer as seguintes vantagens: 

a) Distanciar a transic;ao osso-protese do ponto de passagem entre o corpo e a haste, 

que e o local de menor resistencia; 

b) Favorecer uma mais intensa passagem das solicitac;oes mecanicas atraves do osso 

cortical diafisano. 

Sao contra-indicac;oes a utilizac;ao das proteses anteriormente descritas: 

• lnfecfiio bacteriana previa, nomeadamente no leito da bi6psia; 
• Dificuldade de cobertura dos tecidos moles; 
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• Radioterapia previa com problemas de fibrose, necrose cutanea e 
dificuldades de cicatrizw;iio; 
Crian~as com previsiio de crescimento superior a 2 em; 

• Doentes que exen;am profissoes de grande esfon;o fzsico, onde a 
ressec~iio-artrodese sera mais indicado devido a sua maior estabilidade. 
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Finalmente, e no que diz respeito a utilizas:ao de cimento ou nao, a tendencia actual, no 

que se ref ere aos enxertos compostos ( enxerto + pr6tese) e a de usar cimento entre a pr6tese e 

o enxerto e nao cimentar a ponta da haste que penetra no osso hospedeiro. Desta forma, o 

cimento estabeleceria a liga9ao entre a pr6tese eo osso nao vascularizado do enxerto, permitindo 

uma montagem rigida que favoreceria a carga, e a haste colocada no osso hospedeiro, ao nao 

ser cimentada, permitini urn crescimento 6sseo biol6gico ( osso-pr6tese ). 

Nos doentes na puberdade, a cirurgia de substituis:ao com pr6teses esta limitada devido 

a dismetria que se segue ao sacriffcio da cartilagem de crescimento. 

Para estes doentes existem pr6teses que podem ser peri6dicamente alongadas com 

pequenas intervens:oes cinirgicas (Kotz<24l; Lewis et al.,<25l; Gradinger et al.,<26l; Biehl et al., (27l; 

Spires et al.,<28l; Van Krieken et al.,<29l), como veremos adiante. 

Para alem destes problemas de ordem mecanica e funcional dos implantes, outros 

(recidiva e infecs:ao) deverao ser tidos em conta como possiveis complicas:oes de tratamento 

cinirgico destas lesoes. 

Quando presentes, as recidivas, sao sempre urn factor de muito mau progn6stico na 

evolus:ao da doens:a. 

Estas, tern urn ·significado diferente quando a lesao inicial e de baixa ou de alta 

malignidade. 

Em comum, possuem o facto de ser habitualmente originadas por uma ressecs:ao ou 

procedimento cinirgico inadequado. 

Perante uma recidiva de uma lesao de alta malignidade, a melhor solus:ao cinirgica 

sera obtida atraves da amputas:ao, enquanto que numa lesao de baixa malignidade, uma 

ressecs:ao alargada ou radical poderao ser encaradas. 

De salientar ainda, que a infecs:ao de causas semelhantes as existentes nas endopr6teses 

aplicadas em doentes com outra patologia, tern neste tipo particular de doentes uma incidencia 

mais elevada. 

Esta situa9ao deve-se essencialmente ao facto de se tratarem de doentes 

imunodeprimidos (quimioterapia neoadjuvante), grande tempo de exposi9ao cinirgica, e 
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contacto amplo entre os tecidos e a endopr6tese macissa. 

Quando presente, a infec~ao constitui sempre urn problema adicional, que e de per si , 

factor agravador do progn6stico. 

Pode ser precoce (ate aos 30 dias) e estar relaccionada com a cirurgia, pelos motivos ja 

referidos, sendo pois uma complica~ao desta. 

Pode ser tardia, e estar relacionada com bacteriemias transit6rias, provocadas por 

situa~6es infecciosas de outras localiza~6es, que nao a pr6tese pr6priamente dita. Normalmente 

o processo infeccioso localiza-se inicialmente na interface pr6tese - tecidos moles, e 

posteriormente progride para o osso de suporte. 

Sempre que o doente se sujeite a qualquer pequena interven~ao (p. ex. exerese dentana), 

devera fazer antibioterapia profilactica, com urn periodo de dura~ao de 8 semanas. 

Sempre que presente a infec~ao, em associa~ao com uma recidiva, devera ser encarada 

a amputa~ao do membro. Quando presente a infec~ao, e, neste caso particular de doentes 

imunodeprimidos ou sujeitos a recentes periodos de imunossupressao, de dificil tratamento. 

Devera tentar-se numa primeira abordagem, e sempre que possivel, a salva~ao do 

membro. 

A amputa~ao esta indicada, quando a infec~ao se toma persistente e nao de bela vel, ou 

em doentes com risco de vida, nomeadamente por sepsis, caso possivel em doentes em aplasia 

medular quando do tratamento de quimioterapia. 

Se a infec~ao e precoce, isto e no p6s-operat6rio imediato, a limpeza c:inlrgica, montagem 

de circuito de lavagem e antibioterapia, sao habitualmente suficientes para resolver a situa~ao. 

A utiliza~ao de colar contendo antibi6tico, colar de gentamicina, pode tambem ser encarado, 

embora se deva ter em aten~ao o facto deste colar dever ser substituido por outro ou removido 

definitivamente, entre as duas e as tres semanas, pois a sua permanencia por periodo de tempo 

superior, toma dificil a sua remo~ao, devido a fibrose que entretanto se forma. (Fig. 10) 

·. Se a infec~ao e tardia, a limpeza cirurgica deve seguir-se a remo~ao da pr6tese, 

habitualmente podendo conservar-se o segmento modular que contem a haste (deve ser 

removido se houver sinais de descolamento traduzidas pela sua mobilidade a explora~ao no 

acto cirurgico). 

Pre-operatoriamente, o estudo feito atraves de cintigrama, radiologia e/ou RM, pode 

tambem despistar a hip6tese de haver ou nao loosening da haste, que poderia ser 
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secundariamente provocada pela infeq:ao. 

A utilizac;ao de urn espac;ador intemo constituido por cimento, contendo antibi6tico, 

deve ser aplicado, mantendo assim o espac;o e a sua dimensao, impedindo contracturas e 

retracc;oes p6s-fibr6ticas que dificultem a recolocac;ao da pr6tese. (Fig. 11) 

Altemativamente a esta fixac;ao temponma, podereJ?OS recorrer ao uso de urn fixador 

extemo. 

Nova pr6tese, deveni ser recolocada ap6s seis meses sem sinais de infecc;ao clinica e 

tambem ap6s estabilizac;ao laboratorial da VS e PCR. 

Fig.l 0 - Aplicar;iio de colar de gentamicina. 
Fig. 11 - Aplicar;iio de cimento com gentamicina como espar;ador. · 

Outras abordagens poderao ser seguidas, como retirar a pr6tese na sua totalidade, limpar 

todos os tecidos necrosados e recolocar no mesmo tempo uma nova pr6tese. Esta nao 

uniformizac;ao do tratamento da infecc;ao, revelada atraves das diferentes abordagens utilizadas, 

e tambem ela tradutora das dificuldades encontradas nestes tratamentos. 

Enxertos 6sseos 

Falemos agora da utilizac;ao de enxertos 6sseos na cirurgia tumoral. 

Nao poderemos deixar de referir o contributo dado para a existencia e funcionamento 

do Banco de Ossos dos HUC, pelo Prof. Doutor Adriao Proenc;a, pois e deste Banco que 

utilizamos os enxertos referidos neste texto e respeitantes aos nossos casos clinicos. 

Em sentido restrito, as transplantac;oes sao transferencias de 6rgaos ou tecidos complexos 

viaveis, de urn dador a urn receptor, com manutenc;ao do fluxo sanguineo e da integridade 

morfol6gica. 
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0 material a ser utilizado pode ter diferentes origens. A terminologia actual designa os 

enxertos de autogenos, alogenos e xenogenos. 

Enxertos aut6genos referem-se a tecidos removidos de uma parte do esqueleto e 

tranferidos para outro local do mesmo individuo. Anteriormente eram designados de autologos. 

Enxertos al6genos correspondem a tecidos transplantados entre individuos da mesma 

especie. Eram os enxertos homologos. 

Os enxertos xen6genos sao tecidos transferidos entre individuos de especies diferentes. 

Designados, anteriormente, por heterologos. 

Os enxertos utilizados na reconstruc;ao das extremidades apos ressecc;oes tumorais sao 

de do is tipos - os que con tern superficies articulares ( enxertos osteoarticulares) a utilizar nas 

reconstruc;oes articulares- e os que nao contem superficies articulares (enxertos intercalares). 

Para a maioria dos autores os enxertos osseos podem utilizar-se em quatro situac;6es:<30) 

1) - Enxertos intercalar~s (segmentares) alogenos usados para substituir uma lesao 
de localizac;ao metafiso-diafisana, na qual o nivel de ressecc;ao num osso longo poupa 
a superficie articular e ha suficiente stock osseo justa articular para permitir uma fixac;ao 
intema adequada da uniao enxerto-osso; (Fig. 12) 

2) - Artrodese com enxerto osseo, utilizado quando a globalidade da lesao deve ser 
ressecada, como no caso de tumores intra-articulares ou quando uma lesao epifisana 
se abre para a articulac;ao e a contamina; (Fig. 13) 

13 

Fig. 12- Preparaqiio de enxerto 
intercalar al6geno. 

Fig. 13 - Artrodese com enxerto 
al6geno. 

3) - Urn enxerto osteoarticular alogeno utilizado como artroplastia em tumores 
epifisometafisarios nos quais para obter uma margem cinirgica segura a superficie 
articular tern que ser removida. 
0 enxerto compreende para alem da metadiafise, a epffise com a superffcie articular e 
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a estrutura capsulo-ligamentar periarticular; (Fig. 14) 

4) - Enxerto intercalar composto (enxerto-protese), no qual uma protese e inserida 
no enxerto. Utilizado nas mesmas circunstancias da situa~ao anterior, mas em que a 
falencia do enxerto osteoarticular e esperada (Fig. 15) 

14 b 

Fig. 14 a) e b)- Exemplos de 
enxerto osteoarticular 

al6geno. 

15 Fig. 15 - Enxerto composto 
( enxerto-pr6tese ). 

Enxertos aut6genos 

ALGUNS ASPECTOS BIOLOGICOS GERAIS DOS ENXERTOS AUTOGENOS 

A evolu~ao ideal do enxerto osseo e a sua incorpora~ao no lei to do receptor. 

A incorpora~ao implica a reabita~ao do osso transplantado com presen~a de osteocitos 

e a participa~ao nas actividades metabolicas de remodela~ao do tecido osseo. 

Tal processo necessita da prolifera~ao de celulas osteoprogenitoras e da sua diferencia~ao 

em osteoblastos. Os osteoblastos sao estimulados a depor osteoide pela Bone Morphogenic 

Protein (BMP), presente no enxerto.C3ll 

0 aumento do mimero dos capilares neoformados eo aporte de celulas osteoprogenitoras 

durante as primeiras duas semanas, concretiza-se numa resposta tecidular inflamatoria de tipo 

assepticol32l. Como tempo aumenta a actividade osteoclastica, tendo lugar os processos de 

autolise osteocitaria, evidenciando-se a necrose osteocitana. 

As celulas perifericas, de superficie, permanecem vitais gra~as a difusao de nutrientes 

dos tecidos moles circundantes.<33 l 
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A partir da terceira semana o enxerto osseo esponjoso autogeno come<;a a diferenciar­

-se do osso cortical: a) por mecanismo de repara<;ao ossea b) pel a percentagem de 

revasculariza<;ao ~) pelo grau de repara<_;ao.<34> 

No tecido esponjoso a deposi<;ao de tecido osseo neoformado e precoce (cerca de urn 

mes); no tecido cortical a revasculariza<;ao completa do enxerto surge cerca dos tres meses. 

No osso compacto a primeira fase e ada reabsor<;ao (ate ao fim de sete semanas). A 

fase de reabita<;ao nao surge antes dos tres meses. 

0 enxerto osseo autogeno pode ser utilizado nas seguintes formas: 

1 - Papa de osso: tern pouca resistencia mecfurica, muito poder osteogenico; o emprego 

ideal da papa de osso e como complemento de outro tipo de enxertos (bone chips, enxertos 

corticais, cortico-esponjoso ou osteoarticular), para aumentar a potencialidade de incorpora<;ao 

no lei to do implante, e para facilitar o crescimento osseo em zonas de dificil reabita<;ao, como 

na vizinhan<;a de osteossfnteses ou de proteses; 

2 - Fragmentos 6sseos (bone chips): Sao fragmentos osseo's com dimensoes 

compreendidas entre 0,3 em e 1,5 em aproximadamente, de tecido osseo esponjoso ou corti­

cal ou cortico-esponjoso, com pouca resistencia mecanica (mas maior que ada papa de osso); 

estes fragmentos sao incorporados precocemente (cerca de 4 semanas). Sao muito uteis no 

preenchimento de cavidades osseas; 

3 - En:xerto de cortical6ssea: Eo material que apresenta a melhor resistencia mecfurica, 

mas e propenso a urn elevado grau de necrose. A sucessiva reabita<;ao pode ser incompleta e 

ser precedida por urn lento processo de modifica<;ao osteoclastica que enfraquece 

progressivamente o osso, em cerca de 40% da sua resistencia inicial. <35> Is to explica as fracturas 

do enxerto que se podem verificar entre os 6 e os 18 meses apos a cirurgia. 

4- Enxertos mistos: Dimensoes entre 1 em e 10-20 em frequentemente empregues 

em perdas de substancia de grandes dimensoes. Sao compostos de corticalossea e fragmentos 

cortico-esponjosos (asa iliaca): apresentam uma discreta resistencia mecanica, associada a 

uma melhor capacidade osteogenica reparadora que lhe vern do seu componente esponjoso. 

5- Transplantes pediculados: Ja anteriorrnente referidos. 

Os enxertos autogenos encontram as suas principais indica<;oes em reconstru<;oes de 

cavidades osseas, em ressec<_;oes parciais diafiso-epifisanas associadas a meios de osteossfntese; 
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e em ressec<;oes-artrodeses (como na tecnica de Putti-Juvara).<36l (Fig. 16) 

No que diz respeito a modalidade tecnica de reconstru<;ao ossea, esta pode 

ser: 

- Simples - se so e empregue material autogeno. 

- Mista- se o tecido osseo e empregue com outro material~ seja enxerto 

osseo alogeno<37l, hidroxiapatite porosa<38l, matriz ossea desmineralizada<39l. Este 

material associado tern a seguinte finalidade: 

- Preenchimento em perdas de substancias extensas; 

- Aumentar a resistencia mecanica do enxerto; 

- Aumentar o potencial de incorporar;iio do enxerto atraves de reforr;os 

metdlicos ( cavilhas ). 

Os resultados da reconstru<;ao ossea com enxerto osseo autogeno em cirurgia 

oncologica podem ser considerados satisfatorios. 

As vantagens da sua utilizar;iio siio: 

1 - Possibilidade de empregar material osseo com grande capacidade biologica e com 

persistencia de numerosos elementos celulares vitais, existentes no osso esponjoso~ 

2- Rapida incorpora<;ao do enxerto~ 

3 - Menor incidencia de complica<;oes septic as ( devido a men or percentagem de tecido 

necrotico e de menores fenomenos de reac<;ao local); 

4 - Ausencia de reac<;ao imunologica de incompatibilidade. 

As desvantagens do uso dos enxertos aut6genos siio: 

1 - A exiguidade do material osseo obtido, quando estiverem presentes 
reconstrur;oes 6sseas extensas; 

2 - Associados a problemas de estabilidade mecanica; 
3- A impossibilidade de reconstrur;iio das supeiflcies articulares; 
4 - 0 aumento do tempo operat6rio. 

Enxertos al6genos 

Relativamente aos anteriores tern a vantagem de poderem ser usados em reconstru<;oes 

articulares. 

Nao ha limita<;ao quanto ao tamanho, forma e quantidade. 

Nao exigem o sacrificio de estruturas normais, nem o risco de complica<;oes no local 
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das colheitas. 

A sua colheita deve ser feita em sala de opera~6es, seguindo todos os passos habituais 

de qualquer acto cinlrgico, com cuidados acrescidos, de forma a evitar qualquer contamina~ao 

do enxerto durante a colheita e fases iniciais do seu armazenamento. 

Os enxertos osteocartilagineos tern urn interesse particular em situa~oes artr6sicas e 

perdas traumaticas de segmentos osteoarticulares. 

rotina. 

Os enxertos de esponjoso e corticosponjoso sao utilizados em cirurgia ortopedica de 

Os enxertos al6genos tern utiliza~ao: 

reconstruf6es de lises 6sseas em artroplastias totais da anca; 
reconstruf6es em ressecf6es tumorais; 

- preenchimento de quistos 6sseos extensos; 
reconstrw;iio de perdas de substancia extensas, em fracturas expostas 
infectadas. 

Particularmente as reconstru~6es em situa~6es tumorais ha duas contraindica~6es 

relativas: 

tor. 

em doentes que iriio ser submetidos a quimioterapia; 
em doentes a ser submetidos a radioterapia. 

Estas contraindica~6es sao baseadas em altera~6es da revasculariza~ao do leito recep-

Os enxertos al6genos podem ter origem em cadaveres recentes (grande maioria), mas 

tambem podem ser utilizadas cabe~as de femures de doentes submetidos a artroplastia da 

an ca. 

Estes enxertos de cabe~a de femur sao de facil colheita, podendo ser obtidos em grande 

quantidade, sendo particularmente· uteis em situa~oes ortopedicas que exigem pequena 

quantidade de enxerto. 

LEGISLA<;AO 

Em Portugal, a colheita de 6rgaos e tecidos para efeitos de transplanta~oes e 

regulamentada pelo D .L. no 12/93, de 24 de Abril, on de se salienta no artigo 11 o a cria~ao de 

urn registo de nao dadores (RENNDA), para todos aqueles que manifestem a qualidade de 

nao dadores, ficando este registo sob tutela do Ministerio da Saude. · 
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ME:ToDos DE CoLHEITA DE ENXERTos AL6GENos 

(Segundo a Associar;iio Americana de Bancos de Tecidos) 

Os dadores sao seleccionados atraves de: 

- Hist6ria clfnica (quando possfvel); 

- Exame ffsico; 

- Estudos laboratoriais: 

- Hemocultura ( aer6bios e anaer6bios ); 

- Anti HN I e II; 

- Ag HBs, HBe, HBc; 

- VDRL; 

- Bilirrubinas; 

- Transaminases; 

- Fosfatases alcalinas; 

- Proteinas sericas. 

Estes exames sao efectuados de modo a eliminar o risco de transmissao de doen~as do 

dador para o receptor. 

0 tecido osseo deve ser colhido do cadaver nas primeiras 6 a 12 horas no post-mortem, 

para evitar a degrada~ao das BMP (protefnas morfogenicas da matriz 6ssea), por ac~ao de 

proteases end6genas. 

Sao contraindica~oes absolutas a colheita de tecidos: 

- Infec~oes: 

- septicemias; 

- meningites ou encefalites; 

- qualquer doenr;a infecciosa transmissive!; 

- tuberculose; 

- hepatite; 

- s(filis; 

-lepra; 

- paludismo; 

- SIDA. 
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- Neoplasias malignas; 

- Doen<;as auto-imunes; 

- Doen<;as de etiologia desconhecida; 

- Traumatismos severos: 

- grandes queimados; 

- feridas perfurantes multiplas; 

-grande cirurgia recente; 

- Corticoterapia intensa e prolongada; 

- Envenenamentos; 

- Administra<;ao recente de radiofarmacos (radioactividade). 

As colheitas sao efectuadas numa sala de opera<;oes, em condi<;oes de rigorosa assepsia, 

como se se tratasse de uma interven<;ao cinirgica, dado que os tecidos colhidos desta forma 

sao considerados, sob o ponto de vista biol6gico, de qualidade superior aos esterilizados 

secundariamente. 

As areas de colheita sao lavadas com Betadine ap6s tricotomia. Feitos campos 

operat6rios. 

Como o risco de infec<;ao e o maior perigo deste tipo de cirurgia devem ser efectuadas 

hemoculturas e colhidas amostras dos enxertos para culturas bacteriol6gicas (pesquisa de 

Gram positivos, Gram negativos) e fungos em meios apropriados. Deve ser obtida amostra de 

tecidos moles, medula 6ssea e urn pequeno fragmento osseo. Se alguma cultura se tomar 

positiva 0 dador e considerado contaminado. 

0 osso e limpo (Iiberto de tecidos moles), lavado, retirada a medula 6ssea, tecidos 

moles e peri6steo, conservando as inser<;oes tendinosas e ligamentares (para facilitar a sua 

reinser<;ao e reconstru<;ao ). Depois colocado numa solu<;ao antisseptica de Clorhexidina a 

0.05%, durante 30 minutos. 

Sao, entao, preparados os enxertos para conserva<;ao: colocados em sacos de plastico, 

envolvidos em panos cirurgicos e fechados em caixas esterilizadas seladas. 

A congela<;ao pode ser feita em frigorificos electricos a -80°C. 

0 nosso Servi<;o tern tres cfunaras para congela<;ao em azoto lfquido a -196°C. 

Outra altemativa e a liofiliza<;ao e esteriliza<;ao por raios gama(y). Este metodo tern a 
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vantagem de ser mais pratico, uma vez que as colheitas podem ser efectuadas em salas de 

autopsias, nao necessitando de precauc;oes especiais de assepsia. Ah~m disso permite a 

conservac;ao de enxertos durante anos, a temperatura ambiente. Contudo o equipamento que 

exige e muito caro. De referir que o Banco de Ossos do nosso Servic;o ja possui equipamento 

para liofilizac;ao. 

No que diz respeito as superficies articulares (cartilagineas) dos enxertos, deve ser 

feita crioprotecc;ao para preservar o mais possivel a vitalidade dos condrocitos. Como 

Grioprotectores podemos utilizar glicerina a 10% ou DMSO (dimetilsulfoxide). 

Para efectuar a descongelac;ao dos enxertos utiliza-se uma soluc;ao de lactato de Ringer 

a temperatura de 42° a 45°, seguida de imersao em soluc;ao de clorohexidina a 0.05%, durante 

30 minutos, e lavagens repetidas com soro fisiologico. 

A utilizac;ao de enxerto osseo de cadaver exige tambem urn planeamento pre-operatorio 

eficaz na obtenc;ao de elementos relativos as dimens6es precisas do enxerto a utilizar, o que se 

faz atraves de exame radiografico metrico. (Fig. 17). 

Fig. 17 -Estudo radiol6gico comparativo 
de um enxerto al6geno de cubito (dador) 

com ·o cub ito receptor. 

Apos a ressecc;ao tumoral, a reconstruc;ao engloba tanto a implantac;ao e fixac;ao do 

enxerto como a reconstruc;ao dos tecidos moles envolventes. 

A maioria dos autores defende a utilizac;ao de osteotomias em Z com aplicac;ao de 

placas compressivas como meio de fixac;ao, considerando-as mais estaveis e com formac;ao 

de calo osseo hospedeiro - enxerto mais rapida e eficaz, preferindo assim tais osteotomias em 

Z as osteossinteses com placas compressivas em leito, hospedeiro - enxerto, de superficie 

transversal. <40l<41 l 

No entanto em ossos longos do membro inferior a utilizac;ao do encavilhamento 

aparafusado tem-se mostrado como uma osteossintese que obtem uma melhor qualidade de 



~60 SARCOMAs do ApAREUm LocoMOTOR 

calo osseo, situac;ao essa que perfilhamos e confrrmamos nos nossos doentes, utilizando a 

Fig. 18 

osteotomia em Z e preferencial­

mente em cunha. C42> (Fig. 18> 

Duas pequenas palavras se 

imp6em acerca da osteotomia e do 

material de osteossintese. 

Quanto a osteotomia a nossa 

utilizac;ao tern sido a osteotomia em 

cunha ou bisel, que tern a vantagem 

de permitir uma melhor adaptac;ao 

osso-hospedeiro, mesmo quando 

presente em ossos de diametro 

diferente. 

Observamos nos nossos 

doentes uma boa consolidac;ao. 

No que diz respeito ao material de osteossintese, temos optado sempre que possivel 

pelo encavilhamento aparafusado, e pensamos que as novas possibilidades que se abrem com 

a preservac;ao do end6steo nos encavilhamentos nao rimados, vern justificar esta opc;ao. 

Convem salientar que o enxerto comporta-se como uma estrutura de suporte 

biomecanico, mas concomitantemente induz a osteogenese atraves da difusao da proteina 

osteoformadora (BMP- Bonne Morphogenetic Protein). 

Outra utilizac;ao dos enxertos e ada aplicac;ao de enxerto al6geno com enxerto aut6geno 

esponjoso, como em les6es de TCG , ou para conferir maior qualidade 6ssea a formac;ao de 

calo, colocando o enxerto esponjo iliaco em volta da uniao enxerto - osso hospedeiro ap6s a 

fixac;ao com o material de osteossintese. 

Sempre que se utiliza uma substituic;ao articular por enxerto, devemos poupar o possivel 

do aparelho ligamentar do hospedeiro a fim de a ele saturar os ligamentos preservados no 

enxerto colhido. 

Particular importancia assumem o LCA e a capsula no joelho, tendao rotuliano e a 

coifa rotadores e capsula no umero. 



lRATAMENTO } 61 

Como cuidados pos operatorios no que se refere ao enxerto deveremos submeter o 

doente a antibioterapia pelo menos durante quatro meses.C40> 

Em termos de utilizac;ao do membro e execuc;ao de carga, se a mobilizac;ao precoce 

deve ser o mais nipidamente institufda, a carga so sera permitida aos doze meses ou quando 

houver calo osseo suficiente pelo que esse perfodo referido podera ter de ser acompanhado 

tambem de imobilizac;oes gessadas, nomeadamente funcionais.C40> 

Cumpre aqui referir, no que diz respeito a utilizac;ao de enxertos osteoarticulares, os 

problemas resultantes da utilizac;ao de tais enxertos no que se refere a degenerescencia sempre 

esperada da cartilagem articular e consequente artrite degenerativa. Tal situac;ao e mais candente 

quando a articulac;ao substitufda e uma articulac;ao de carga como a coxo-femural. 

ENXERTOS DE Osso 0ESCALCIFICADd43> 

Desde 1987 o Servic;o de Ortopedia dos H.U.C. dispoe de enxerto descalcificado, 

preparado a partir de diafises de ossos longos colhidas em cadaver. 

Procede-se a descalcificac;ao com Acido Clorfdrico a 0,6 N, durante 24 a 48 horas, e 0 

osso e desengordurado numa soluc;ao de Cloroformio/Etanol e preservado em Formaldefdo a 

0,5% a4°C. 

- Os estudos bacteriologicos efectuados confirmam que o osso descalcificado e 

bacteriologicamente esteril. 

- Estudos virulogicos (HIV 1 e HIV2) comprovam que a preparac;ao utilizada e 

viricida. 

- A experimentac;ao animal revela o poder osteoindutor do osso descalcificado, pela 

demonstrac;ao histologica do processo (inflamatoria, angiogenica, condroblastica, osteoblastica, 

osteoclastica e hematopoietica). A neoformac;ao ossea a partir de uma matriz ossea 

descalcificada, a que o processo de descalcificac;ao retirou todos os constituintes inorganicos, 

lfpidos, ghicidos e componentes celulares, conservou urn con junto de protefnas que comandam 

o processo de osteoinduc;ao BMP (entre as quais a BMP3- osteogenina- parece ser o factor de 

crescimento osseo mais importante). 

- Sao uma forte altemativa aos enxertos autogenos. 

- Tern o inconveniente de reduzido poder de suporte, limitando a aplicac;ao clinica. 

- E urn enxerto barato e de facil preparac;ao, ao alcance de qualquer Centro Ortopedico. 
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PREPARAQAO DE ENXERTOS DE OSSO DESCALCIFICADO 

(Metodo do Servi~o de Ortopedia dos H.U.C.) 

- Colheita de diafises, em condi96es assepticas, nas 6-12 horas post-mortem, em 

indivfduos com menos de 40 anos. 

- Prepara9ao imediata ou congela9ao a -80 °C. 

- Remo9ao dos tecidos moles e medula 6ssea. 

- Lavagem cuidadosa com soro fisiol6gico e escova. 

- Descalcifica9aO em Acido Cloridrico durante 24-48 horas, a temperatura ambiente. 

- Lavagem com soro fisiol6gico. 

- Corte em pequenos fragmentos (0,3 em de espessura, 3-10 em de comprimento ). 

- Desengorduramento em mistura com partes iguais de Clorof6rmio-Etanol, durante 

30 minutos. 

- Lavagem com soro fisiol6gico. 

- Conserva9ao em solu9ao esterilizante de Formaldefdo 0,5% a 4°C. 

- Osso utilizavel durante 3 meses. 

Aplica~oes Clinicas 

- fracturas recentes; 

- pseudartroses; 

- revisoes artroplasticas da anca; 

- tumores 6sseos; 

- artrodeses da coluna; 

- opera96es de Papineau; 

- artrodeses dos membros; 

- opera96es de Maquet III; 

- outras situa96es. 

Os enxertos sao radiotransparentes durante algumas semanas, aumentando a sua 

densidade, ate a radio-opacidade que esta patente por volta dos 3 meses. 

ENXERTOS - A QUESTAO IMUNOLOGICA 

Apesar dos multiplos estudos efectuados ao Iongo dos ultimos anos, permanece 

enigmatica a rela9ao existente entre a produ9ao das respostas imunol6gicas e a natureza 
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biologica do osso enxertado. 

0 tecido osseo e moderadamente antigenico, sendo formado por uma estrutura mineral 

(nao antigenica), por fibras colageneas (debilmente antigenicas) ou de celulas da linha 

osteocitaria imersas numa matriz ossea glicoproteica (discretamente antigenica). A 

imunogenicidade ossea, e essencialmente devida a presen9a de celulas de origem variada da 

medula ossea (fibrosas, lipidicas, nervosas, -sistema r-eticulohistiocitano e hematopoietico ). 

A cartilagem por sua vez, escassamente celular e avascular, suscita uma pequena resposta 

imunitana: a matriz que circunda e sequestra as celulas cartilagineas bloqueia a resposta 

imunitana do hospedeiro.Apesar dos multiplos estudos efectuados ao Iongo dos ultimos anos, 

permanece enigmatica a rela9ao existente entre a produ9ao das respostas imunologicas e a 

natureza biologica do osso enxertado. 

A superficie articular e urn tecido imunologicamente rico, mas, apesar de os condrocitos 

serem capazes de induzir a forma9ao de anticorpos pelo hospedeiro, a existencia de uma 

matriz cartilaginea densa, intacta, nao permite que as grandes moleculas de antigeneos e 

anticorpos se difundam atraves de si e assim provavelmente protegem os condrocitos de uma 

reac9ao imunologica.<44> 

A demonstra9ao, de que em 80 a 85% dos doentes que recebem urn aloenxerto 

osteoarticular apresentam anticorpos detectaveis, especificos para o sistema HLA do enxerto, 

e de relevancia clinica. 

E convic9ao da maioria dos autores<45 ><46)<47) de que a superficie cartilaginea do enxerto 

ira degenerar e originar uma artrite degenerativa quando esta superficie for substituida por 

uma fibrocartilagem. 

Biologicamente, a osteogenese reparadora no enxerto osseo e assegurada pelas celulas 

do hospedeiro provenientes da medula ossea e do sangue, durante o processo de revascu­

lariza9ao. A revasculariza9ao do enxerto faz-se pela invasao de capilares e consequente 

reabsor9ao da matriz ossea precedente (creeping substitution); a previa retirada do periosteo 

do enxerto favorece tal fenomeno. 0 enxerto comporta-se como urn poste tridimensional de 

sustenta9ao que permite uma regenera9ao ossea guiada (osteocondu~iio).<48) 

A presen9a no enxerto de uma glicoproteina difusivel, conhecida por Bone Morphoge­

netic Protein (BMP), induz urn processo activo de manuten9ao e diferencia9ao preferencial 

no sentido osteogenico das celulas do hospedeiro (osteoindu~iio). 
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No en tanto, com os actuais metodos e tecnicas de armazenamento em banco de ossos, 

com glicerizic;ao da cartilagem antes do processo de congelamento lentamente progressivo, e 

poss:ivel que alguns condr6citos sejam preservados e regenerem novo tecido cartilag:ineo. 

Os metodos de conservac;ao e esterilizac;ao dos componentes 6sseos a utilizar deverao 

ser idealmente os que:C49> 

1) Niio inteiferem directamente sabre os componentes estruturais (minerais, 
colageneo, etc .. ) do enxerto, que siio os que caracterizam as suas 
propriedades meclinicas; 

2) Inibir a autodigestiio enzimatica, consequente a cit6lise; 
3) Conservar inalterada a BMP; 
4) Alterar significativamente os antigeneos de membrana celular, com a 

finalidade de diminuir a imunogenicidade do enxerto. 

No entanto, atendendo ao tipo de patologia (tumores), e que a qualidade de vida esperada 

pelo doente e aquela que se lhe podeni proporcionar, bern como a sobrevida obtida com os 

actuais protocolos quimioterapeuticos, pensamos que o possfvel surgimento de uma artrite 

degenerativa nao deveni ser impeditivo da utilizac;ao de enxerto osseo articular, pois caso a 

sobrevida conduza ao seu desenvolvimento, esta situac;ao podeni ser sempre tratada. 

V ANTAGENS DE UTILIZAQAO DE ALOENXERTOS 

a) Os aloenxertos estao disponfveis em tamanhos e dimensoes apropriados, e se urn 
banco de ossos possui urn invent:ir:io considenivel, praticamente quase qualquer 
regiao 6ssea pode ser substitu:ida por urn segmento equivalenteC50>. E necessaria 
que o banco possua as dimensoes correctas de cada enxerto armazenado, bern como 
disponha de RX dos mesmos. 

b) E poss:ivel realizar reconstruc;oes articulares com enxertos 6steo-articulares, de forma 
a permitir uma reconstruc;ao sem necessidade de recorrer a pr6teses. C51 >C52> 

c) Os aloenxertos podem ser colhidos man tendo inserc;oes tendinosas, meniscos, 
ligamentos e capsula articular, o que permite fazer reconstruc;oes com reestabe­
lecimento das inserc;oes musculares e ligamentares, o que confere uma estabilidade 
que associada a reconstruc;ao dos tecidos moles, aumenta o potencial de uma melhor 
func;ao. cso> 

d) Se se utilizar urn aloenxerto, o doente nao tern qualquer compromisso do membro 
oposto ou sofre de qualquer morbilidade relativa ao local de colheita (se enxerto 
aut6geno). 

e) Espera-se que como tempo, os tecidos do hospedeiro invadam o aloenxerto eo 
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colonizem, convertendo-o num tecido identico, pe1o menos parcialmente, ao osso 
do hospedeiro. <53> 

f) Se o aloenxerto falha, devido a uma fractura, pseudartrose, instabilidade articular 
ou infec9ao, existem mais op96es para a reconstru9ao. 

DESVANTAGENS 

a) Os resultados a esperar (excelentes e bons) atingem os 80% dos casos<54><55>. Este 
mimero actual e muito melhor que os 50 a 60% publicados nas series iniciais, mas 
ainda em niveis nao muito aceitaveis para cirurgioes ortopedicos que tratam situa96es 
nao malignas. 

b) As taxas referidas na literatura, referentes a infec96es, fracturas e pseudartroses 
sao perturbadoramente significativas. 
Qualquer tecnica em que a infec9ao ocorra em mais de 20% dos casos deve ser 
revista, mesmo tendo em aten9ao tratar-se de actos cinirgicos demorados<56>. 0 uso 
de retalhos musculares diminui significativamente os val ores elevados inicialmente 
observados. 

c) A taxa de fracturas, embora alta (cerca de 18%), toma-se mais aceitavel porque 
com tratamento apropriado as fracturas habitualmente consolidam.<57> 

d) Os ossos transplantados nao remodelam completamente, pelo que o material de 
osteossfntese deve ser mantido; em caso de fractura, o calo pode ser insuficiente, 
(apesar de 15% das fracturas consolidarem espontaneamente)<57>. Este facto toma 
pois necessaria a montagem operat6ria de osteossinteses estaveis. 

e) Mesmo em ban cos com grande quanti dade de material armazenado, o problema 
das diferentes dimensoes entre o aloenxerto e o segmento retirado, deve ser tido em 
conta. Torna-se necessaria haver uma informatiza9ao acessivel e uma rede de 
comunica9a0 entre OS diversos ban COS para obviar a esta situa9a0. (50) 

f) A transmissao de doen9a viral atraves do enxerto, e uma das grandes preocupa96es 
para o doente e o medico. Embora s6 tenha havido ate ao momento urn caso de 
transmissao de virus da sida, conhecido<58>, toma-se evidente que o HIV pode ser 
transmitido como aloenxerto. Embora, os estudos iniciais tenham sugerido que urn 
teste eliminaria os contaminados, o periodo de janela (3 a 6 meses) e urn factor de 
preocupa9ao. <59><60><61 > 
Adicionalmente, e contrariamente ao que inicialmente se esperava, a irradia9ao do 
enxerto nao garante a esteriliza9ao.<62><63> 

g) Os actos cinirgicos envolvendo reconstru96es 6sseas, ligamentares e tendinosas, 
sao tecnicamente exigentes e melhor executados por equipas rotinadas nesta situa9ao. 
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COMPLICA<;OES DA UTILIZA!;AO DE ENXERTOS 6SSEOS 

1. lnfec~iio 

2. Rigidez ou Instabilidade articular 
3. Artrite degenerativa 
4. Fracturas de Stress 
5. Ausencia de consolidafiio 
6. Reabsorfiio do enxerto 

lnfec~ao 

E uma complica~ao relativamente frequente (12% segundo Mankin e Gebhardt, 

1987).(64) 

A infec~ao deve atribuir-se habitualmente a contamina~ao peri ou p6s operat6ria do 

enxerto e surge aproximadamente entre o 1 o e o 6° mes do implante (mais frequentemente no 

1° mes- infec~ao precoce); mais raramente a infec~ao e tardia (25%), surgindo ap6s 3 anos do 

implante. 

Alguns importantes factores que predispoem a infec~ao: 
- Amplos descolamentos cutlineos e vastas exereses musculares,favorecendo 

deiscencia de sutura e necrose cutlinea; 
- Longo tempo de exposi~iio cirnrgica dos tecidos; 
- Recurso a quimioterapia neo-adjuvante ; 

Uso prolongado de cateteres ( arteriais, venosos e vesicais). 

E importante ter em aten~ao o facto de que o enxerto maci~o, representa urn espa~o 

morto nao vascularizado, constituido por celulas desvitalizadas e matriz organica, que 

representam urn 6ptimo meio de cultura no caso de bacteriemias transit6rias. 

Estudos efectuados (Capanna et al.C49>), revelaram que no caso de infec~6es tardias a 

flora bacteriana isolada e a mesma que foi inicialmente encontrada no decurso de bacteriemia 

transit6ria, e a infec~ao pode assim, ser resultado do implante de embolos septicos nos enxertos 

maci~os ainda nao completamente reabitados. 

A conserva~ao de massas musculares integras e bern vascularizadas em volta do enxerto 

nao e s6 importante para obter urn born resultado funcional, mas tambem para prevenir a 

infec~ao e favorecer a revasculariza~ao e consolida~ao do proprio enxerto. 

Por estes motivos, a reconstitui~ao 6ssea com enxerto hom6logo e sobretudo indicada 

nos tumores (TCG, condrossarcomas: 75% na casuistica de Mankin e Gebhardt(64>) nos quais 
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a exerese muscular e mais limitada e nao e necessaria a quimioterapia adjuvante que deprime 

as defesas imunol6gicas e a capacidade reparadora do doente. 

Em caso de infeq;oes por germens de baixa virulencia, pode-se tentar a salva\=ao do 

enxerto atraves de urn tratamento conservador mediante antibioterapia endovenosa durante 

seis semanas. 

Em casos de infec\=ao de alta vurulencia toma-se necessario: 

- Retirar o enxerto e fazer cuidadosa limpeza cirurgica; 
- Manter o espa~o do enxerto atraves de fixadores extemos e espa~ador 

interno ( cimento ); 
- Antibioterapia endovenosa 6 a 8 semanas; 
- Em caso de op~iio por novo enxerto este devera ser realizado ap6s 6 a 12 

meses de ausencia de qualquer sinal cUnico e laboratorial de infec~iio; 
- Em altemativa, a implanta~iio de um enxerto com pr6tese niio cimentada, 

podera efectuar-se mais precocemente ( enxerto composto ). 

A infec\=ao e uma complica\=aO grave, e na maioria dos casos (Mankin e Gebhardt<64); 

Capanna et al. <
49)), lev am a completa falencia do enxerto (ressec\=ao do enxerto ou amputa\=ao) 

e a resultados funcionais nao satisfat6rios. 

Fracturas de Stress 

A fractura do enxerto e a complica\=ao mais frequente (20% por Mankin e Gebhardt<64); 

8% Capanna et al.<49)) surgindo entre o primeiro eo segundo ano e podendo ser divididas em 

tres tipos: 

Tipo 1 - Fractura por nipida absorc;ao do enxerto 

Causa rara (I% Mankin e Gebhardt<64)) que parece ser originada por fen6menos 

imunitarios de rejei\=ao. Exige a remo\=ao e substitui\=ao imediata do enxerto, ou de forma 

mais prudente, aos tres meses. 

Estas fracturas poderao ser evitadas pela elabora\=ao de urn estudo imunol6gico correcto 

entre o dador e o receptor. 

Tipo 2 - Fractura cortical diafisaria 

E a mais frequente ( cerca de metade das fracturas) e parece ser de vida a uma nipida 

mas assimetrica revasculariza\=ao do enxerto. 

Pode tentar-se urn tratamento conservador com imobiliza\=ao por oito semanas, findas 
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as quais se nao houver consolidac;ao devera fazer-se reduc;ao cinirgica e osteossintese com 

enxerto aut6geno a nivel do foco de fractura. 

Podem ser evitadas, atraves da utilizac;ao de uma osteossintese estavel envolvendo o 

enxerto e o hospedeiro: osteossintese de suporte, placa, ou cavilha aparafusada (de preferir 

esta sempre que possivel em situac;oes intercalares). (Fig. 19) 

Tipo 3 - Fracturas articulares 

Fig. 19 - Fractura do enxerto e rutura do 
material de osteossfntese aos 14 meses ap6s 

cirurgia. 

Surgem nos enxertos osteoarticulares. Sao favorecidas por incongruencia articular ( o 

enxerto devera reproduzir a dimensao e forma da regiao ressecada), desvios dos eixos de 

carga, ou instabilidade articular residual. 

Tais fracturas sao habitualmente uma linha de demarcac;ao entre o osso revascularizado 

e o fragmento necr6tico, e por isso dificilmente consolidam. 

Nestes casos a melhor soluc;ao passa pela remoc;ao do enxerto e colocac;ao de pr6tese. 

Estas fracturas poderao ser evitadas pela utilizac;ao de enxertos compostos. 

Nao deixaremos de referir que a radioterapia pode tambem, quando utilizada sobre urn 

aloenxerto, ser factor de agravamento das condic;oes locais de remodelac;ao do enxerto, 

produzindo fracturas. 

Ausencia de consolida~ao 

Para Mankin e Gebhardt surge em 13% dos casos.<64l 

A consolidac;ao do enxerto a nivel da zona de osteotomia (enxerto-hospedeiro) e habitual­

mente tardia (cerca dos 8 meses) e pode ser impedida pela quimioterapia (Friedlander et al.<65>). 
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A associa~ao enxerto alogeno maci~o-peroneo autologo vascularizado, pode acelerar a 

reabita~ao e a fusao do enxerto homologo. 

Se dentro dos oito meses nao surge a consolida~ao, e necessaria a coloca~ao de enxerto 

autogeno, em volta da zona de osteotomia, (enxerto-hospedeiro). 

De notar tambem que a forma~ao do calo osseo hospedeiro-enxerto depende 

fundamentalmente da intima liga~ao da linha de osteotomia realizada ( osteotomia em Z ou 

em cunha) e da sua justaposi~ao hospedeiro-enxerto, bern como da fixa~ao intema rigida 

utilizada. Quando estes cuidados forem tornados haveni consolida~ao entre os 6 e os 12 meses 

com forma~ao de calo osseo de qualidade. 

Este material de fixa~ao intema nao deveni ser removido precocemente, e ate segundo 

alguns autores<66l, deveni permanecer durante a vida do doente, porque a incorpora~ao do 

enxerto podeni levar muitos anos. 

lnstabilidade e rigidez articular 

A sutura cuidadosa dos elementos capsulo-ligamentares aos do hospedeiro diminui tal 

situa~ao (5% Mankin e Gebhardt<64l). 

A rigidez articular e a complica~ao a temer e resulta muitas vezes da sutura destes 

elementos, com tensao inapropriada. 

0 uso de enxertos compostos evita esta situa~ao. 

Instabilidade apreciavel e incapacitante - coloca~ao de protese. 

ALTERA<;:OES DEGENERATIVAS ARTICULARES 

Podem ser favorecidas por: 

- Incongruencia do enxerto; 
- Fracturas articulares; 
- Instabilidade ou desvios axiais; 
- Factores imunitdrios; 
- Insuficiente preservar;iio da vitalidade da cartilagem. 

Nos casos em que se desenvolve uma artrite degenerativa, e sempre possfvel substituir 

a articula~ao por uma protese. 

Os enxertos compostos obviam a esta situa~ao. 
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Uma avalia~ao global de utiliza~ao de aloenxertos e-nos fomecida pela casuistica de 

Mankin e Gebhardt<64) (250 casos seguidos por 2 anos ou mais) resultados funcionais optimos 

ou bons foram encontrados em 79,5% dos doentes. Doentes sem complica~oes foram 144, 

havendo nos restantes infec~ao (15%); fracturas (51%); ausencia de consolida~ao (68%) e 

instabilidade articular ( 64%). 

As reconstru~oes com aloenxerto tern maior mimero de complica~oes que as proteses 

de ressec~ao (Capanna et al.,<49)), no entanto contrariamente a estas os resultados aos dois 

anos podem considerar-se definitivos. 

Aloenxertos e Quimioterapia 

Outra questao ainda a ter em linha de conta em rela~ao aos enxertos e a que se prende 

com a sua utiliza~ao ou nao em concomitancia com a quimioterapia. 

A maioria dos autores referem urn aumento das complica~oes ja enunciadas, em doentes 

sujeitos a quimioterapia concomitante com a utiliza~ao dos enxertos homologos (Dick et al. <67) 

refere uma taxa de 51% numa serie de 36 doentes estudados). No entanto parece claro que o 

sucesso do enxerto nao depende somente da quimioterapia, mas tambem de outros factores 

como a sua fixa~ao, idade e morbilidade do doente, tamanho do enxerto e da propria evolu~ao 

do tumor. 

Friedlaender et al. <65) demons tram que a forma~ao ossea se encontra profundamente 

diminuida em doentes sujeitos a protocolos quimioterapeuticos com Adriamicina e Metotrexato. 

Significativamente, os efeitos toxicos destes produtos sao dirigidos contra os osteoblastos e 

poupando os osteoclastos, provocam reabsor~ao ossea e ausencia de consolida~ao ou 

pseudartrose na uniao ossea enxerto-hospedeiro. 

A titulo de exemplo, referiremos, que o Metotrexato actuando sobre a sintese do DNA 

e RNA, diminui a actividade osteoblastica e reduz a massa ossea, em cerca de 25%, apos 

algumas semanas. AAdriamicina, actuando sobre a sintese do DNA, apesar de manter o vol­

ume osseo, diminui em 50% a actividade de forma~ao ossea. 

No entanto, Dick<67) sugere a aplica~ao de aloenxertos maci~os como fase inicial do 

tratamento, em doentes com neoplasias osseas malignas, desde que estes sejam correctamente 

seleccionados e haja possibilidade de reconstru~ao e salva~ao do membro, considerando que 

a quimioterapia por si so nao contra-indica o uso dos enxertos osseos. 



Outras tecnicas 

a) - Espa~adores 
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0 problema referente a utilizac;ao do cimento osseo coloca-se a nivel global no da 

utilizac;ao de espac;adores. 

Se entendermos por espac;ador toda e qualquer substancia biol6gica ou nao que possa 

preencher a loca deixada pela ressecc;ao tumoral 6ssea, compreendemos que para alem dos 

enxertos 6sseos, o espac;ador biol6gico por excelencia, poderemos utilizar, as pr6teses metcilicas 

segmentares ou o cimento acn1ico ( espac;adores internos) ou ainda os espac;adores externos 

(fixadores externos). 

Quanto ao cimento acn1ico utilizado como espac;ador segmentar interno, a sua utilizac;ao 

nos ossos longos, implica a associac;ao a outros meios de estabilizac;ao 6ssea interna, como as 

Fig. 20 - Aplicar;iio de cimento 
como espar;ador intemo. 

cavilhas ou as placas. (Fig. 20). 

No entanto, e como tecnica do Servic;o, orientada 

e desenvolvida por Norberto Canha<68), o cimento acn1ico 

encontra tambem urn local preferencial de utilizac;ao nas 

ressecc;oes tumorais da bacia, onde a estabilizac;ao 6ssea 

interna e assegurada por uma aramagem com fios de 

Kirschner. A utilizac;ao de cimento desta forma e nesta 

localizac;ao e insubstituivel por qualquer outra tecnica. 

Em conclusao poderemos afrrmar que a utilizac;ao 

do cimento acn1ico possui as seguintes vantagens: 

- Efeito de preenchimento da perda de substancia 
de forma esteticamente aceitavel, pela moldagem 
do cimento a loca tumoral; 
- Permitir uma carga precoce; 
- Niio necessitar de imobilizafi5es gessadas como 
contensiio p6s operat6ria. 

E se a utilizac;ao do cimento acn1ico nos ossos 

longos tern a sua indicac;ao principal a nivel da cirurgia da ressecc;ao das metastases 6sseas, a 

utilizac;ao de cimento como espac;ador interno no tratamento de tumores de alto grau de 

malignidade, nao encontra hoje em dia, os apoiantes e as indicac;oes que ja teve outrora, isto 

tendo em atenc;ao as actuais tecnicas e materiais de substituic;ao a disposic;ao do cirurgiao, 

bern como as taxas de sobrevida. No entanto, como vimos atras, utiliza-se ainda como espac;ador 
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nas substituic;oes transit6rias de pr6teses infectadas. 0 mesmo 

se podeni dizer da utilizac;ao dos fixadores extemos em tum ores 

de alto grau de malignidade, mantidos durante a quimioterapia 

adjuvante, e ap6s a conclusao desta, procedendo-se entao a 
cirurgia com colocac;ao de pr6teses ou enxerto, visando 

diminuir as altas taxas de complicac;oes inicialmente existentes 

nestes doentes sujeitos a quimioterapia e com o material 

referido implantado. 

Esta abordagem em dois tempos foi abandonada com 

o evoluir dos protocolos e as tecnicas de reconstruc;ao. 

Fig. 21- Aplica~tio defixador 
extemo ap6s ressec~tio 

cirurgica de osteossarcoma 

(Fig. 21) 

( abordagem em do is tempos). 

Cirurgia dos Sarcomas 6sseos em Crian~as 

A cirurgia em crianc;as coloca problemas especificos que se prendem essencialmente 

com as dismetrias resultantes da ressecc;ao tumoral envolvendo fises de crescimentos. Outros 

problemas adicionais existem tambem, mas iremos referir-nos a eles ao Iongo do texto. 

A fise femoral distal contribui com 10 mm por ano para o crescimento longitudinal e a 

fise proximal da tfbia 6 mm por ano ate a maturidade 6ssea ser atingida. 

A maturidade 6ssea e atingida, a nivel do femur distal, pelo fechamento das fises que 

se da no sexo masculino aos 16 anos e no feminino aos 14 anos. 

Estas, se ressecadas, dao grandes dismetrias se faltarem mais de 2 anos para o fim da 

maturidade 6ssea. 

Dores localizadas ao membro, dores lombares e claudicac;ao, surgem quando a dismetria 

e igual ou superior a 2 em. 

A estimativa da idade 6ssea e prioritana aquando da decisao cirtirgica: 

• em adolescentes em que se preveja uma dismetria menor que 2 em - pode 
fazer-se a reconstrur;iio protisica, igualando o tamanho da zona ressecada; 

• em adolescentes com uma dismetria previs{vel entre 2 a 4 em, pode na 
altura da cirurgia inicial, colocar-se a pr6tese cere a de 2 em maior que o 
membra contralateral, ap6s o final do crescimento a dismetria seria ainda 
aceitavel e situada entre os 1 a 2 em. 

As complicac;oes deste aumento longitudinal aquando da cirurgia de ressecc;ao femo-
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ral distal ou tibial proximal, sao: 

• Les{io das estruturas neurovasculares ( cidtico popliteo externo e intemo ); 
• contracturas do joelho: 

- Em flexao (gemeos e isquiotibiais); 
- Em extensao (quadricipete). 

Em crian<;as que se preveja uma dismetria de 4 a 6 em: 

• ou epifisiodese contralateral ( ou na altura da ressec<;ao ou no fim da quimio) 
( esta situa<;ao nao e aceitavel se a altura da crian<;a ficar abaixo do percentil 
25); 

• utiliza<;ao de transporte osseo (sujeita a multiplas complica<;6es- joelho a 
nfvel diferente do contralateral); 

• proteses expansfveis ou protese endomedular com cirurgia posterior de 
alongamento por substitui<;ao dos componentes endomedulares da protese; 

• osteotomia e cavilha de alongamento se foi utilizado urn aloenxerto. 

Reconstru<;ao com pr6tese 

Vantagens 

• carga imediata; 
• reabilita<;ao mais rapida. 

Desvantagens 

• loosening da protese; 
• fadiga do material; 
• destrui<;ao progressiva da camada do polietileno; 
• osteolise resultante das for<;as de stress. 

Complica~6es 

PRECOCES 

• Infec<;ao- 2%; se houver radioterapia- 9%; 
TARDIA 

• falencia mecanica da protese; 
• dismetria. 

Pr6teses Espansiveis 

Lewis nos EUA- 1 a gera<;ao destas proteses- atraves de pequenos actos cirurgicos em 

que por meio de uma incisao se tinha acesso ao mecanismo de expansao utilizando para isso 

chave propria. Inicialmente pensou-se que estas protese poderiam ser alongadas por pequenos 

actos cirurgicos com pequenas incis6es que permitissem acesso da chave a zona que faria 

avan<;ar o sistema de alongamento. 

Infelizmente uma densa pseudocapsula forma-se em tomo da endoprotese. A rigidez 

desta pseudocapsula toma impossfvel esta cirurgia, devido a excessiva tensao dos tecidos 
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moles, o que pode contracturar em flexao o joelho ou anca, e impedir urn alongamento 

significativo. 

Outros problemas surgiram: 

• 0 sistema de alongamento rotacional tinha urn pequeno peme (pino) que 
partia com frequencia nos primeiros exemplares utilizados. Isto levou ao 
desenho e utiliza9ao de urn novo sistema antirotacional, impedindo esta 
situa9ao; 

• As roscas do sistema de alongamento colapsaram, levando a perda progress iva 
do alongamento conseguido. Isto deve-se a carga. Um novo sistema 
distribuidor das cargas foi entao utilizado; 

• 0 titaneo do sistema provocava debris e metalose, 0 que e preocupante em 
cnan9as; 
A maioria dos cirurgioes para evitar esta metalose, realizava na altura dos 
alongamentos sinovectomias e pseudocapsulectomias que faziam com que 
os doentes nao fizessem contracturas em flexao, e atingissem mobilidades 
aceitaveis; 

•Loosening e migra9ao da ponta da haste eram outros problemas comuns, 
embora tardios, e que sao o motivo mais frequente de revisao em 
substitui96es femorais distais. Estas situa96es contribuiam para o insucesso 
das proteses em cerca de 52% dos casos. Muitas vezes a op9ao por nao 
cimentar estas hastes, prende-se como facto de as protese nao cimentadas 
serem de mais facil revisao; 

• Em doentes com substitui9ao envolvendo o femur proximal, havia uma 
subluxa9ao progressiva da cabe9a a medida que se fazia o alongamento o 
que motivou em todos os doentes da serie de Lewis uma revisao. 

• Em doentes com substitui96es da tibia proximal havia uma taxa elevada 
de infec9ao. A taxa de infec9ao era para Cool(69l de 38%, levando a que 2/ 
3 destes doentes fossem sujeitos a cirurgia de revisao. Com os retalhos 
rotacionais dos gemeos estas taxas diminuiram para cerca de 8%. 

Outras proteses expansivas tem vindo a ser utilizadas. Ultimamente, merecem pm1icu-

lar realce as de Souberain, Delepine e Dubousset.( 70l( 71 l 

0 seu modelo inicial podia ser expandido atraves de cirurgia ortopedica. As suas pro~eses 

de 2!! gera9ao eram expandidas atraves de uma manipula9ao fechada sob anestesia. 

As mais actuais, de 3~ gera9ao, sao alongadas atraves de um sinal electromagnetico 

aplicado exterionnente e que activa urn sistema receptor que provoca a ex pan sao, sistema este 

que se encontra dentro da endoprotese. 

Lewis referiu alongamentos atingindo um maximo de 14 cm.(7~l 
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Pr6teses Endomedulares 

Podem facilmente ser revistas e substituidos os componentes modulares ou m6dulos 

por outros mais compridos, as vezes que tal for necesscirio e ao longo do tempo. 

VANTAGENS 

• Permitir o uso de uma pr6tese adaptada aos achados intraoperat6rios e 
niio baseada unicamente em estudos pre-operat6rios; 

• Economicamente e urn sistema mais barato que o das pr6teses expansive is; 
• Os m6dulos estiio a disposir;iio imediata do cirurgiiio, niio sendo necessaria 

mandar faze-los; 
• A substituic;iio dos m6dulos evita a produc;iio de debris e metaloses; 
• Permite a substituic;iio de segmentos da pr6tese (ou m6dulos) em vez de 

toda a pr6tese em cirurgias de revisiio, par loosening oufractura da haste. 

0ESVANTAGENS 

• Corrosiio do material; 
• Deslocamento das zonas de sujeic;iio dos m6dulos ajustados; 
• Cirurgia aberta em cada alongamento; 
• 0 alongamento e feito de uma forma global numa s6 sessiio, niio e urn 

alongamento gradual, mais biol6gico, melhor tolerado. 

Sao uma excelente altemativa a amputa~ao. 

No entanto, nestes doentes outros problemas se associam ao da reconstru~ao por pr6tese. 

Urn desses problemas prende-se como facto de o difunetro da haste na crian~a ser for~osamente 

reduzido, em rela~ao como pequeno calibre da cavidade diafisciria nesta idade. 0 osso corti­

cal que circunda a haste nao segue, consequentemente o crescimento normal, pelo contrcirio 

tende a urn progressivo adelga~amento, em consequencia do estado particular de tensao 

mecanica a que e submetido. 

Assim resulta que numa crian~a tratada com pr6tese, controlada 10-12 anos ap6s a 

interven~ao, apresenta uma pr6tese com diametro da haste pouco adequada ao ser adulto, 

rodeada por uma delgada cascade osso cortical, que tende a aproximar-se da espessura 6ssea 

cortical normal s6 na proximidade da extremidade da haste da pr6tese. 

A seguran~a mecanica do implante nestes casos nao pode responder a exigencias 

funcionais de urn adulto jovem. 

Plastia rotacional de Van Nes 

Uma outra tecnica passive! de utiliza~ao na cirurgia de salva~ao dos membros e a 

Plastia Rotacional de Van Nes. 

Esta tecnica foi descrita inicialmente por Borggreve (1930), adaptada por Van Nes<73) 
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para membros inferiores curtos de origem congenita. 

No tratamento dos tumores 6sseos foi utilizada· em 1974 por Kotz e Salzer.C74
> 

Em 1983, Winkelmann, propos que adicionalmente a rota~ao de 180° do pe, para 

funcionar como articula~ao do joelho, se rodasse o joelho do doente de 180°, para funcionar 

como ancaC75>; esta cirurgia foi proposta nos sarcomas do femur proximal com ou sem 

envolvimento da anca, ou em tumores malignos da baixa bacia. 

I NDICAQOES 

A plastia rotacional e uma altemativa a amputa~ao e deve ser encarada como tal, 

especialmente em casos em que uma cirurgia de salva~ao dos membros nao esta indicada. Urn 

pre-requisito indispensavel para esta cirurgia e a existencia de urn nervo ciatico integro e nao 

envolvido pela lesao. 

Outra indica~ao e a da altemativa a uma amputa~ao, indicada pela falencia de urn 

enxerto ou endopr6tese, previamente utilizados numa cirurgia de salva~ao do membro. 

Ainda outra indica~ao e a da cirurgia de tumores 6sseos malignos da extremidade 

inferior em crian~as com 10 anos ou menos. 

CLASSIFICAQAO DAS PLASTIAS ROTACIONAIS(76l(FIG. 22) (Adaptado de Winkelmann, 0. C.N.A. n. 0 27) 

GrupoA 

Bl Bll 

Fig. 22 

Tipo AI - Sarcomas do femur distal 

Tipo All - Sarcomas da tibia proximal 

GrupoB . 

Inclui os diversos tipos de plastia rotacional da anca 

Tipo BI - Sarcomas do femur proximal sem envolvimento da 

articula~ao da anca; 

Billa Blllb 

Tipo BII - Sarcomas do femur proxi­

mal com envolvimento da articula~ao da 

anca; 

Tipo Bill - Sarcomas que exigem a 

ressec~ao de todo o femur. 

a)- em criam;as; b)- em adultos 
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Breves notas e tecnica cirurgica (Fig. 23) 
A ressec~ao dos segmentos da arteria e veia e feita, procedendo-se depois 
a uma anastomose termino-terminal. 

- Este principio e valido para todas as plastias rotacionais com excep~ao da 
All, em que pelo menos duas arterias distais da pema e as suas veias 
satelites, e o ciatico popliteo extemo e intemo, possam ser preservados 
posteriormente. Nao e tecnicamente possivel anastomosar os vasos da 
extremidade inferior da pema com as arterias e veia poplitea. 

- 0 nervo ciatico na sua totalidade e transferido subcutaneamente a face 
intema da coxa e enrolado em voltas incompletas ao longo do trajecto. 
A osteossintese entre os segmentos 6sseos .e feita atraves de placa 
compressiva e parafusos em AI e All e por parafusos em BI e BII, placa e 
parafusos estes colocados extemamente, e a placa urn pouco mais dorsal, 
a fim de nao causar uma rota~ao intema excessiva do membro. 

- A coloca~ao do calcanhar ao zenite nope rodado que serve de joelho e 
importante, bern como o calculo previo a cirurgia da coloca~ao correcta 
em termos de dimensao longitudinal deste novo joelho a fim de compensar 

· as dismetrias resultantes das perdas de ~ises de crescimento em plastias 
rotacionais AI e AIL Este membro rodado deve ser pois deixado mais 
longo. Para o seu ca.lculo existem tabelas pr6prias.<77) 

Nos tipos BI e BII o potencial de crescimento do membro rodado e 
semelhante ao da coxa contralateral, pelo que o tamanho deve ficar 
simetrico logo na cirurgia inicial. 

23 a 

Fig. 23 - Imagens per-operat6rias de plastia 
rotacional. 

a) - Ap6s dissecc;iio do rolo vasculonervoso; 
b) - Ap6s ressecc;iio da pec;a segmentar; 

c)- Imagemfinal. 

~77 

23 b 

23 c 
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COMPLICAQOES 

Alterar;i5es da circular;iia em 5% das daentes, que padem nalguns casas 
candicianar uma amputar;iia (em casas de falencia circulat6ria). 
Outras camplicar;i5es (taxas inferiares a 5%) 

* - Pseudartroses 
* * - Desvios axiais 

- Infecc;oes *** 
**** - Necroses cutaneas 

Poderemos em conclusao afirmar que a plastia rotacional, proporciona urn eficaz 

controlo local da lesao primaria, com taxas de sobrevida comparaveis as dos doentes que 

foram submetidos a cirurgia de salvac;ao dos membros ou a amputac;ao. 

A plastia rotacional e funcionalmente superior a uma amputac;ao, <78l09l e que esta 

funcionalidade e 0 que compensa OS problemas de adaptabilidade psicol6gica a rotac_;ao do 

membro.<80l 

A plastia rotacional e aconselhavel tanto para crianc;as como para doentes de todas as 

idades, com sarcomas da extremidade inferior. Os doentes que se submetem a plastia rotacional, 

devem fazer a sua opc;ao livremente, devendo adaptar-se positivamente ao seu aspecto extemo, 

e esta atitude deve comec;ar imediatamente a ser acompanhada em simultaneo pelos seus 

familiares. 

Ainda nas crianc;as, outra questao prende-se com a conservac;ao ou nao da fise e epifise, 

nalguns sarcomas metafisarios. 

Baseando-se na ideia classica de que a cartilagem de crescimento actua como barreira 

que impede o crescimento dos sarcomas metafisarios em direcc;ao da epifise, isto porque a 

cartilagem de crescimento forma elementos anti-proteicos e anti-angiogenicos, que inibiriam 

a extensao tumoral e a proliferac;ao vascular, Caiiaden<81 l desenvolveu uma tecnica de tratamento 

com conservac;ao da epifise. 

Assim, ap6s os exames iniciais, com particular acuidade para aRM e angiografia digi­

tal, o doente e submetido a bi6psia do tumor, bern como a bi6psia dirigida por TAC da epifise. 

Ap6s a confirmac;ao da malignidade da lesao e da nao invasao da epifise, e montado urn 

fixador extemo (sendo a preferencia dada ao sistema de Bastianni- Orthofix) que ira fazer a 

distracc;ao da fise e epifise. 

Ap6s a quimioterapia neo-adjuvante sao novamente repetidos os exames anteriormente 

apontados, e se se confmnar a nao invasibilidade da epifise, faz-se a ressecc;ao do tumor, e a 
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coloca~ao de urn enxerto osseo~- com conserva~ao da epffise. 

Haque ter em aten~ao que muitos autores questionam este efeito barreira da cartilagem 

de crescimento (Enneking e KaganC82l encontraram uma taxa de invasao de 70% em cerca de 

25 casos estudados) e estes dados sao confirmados por outros autores. 

A invasao epifisaria dar-se-fa por perfura~ao directa do tumor atraves dos canais 

vasculares previamente existentes, sendo assim a progressao tumoral temporariamente detida 

ao chegar a cartilagem, mas sendo posteriormente ultrapassada. Urn factor importante a ter 

em conta na avalia~ao da lesao, e o da sua distancia a fise, havendo tanto mais probabilidades 

de invasao, quanto mais contfgua estiver a lesao. Trata-se pois de uma tecnica, de efeito plastico 

e fisiologico desejavel, de utiliza~ao em casos cuidadosamente seleccionados, e com urn risco 

agravado de recidiva local. 

Tecnicas do Servi~o de Ortopedia dos H.U.C. 

Cumpre-nos neste momento salientar as tecnicas cin1rgicas desenvolvidas no Servi~o 

de Ortopedia dos HUC e que tern aplica~ao especffica e indica~oes propria. 

Urn dos problemas que se prendem com as ressec~oes tumorais da bacia, e o da 

substitui~ao da area ressecada especialmente quando esta ·envolve ressec~oes periacetabulares. 

As solu~oes avan~adas quer por EnnekingC83l (Fig. 24) quer por CampanacciC84l, (Fig. 

25) embora permitam a salva~ao do membro acarretam complica~oes vanas de ordem mecanica, 

como o seu encurtamento e ainda a pseudartrose e as recidivas locais. 

~ •J 

1£ ' ~b) w 
~c) 

Fig. 24 - Ressecr;oes periacetabulares propostas 
por Enneking - a) e b); solur;ii.o defendida por 

Norberta Canha- c) 

Fig. 25 - Ressecr;oes pelvicas do iliaco propostas 
por Campanacci - a) e b); ressecr;ii.o proposta 

por Norberta Canha- c). 
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Norberto Canha<68 ><85>(Fig. 26 ), em 1979, propoe para resolu<;ao deste problema a 

utiliza<;ao de cimento acrflico aramado, com ou sem pr6tese de Ring, como a solu<;ao, mais 

estetica, fisiol6gica e mecanicamente mais equilibrada, pois alem de haver salva<;ao do membro 

este e conservado sem encurtamento e imediatamente se restabelece a fun<;ao do mesmo, 

atraves da carga total precoce. (Fig. 27) 

26 a 

26 c 

Fig. 26 - Ressecc;iio sacroilfaca em sarcoma de Ewing. a) e b) - montagem segundo tecnica de 
Norberta Canha; c) radiografia p6s-operat6ria. 

Fig. 27- Ressecc;iio periacetabular em sarcoma de Ewing. a) radiografia p6s-operat6ria; 
b) e c)- montagem segundo tecnica de Norberta Canha, usando pr6tese de Ring. 

26 b 

27a 
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Outra solw;ao do Servic;o para as lesoes isoladas dos corpos vertebrais (mais 

frequentemente em metastases 6sseas nesta localizac;ao, ou em plasmocitoma solitario) e a 

que se prende com a substituic;ao do corpo vertebral por cimento acn1ico aramado (Norberto 

Canha - Fig. 28) ou por enxerto osseo constitufdo por cabec;a femoral, que e cortada e talhada 

a medida, de forma a adaptar-se aos corpos vertebrais superior e inferior (Leao,- Figs. 29 e 

30 ).<86) 

28 

Fig. 28 - Montagem de cimento aramado em corpo 
vertebral. 

Figs. 29 e 30 - Esquema e radiografia p6s-operat6ria 
em substituit;iio de corpo vertebral por cabet;a femoral 

( aloenxerto) talhada - tecnica de Manuel Leiio. 

30 

Algumas considerac;oes sobre as diversas opc;oes cirurgicas 
e respectivas tecnicas 

1 - Cintura escapular 

A cintura escapular e constitufda pelo umero proximal, omoplata, clavicula, musculos 

adjacentes e cavado axiliar. 

Possui tres articulac;oes: a glenoumeral, a estemoclavicular e a acromioclavicular e 

uma falsa articulac;ao: a omotonl.cica. 

A estabilidade da arti~ul~ao glenoumeral depende essencialmente das suas estruturas 

musculares adjacentes (i.e. a coifa dos rotadores). 

Tendo em atenc;ao estas breves noc;oes anat6micas, a nos sa primeira decisao prende-se 

com o tipo de abordagem cirllrgica a utilizar, perante os sarcomas, dependendo esta abordagem 
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essencialmente da localiza\=ao e do envolvimento das estruturas musculares e neuro-vasculares 

existentes. 

A tecnica por nos preferida e utilizada eo procedimento de Tikhoff-Linderg e as suas 

modifica\=6es. 

Foi proposta em 1928 por Linberg, que creditou o Prof. Tikhoff como responsavel pelo 

desenvolvimento da tecnica. <87) 

Hoje aceitamos a classifica\=aO de Malawer que propos diversas modifica\=oes a tecnica, 

tendo em aten\=ao a localiza\=ao das lesoes. <88) 

As indica\=6es desta cirurgia de salva\=ao do membro, incluem sarcomas 6sseos e dos 

tecidos moles, de alto grau de malignidade e alguns de baixo grau, localizados a cintura 

escapular. 

Sao contra-indica~oes absolutas a sua utiliza\=ao a extensao tumoral com envolvimento 

neurovascular ou da parede toracica. 

Sao contra-indica~oes relativas, a existencia previa de fractura patol6gica, o 

envolvimento extenso da diafise umeral e complica\=oes resultantes da bi6psia, nomeadamente 

o seu mau planeamento com coloca\=ao da incisao em local que impe\=a esta tecnica, e a 

existencia de extenso hematoma p6s-bi6psia com consequente contamina\=ao. 

Classificamos as diversas ressec\=oes da seguinte forma: (Fig. 31) 

TIPol 
• Ressecr;iio intra-articular do umero proximal 

TIPoll 
• Escapulectomia parcial 

TIPoiTI 
• Escapulectomia total intra-articular 

TIPoiV 
• Ressecr;iio extra-articular da omoplata e da caber;a umeral 

TIPoV 
• Ressecr;iio extra-articular da glenoide e umero (dia.fise) 

TIPO VI 
• Ressecr;iio extra-articular do umero e escapulectomia total 

Estes tipos sao divididos em subtipos A e B, consoante se conservam os abdutores ou 

se ressecam, respectivamente. 
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Fig. 31 - Classifica~iio Cirurgica das Ressec~oes Escapulo-umerais 

TIPOI 
Resseq:ao intra­

-articular do umero 
proximal 

TIPO II 
Escapulectomia 

parcial 

TIPO III 
Escapulectomia 

total intra-articular 

(Adaptado de Malawer) 

TIPOIV 
Ressec9ao extra­

-articular da 
omoplata e cabe9a 

umeral 

TIPOV 
Ressec9ao extra­

-articular e da 
glen6ide e umero 

(diafise) 

TIPOVI 
Ressec9ao umeral 
extra-articular e 

escapulectomia total 

Resumidamente poderemos afrrmar que as ressec96es tipo I, IT e ill estao particularmente 

indicadas em tumores benignos e de baixo grau de malignidade, do umero proximal e omoplata, 

e que as ressec96es tipo IV, V e VI estao-no para sarcomas de alto grau de malignidade do 

umero e omoplata. 

Ap6s a ressec9ao coloca-se o problema da reconstru9ao. 

Previamente, convem ter em mente o facto de podermos optar por diversos tipos de 

reconstru9ao, mas em todos eles, e sempre que pretendamos conservar a fun9ao, iremos deparar­

nos com o problema inerente a reconstru9ao da coifa dos rotadores. 

Estas dificuldades foram por n6s constatadas em reconstru96es em que foi possfvel 

inserir-se a coifa atraves de buracos para passagem de suturas como nas pr6teses de Robert 
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Mathys (isoelasticas), (Fig. 32) e ate em enxertos osteoarticulares em que suturamos 

cuidadosamente a coifa do doente a coifa do aloenxerto, ja colhido com esta indica~ao. 

Viemos a observar que clinicamente havia 

urn comportamento funcional de rotura da coifa 

(perda da sutura; reabsor~ao) com deficite 

funcional marcado, apesar do delt6ide estar 

integro. 

Devemos referir se a op~ao for por uma 

pr6tese, que as pr6teses modulares substituiram 

com vantagem as pr6teses feitas por me-

Fig. 32 - Condrossarcoma. Ap6s ressec<;iio dida. (89)(90)(91)(92) 

e coloca<;iio de protese RM (a direita). 
Poderemos utilizar a pr6tese de Campana-

cci, em que a cabe~a da pr6tese apresenta alguns furos que sao utilizados para fazer a sua 

fixa~ao com pontos nao reabsorviveis a glen6ide e ao acr6mio, nas ressec~oes proximais do 

umero, e a clavicula nas ressec~oes pelo metodo de Tikhoff-Linberg. 

N a aplica~ao destas pr6teses e de boa norma utilizar cabe~as de difunetro mais pequeno 

que a cabe~a ressecada a fim de reduzir ao rninimo o risco de escara da pele, com possibilidade 

de necrose e exposi~ao da propria pr6tese. No entanto, as alternativas de reconstru~ao apontadas 

por Malawer, sao deveras interessantes e devem ser tidas em conta. 

Ap6s as ressec~oes segundo o metodo de Tikhoff-Linberg, MalawerC88) habitualmente 

reconstr6i o defeito osseo atraves de uma pr6tese, e reconstr6i os tecidos moles adjacentes de 

forma a conferir estabilidade ao ombro.(Fig. 33) 

Assim estabiliza a pr6tese de uma forma estatica atraves da aplica~ao de fitas de Dacron 

ou de PDS, quer horizontalmente (entre furos da pr6tese e furos feitos com broca na omoplata), 

e verticalmente (tambem entre furos existentes na pr6tese e furos obtidos por brocagem nas 

estruturas 6sseas restantes da ressec~ao- claviculae omoplata ou unicamente clavicula). 

Seguidamente procede a suspensao dinfunica da pr6tese, pela transferencia da curta 

por~ao do bicipete para o coto da clavicula, o que vai perrnitir a flexao do cotovelo. 

Segue-se a reconstru~ao motora e a cobertura dos tecidos moles. 

Para fornecer uma maior for~a motora a flexao do cotovelo a longa por~ao do bid pete 

(ou 0 que dela resta) e suturada a curta por~ao. 



Suspensao estatica 

lRATAMENTO 

Suspensao dinamica 

Curta por9ao do 
bicipete 

8 

Reconstrugao motora e cobertura 
de tecidos moles 

Supraespinhoso 
lnfraespinhoso 
Pequeno redondo 

Fig. 33- (Adaptado de Malawer) A - Suspensiio estdtica da pr6tese. A protese e ancorada 
horizontalmente por fita de Dacron ou PDS atraves de buracos brocados na omoplata. A 

estabilizafiio vertical e conseguida pela passagem do mesmo material a extremidade distal da 
clavicula. 

B - Suspensiio dinamica da pr6tese. Ajlexiio do cotovelo e preservada pela transferencia da inserfiio da 
curta pon;iio do bicipete para a extremidade da clavfcula. C - Reconstrufiio motora e cobertura de 

tecidos moles. 0 musculo grande peitoral e suturado a omoplata permitindo a antepulsiio do ombro. A 
extensiio do ombro e provocada pela tranferencia do trapezia, grande redondo e grande dorsal. 

0 musculo grande peitoral e suturado a omoplata para permitir uma antepulsao do 

ombro. A retropulsao e conseguida atraves das 

transferencias musculares do trapezio, grande 

redondo e grande dorsal. No entanto outras 

alternativas se colocam, nomeadamente se for 

possfvel ressecar a lesao, man tendo fntegro o delt6ide 

e a sua inser9ao. 

Em tais casos a aplica9ao de uma pr6tese 

Medinov Delta III (Fig. 34) aplicada no enxerto ou 

na diafise restante, fomece resultados funcionais 

excelentes. 

Fig. 34- Pr6tese de Medinov Delta III 
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Como nota adicional poderemos dizer que quando estamos perante enxertos 

osteoarticulares preferimos utilizar as cavilhas de Seidel ou as cavilhas AO de umero, como 

metodo de osteoss.fntese, altemativamente as placas. 

0 uso de cavilha de Kuntcher servindo de substituto para o deficit osseo provocado 

por ressec~ao proximal do umero, com aplica9ao de uma patilha em U que circundava a 2a 

cos tela, como defendido por WhitehiUC93>, foi abandonado pelo risco de rnigra9ao, instabilidade 

e perfura9ao cuHinea. C87> 

Para evitar esta rnigra9ao envolv.famos a cavilha em cimento e estabilizavamo-la verti­

cal e horizontalmente, como descrito anteriormente. Altemativamente a cavilha o uso de enxerto 

per6neo proximal aut6geno (com ou sem vasculariza9ao), pode tambem ser tido em 

considera9ao. (Fig. 35) 

Fig. 35 - Utilizar;iio de per6neo proximal, sendo visfvel 
a sua estabilizar;iio vertical e horizontal com fita de 

PDS. 

menos material de osteoss.fntese (s6 parafusos). 

Uma outra alternativa em 

cirurgia de salva~ao do membro, aos 

enxertos osteoarticulares, as pr6teses e 

aos enxertos compostos/pr6tese e 

enxerto) sao ainda as artrodeses com 

enxertos. 

A nossa preferencia vai para a 

utiliza9ao do per6neo proximal (com 

cabe9a) aut6geno, (de preferencia 

vascularizado ). 

Permite uma artrodese utilizando 

No entanto tern urn gesto adicional que e o da colheita de enxerto cortico-esponjoso do 

iliaco, colocado intemamente ao per6neo e aplicado por entalhe a ap6fise corac6ide. 

E obrigat6ria a utiliza9ao de uma imobiliza9ao gessada durante 12 semanas. 

2 - Diafise umeral 

Quando a localiza~ao da lesao e de tal forma que permite a ressec9ao do sarcoma, 

mantendo superior e inferiormente as superficies articulares, o per6neo aut6geno vascularizado 

encontra a sua indica9ao de elei9ao. E tambem, entre n6s a nossa op9ao preferencia( 
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N a impossibilidade de dispor de tecnica que permita a utiliza~ao de per6neo 

vascularizado, podemos utilizar per6neo aut6geno nao vascularizado, com o cui dado de utilizar 

dois per6neos, sempre que o defeito a substituir seja maior que 8 a 12 em, pois com urn iinico 

per6neo ha forte risco de fractura de stress.<94) 

3- Cotovelo 

As grandes substitui~6es a nivel do cotovelo, passam sempre pela integridade neu­

rovascular e pela extensao dos tecidos moles ressecados, uma vez que o recurso ao banco de 

ossos permite a substitui~ao de todo o cotovelo ou s6 

do iimero distal ou ciibito proximal. (Figs. 36 e 37) 

Fig. 36 - Substitui~iio de cubito proximal por aloenxerto 
em sarcoma de Ewing. 

J. 

Fig. 37 

Assim se nao for possivel manter a musculatura do tricipete suficiente para a extensao 

do cotovelo, ou os flexores estejam seriamente comprometidos a utiliza~ao do enxerto e 

artrodese parece sera alternativa mais eficaz. 

Caso nao haja lesao neurovascular e seja possivel conferir estabilidade e fun~ao atraves 

dos miisculos ou transferencias musculares poderemos utilizar urn enxerto osteoarticular. 

Mesmo que haja lesao de urn dos nervos, as sequelas funcionais daqui resultantes, nao sao 

impeditivas desta tecnica, podendo posteriormente proceder-se a transferencias musculo­

tendinosas correctoras da lesao nervosa. 

4- Punho 

A superficie articular do per6neo proximal, e ligeiramente menor que a superficie ar­

ticular distal do radio e tern a mesma forma, 0 que a torna urn substituto adequado para 0 radio 

distal. 
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Dado que a rnaioria dos turnores se localiza a nivel do punho ao radio distal, estarnos 

perante outro dos locais de elei9ao para o per6neo aut6geno. (Figs. 38 e 39) 

38 b 

Fig. 38 - a) - Tumor de celulas gig antes do radio distal. b) - artrodese do punho com enxerto de 
per6neo aut6geno. 

Fig. 39 - Outra solut;iio utilizando tambem per6neo aut6geno. 
Fig. 40- Isolamento do CPE. 

40 

Na colheita devernos ter o cuidado de dissecar e libertar previarnente o CPE. (Fig. 40) 

Se o doente for urn trabalhador de for9a, a utiliza9ao do enxerto faz-se no quadro de 

urna artrodese do punho. 

5-Mao 

Urna op9ao para alern das defendidas anteriormente nas arnputa96es dos raios digitais, 

e a da substitui9ao de urn rnetacarpico ( o rnesrno tarnbern e verdadeiro para urn rnetatarsico) 

por urn enxerto aut6geno da crista iliaca, que e estruturalmente semelhante. 



lRATAMENTO ~89 

6- Col una vertebral 

Os sistemas de estadiamento aplicados aos tumores de localiza~ao aos membros, sao de 

dificil aplica~ao aquando de localiza~oes a coluna vertebral. Contribuem tambem para esta 

dificuldade a raridade destas localiza~oes, e as tecnicas cirfugicas de ressec~ao, que sao altamente 

exigentes. Toma-se, pois, dificil utilizar os criterios de cirurgia oncol6gica expostos por Enneking. 

Por outro lado a frequente metastiza~ao para a coluna vertebral, e a evolu~ao havida 

nos biomateriais, contribuiram para o desenvolvimento de uma cirurgia intralesional, 

essencialmente orientada por preocupa~oes de natureza funcional, o que nao e indicado em 

tumores primitivos. 

Assim, recentemente, procurou-se complementar o sistema de Enneking, como sistema 

de estadiamento espedfico de tumores vertebrais -sistema de Weinstein - Boriani - Biagini 

DIREITA 
Ap6fise 
espinhosa 

Pedfculo 

Corpo 
vertebral 

ESQUERDA 

Faceta articular 

Ap6fise 
transversa 

moles 

A - Extra6sseo 
Tecidos moles 

B- lntra6sseo 
(superiicial) 

C- lntra6sseo 
(profundo) 

D - Extra6sseo 
(extradural) 

E - Extra6sseo 
(intradural) 

M - Metastases 

Fig. 41- Sistema WBB para tumores da coluna. No plano transversal dividimos a vertebra em doze 
zonas radiais (numeradas de 1 a 12 segundo o sentido dos ponteiros do relogio) e em cinco n{veis (A 
a E desde o envolvimento pre-vertebral ao dural). A extensiio longitudinal do tumor e determinada. 

Cada tumor e identificado pelo numero das zonas ocupadas, pelas tetras dos n(veis envolvidos, e 
pelas vertebras onde se localiza. 

- [WBB] (Fig. 41), sistema, este, criado como objectivo principal de planear as ressec~oes 

cinirgicas de forma a conseguir margens seguras a observa~ao histol6gica. 

As indica~oes cinirgicas, tendo em aten~ao as zonas referidas no sistema WBB, sao as 

seguintes: 

-zona 4 a 8 ou 5 a 9- corporectomia com ressec~ao do arco posterior ( dupla abordagem); 

-zona 2 a 5 ou 7 a 11- ressec~ao sagital (dupla abordagem); 
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-zona 10 a 3 - ressec~ao do arco posterior (abordagem posterior). 

Verficamos pois, que devido a especificidade das lesoes e a sua raridade, se procura 

obter margens cin1rgicas livres de tumor, atraves de ressec~oes em bloco. 

A reconstru~ao ap6s as ressec~oes vertebrais, requere a reconstitui~ao das tres co lunas, 

preferencialmente se se conseguir uma liga~ao entre os implantes anteriores e posteriores. 

Esta montagem rigida, e necessaria, de vi do ao sacriffcio ligamentar e muscular efectuado 

durante as ressec~oes, e permite uma recupera~ao imediata da fun~ao e da carga, reduzindo a 

taxa de complica~oes relacionada com a imobiliza~ao prolongada. 

A titulo informativo, referiremos que as ressec~oes cin1rgicas anteriormente citadas, 

com tempos medios de dura~ao cin1rgica de seis horas para as ressec~oes dos arcos posteriores 

e reconstru~ao, de catorze horas para as ressec~oes sagitais e reconstru~ao, e de quinze horas 

para as corporectomias e reconstru~ao, s6 devem ser efectuadas por equipas cin1rgicas e 

anestesicas experimentadas. 

A localiza~ao ao corpo vertebral e a mais frequente, eo tumor habitualmente em causa 

e o sarcoma de Ewing ou mieloma. 

Nestes casos as orienta~oes sao as seguintes: 

Ewing - Quimioterapia e Radioterapia 
Cirurgia estd indicada em lesoes niio controldveis pelos tratamentos 
anteriormente referidos, com risco de compressiio medular ou fractura 
eminente, ou em recidivas locais 

- Mieloma- Quimioterapia e Radioterapia 
Cirurgia estd indicada em lesoes unicas (plasmocitoma solitario) ou em 
lesoes multiplas com risco de fractura eminente ou de compressiio medular. 

a 

Fig. 42- Utiliza~iio de Z-plate. a)- Tumor de celulas gigantes de D12. b) radiografia mesmo caso 
ap6s corporectomia, estabiliza~iio com Z-plate e enxerto al6geno diafisdrio de tzoia. c) e d)- exemplo 
de utiliza~iio de Z-plate e enxerto al6geno diafisdrio de tzoia em metdstase solitdria de carcinoma da 

tir6ide de localiza~iio a LA. 
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Em outro tipo de lesoes ou nas referidas utilizamos como meios de fixa9ao anterior na 

coluna cervical as placas autoestaticas da AO (ver fig. 45), e na coluna dorsal e lombar Z­

plates (Fig. 42), ou entao o material Ventrofix 

associadas a enxerto ou a cimento, isto e 6bvio 

ap6s a realiza9ao da corporectomia. 

Em corporectomias dorsais ou lombares 

a mais de urn nivel, o tumor-jack (Fig. 43) 

(espa9ador) pode ser tambem utilizado. 

Fig. 43 - Tumor-jack 

Sempre que houver risco de fractura 

eminente ou quando a lesao envolver pediculos ou 

arco posterior, a abordagem posterior com ou sem ressec9ao do arco postelior, e estabilizac;ao pos­

terior com material de fixa9ao transpedicular (utilizamos o USS ou material Isola) estao indicados. 

Diremos que em tumores que envolvam ressec9ao de arco posterior e fixa9ao posterior 

com USS, artrodese intertransversaria posterior e corporectomia com estabiliza9ao anterior, 

temos utilizado conforme os casos e o estado geral do doente, uma unica abordagem cirurgica 

ou abordagem em dois tempos cirllrgicos, espa9ados de 2 a 3 semanas. (Fig. 44 ). 

Fig. 44 - Sarcoma de 
Ewing localizado a D 12 e 

Ll. Primeiro tempo 
cirurgico: ressecc;iio arcos 

posteriores, fixac;iio ' 
transpedicular e artrodese 

intertranversdria com 
per6neo al6geno. 
a) - Imagem per­

operat6ria. 
b)- Radiografia de 

controlo. 

Fig. 44 - Sarcoma de 
Ewing localizado a 
D12 eLl. Segundo 

tempo cirurgico: 
corporectomia, 

fixac;iio com placa e 
cimento. 

c) - /mag em per­
operat6ria. 

d) - Radio g rafia de 
controlo. 
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Em caso de lesoes envolvendo os arcos posteriores a nivel cervical com instabilidade 

marcada, a fixa~ao transpedicular com ou sem apoio simultaneo a nivel occipital est<i indicada, 

tendo a nossa op~ao recaido no material Cervifix (Fig. 45). 

Antes de concluir, vide tecnicas pr6prias do Servi~o para substitui~ao de corpos 

vertebrais metastizados. 

a 

SACRO 

Fig. 45 - a) - Utilizagiio de placa autoestdtica AO 
em fixagiio anterior da co luna cervical por 

mieloma. 
b) - /mag em per-operat6ria de fixaglio 
transpedicular com material Cervifix. 

Algumas palavras particulares se impoem acerca do sacro. 

a 

0 tumor maligno de localiza~ao mais frequente ao sacro e o cordoma. A sua raridade 

faz das abordagens do sacro uma cirurgia de dificuldade acrescida, tambem pelas condi~oes 

anat6micas existentes, pelo que nao ha urn acordo total entre os diversos autores e centros 

acerca deste tipo de cirurgia. 

Algumas questoes, ap6s pondera~ao da literatura e da nossa experiencia sao por n6s 

consideradas da seguinte forma (Fig. 46): 

• Ressec~oes abaixo do corpo vertebral de S3 nao poem em risco o esfincter 
anal e a fun~ao vesical; 

• 0 sacriffcio bilateral de todos os nervos sagrados, excepto S 1, condiciona: 
Desinerva~ao da bexiga e da uretra, altera~oes na func;ao genital, e 
incontinencia anal; 
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• Se adicionalmente se sacrifi.ca tam bern S 1, a situa~ao e semelhante a ante­
rior, com algumas altera~oes sensitivas nas pernas, embora as altera~oes 
motoras sejam compensadas por L5; 

• Se s6 se sacrificam todas as rafzes sagradas, mas unilateralmente, neste 
caso haven! deficites uragenitais. 

• Se se preserva bilateralmente S 1, o deficit neural6gico das extremidades 
inferiores e irris6rio; 

• A via de abordagem e controversa, mas parece haver urn certo acordo de 
que lesoes a nivel de S3 ou abaixo deste sao suficientemente expostas por 
uma unica via de localiza~ao posterior e que lesoes acima de S3 deverao 
ser abordadas por uma dupla via (abaixo de S3 termina o saco dural); 

• A extensao destas vias dependera da localiza~ao da massa de tecidos moles 
se mais anterior ou mais posterior; 

• Quando se fizer uma dupla abordagem os limites de seguran~a observados 
para a ressec~ao na via anterior, sao delimitados por fios de Kirschner que 
atravessam antera-posteriormente o sacra, servindo depois para orienta~ao 
na ressec~ao do tumor que e feita por via posterior; 

• Se durante a abordagem anterior se verificar a existencia de invasao do 
recto, ureteres, bexiga ou 6rgaos genitais da baixa bacia, a sua ressec~ao 
em conjunto com a lesao e mandat6ria; 

• A obten~ao de uma cirurgia com margens de seguran~a e diffcil nos tumores 
com esta localiza~ao, havendo margens inadequadas em 65% dos casas 
revistos em 1995 pela EMSOS-MSTS (200 casas cordoma); 

• Este facto condiciona a necessidade de terapia adjuvante, nomeadamente 
no acto cirUrgico (remo~ao da lesao com criocirurgia no caso de TCG 
sacra ou radioterapia intra-operat6ria no cordoma) ou p6s-operat6ria (no 
cordoma); 

• Mesmo tendo em aten~ao o anterior, a taxa de recidivas locais na serie 
referida foi de 43%; · 

• Devemos sempre evitar a tenta~ao tantas vezes pensada, de em lesoes 
anteriores do sacra (como habitualmente no caso do cordoma), efectuar 
bi6psias transrectais. Se forem efectuadas, implicam a remo~ao do recto 
com a pe~a cirUrgica. 

. .- ..... 

b 

Fig. 46 - Tumor de celulas gigantes do sacra (Sl); 
a)- TAC pre-operat6rio; b)- TAC p6s-operat6rio. 
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7- Bacia 

Ja abordamos em termos de cirurgia de amputac;;ao, as diversas tecnicas de 

hemipelvectomia passiveis de utilizac;;ao. 

A cirurgia de salvac;;ao dos membros tern sido tambem utilizada no tratamento dos 

sarcomas 6sseos de localizac;;ao a bacia. 

Diversas altemativas se colocam: 

• Se o sarcoma implicar a ressecc;;ao de toda uma hemibacia, poderemos 
efectuar uma hemipelvectomia intema ( conservando o membro ), cujo prin­
cipal deficite funcional e o resultante de urn encurtamento do membro 
entre 3 e 5 em (Fig. 47); 

b 

Fig. 47- Osteossarcoma do ilfaco: a) - radiografia pre-operat6ria (p6s-quimioterapia); b) -
radiografia p6s-operat6ria (hemipelvectomia interna). 

ou podemos optar pela reconstruc;;ao da hemibacia <95 l atraves de urn 
aloenxerto, com riscos acrescidos de infecc;;ao e com problemas resultantes 
da artroplastia da anca, nomeadamente do componente acetabular a utilizar, 
devendo evitar-se os biarticulares por riscos de protusao (Fig. 48); 

Fig. 48 - Osteossarcoma 
do ilfaco: 

a) - radiografia pre­
-operat6ria; 
b)- TAC p6s­

quimioterapia (pre­
-operat6rio ); 

c) - imagem per­
-operat6ria 

(hemipelvectomia interna, 
aplicar;iio de aloenxerto 

de hemibacia); 
d)- radiografia p6s­

-operat6ria. 
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• Para sarcomas da area I de Enneking (sacro-ilfaca e iliaco acima do 
acetabulo ), as solU\=Oes sugeridas por Campanacci ou a artrodese ileo­
sagrada (lesao sacro-ilfaca) pensamos ser pelas raz6es ja anteriormente 
aduzidas nas tecnicas do Servi\=o de Ortopedia dos H.U.C. de utilizar a 
solu\=ao preconizada por Norberto Canha; 

• Perante envolvimento da area II de Enneking, com as ressalvas ja entao 
referidas, as suas artrodeses sao a ter em linha de considera\=ao (artrodese 
ileo-femoral e isqueo-femoral). Em doentes com patologia metastatica a 
solu\=ao de Norberto Canha e vantajosa. No entanto em les6es envolvendo 
a area II, com ou sem envolvimento da area III, em sarcomas 6sseos 
primitivos, neste momento, a nossa preferencia vai para as pr6teses de 
cela, embora possa associar-se tardiamente os riscos de luxa\=ao e loosen­
ing (Fig. 49). 

a 

Fig. 49 - Condrossarcoma envolvendo a regiiio periacetabular e os ramos pubicos: 
a) ~ TAC; b) - radiografia p6s-operat6ria ( aplica~iio de pr6tese de cela). 

Em ressec\=6es tumorais, que implicam para alem de ressec\=6es 6sseas 
acima do acetabulo, resseq:6es musculares alargadas, o risco da utiliza\=ao 
destas pr6teses prende-se com a sua estabilidade primaria, isto e, a 
estabilidade antes da retrac\=ao e da fibrose p6s-operat6ria. 
Estes riscos de instabilidade sao maiores quando o local de apoio da "sela" 
da pr6tese e o osso iliaco, nesta zona de ressec\=ao, fino e estreito. 
Capanna, defende nestes casos a aplica\=ao de uma fita de Dacron 
envolvendo o osso iliaco (atraves de furos brocados no osso) e a pr6tese, 
refor\=ando assim a sua estabilidade, ou em caso de nao envolvimento da 
cabe\=a femoral pelo tumor, aplicando fragmentos da cabe\=a anterior e 
posteriormente no iliaco, para aumentar a dimensao do osso onde apoiar a 
pr6tese de sela. · 

• Em les6es do tipo III, isoladas, ap6s a sua ressec\=ao nao ha habitualmente 
necessidade de reconstru\=ao. · 

• 0 uso de pr6teses, como hemipelvis feitas sob medida,<96l ou hemipelvis 
modulares, <97l esta associada a taxas elevadas de infec\=ao, loosening pr6tese 
e dificuldades na obten\=ao da fixa\=ao da pr6tese ao osso restante da­
ressec\=ao. 

~9'1 
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8- Femur 
PROXIMAL 
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Por defini<;ao sao lesoes que nao envolvem o acetabulo, nao sendo pois necessario 

efectuar a ressec<;ao deste. 

As duas altemativas, que mais temos utilizado sao as seguintes: 

• Proteses endomodulares (Kotz), utilizando como cabe<;a urn componente 
biarticular, e tendo o cui dado de fixar a inser<;ao dos nadegueiros (com ou 
sem pastilha ossea), ao sistema proprio para isso existente na protese (pe<;a 
de fixa<;ao femoral e parafusos ), com refor<;o por sutura ao quadricipete 
(vasto extemo) e fascia lata, se estiverem integros, ou (Fig. 50) 

a 

b • Enxerto composto (en­
xerto + protese) 

Fig. 50- Sarcoma de Ewing do 
femur proximal: 

a) - Radiografia pre-operat6ria; 
b) - radiografia p6s-operat6ria 

(pr6tese de Kotz). 

Utilizando uma cabe<;a 
com componente biarticu­
lar ou em altemativa urn 
acetabulo nao cimentado, 
de preferencia apara­
fusado, mantendo uma 
protese com haste longa 
num enxerto alogeno 
(preferimos as proteses de 
Wagner). Como o enxerto 
osseo nao tern vitalidade 
biologica, a haste da pro­
tese deve ser cimentada ao 
longo do enxerto, particu­
larmente em ressec<;6es 
osseas extensas, ficando a 
restante haste inserida no 
femur do hospedeiro, nao 

cimentada, a nao ser que se trate de 
uma metastase ou de osso osteopo­
rotico (Fig. 51). 

Fig. 51- a)- Radiografia p6s-operat6ria 
( enxerto composto - aloenxerto + pr6tese de 

Wagner) em fibrossarcoma do fimur 
proximal; 

b) - Radiografia p6s-operat6ria ( enxerto 
composto - aloenxerto + pr6tese RM) em 

condrossarcoma do femur proximal. 
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Por esta ultima solw;;ao, enxerto composto permitir uma sutura dos tecidos moles e 

consequente reconstru~ao muscular mais eficaz, e nossa op~ao preferencial. Uma outra 

alternativa prende-se com a utiliza~ao de enxertos osteoarticulares de femur proximal. Poderao 

ser inicialmente utilizados, fazendo urn encavilhamento aparafusado como meio de 

osteossintese. 

Da nossa experiencia, as altera~oes degenerativas da cartilagem articular surgem entre 

os dois e os tres anos, levando a uma coxartrose. E en tao possivel, e uma vez que a osteotomia 

enxerto-hospedeiro, por esta alturaja esta consolidada (cerca dos 18 meses), podermos optar 

pela extrac~ao da cavilha e coloca~ao de uma pr6tese total da anca ou inclusivamente por uma 

artrodese (Fig. 52). Uma vez que esta op~ao, a tomar tardiamente, pode ser evitada pela 

a b 

Fig. 52 - a) - Radiografia de enxerto 
osteoarticular do femur proximal, osteossfntese 
por cavilha aparafusada em tumor de celulas 

c 

gig antes do colo femural; b) - mesmo caso ap6s 
aplicar;iio de pr6tese total da anca niio cimentada; 
c) - outra opr;iio em situar;iio similar - artrodese da 

aplica~ao logo no acto cirurgico inicial, de uma op~ao definitiva, o~'b~xertos osteoarticulares 

da anca tern entrado em desuso, ate pela precocidade com que surge a artrose (a partir dos do is 

anos), embora sejam uma solu~ao va.Iida especialmente em casos de incompatibilidade di­

mensional entre o enxerto e a pr6tese a utilizar. 

Diafise 

Em sarcomas 6sseos localizados a diafise femoral, isto e, conservando as superficies 

articulares proximais e distais, a utiliza~ao de aloenxertos e mandat6ria, funcionando como 

urn enxerto intercalar. 

Sea idade do doente for acima da idade de crescimento osseo activo, isto e, seas fises 

ja estiverem fechadas, a aplica~ao do aloenxerto deve ser acompanhada de osteossintese com 
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cavilha aparafusada estatica (Fig.· 53). 

Fig. 53 - Osteossarcoma baixo 
grau de malignidade do femur: 

a) - radiografia pre­
-operat6ria; 

b) - radiografia p6s-operat6ria 
( enxerto intercalar e osteos­

-s(ntese por cavilha 
aparafusada ). 

Pensamos que as novas cavilhas nao rimadas, por permitirem para alem da conserva~ao 

do periosteo, tambem a do endosteo, favorecem a forma~ao do calo osseo atraves da prolifera~ao 

e citomorfodiferencia~ao destes, pelo que encontram aqui local de utiliza~ao electiva. 

A osteotomia entre o aloenxerto e o osso hospedeiro pode ou nao ser acompanhada de 

enxerto autogeno, sendo o tra~o de osteotomia por nos utilizado, em bisel, por permitir uma 

maior superficie de contacto e uma melhor adaptabilidade entre o enxerto e o osso hospedeiro, 

habitualmente de diametros diferentes. 

Em doentes com fises abertas, temos recorrido a uma dupla abordagem, identificando 

e libertando as estruturas vasculares e nervosas por via intema completando e ressecando o 

tumor por via extema, aplicando aloenxerto que previamente talhamos longitudinalmente em 

toda a sua dimensao e em cerca de pelo menos 113 do seu diametro, fazendo osteoss.lntese 

com placa em titaneo angulada a 95° (habitualmente uma placa feita sob medida), introduzindo 

a placa distalmente na epffise, e aplicando por via intema no entalhe feito, urn enxerto autogeno 

de peroneo vascularizado. Este enxerto de peroneo vascularizado fomece uma resistencia 

imediata da montagem, permitindo carga precoce, e vai suportar a maioria das for~as dela 

resultantes, enquanto o aloenxerto sofre os processos de vasculariza~ao e incorpora~ao 

progresssiva (Fig. 54). 

0 peroneo, quando vascularizado, consolida aos tres meses e come~a a hipertrofiar a 

partir dos seis meses, sendo de esperar que ao Iongo dos 4 a 5 anos seguintes, o enxerto 
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continue a hipertrofiar. Favorecida por esta hipertrofia, da-se a fusao entre o auto eo aloenxerto, 

atraves do estabelecimento de pontes 6sseas que se vao tambem elas hipertrofiando 

progressivamente. 

Estes principios enunciados sao identicos quando falamos das les6es diafisarias da 

tibia. 

Em crianc;as, basta a aplicac;ao do per6neo vascularizado, ou em altemativa, caso nao 

seja possivel por nao se dispor de meios tecnicos, utilizar os dois per6neos como enxerto nao 

vascularizado, tibializando urn deles, o do lado da lesao e reforc;ando com o outro. 

Quando nao sao vascularizados, estes per6neos comec;am a hipertrofiar, ap6s terem 

sido completamente vascularizados, processo esse que demora pelo menos urn ano. 

Nao poderemos deixar de referir o papel que em les6es diafisarias metastaticas de 

ossos longos, particularmente da tibia, tern a utilizac;ao do encavilhamento aparafusado estatico, 

associado ao cimento como espac;ador intemo aplicado na zona de defeito osseo. 
b 

Fig. 54 - Osteossarcoma do femur: 
a) - radiografia p6s-quimioterapia; 

b) - preparar;iio do aloenxerto, com entalhe 
para aplicar;iio do per6neo; c)- imagem per­
operat6ria, vendo-se a abordagem externa, 

com a placa de titaneo e o aloenxerto; 

e 

d) - imagem per-operat6ria, vendo-se a 
abordagem interna, com a sutura vascular do 

per6neo aut6geno; e)- radiografia p6s-
d -operat6ria. 

.. 
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9-Joelho 

Femur distal e tibia proximal 

0 joelho e a localiza~ao mais frequente de sarcomas 6sseos (cerca de 55% das lesoes). 

Como tal, e tambem o local onde mais tecnicas cirurgicas e os mais diversos tipos de material 

se podem utilizar. 

Podemos optar pela utiliza~ao de pr6teses endomodulares, de enxertos compostos 

(pr6teses + enxerto ), de enxertos osteoarticulares, ou de artrodeses. 

Como normas gerais de natureza cinlrgica, recomendamos:<89) 

• As estruturas neurovasculares (vasos popliteos) devem estar libertados do 
tumor; 

• A ressec~ao do osso afectado deve ser feita com margem de seguran~a e 
deve deixar-se musculo suficiente para uma cobertura eficaz, em todas as 
direc~oes; 

• Todos os locais de bi6psia previa e todos os locais potencialmente 
contaminados devem ser ressecados em bloco com a lesao; 

• Para evitar a extensao intra-6ssea do tumor, o osso deve ser ressecado 
cerca de 5 a 6 em acima do limite da lesao tumoral ( estudos pre-operat6rios, 
RM e cintigrafia); 

• Articula~ao adjacente e sua capsula devem ser ressecados com a lesao; 
• Uma reconstru~ao motora adequada deve ser conseguida por transferencias 

musculares regionais. 0 tipo de transferencias resulta das necessidades 
funcionais; 

• Uma cobertura adequada de tecidos moles, e necessaria a fim de diminuir 
o risco de necrose cuHinea e infec~ao secundana. 

Se se optar pela utiliza~ao de uma pr6tese endomedular devemos ter em linha de conta 

que este sistema tern por objectivos de concep~ao, os seguintes: 

• Reconstruir grandes defeitos segmentares (neste caso do joelho); 
• Reconstruir defeitos osteoarticulares de variados tamanhos; 
• Diminuir o tempo de espera para conseguir uma pr6tese feita sob medida 

(cerca de urn mes). A pr6tese esta disponfvel de imediato e e montada 
intraoperatoriamente; 

• Permite, devido ao seu sistema modular adaptar-se a qualquer altera~ao 
dos pianos pre-operat6rios, que possa surgir durante a interven~ao cirUrgica; 

• Fornece maior estabilidade ao implante, gra~as a sua fixa~ao extracortical. 

Reconhecemos todas estas virtudes no sistema de ressec~ao modular de Kotz, que e 

tambem aquele em que temos maior experiencia acumulada (Fig. 55). 

Neste sistema existem pe~as para substitui~ao de segmentos tumorais, de femur proxi­

mal, femur distal e tibia proximal, direitas e esquerdas, variando as suas dimensoes entre 120 
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e 160 mm. 

A nivel do joelho existem pec;;as articulares para acoplar aquelas de substituic;;ao, quer 

de femur quer de tibia. Existem ainda pec;;as de extenc;;ao com tres tamanhos diferentes - 60, 80 

e 100 mm - o que significa que utilizando esta combinac;;ao de componentes qualquer lesao 

pode ser ressecada entre urn rninimo de 120 mm e urn maximo de 200 mm. 

Nao esquecer que se pode substituir a totalidade de urn femur, atraves da montagem 

destes componentes. 

Finalmente, as pec;;as de ancoragem, rectas e curvas (tibiae femur, respectivamente) 

tern cinco diametros diferentes, sendo uniforme o comprimento da haste, que e revestido por 

pequenas esferas. Para conferir mais estabilidade a montagem, no que diz respeito a sua 

ancoragem, uma placa extema que permite aplicac;;ao de parafusos corticais, atraves de furos 

localizados a haste, completa as pec;;as de ancoragem. 

Fig. 55 - Exemplos de 
substituir;;oes em tumores do 
joelho, utilizando pr6teses 

endomedulares de Katz: 
a)- localizar;;iio primitivafemur 

distal; b) - localizar;;iio 
primitiva t{bia proximal. 

Algumas breves notas de tecnica cinirgica em ressecc;;oes do femur distal: 

• A incisao escolhida deve incluir sempre o trajecto da bi6psia previamente 
realizada; 

• Evitar a contaminac;;ao tumoral por manipulac;;ao inadvertida; 
• A via escolhida deve incluir durante a abordagem cinirgica a libertac;;ao do 

nervo ciatico e dos seus ramos, bern como a libertac;;ao da arteria e veia 
femoral com laqueac;;ao dos seus ramos para o femur e articulac;;ao do joelho 
(a exposic;;ao deve incluir o cavado popliteo); 

• Embora os vasos sejam melhor abordados por via intema eo nervo por via 
extema, a via escolhida deve satisfazer estes objectivos independentemente 
da sua localizac;;ao; 

• Quando tale impossivel poderemos recorrer a uma abordagem por dupla 
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via; esta op9ao e tambem por n6s muitas vezes seguida, na previsibilidade 
de necessitarmos de plastia rotacional com o gemeo intemo, prolongando 
assim a via de abordagem a pema; 

• Assim poderemos dizer que uma unica (via intema de preferencia) fomece 
uma abordagem adequada a maioria das les6es; 

• E mandat6ria uma boa recobertura e reconstru9ao dos tecidos moles para 
evitar deisce~cia de suturas. Uma transferencia do gemeo interno 
habitualmente, ou do gemeo extemo ocasionalmente, e necessaria para 
recobrir a pr6tese. 

Estas reconstru96es de tecidos moles possiveis sao: 

• Em caso de ressec9ao do vasto intemo, o costureiro pode ser destacado na 
tfbia e usado para cobrir a pr6tese. Fixa-se o costureiro ao bordo intemo 
da r6tula para compensar o desiquilfbrio extemo da r6tula ap6s a ressec9ao 
muscular. 

• Em vias extemas com a ressec9ao extema do quadricipete, o bicipete pode 
ser libertado do per6neo e suturado a face extema da r6tula, permitindo a 
cobertura da pr6tese; 

• Se se tern que ressecar a r6tula, e necessaria restaurar a continuidade do 
aparelho extensor, interpondo no defeito a fascia lata por transferencia. 

• Em casos de extensa perda de tecidos moles, devido a coloca9ao do local 
da bi6psia, o defeito pode ser dificilmente coberto pelos musculos restantes 
da regiao do joelho. Nestes casos a cobertura da pr6tese pode necessitar 
de recurso a retalho, sugerindo-se como o melhor o da grande dorsal 
pediculado. 

Em rela9ao as endopr6teses da tfbia proximal, algumas notas de tecnica cirUrgica se 

impoem: 

• Antes de tudo o cirurgiao deve estar preparado para cobrir a pr6tese com 
os tecidos moles restantes, 
dominando pois as tecnicas de 
transferencia muscular, normal­
mente as plastias rotacionais dos 
gemeos (estas pr6teses (Fig. 56) 
que antes da utiliza9ao sistematica 
das plastias rotacionais, estavam 
associados a uma taxa de infec9ao 
de 38%, estao hoje associadas a 
uma taxa de cerca de 7%, usando 
as referidas transferencias); 

Fig. 56 - Plastia rotacional do gemeo intemo 
para cobrir a pr6tese 

(Adaptado de Katz- Operative Technique- Howmedica) • Mais uma vez a escolha da in-
cisao deve obedecer aos criterios 

atras definidos; quer uma via antero-intema como antero-extema, podem 
ser utilizados, tendo a via antero-intema, a seu favor o facto de permitir 
uma abordagem mais simples do rolo vasculo-nervoso a nivel da fossa 
poplitea. 
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0 outro problema adicional da utiliza~ao das pr6teses em sarcomas proximais da tibia 

prende-se com a reconstru~ao do aparelho extensor, nomeadamente com a inser~ao do tendao 

rotuliano, uma vez que a TAT e removida com a pe~a de ressec~ao. 

A solu~ao ideal passa pela combina~ao da utiliza~ao de urn refor~o da sotura do tendao 

a aleta da pr6tese existente para is so mesmo. Costumamos utilizar a corda de PDS que fazemos 

passar atraves de sutura trans6ssea na r6tula e em entran~ado no corpo do tendao. Ap6s segurar 

a corda a al~a da pr6tese, aplicamos o componente de sujei~ao em polietileno e os respectivos 

parafusos (uma das solu~oes de Kotz). 

Adicionalmente, fazemos depois a plastia rotacional do gemeo intemo, com pediculo supe­

rior, cobrindo a pr6tese e suturando o seu bordo proximal em refor~o do aparelho extensor (a este e 

as expansoes capsulares do femur) ). Esta altemativa combinada parece-nos ser a melhor solu~ao 

tendo profundas vantagens sobre as outras solu~oes propostas por Kotz, (Fig. 57) (transposi~ao 

anterior por dupla osteotomia do per6neo com refor~o do aparelho extensor por sutura LLE ou a 

transposi~ao do tendao femoral do gemeo externo para refor~o do aparelho extensor). 

Fig. 57 - Propostas de Kotz para a 
reconstrugiio do aparelho extensor do 

joelho. 
(Adaptado de Kotz- Operative 

Technique - Howmedica) 

E se enunciamos a principal problematica relativa a utiliza~ao das pr6teses endome­

dulares, passemos agora a enunciar as principais preocupa~oes no que diz respeito a utiliza~ao 

de enxertos, que poderao, como vimos anteriormente, ser utilizados como: 

• Enxertos osteoarticulares; 
• Enxertos compostos ( enxerto-pr6tese ); 
• Enxertos em artrodeses. 

Os enxertos foram inicialmente utilizados no ambito das ressec~oes artrodeses. A tecnica 

de artrodese, segundo Juvara/Merle D' Aubigne (Fig. 58), para tumores do joelho, usando 

enxerto de deslizamento da tibia ou femur associado ao per6neo ipsilateral, tern utiliza~ao 
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especifica e comprovada ao Iongo dos anos. Com o passar destes anos, muitas variantes tern 

sido acrescentadas a esta ideia basica, nomeadamente a utilizac;ao de uma cavilha extra-longa 

aparafusada, conferindo uma maior estabilidade a montagem. 

A utilizac;ao do per6neo tern sido substituida por aloenxertos da tibia ou femur, para 

completar o suporte da tibia ou femur deslizada na artrodese. No entanto, tendo em atenc;ao o 

facto de se tratar de urn enxerto aut6geno e tendo em mente o que anteriormente escrevemos 

acerca da hipertrofia do per6neo, nao nos parece vantajosa a substituic;ao, ate porque ela exige 

Fig. 58 - Artrodese segundo 
Juvara. 

a utilizac;ao de material de osteossintese (parafusos), 

adicionalmente a ja referida cavilha. 

Pensamos tratar-se de uma excelente tecnica, que 

deve ser tomada em conta, em doentes com sarcomas ou 

TCG, especialmente em casos de amp las ressecc;oes 

musculares com dificil reconstruc;ao e consequente 

perturbac;ao significativa da func;ao, ou se forem trabalha­

dores de forc;a ou doentes ja osteopor6ticos, e tambem 

recidivas locais de lesoes de baixa malignidade ou de TCG. 

A artrodese, recorrendo a substituic;ao da zona ressecada 

por aloenxerto, e a uma flxac;ao externa ou a referida cavilha, 

tern hoje uma indicac;ao aceite ~m muitos centros. 

Em jovens ainda com fises abertas, sempre que se 

coloque a questao de uma artrodese, a fim de mantermos a 

fise do segmento nao atingido pelo tumor (ex: fise distal 

femur em tumores da tibia, ou vice-versa), poderemos recorrer ap6s a ressecc;ao intra-articu­

lar, a reconstruc;ao usando os dois per6neos do doente, como respectivo pediculo vascular. 

Assim, o per6neo da perna lesada e libertado e deslizado para o femur, ficando fixo 

lateralmente a tibia, e encastrado na epifise femoral, sendo o outro per6neo (da outra perna) 

encastrado tambem proximalmente na epifise femoral e distalmente na tibia. 

A sustentac;ao da montagem e obtida por urn fixador externo de Ilizarov (Fig. 59). 

Cerca de quatro meses ap6s, verifica-se consolidac;ao dos per6neos, podendo retirar-se 

a fixac;ao externa. Qualquer dismetria residual pode depois ser corrigida, em tempo oportuno. 
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Fig. 59- Osteossarcoma da tz'bia proximal com invasiio da epifise: a) - radiografia pre-operat6ria; 
b) - imagem per-operat6ria, vendo-se os do is per6neos e os respectivos encaixes no femur; 

c)- plastia rotacional do gemeo intemo; d)- radiografia p6s-operat6ria. 

Passamos a referir os enxertos osteoarticulares, pois efectivamente e a nivel do joelho 

que eles encontram o seu melhor indice de utiliza9ao. 

A nivel femoral podem ser de dois tipos as substitui96es, ou hemicondilianas ou 

condilianas totais. 

As ressec96es hemicondilianas estao indicadas em lesoes circunscritas de baixo grau 

de malignidade ou em situa96es tumorais benignas como o TCG, ou ainda em situa96es 

pseudotomorais como os quistos 6sseos aneurismaticos (Fig. 60). 

A utiliza9ao de enxertos hemicondilianos osteoarticulares, esta associada a baixas taxas 

de complica96es (infec96es 1%; fracturas 10%; pseudartroses 4%; instabilidade articular 4%) 

com resultados excelentes em 83% dos casos para JenningsC98>. 0 follow-up ao longo de cinco 

anos aponta para valores de 15% de artrite degenerativa (segundo Vlasak)<99>, com uma taxa 
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de sobrevida dos enxertos (1 a 5 anos) de 59%. 

. Fig. 60 - Aloenxerto osteoarticular hemicondiliano. 

imunossupressao. 

Os aloenxertos osteoarticulares 

condilianos completos, para terem sucesso 

necessitam dos pratos tibiais do 

hospedeiro. 

As series consultadas revelam 

resultados diferentes, mas devemos ter em 

linha de conta o facto de o seu uso estar 

associado a sarcomas de alto grau de 

malignidade, portanto sao aplicados em 

doentes sujeitos a protocol as prolongados 

de quimioterapia, e a periodos de 

Nos doentes sujeitos a quimioterapia 51% sofreram complica96es (fracturas 21 %~ 

pseudartroses 18%~ infec96es 13%~ altera96es degenerativas 15%~ instabilidade 8%).<100) 

Quer no caso de utilizarmos urn aloenxerto de femur distal, quer no de uma tibia proxi­

mal, estes enxertos sao colhidos mentendo as inser96es capsulares e as ligamentares (pivot 

central), e no caso particular da tibia, mantendo tambem o tendao rotuliano. 

A reconstru9ao exige a sutura liga~entar entre os ligamentos cruzados do enxerto e do 

hospedeiro, refor9adas por tuneliza96es trans6sseas com PDS. Assim, no caso da tibia, fazemos 

a reconstru9ao do aparelho extensor, 

atraves da sutura ligamentar enxerto-

hospedeiro, refor9ada com fita de PDS, . 

semelhante a tecnica utilizada na cerclage 

de Muller, fazendo passar a fita a nivel 

tibial atraves de furo de brocagem 

trans6ssea (Fig. 61). 

Como metoda de osteossintese no 

femur distal podemos usar quer as placas 

quer o encavilhamento aparafusado. 

N a tibia, temos utilizado urn a 

Fig. 61 - Exemplo de reconstru~iio do aparelho 
extensor utilizando corda de PDS e plastia 
rotacional do gemeo interno com sutura de 
reforr;o ao tendiio rotuliano e asas da r6tula 
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reconstrw;ao com aloenxerto que associa a coloca~ao de urn per6neo aut6logo vascularizado, 

em entalhe aberto no aloenxerto, por tecnica semelhante e pelos motivos ja aduzidos aquando 

das reconstru~6es diafi~anas (Fig. 62). 

a 

Fig. 62 - Osteossarcoma da tibia proximal: a) - radiografia 
pre-operat6ria; b) - RM p6s-quimioterapia (pre­

operat6ria); c)- aloenxerto osteoarticular de tz'bia, com 
entalhe, osteos{ntese par placa e parafusos; d) - aloenxerto 

osteoarticular de tibia, com aplica~iio de per6neo 
vascularizado aut6geno. 

d 

Quer nas les6es femorais distais, quer nas da tibia proximal a reconstru~ao dos tecidos 

moles e urn passo fundamental na luta pela sobrevivencia do enxerto, particularmente atraves 

da boa cobertura do mesmo, obviando ao surgimento da infec~ao. 0 refor~o das suturas, 

nomeadamente do aparelho extensor sao situa~6es a nao descurar. As tecnicas sao as mesmas 

que descrevemos aquando das transferencias musculares e plastias rotacionais, referidas a 

prop6sito das pr6teses. 

Em caso de falencia do enxerto, o cirurgiao pode sempre reconverte-lo numa artrodese 

ou num novo aloenxerto ou ainda num enxerto composto. 

Quando o aloenxerto tiver evoluido de forma a surgir clinica e radiologicamente uma 

gonartrose, que incapacite o doente, uma artroplastia convencional pode en tao ser executada. 

Devido, quer as caracteristicas e dimensoes anat6micas do femur e da tibia, a utiliza~ao de 

enxertos compostos encontra a sua indica~ao prioritana em les6es envolvendo o femur distal. 
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Temos utilizado, com bons resultados, uma pr6tese de charneira cimentada, feita sob 

medida, tendo a nossa op~ao recafdo sobre as pr6teses de Waldemar Link endomodel (Fig. 

63). 
a 

d 

c 

e 

Fig. 63 - Histiocitoma fibrosa maligno do femur distal: 
a) -radiografia pre-operat6ria; b) - RM p6s­

quimioterapia (pre-operat6ria); c)- montagem de 
pr6tese Waldemar Link em aloenxerto; d) - imagem 

per-operat6ria ap6s aplicac;ao da referida montagem; 
e) - radiografia p6s-operat6ria. 

Novamente, todos os cuidados devem ser executados de forma a que haja uma cobertura 

eficaz da pr6tese e enxerto. 

Concluiremos com as lesoes localizadas ao tornozelo e pe. 

As lesoes localizadas ao per6neo e tibia distais, sao tratadas em ambos os casos atraves 

de artrodeses do tomozelo, no caso das ressec~oes tibiais exigindo urn aloenxerto. 

As referencias as transposi~oes dos metatarsi cos foram ja anteriormente feitas. 
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Algumas palavras se impoem em rela~ao ao papel da cirurgia nalguns casos particulares 

de tumores 6sseos. 

Hoje em dia a cirurgia contribui para o tratamento dos tumores 6sseos, de forma 

exclusiva ou como complemento da quimioterapia. 

No Condrossarcoma e a cirurgia o metodo preferencial de tratamento. 0 objectivo do 

acto ciliirgico e a erradica~ao da lesao, de uma forma que nao comprometa a sobrevida do 

doente. Para conseguir tais objectivos aconselha-se sempre que possfvel uma ressec~ao alargada. 

Sob o ponto de vista progn6stico a evolu~ao vai depender muito do tipo de cirurgia 

efectuada; quando ela e adequada a taxa de recidiva local oscila em cerca de 16% (Evans<100); 

se o procedimento ciliirgico e inadequado a recidiva sobe para valores de 93% (segundo o 

mesmo autor). 

Assim a sobrevida aos 10 anos varia em lesoes de grau I entre 70 e 80%, grau II entre 

45 e 55% e grau III 20% (Evans<101>; Pritchard0°2>; Gitelis<103>; Kreicbergs<104>). 

Para esta taxa significativa de sobrevidas contribui tambem, de forma decisiva, a cirurgia 

das metastases pulmonares (grau I 5%, grau II 21% e grau III 55%- Evans<101> e Gitelis0°3>). 

Quanto ao Tumor de Celulas Gig antes (Fig·s. 64 e 65) , o seu comportamento bio16gico 

imprevisivel condiciona o tipo de tratamento ciliirgico. Tal impresivibilidade de comportamento 

biol6gico, faz com que estas lesoes sejam por alguns autores consideradas benignas (Enneking 

et at<1>), enquanto que para outros sao lesoes de baixa malignidade (Campanacci et al.<105>; 

Mirra006>). 

Consideramo-las como lesoes benignas, pelo que devido a sua frequencia e ao facto de 

poder ser encarado o seu tratamento por qualquer centro, inclusive por equipas ciliirgicas 

menos rotinadas em oncologia 6ssea, algumas palavras se deverao colocar aqui, ate porque 

sao lesoes com alta taxa de recidiva local se tratadas por metodos intralesionais (curetagem), 

varian do entre 40 a 60% para Carrasco et al. 0°7>; por outro lado a radioterapia implica o risco 

de surgimento possivel de sarcoma p6s-irradia~ao, de aparecimento 10 a 20 anos ap6s o 

tratamento. 

Assim o nielhor metodo de tratamento consiste em ressec~oes alargadas e vigilancia 

da possibilidade de metastiza~ao pulmonar. 

No en tanto, sempre que a ressec~ao marginal ou alargada implique grande morbilidade 

e altera~oes significativas da arquitectura osteo-articular, com perda da fun~ao articular (por 
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exemplo no joelho ), esta indicada a ressec~ao intralesional associada a meios fisicos 

(criocirurgia ou cimento) ou quimicos (fenol) baixando as taxas de recidiva local para cerca 

de 15% (Carrasco et al.<107)). 

Falemos urn pouco destas tecnicas que visam aumentar os limites da curetagem, 

curetagem esta que deve ser efectuada com ampla visao sobre todo o tumor e sobre toda a area 

ocupada pelo mesmo. 

a 

b c 

Fig .. 64 
a)- Tecnica incorrecta de curetagem; 

b) - Tecnica correcta ( curetagem sob controlo visual) 
c)- Ap6s curetagem aplicar;iio de meios fisicos. Depois destes utilizar meios qu(micos (Fenol) 

Adaptado de Sim, 1983. 

Fig. 65 
Depois de proceder como indica a Fig. 64, 

aplicar enxerto auto e aloenxerto. 
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A criocirurgia foi introduzida por Marcoveoos), e utiliza o nitrogenio liquido com taxas 

de recidiva de 5 a 10%, e preservando uma maior quantidade de osso na ressecc;ao. 

A criocirurgia consiste na aplicac;ao de nitrogeneo liquido directamente na cavidade 

tumoral, atraves de urn funil, com remoc;ao da lesao por camadas congeladas, progressivamente. 

0 frio produz a necrose dos tecidos. As complicac;oes deste tipo de cirurgia sao, 

nomeadamente, a necrose de tecidos perilesionais para alem do proprio tumor ( osso, musculo 

e pele ), a possibilidade de fractura (taxas entre 11 e 28%) e as alterac;oes da cicratizac;ao em 5 

a 10%. 

A utilizac;ao de metilmetacrilato (Fig. 66) ap6s a ressecc;ao intralesional, origina uma 

hipertermia local, e atraves da polimerizac;ao do cimento produz urn efeito qufmico citot6xico 

local, contribuindo desta forma para o controlo da lesao. 

Este procedimento intralesional com utilizac;ao posterior de metilmetacrilato 

proporciona recidivas na ordem dos 10% (Carrasco et al.007>). 

b 

Fig. 66 - Tumor de celulas gigantes do 
femur distal: a)- radiografia inicial; 

b)- RM; 
c)- imagem per-operat6ria, vendo-se a 

loca tumoral ap6s procedimento de 
acordo com a fig. 64; 

d) - radiografta p6s-operat6ria, vendo-se 
a referida loca preenchida par metilmeta-

c crilato. 
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Outra tecnica que utilizamos e a da ressec9ao intralesional a que se segue a fenoliza9ao 

pela aplica9ao de uma solu9ao de fenol a 70%, proporcionando taxas de recidiva inferiores a 

8%. 

Habitualmente ap6s esta fenoliza9ao preenchemos com enxerto aut6geno e al6geno a 

loca tumoral, bern como a reconstru9ao da cortical com enxerto cortical iliaco aut6logo (Fig. 67). 

c 

a 

Fig. 67 - Tumor de celulas gigantes da tt'bta proximal: 
a)- radiografia inicial; 

b) - imagem per-operat6ria, vendo-se o preenchimento da 
loca tumoral com enxerto aut6geno e al6geno. Tal 

preenchimento efectuou-se ap6s procedermos de acordo 
com a fig. 64; 

c)- radiografia p6s-operat6ria (8 meses). 

Temos utilizado entre nos estas duas ultimas Opl!(6es ( cimento e enxerto ), embora 

reconhe9amos ser mais facil identificar a recidiva (nos limites do cimento) em lesoes em que 

se utilizou o metilmetacrilato. 

Por outro lado, como o grande fndice de recidivas surge nos dois primeiros anos, ap6s 

este prazo, e se surgirem alteral!(6es inerentes ao cimento e instabilidade da osteossfntese, 

poder-se-a montar urn aloenxerto ou urn enxerto composto. 

Outra caracterfstica dos T.C.G. e a sua grande vascularidade. Sempre que possfvel, a 

isquemia por garrote ( quer pneumatico quer faixa de Esmark) deve ser realizada. Quando tal 

for impossfvel, devido a localizal!(ao anat6mica da lesao, devera considerar-se o recurso a 
embolizal!(ao pre-operat6ria, que reduz significativamente a hemorragia durante o acto cirllrgico 

(Feldman et al.0°9)). 

Tambem no mieloma multiplo a cirurgia desempenha urn papel importante, embora 

nao curativo. Sea cura da lesao e da responsabilidade da quimioterapia, a cirurgia compete o 

tratamento quer preventivo quer curativo das fracturas patol6gicas. 



Sarcomas de tecidos moles 
TRATAMENTO CIRURGICO 

TRATAMENTO 4D 

Os principios cirurgicos gerais defendidos por Enneking, e explanados no inicio deste 

capitulo, aplicam-se tambem aos sarcomas de tecidos moles. 

Poderemos afmnar que ap6s uma excisao cinlrgica, cujas margens passem atraves da 

pseudocapsula do tumor, e de esperar uma taxa de recidiva local de 90%. Esta taxa e de 40% 

quando a unica modalidade de tratamento us ado for a ressec~ao cinlrgica alargada, e de 10 a 

15% no caso de excisao radical (amputa~ao ou ressec~ao do grupo muscular ou 

compartimento )<I). Assim, e do ponto de vista estrictamente cinlrgico, o controlo local dos 

sarcomas dos tecidos moles pode ser obtido de duas formas: 

• Excisao radical- envolve a ressec~ao de grupos musculares em toda a sua 
extensao e em todo o seu conjunto, ou excisao do compartimento; 

• Excisao alargada- envolve a ressec~ao de parte do grupo muscular ou do 
compartimento anat6mico, atraves de uma zona de tecido sao, isto e com 
uma margem de seguran~a de pelo menos 2 em em todas as direc~oes. 

Se alguns autores nao colocam obrigatoriedade de medidas adjuvantes no primeiro 

grupo de ressec~oes, todos sao unanimes na necessidade de medidas adjuvantes (radioterapia 

e/ou quimioterapia) no segundo grupo. 

Os mais importantes principios a respeitar aquando da realiza~ao destes procedimentos 

cirurgicos, sao: 

• Devem ser excisados conjuntamente com o tumor, todas as localiza~oes 
de bi6psias previamente efectuadas, ou de zonas que tenham contido he­
matomas, ou areas de dissemina~ao iatrogenica por bi6psias anteriores; 

• A ressec~ao do sarcoma deve obter-se sem a abertura do tumor, durante o 
acto cirurgico. A penetra~ao e a dissemina~ao consequente de celulas 
tumorais, durante urn processo de ressec~ao cirurgica, aumenta 
significativamente a incidencia de recidiva local; 

• A ressec~ao dos n6dulos de drenagem linfatica nao esta indicada, a nao 
ser que haja suspeitas clinicas de presen~a de tumor nos n6dulos linfaticos; 

• Como guia de delimita~ao dos limites da dissec~ao cinlrgica, devem ser 
colocados clips metalicos. Este facto e essencial para o planeamento dos 
campos de irradia~ao pelo radioterapeuta. 

• Durante a remo~ao cirurgica de urn sarcoma de tecidos moles das 
extremidades, realizando uma tecnica de cirurgia de salva~ao dos membros, 
os pianos de dissec~ao atraves dos quais possa vir posteriormente, em 
caso de recidiva local, a ser realizada uma amputa~ao, nao deverao ser 
contaminados pelo tumor. 
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EnnekingC 110>, sugeriu que dois factores determinam o sucesso ou nao da excisao de urn 

grupo muscular como modalidade de tratamento. 

Primeiramente, as les6es de baixo grau de malignidade podem ser tratadas de forma 

definitiva com uma margem cinirgica de seguranc;a menos extensa, com manutenc;ao de uma 

taxa de recidiva local pouco significativa. Isto significa, que a margem de excisao requerida 

para a ressecc;ao e ditada em parte pela agressividade biol6gica do tumor. 

Em segundo Iugar, a margem de excisao que pode ser conseguida cirurgicamente, na 

cirurgia de salvac;ao do membro, depende da localizac;ao anat6mica do tumor primitivo. 

Tumores considerados intracompartimentais surgem dentro de urn grupo muscular e 

nao envolvem o osso ou estructuras neurovasculares essenciais. Estas les6es sao as candidatas 

ideais para esta cirurgia. 

Les6es extracoinpartimentais surgem inicialmente entre grupos musculares, ou como 

resultado da contaminac;ao induzida pelo tumor, envolvendo mais do que urn unico grupo muscu­

lar (esta contaminac;ao pode ser cinirgica, devida a bi6psias inadequadas). Tambem les6es que 

envolvam urn osso ou estruturas neurovasculares essenciais sao consideradas extracompartimen­

tais e nao devem ser candidatas a excisao de grupo muscular, mas sim a excisao radical. 

Embora tendo em atenc;ao estes principios, o advento de modalidades terapeuticas 

multidisciplinares, permitiu ao cirurgiao uma utilizac;ao de tecnicas cinirgicas complementares 

na obtenc;ao de margens cinirgicas. Assim, sempre que urn nervo esteja envolvido pela massa, 

isto e, esta dentro dela (Fig. 68), deve equa-

Fig. 68 - Schwannoma maligno do ciatico. 
Imagem per-operat6ria, demonstrando o 
envolvimento do nervo pela massa, o que 

motivou a ressecr;tio desta, incluindo o nervo. 

cionar-se a amputac;ao, ou em alternativa a 

ressecc;ao da massa com a porc;ao do nervo nela 

envolvido, e a posterior eventual utilizac;ao de 

ort6teses correctoras ou de cirurgia de trans­

ferencias musculares. 

Agora, se o nervo estiver adjacente ou 

aderente a massa, mas nao envolvido nela, o 

perineuro e considerado como uma barreira a 

progressao do tumor. E pois licito, incisar o 

perineuro na sua face mais afastada do tumor, 

retirar o nervo, e ressecar o tumor com a porc;ao 
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de perineum adjacente ou aderente a massa. 

Se houver envolvimento vascular, nomeadamente arterial, a ressec~ao da por~ao da 

arteria envolvida na lesao, e a sua substitui~ao por uma pr6tese de Dacron, e advogada. on> 

Os grandes problemas em termos de substitui~ao, residem no envolvimento venoso, 

em que o recurso a uma pontagem venosa com interposi~ao da veia safena, parece a unica 

alternativa credivel, embora com os resultados nao totalmente satisfat6rios conhecidos. 

Quando o tumor esta adjacente ao osso, mas nao havendo comprova~ao de invasao do 

mesmo (TAC, RM e cintigrama), a maioria dos autores advoga a remo~ao do peri6steo ao 

longo da regiao tumoral, aquando da remo~ao da massa. 

As op~oes entre cirurgia de salva~ao dos membros e amputa~ao estao ja elas tambem 

definidas no inicio deste capitulo. 

Vejamos, pois, como devemos considerar as diversas hip6teses cirllrgicas ao nosso 

dispor, consoante a localiza~ao do sarcoma de tecidos moles. 

Membro inferior 
NADEGA 

A ressec~ao em bloco do grande nadegueiro (Fig. 69) e habitualmente realizada em 

tumores de baixo grau de malignidade e em tumores de alto grau de malignidade com esta 

localiza~ao, associada a meios de tratamento adjuvantes. 

a 

Fig. 69 - Lipossarcoma da nddega: a) - RM p6s quimioterapia (pre-operat6ria); b) - massa de 
esvaziamento nadegueiro ap6s o seu isolamento. 

Quando nao e possivel obter margens de seguran~a eficazes ou estas sao muito 

duvidosas, uma alternativa a esta cirurgia e a hemipelvectomia com retalho miocutaneo ante­

rior. A incisao a escolher, para urn esvaziamento nadegueiro, e defendida como transversal 
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por Sugarbacker<112> ou longitudinal por Karak:ousis.<113> 

Temos utilizado entre nos a abordagem de Sugarbacker. Se a cirurgia for efectuada na 

midega esquerda, procede-se seguindo como que a orienta~ao dos ponteiros de urn rel6gio, 

libertando primeiro as inser~oes musculares gluteas· da faixa ileotibial, depois do grande 

trocanter e depois as suas origens na crista iliaca e no sacro. 

Para a ressec~ao na midega direita segue-se contra os ponteiros do rel6gio, come~ando 

na zona inferior do grande nadegueiro. 

Devemos evitar lesar o ciatico e assegurarmo-nos da laquea~ao dos vasos nadegueiros, 

ramos inferior e posterior, antes da sua sec~ao. 

Coxa 

EXCISAO DO GRUPO MUSCULAR DOS ADUTORES ( COMPARTIMENTO INTERNO) 

A sua grande indica~ao coloca-se na excisao de sarcomas envolvendo o compartimento 

intemo da coxa. 

Usamos uma incisao longitudinal de forma a envolver a incisao cinirgica, atraves da 

qual foi realizada a bi6psia. Ap6s dissec~ao da arteria femoral superficial e da veia femoral, a 

veia safena e os linfaticos inguinais devem ser preservados, sempre que nao estejam 

directamente envolvidos no tumor. A arteria femoral profunda e a veia sao laqueadas, tendo 

sempre em aten~ao a preserva~ao da circunflexa intema. 

Os musculos adutores (grande, medio e pequeno adutor, o recto intemo e o pectineo) 

sao desinseridos na sua origem na pelvis. Devemos fazer uma dissec~ao cuidada para nao 

traumatizar o musculo obliquo extemo e o quadrado femoral. 

Ap6s a abertura do canal de Hunter, seccionamos intemamente os adutores na sua 

por~ao tendinosa. 

Esta dissec~ao e sec~ao tendinosa distal dos adutores deve ser feita acima do joelho, 

para que este nao seja inclufdo no campo a irradiar. 

A pele e o tecido celular subcutaneo devem ser encerrados cuidadosamente, e devemos 

deixar drenos-vacuo na area cinirgica. 

Mais uma vez real~amos que a excisao regional de n6dulos linfaticos s6 deve ser feita 

concomitantemente com a excisao do grupo muscular adutor, caso estejam directamente 
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envolvidos pelo tumor. A sua excisao nao estao associados aumentos da taxa de sobrevida a 

longo prazo, nem taxas significativas de envolvimento nodular linfatico (entre 5 a 8%), mas 

estao sim associadas altas taxas de morbilidade. 

EXCISAO DO GRUPO MUSCULAR QUADRICIPITAL (COMPARTIMENTO ANTERIOR) 

Esta excisao esta indicada para sarcomas intracompartimentais localizados no interior 

deste grupo muscular. E condi~ao necessaria para este tipo de cirurgia, o nao envolvimento da 

arteria femoral superficial pelo tumor; pelo que o seu envolvimento deve ser sempre 

equacionado atraves da realiza~ao de uma arteriografia pre-operat6ria, procurando vera rela~ao 

entre a arteria e a massa, e se ha entre elas algum espa~o preenchido por tecido normal. 

Ocasionalmente, para urn tumor localizado ao vasto intemo, o vasto extemo pode ser 

preservado com a sua inerva~ao intacta. 

Os principais passos a seguir durante a execu~ao cinirgica sao os seguintes: 

- Ap6s a incisao cutanea que vai da espinha iliaca antero-superior ate a r6tula, preparam-

-se os retalhos cutaneos, superficialmente, indo extemamente ate a fascia lata e ao grupo dos 

musculos flexores, e intemamente ate ao recto intemo; 

-A arteria femoral superficial e entao dissecada ao longo de toda a coxa, libertando-se 

do grupo muscular do compartimento anterior; 

- Depois faz-se a dissec~ao muscular: 

proximal (na bacia) - Costureiro, tensor da fascia lata e recto anterior; 

distal (no femur) - Vasto externo, vasto interno e crural. 

Aqui secciona-se o tendao do quadricfpete proximalmente a sua inser~ao na r6tula. 

0 recto intemo e a pequena por~ao do bicfpete crural, sao dissecados e seccionados 

pela sua por~ao tendinosa e transplantados e suturados para a por~ao do tendao quadricipetal 

que deixamos inserida na r6tula. Os musculos sao depois suturados urn ao outro, cobrindo 

assim o 113 distal do femur. Procede-se ao encerramento sob drenagem. 

Para facilitar a marcha a utiliza~ao de uma ort6tese que mantem o tomozelo a 5° de 

flexao dorsal e recomendada. 

RESSEC<;AO DO COMPARTIMENTO POSTERIOR (ISQUIO-TIBIAIS) 

Para conseguir a exerese de sarcomas com esta localiza~ao, toma-se necessaria a 

dissec~ao dos musculos isquio-tibiais desde as suas inser~oes, proximalmente na tuberosidade 
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isquiatica e distalmente nos condilos femorais. 

0 grande problema p6e-se na abordagem do ciatico, que esta sempre envolvido em 

tumores de natureza neurogenica. Ap6s a desinserc;ao a nivel da tuberosidade isquiatica, os 

musculos sao reflectidos inferiormente, separando-os do ciatico (Fig. 70). A inser9ao da longa 

por9ao do bid pete crural e abordada e seccionada extemamente, enquanto o semitendinoso e 

semimembranoso, sao seccionados atraves da sua por9ao tendinosa a nivel intemo. 

b 

Fig. 70 - Sarcoma de Ewing do compartimento posterior da coxa: a) - RM p6s-quimioterapia 
(pre-operat6ria); b) - imagem per-operat6ria, vendo-se o isolamento do ciatico em relafiiO a mas sa. 

Pode ser necessaria remover o ciatico com o grupo muscular, situa9ao esta obrigat6ria 

em sarcomas neurogenicos, ou quando o nervo esta envolvido na massa. 

Os resultados funcionais ap6s esta cirurgia com ressec9ao do ciatico, sao muito melhores 

do que os obtidos com uma amputa9ao. Ap6s a ressec9ao do ciatico, a nivel da tuberosidade, 

o doente nao tern sensibilidade na regiao posterior da pema e pe, mas tem-na anteriormente, 

devido ao ramo safeno do nervo crural. 

0 doente consegue fazer a flexao do joelho contra a gravidade, aparentemente devido 

a ac9ao dos gemeos, costureiro e recto intemo. A extensao do joelho mantem-se, gra9as a 

integridade do nervo crural. 

A nivel do tomozelo as sequelas comportam-se de forma identica a de uma paralisia do 

CPE, com marcha em stepage, corrigida por ort6tese. 

CoMPARTIMENTo EXTERNO 

Sarcomas surgindo neste compartimento sao tratados cirurgicamente com ressec9ao 

do vasto extemo, e se necessaria tambem do crural e recto anterior, podendo tambem envolver 

o bidpete crural. 
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Joelho 

0 problema predominante de sarcomas de tecidos moles localizados a coxa distal e 

atingindo a zona anat6mica do joelho e o que se prende com a cirurgia de reconstru9ao ap6s 

estas ressec96es, envolvendo a exerese da r6tula em lesoes do compartimento anterior, por 

exemplo, ou os isquio-tibiais e ligamenta lateral intemo, ou perdas musculares e cutaneas do 

cavado popliteo (Fig. 71). 

a 

Fig. 71 - Sinoviossarcoma do joelho: 
a) - imagem per-operat6ria, vendo-se massa 

tumoral composta por ressecr;iio alargada dos 
isquio-tibiais e gordura do cavado poplfteo; 

b) - imagem per-operat6ria, vendo-se 
preenchimento da loca tumoral pelo gemeo 

intemo ap6s plastia rotacional; 
c)- imagem per-operat6ria, vendo-se a 

c cobertura do gemeo por enxerto de pele. 

Outro dos problemas a ter em linha de conta, prende-se com o facto de ser necessaria 

incluir o joelho no campo de irradia9ao, com as consequentes altera96es subjacentes de rigidez 

articular e ate de lesoes cutaneas provocadas nos enxertos miocutaneos utilizados. 

A maioria dos autores propoe, para evitar estes problemas, o uso de radioterapia pre­

-operatoriamente. 

As transferencias musculares e enxertos com retalhos cutaneos mais utilizados sao as 

seguintes: 

• Cavado popliteo 
Utilizar ap6s seCf;iio tendinosa, o semimembranoso, e se necessarzo o 
semitendinoso, deslocando o musculo para cobrir os vasos e nervos do 
cavado popllteo, seguindo-se num segundo tempo um enxerto cutaneo; 

• Compartimento anterior 

Retalhos miocutaneos de rotar;iio do vasto externo com utilizar;iio do 
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ped{culo vascular das geniculares, encontram aqui a sua indica~iio prin­
cipal. Defeitos mais extensos envolvendo e expondo a articula~iio podem 
ser corrigidos pela utiliza~iio de enxertos livres ou rotacionais do 
compartimento posterior ou postero-extemo da coxa<114). Grandes defeitos 
de cobertura podem ainda ser resolvidos atraves da utiliza~iio de enxertos 
fascio-miocutiineos do grande dorsal vascularizados, com recurso a 
reconstru~iio microcirurgica. 

Perna 

Sarcomas do compartimento anterior, quando pequenos, podem ser ressecados por 

uma ressec~ao alargada, removendo apenas o musculo atingido, e com uma margem de 

seguran~a atraves dos outros musculos deste compartimento. 

Para tumores de grandes dimensoes todo o compartimento deve ser excisado. Se for 

necessano deve ressecar-se o pr6prio per6neo incluindo o ciatico poplfteo externo. 

No compartimento posterior, a ressec~ao pode envolver alguns dos musculos se for 

feita de forma alargada ou todos os musculos do compartimento, o que motiva uma anestesia 

plantar do pe, e a sua manuten~ao numa posi~ao em angulo recto, devido a contractura mus­

cular, o q~e permite marcha sem ort6tese. 

Em ressec~oes completas dos compartimentos anteriores ou posteriores da perna, 

adicionalmente ao sacriffcio do CPE ou do nervo tibial, a arteria tibial anterior ou posterior, 

respectivamente, tern tambem de ser sacrificadas. 

A viabilidade do pe permanece intacta com ·a preserva~ao de urn destes ramos se a 

circula~ao do pe nao for comprometida por doen~a ateroscler6tica. 

Lesoes do tornozelo ou distais a este (pe) sao dificilmente tratadas com margens de 

seguran~a, pelo que a amputa~ao deve ser sempre encarada como uma alternativa de primeira 

linha. 

Membra superior 

Sarcomas de localiza~ao escapular ou regiao proximal do bra~o tern nos diversos 

procedimentos de Tikhoff-Linberg a sua modalidade terapeutica cirUrgica de elei~ao. 

Sarcomas do compartimento posterior do bra~o, podem ser tratadas frequentemente 

atraves de uma ressec~ao alargada, permitindo a preserva~ao de urn dos feixes do tricfpete e 

do nervo radial. 

Como o radial muda de posi~ao na goteira de torsao do umero, nao esta habitualmente 
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envolvido na massa. No entanto, caso esteja, pode ser sacrificado, sendo o resultado desta 

op9ao, superior em termos funcionais a de uma amputa9ao. 

Os sarcomas do compartimento anterior do bra9o tambem podem ser tratados por 

ressec9ao alargada, envolvendo o bicipete e/ou os braquiais. A abordagem cinirgica deve ser 

cuidadosa poupando 0 musculocutaneo. 

Os compartimentos do flexor ou extensor do antebra9o sao envolvidos em ressec96es 

alargadas, aquando da localiza9ao neles de sarcomas de tecidos moles. 

N a abordagem anterior devemos procurar poupar, sempre que possivel, o mediano. 

No punho e mao, a ressec9ao alargada, podendo sempre que em localiza96es distais 

ser acompanhada da ressec9ao de raios, sao o tratamento de escolha. 

Bacia 

A hemipelvectomia foi o tratamento local de escolha em muitos sarcomas, envolvendo 

o psoas iliaco, ou vasos iliacos extemos e a parede da pequena bacia e aqueles envolvendo por 

extensao OS ossos pubicos. Tambem foi a tecnica escolhida em sarcomas da virilha, com 

envolvimento vascular e da parede abdominal inferior. 

A via ileoinguinal permite uma abordagem cirllrgica de todas estas estruturas, sendo 

utilizada com objectivo de realizar uma cirurgia de salva9ao do membro.<115) 

Atraves desta incisao podemos remover todo o musculo psoas-iliaco, podemos dissecar 

e separar da massa o nervo crural, bern como a arteria e veia femorais, que caso estejam 

envolvidas podem ser ressecadas e substituidas por enxertos vasculares. 

Os ramos pubicos podem tambem ser ressecados se estiverem envolvidos. 

Qualquer defeito subjacente a ressec9ao na integridade da parede abdominal inferior, 

pode ser substituido por uma rede de Dacron, protegendo esta de urn contacto com os vasos 

atraves da interposi9ao entre elas de uma estrutura muscular da regiao, habitualmente o 

costureiro. 

Se houver associadamente urn defeito da cobertura cutanea, o musculo recto-abdomi­

nal contralateral com o seu feixe posterior, pode ser rodado em tomo de urn pediculo vascular 

que sao os vasos epigastricos inferiores, com aplica9ao imediata de enxerto de pele012) 

Se eventualmente o sarcoma dos tecidos moles de localiza9ao pelvica envolver o osso 

iliaco, podemos executar uma hemipelvectomia intema. 
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4- CIRURGIA DAS METASTASES PULMONARES 

lntroduc;ao 

427 

Joao Bernardo 

Correia de Matos 

0 pulmao e o 6rgao alvo mais comum na metastiza~ao de tumores malignos a excep~ao 
dos que tern drenagem para o sistema porta. 

As metastases pulmonares ocorrem em 30% de todas as neoplasias malignas.(1) 

0 papel do cirurgiao no tratamento das metastases pulmonares tern evoluido, e tern 

melhorado, embora influenciado pelos avan~os no conhecimento da biologia tumoral e pelo 

melhor conhecimento da hist6ria natural das neoplasias malignas. 

Hist6ria 

Kronlein foi o primeiro cirurgiao que com exito ressecou uma metastase pulmonar em 

1884 <2>. No en tanto a prime ira ressec~ao intencional de uma metastase pulmonar de urn cancro 

renal foi realizada em 1939 por Barney e Churchiu<3
> nos E.U.A.; este doente veio a falecer 23 

anos depois por doen~a coron:iria. 

Em 1947 Alexander e Haight fizeram uma revisao dos doentes que nos Estados Unidos 

tinham sido sujeitos a ressec~ao de metastases pulmonares de tumores malignos e encontraram 

24 doentes operados dos quais 12 estavam berne livres de recorrencia neoplasica com urn 

follow--up superior a 3 anos<4l. 

A cirurgia das metastases pulmonares come~ou por ser realizada em doentes muito 

seleccionados que apresentavam metastase unica e intervalos livres do tumor superiores a 

dois anos. 

Em 1965, Thomford e col. publicaram urn trabalho onde referiam uma sobrevida aos 5 

anos de 31% num grupo de 29 doentes a quem tinham ressecado multiplas metastases 

pulmonares unilaterais e comparavam-no com a sobrevida de 30% de doentes aos 5 anos num 

grupo de 80 que tinham feito ressec~ao de uma unica metastase. Nesta altura estes autores nao 
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eram favoniveis a ressec~ao de metastases bilaterais, pois tinham tido duas mortes ao fim de 

urn ano ap6s metastasectomia pulmonar bilateral.<5J No entanto Martini em 1971 e Morton em 

1973 verificaram que os indices de sobrevida em doentes que fizeram metastasectomia 

pulmonar bilateral era semelhante aos que s6 a tinham feito num pulmao. <6·7l 

Os resultados desta atitude cirllrgica mais agressiva continuam a ser avaliados. 

Selecgao dos doentes para ressecgao metastatica e factores progn6sticos 

0 cirurgiao pode ressecar n6dulos pulmonares para obter urn diagn6stico, para aliviar 

sintomas ou para curar uma doen~a. 

Os criterios minimos para seleccionar os doentes candidatos a ressec~ao de metastases 

pulmonares foram descritos em 1958 pela primeira vez por Ehrenhoft e col. e pouco mudaram 

depois dis so. <8l 

Ha quase acordo universal na literatura, sendo que os criterios aceites sao: 

1 - 0 tumor primitivo foi excisado e nao ha recidiva local ( Esta norma podenl. alargar­

-se para incluir os casos em que se espera a remo~ao completa do tumor eo seu controle local; 

2- Nao ha metastiza~ao noutros 6rgaos; 

3 - Todas as metastases pulmonares sao ressecaveis com urn risco operat6rio aceitavel 

e man tendo o doente uma fun~ao pulmonar p6s cirurgia adequada (Reserva Pulmonar adequada 

a vida). 

Os outros factores tais como: mimero de metastases pulmonares, unilateralidade versus 

bilateralidade, intervalo livre de doen~a. tempo de duplica~ao do tumor e tipo histol6gico nao 

excluem urn doente da possibilidade de metastasectomia pumonar. (Fig. 1) 

A 
AB I 5 H S Numero de metastases 

Nos doentes sujeitos a ressec~ao de metastases 

pulmonares multiplas, o numero de metastases ressecado 

tern influenciado o progn6stico vital de maneiras 

diferentes. Assim Takita et all. compararam a sobrevida 

de 112 doentes com metastase unica e 122 doentes com 

Fig. 1 - Metastizaqiio pulmonar bilateral em 
sinoviossarcoma. 
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metastases pulmonares multiplas; e concluiram que a sobrevida do grupo portador de uma s6 

metastase era de 27.3 meses e o grupo de metastases multiplas apresentava uma sobrevida 

media p6s recessao de 17 meses. Mas outros autores como Morrow encontraram uma sobrevida 

de 22% aos 5 anos p6s ressecc;ao num grupo de 95 doentes com metastase unica; versus 27% 

de sobrevida para outro grupo de 72 doentes com metastases multiplas.<9•
10

•
11

) 

Resumindo, o numero de metastases ressecaveis parece nao afectar significativamente 

o progn6stico vital, mas e limitado pela capacidade de excisar toda a doenc;a metastatica 

pulmonar deixando parenquima suficiente para garantir uma capacidade funcional respirat6ria 

razoavel. 

lntervalo livre de doenc;a 

Chama-se intervalo livre de doenc;a ao espac;o de tempo que decorre desde o tratamento 

do tumor primiti vo ate ao aparecimento da primeira metastase pulmonar. 

Morrow e col. encontraram urn aumento da sobrevida de 18% para 50% aos 5 anos 

ap6s recessec;ao de metastases pulmonares quando o intervalo livre era superior a 5 anos. Por 

outro lado Takita verificou que a sobrevida media aumentava de 18,4 meses para 23,2 meses 

quando o intervalo livre era maior que 8 meses.<9) 

Em resumo, e de pressupor que o intervalo livre tenha urn efeito progn6stico favoravel 

quanto maior for. 

Os doentes da Unidade, sao como referido, avaliados atraves de TAC pulmonar aquando 

do seu estadiamento. 

Assim, duas situac;oes podem ocorrer: ou existem mestastases pulmonares nessa 

avaliac;ao (metastases pulmonares a data do diagn6stico); ou nao estao presentes. 

A avaliac;ao seguinte, e feita no final da quimioterapia de induc;ao (reestadiamento ). 

Perante a persistencia destas metastases iniciais ou se outra(s) surgir entretanto, 

habitualmente fazemos em caso de lesoes unilaterais, a sua ressecc;ao no mesmo acto anestesico 

da ressecc;ao do tumor primitivo. 

0 seguimento destes doentes, faz-se, ap6s o fim da quimioterapia, seguindo esta 

orientac;ao: 

- nos tres primeiros anos: TAC pulmonar trimestral; 

- nos dois anos seguintes: TAC pulmonar semestral; 
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- depois, TAC pulmonar anual e radiografia do t6rax peri6dica (tres em tres meses). 

Tipo Histol6gico 

0 tipo histol6gico do tumor primano tern uma influencia importante na sobrevida ap6s 

ressecr;ao de metastases pulmonares. Algumas neoplasias tern propensao para metastizar no 

pulmao antes de o fazerem noutros 6rgaos. Os doentes com metastases pulmonares pertencendo 

a este grupo tal como os sarcomas e hipemefromas sao os que mais beneficiam com a 

metastasectomia pulmonar, comparando com outras neoplasias. 

Tempo de duplica~ao tumoral 

0 tempo de duplicar;ao tumoral e 0 numero de dias necessano para 0 tumor duplicar de 

tamanho. 

As metasta~es pulmonares tendem a crescer todas ao mesmo ritmo, no entanto a lesao 

que nos parecer que cresce mais rapido e a us ada para calcular o !empo de duplicar;ao tumoral. 

Este tempo e calculado pela comparar;ao dos diametros que a mesma lesao apresenta. em 

pelfculas radiograficas de t6rax seriadas no tempo. 

Joseph e col. mostraram que em tumores que duplicam o tamanho em 20 dias a sobrevida 

ao ano e de 28%, e em tumores com urn tempo de duplicar;ao de 21-40 dias a sobrevida ao ano 

pass a para 86%; e se o tempo de duplicar;ao for maior que 40 dias a sobrevida ao ano e de 

100%.<12) 

Takita e col. demonstraram que o progn6stico piorava quando o tempo de duplicar;ao 

do tumor era menor que 45 dias; com uma sobrevida media de 17,2 meses. Mas se o tempo de 

duplicar;ao tumoral for maior que 45 dias ja a sobrevida media so be para 37,3 meses. <9l 

Tecnica Cirurgica 

Os doentes que necessitam realizar ressecr;ao de metastases pulmonares tern uma grande 

probabilidade de terem de o fazer mais do que uma vez. Por isso os n6dulos pulmonares 

deverao ser excisados poupando o maximo possivel de parenquima pulmonar. Como a grande 

maioria das metastases sao perifericas e sub-pleurais, permitem por isso fazer uma excisao 

em cunha. No entanto, lesoes situadas mais profundamente no pulmao poderao requerer uma 

segmentectomia ou lobectomia. 
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A ressecgao de metastases podera ser feita atraves de toracotomia postero-lateral ou 

estemotomia. Esta permite excisar metastases bilaterais num s6 tempo embora seja dificil 

fazer ressecgoes nos segmentos posteriores do pulmao. 

A toracotomia postero-lateral oferece a vantagem de exposigao pulmonar mas permite 

explorar s6 urn pulmao, e a realizagao de duas toracotomias num s6 tempo, e urn procedimento 

muito incapacitante para o doente com restrigao dos movimentos respirat6rios e esta associ ada 

a insuficiencia respirat6ria no periodo p6s operat6rio. (Fig. 2) 

Fig. 2 - Imagem per-operat6ria. 

A estemotomia mediana causa menos disfungao 

respirat6ria que a toracotomia e e menos dolorosa. 

Se na data do diagn6stico ja existem uma ou mais 

metastases pulmonares , e se entao persistem ap6s a 

quimioterapia de indugao, temos efectuado a ressecgao 

destas metastases no mesmo acto anestesico aquando da 

ressecgao do tumor primano. 

Em doentes com amputagao dos membros as 

incisoes para uma toracotomia lateroposterior ou lateral 

devem ser planeadas de modo a preservar o mais possfvel 

OS ffiUSCUlOS da parede toracica. <14
•
15

) 

Numa revisao de 145 doentes que fizeram cirurgia 

curativa de osteosarcomas Marcove e col. verificaram que 

±80% apresentam metastases pulmonares e destes 95% 

morrem ate 3 anos e nenhum sobrevive aos 5 anos.<16
•
17

) 

Uma terapeutica cirurgica agressiva que permite excisar as metastases pulmonares de 

osteosarcomas comegou em 1965 no Memorial Sloan-Kettering Cancer Center e os primeiros 

resultados foram publicados em 1971 tendo-se verificado que num grupo de 22 doentes 32% 

sobreviveram aos 5 anos e 27% sobreviveram aos 10 anos. 

A utilizagao combinada de quimioterapia e cirurgia permitiu aumentar a sobrevida aos 

cinco anos para 38-40%. 

Rosen e col. e Takita sugeriram como indicagoes para uma terapeutica combinada que 

uma metastase solitaria e de aparecimento tardio e melhor tratada com ressecgao cirUrgica 

seguida de quimioterapia. Metastases de aparecimento precoce p6s erradicagao do tumor 



SARCOMAS do ApAREll-to LocoMoTOR 

primitivo ou metastiza<;iio difusa sao melhor tratadas primeiro por quimioterapia e seas lesoes 

diminuirem de tamanho ou se mantiverem o tamanho a cirurgia esta indicada.( 16
·
17

l 
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A Radioterapia tern como objectivo o tratamento da lesao tumoral, com o menor prejuizo 

dos tecidos saos adjacentes. 

A concretiza~ao deste pressuposto s6 e possivel com a colabora~ao de todos os membros da 

equipa medica e o dhllogo estreito interdisciplinar, nomeadamente com os cirurgioes, 

quimioterapeutas, radiologistas e anatomopatologistas. 

0 equipamento disponivel (Fig. 1 e 2), aliado a tecnicas de informatica cada vez mais 

INDICACOES DA RADIOTERAPIA 
(1.2.3.4.5.6. 7) 

SARCOMAS DE TECIDOS MOLES 

• de mediae alto grau de malignidade; 

2 

sofisticadas, permite hoje uma 

maior seguran~a na realiza~ao da 

terapeutica, colocando maiores e 

mais frequentes desafios e obri­

gando a melhores desempenhos. 

Fig. 1 - Simulador de tratamento. 
Fig. 2 - Acelerador linear 

• de baixo grau de malignidade se tumores recidivados (a ponderar) e se 
impossibilidade de obter de margens cirurgicas adequadas; 

• metastases pulmonares e 6sseas. 

Sarcoma de Ewing 

• excepto se tumor totalmente necrosado ( ap6s quimioterapia e cirurgia); 

• metastases pulmonares e 6sseas. 

Sarcoma Osseo 

• A radioterapia niio faz geralmente parte dos esquemas terapeuticos, 
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devendo-se ponderar: 

nos tumores irressecaveis; 

na rna resposta a quimioterapia; 

como paliagao (quer local, quer as metastases). 

RADIOTERAPIA - ESQUEMAS TERAPEUTICOS 

(2.4.6.7.8.9.1 0) 

MODALIDADE ISOLADA 

A taxa de controlo local parece ser inferior a obtida com cirurgia, estando em geral 

reservada para doentes nao candidatos a urn tratamento convencional. 

Sao motivos de selecgao para esta terapeutica: 

• doenr;a inoperdvel (pelo tamanho do tumor, localizar;iio, mau estado geral, etc.); 

• doenr;a localmente avanr;ada, recidiva e metdstase; 

• recusa do doente a cirurgia. 

Proporciona com frequencia urn born controlo local, podendo ate ser curativa, se se 

efectuar radioterapia em altas doses. Todavia, doses muito elevadas aumentam 

significativamente o risco de sequelas, podendo nao se justificar no tipo de doentes pertencentes 

a este grupo. 0 objectivo desta terapeutica e quase sempre a paliagao. 

MODALIDADE COMBINADA COM CIRURGIA 

Esta conjungao permite efectuar uma cirurgia conservadora e uma radioterapia em 

doses moderadas, preservando as regioes envolvidas, com bons resultados funcionais e 

cosmeticos e elevado grau de controlo local. 

RADIOTERAPIA PRE-OPERATORIA 

Permite inactivar as celulas tumorais, o que diminui o risco de 
disseminar;iio tumoral no acto operat6rio; 

• Permite limitar o volume alvo ao tumor ( observado cUnica e radiolo­
gicamente) e aos tecidos adjacentes em risco de f!Xtensiio vascular, niio 
havendo necessidade de tratar todos os tecidos manipulados na cirurgia; 

• Permite uma ressecr;iio mais conservadora, uma vez que a mas sa tumoral 
a excisar e geralmente menor (podendo ate tornar ressecdveis tumores 
que inicialmente niio o eram). 

• Se estas siio as vantagens, consideramos como desvantagens, as seguintes: 
Impede urn estadiamento inicial na pec;a operat6ria; 
Pode comprometer a cicatrizagao; 
Atrasa a ressecgao cirurgica, o que pode constituir urn problema psicol6gico. 
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RADIOTERAPIA POS-OPERATORIA 

• Permite a avalia~iio de toda a pe~a operata ria para investiga~iio andtomo­
patol6gica; 

• Niio interfere com a cicatriza~iio; 
Permite uma cirurgia imediata. 

RADIOTERAPIA INTRA-OPERATORIA 

4~5 

Partilha algumas das caracter:fsticas da radioterapia pre-operat6ria, alem de que: 
• permite a administra~iio no tempo cirurgico de altas doses numa so sessiio; 
• permite actuar directamente no leito tumoral, removendo as estruturas 

adjacentes ao volume a irradiar; 
requer equipas de cirurgia e radioterapia experientes e com coopera~iio 
muito proxima; 
niio parece ter beneficios significativos quando comparada com a cirurgia 
convencional e radioterapia p6s-operat6ria ( embora niio exista ainda 
uma grande experiencia). 

ASPECTOS TECNICOS 
(1.2.4.6.11.12.13.14.15) 

0 volume alvo compreende todo o compartimento anat6mico com risco de 

envolvimento tumoral. 

As margens, em redor do tumor ou do lei to tumoral, variam com a agressividade e com 

a localizac;ao, situando-se entre os 3 e os 10 em. 

As doses a administrar estao dependentes do facto de se tratar dum tratamento pre/p6s 

operat6rio, da localizac;ao, das caracter:fsticas histol6gicas, do volume tumoral primitivo e da 

existencia de residuo tumoral. 

No decurso do tratamento o volume inicial pode sofrer sucessivas reduc;oes como 

objectivo de que ao nucleo/leito tumoral sejam administradas doses mais elevadas. 

VoLUME ALVO 

Sarcoma de tecidos moles (Figs. 3 e 4) 
3 4 

Fig. 3- TAC de planea­
mento - Schwannoma 

maligno do antebrac;o -
(RT p6s-operat6ria). 

Fig. 4 - Estudo compu­
torizado - Schwannoma 
maligno do antebrar;o -

(RT p6s-operat6ria). 
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inclui: 

compartimento muscular definido pelos musculos incluidos na mesma 

aponevrose; 

bainhas nervosas ou vasculares; 

- orificios de drenagem; 

acessos cirllrgicos. 

• Sarcoma de Ewing 

DosEs 

Inclui todo o osso, excepto quando o tumor se localiza numa extremidade 

ou perto dela, num osso Iongo, sendo entiio a epifise contralateral 

poupada. 

• Sarcomas de Tecidos Moles 

Efectuam-se 45 Gy em todo o compartimento, seguido de uma ou duas 

redu~i5es, com margens variaveis, em fun~iio da agressividade tumoral. 

As doses totais viio de 60 Gy a 70 Gy em p6s operat6rio, podendo atingir 

os 75 Gy quando usados como modalidade isolada. 

• Sarcoma de Ewing 

Depende da resposta a quimioterapia 

boa resposta - 35 a 45 Gy; 

rna resposta - 50 a 55 Gy; 

- eventualmente dores maiores se nao tiver sido obtido controlo tumoral. 

A dose por frac~iio varia entre 180 cGy e 200 cGy, utilizando-se 5 frac~i5es 

porsemana. 

Nas doses superiores a 40 Gy siio efectuadas, sempre que poss{vel, 

reduci5es no volume alvo. 

I MOBILIZAQAO 

Para a execu~ao de urn tratamento ha a necessidade de imobilizar a regiao a irradiar 

numa posi~ao facilmente reprodutivel. 0 recurso a material de contensao (Fig. 5 ) permite que 

o tratamento seja feito diariamente nas mesmas condi~oes, ja que e repartido em multiplas 

sessoes ao Iongo de vanas semanas. 
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Fig. 5 - Posicionamento e imobiliza<;iio. 

ABORDAGEM 

No caso de tratamento p6s-operat6rio ha necessidade de uma boa cicatriza~_;ao, o que 

geralmente se consegue 3 - 4 semanas ap6s cirurgia. 

Toda a cicatriz deve ser englobada nos campos de irradia~_;ao. Este facto deve estar 

presente na mente do cirurgiao a fim de que o acesso cirurgico seja efectuado ao longo do 

compartimento anat6mico a tratar, por exemplo, no caso dos membros, a cicatriz deve ser 

longitudinal (Ver Fig. 7). 

lgualmente importante para o planeamento de radioterapia e a visualiza~_;ao de marcas 

radiopacas (clips) colocadas no acto operat6rio, que permitam definir o lei to tumoral e a 

extensao da ressec~_;ao, aumentando a seguran~_;a de irradia~_;ao. 

Se se trata de urn membro, e importante poupar pelo menos 113 da circunferencia (Ver 

Fig. 4) evitando assim linfedemas e preservando a fun~_;ao. 

Exclui-se, sempre que possivel, as articula96es do volume de irradia9ao. 

ENERGIA E TECNICA 

Para sarcomas superficiais ou semi-profundos utilizam-se fotoes de cobalto ou fotoes 

de penetra~_;ao equivalente (4- 6 Mv). 

Para sarcomas profundos (ex: mediastino e retroperitoneu) utilizam-se fotoes de energia 

mais elevada (18- 25 Mv). 

Os electroes sao, habitualmente, utilizados com sobre-impressao (irradia~_;ao concentrada 

sobre volumes reduzidos), (Fig. 6). 

Deve ser tambem ponderado em cada caso a utiliza~_;ao de multiplos feixes de radia9ao, 

modificadores de feixes e a combina9ao de varias energias, sempre como objectivo de obter 
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a melhor distribui9ao de dose. 

0 feixe de radia9ao pode ser proveniente de uma fonte 

colocada externamente em rela9ao ao doente - Teleterapia 

(Radia9ao externa) ou de fonte(s) miniatura(s) que 

interpenetram a lesao atraves de guias (agulhas vectoras)­

Curieterapia Intersticial. 

Fig. 6 - Aplicador de electroes. 

0 PAPEL DA RADIOTERAPIA NAS RECIDIVAS 
{2.4.6.7) 

A atitude terapeutica perante uma recidiva depende da abordagem inicial. Se a 

terapeutica foi exclusivamente cinlrgica, deveni ser feita nova ressec9ao em associa9ao com a 

radioterapia. Caso nao seja exequfvel, a indica9ao e radioterapia extema e curieterapia. 

No caso da radioterapia ter feito parte do esquema terapeutico inicial, a op9ao deveni 

ser cinlrgica ( eventualmente amputa9ao, caso nao se consigam margens de seguran9a 6ptimas ). 

COMPLICACOES 
( 6.16.17.18.19) 

Tendo em aten9ao que a radioterapia e uma modalidade de terapeutica local ( ou 

locorregional), a existirem sequelas, elas ocorrerao no local irradiado. A extensao dos efeitos 

da radioterapia esta directamente relacionada com a dose administrada e com o volume a 

irradiar. A sensibilidade dos diversos tecidos atravessados por urn feixe de radia9ao e a propria 

sensibilidade individual condicionam igualmente 

efeitos de intensidade diferente. (Fig. 7) 

As reac96es que ocorrem na fase inicial de 

urn tratamento, ditas agudas, sao geralmente 

reversiveis e nao tern significado major. Destacam­

-se, nesta fase, os eritemas cutaneos, a descama9ao 

seca e a descama9ao humida (macera9ao ), esta 

ultima podendo gerar desconforto importante, 
Fig. 7 - Radiodermite I cicatriz atfpica -

lipossarcoma de alto grau de malignidade. 
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particularmente em determinadas localizac;oes tumorais, de que sao exemplo os tumores da 

raiz da coxa, estando estas alterac;oes cutaneas frequentemente associadas a irradiac;ao que 

utiliza electr6es, podendo mesmo dar origem a uma pigmentac;ao de tipo melanico, que marca 

Fig. 8 - Pigmenta<;ao cutanea 
de origem rddica. 

tipicamente as portas de entrada e que pode persistir cronica-

mente (Fig. 8). 

Les6es localizadas ao tronco, quando irradiadas, podem 

levar a urn estado nauseoso, ou a uma emese importante 

obrigando, por vezes, a prescric;ao de terapeutica anti-emetica, 

a ser administrada pouco antes da sessao de radioterapia. 

A irradiac;ao de zonas coin foliculos pilosos condiciona 

epilac;ao (pertence a Hist6ria da Medicina a alopecia induzida 

no tratamento por radiac;ao da Tinea capitis). 

A radioterapia pode ser responsavel por hipoplasias 

medulares que podem assumir alguma gravidade particular­

mente se tiver sido instituida quimioterapia previa. 

A terapeutica por radiac;oes induz alterac;oes vasculares. 

Por isso, urn osso irradiado toma-se sensivel a infecc;ao, a fractura e a necrose. 

As complicac;oes que requerem cirurgia sao referidas na literatura como inferiores a 

5% e aparecem mais frequentamente associadas a braquiterapia. 

A irradiac;ao de lesoes localizadas as extremidades pode 

originar limitac;ao da mobilidade. Recomenda-se habitualmente 

uma colaborac;ao estreita com a Fisiatria de modo a instituir 

precocemente a reabilitac;ao, ainda no decurso do tratamento. 

Sequelas como a esterilidade ou o comprometimento 

da viabilidade de enxertos cutaneos evitam-se com a realizac;ao 

de urn planeamento de tratamento meticuloso (com recurso a 

protecc;oes plumbineas individualizadas) (Fig. 9) e com o 

recurso a altas energias. 

Sao mencionadas habitualmente como complicac;oes 

tardias graves a fibrose, a atrofia, atrasos de crescimento, 

contractura, as fracturas secundanas e os sarcomas induzidos 

Fig. 9 - Protec<;oes 
individualizadas interpostas 

no feixe de radia<;ao. 
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pela radioterapia. Sabe-se que estes sarcomas correspondem a 1 ,5% de todos os tum ores 6sseos 

e ocorrem em 0,3% de todos os pacientes irradiados. Existem, no entanto, criterios estabelecidos 

para que se possam identificar este tipo de lesoes. Assim, deve existir urn tempo de latencia de 

5 a 20 anos entre os dois tumores, o tumor secund:irio deve ser comprovado histologicamente 

e deve ocorrer na area de irradia~ao. 

Para concluir salienta-se uma vez mais que a sofistica~ao do equipamento disponfvel 

para o planeamento e execu~ao da radioterapia, permite ao medico radioterapeuta atitudes 

mais rigorosas e a op~ao por tecnicas mais correctas, decorrendo deste facto maiores beneficios 

terapeuticos com riscos significativamente mais reduzidos 

PERSPECTIVAS FUTURAS 
(2. 7.1 0.20) 

A irradia~ao com partfculas pesadas aceleradas (neutroes) permanece ainda no campo 

in vestigacional. 

A radioterapia intra-operat6ria, permitindo a adrninistra~ao, no tempo cinirgico, de 

altas doses numa unica sessao, de electroes de alta energia, com a possibilidade de remo~ao 

das estruturas adjacentes que poderao ser afectadas, do campo de irradia~ao, tern sido utilizada 

particularmente em tumores abdorninais. Ate a data, esta tecnica terapeutica nao parece ter 

obtido beneficios em termos de sobrevida ou de intervalo livre de doen~a, quando comparado 

com a cirurgia convencional e a radioterapia p6s-operat6ria. Permanece ainda no campo 

investigacional. 

Actualmente estao em curso protocolos em que a quirnioterapia e a radioterapia sao 

efectuadas concornitantemente. 0 principia subjacente eo de potenciar o efeito radiobiol6gico 

conducente a morte celular. 
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lntroduc;ao 

PAulA PAdRAo 
PEdRo LEMos 

JoAo PiNiiEiRo 

0 reconhecimento de que os doentes com cancro desenvolvem defices funcionais 

resultantes, quer da sua doenc;a, quer do tratamento a que sao sujeitos, e urn dado aceite desde 

ha longos anos. 

Os crescentes avanc;os na detecc;ao precoce dos tumores, associada a uma estrategia de 

tratamento agressiva e multimodal, tern ocasionado urn aumento significativo na sobrevida 

destes doentes, tornando-se imperioso por parte dos profissionais de saude, desenvolver 

estrategias para melhorar a sua qualidade de vida. 

Foi feita uma estimativa de que mais de 50% das pessoas com cancro preenchem os 

criterios diagn6sticos de depressao. A gravidade da depressao esta muitas vezes directamente 

relacionada com o grau de compromisso funcional. 

E neste ambito que a intervenc;ao precoce de uma equipa de reabilitac;ao se torna 

imperiosa, no sentido de minimizar as deficiencias causadas por urn tumor ou pela terapeutica 

institufda. 

Objectivos da Reabilitac;ao 

Os objectivos gerais na reabilitac;ao de doentes onco16gicos e nomeadamente no que 

diz respeito aos tumores 6sseos, incluem a obtenc;ao de autonomia nas actividades de vida 

diana e independencia na deambulac;ao, com ou sem recurso a pr6teses e/ou ort6teses. 

Estes objectivos devem ser individualizados e definidos em func;ao dos diferentes 

estadios da doenc;a. 

Num programa de reeducac;ao preventivo, pretende-se prever e contornar 

antecipadamente algumas complicac;oes da doenc;a em si ou do tratamento, como por exemplo, 

as limitac;oes articulares, a atrofia muscular, as ulceras de decubito e assim alcanc;ar o maximo 

de funcionalidade. 

Para aqueles, cujo tumor continua a progredir, os objectivos de urn programa de 
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reabilita~ao de suporte incluem implementar cuidados e fornecer os equipamentos necessarios 

para preservar a capacidade do doente de desempenhar as suas actividades pessoais e impedir 

o declinio da sua auto-estima e auto-imagem. As mobiliza~6es articulares e tecnicas de 

autonomia no lei to devem ser ensinadas, no senti do de prevenir as consequencias nefastas do 

imobilismo. 

Por ultimo, mas nao menos importante, temos os objectivos de urn pr~grama de 

reabilita~ao paliativo, que sao melhorar e manter a qualidade de vida e fun~ao, numa fase 

terminal da doen~a, tratando os problemas respirat6rios, intestinais e urinarios, limitando as 

contracturas e as ulceras de decubito, controlando o balan~o hfdrico e cal6rico, etc. 0 

envolvimento da farm1ia, embora necessaria em todos os estadios da doen~a, e imperativo 

nesta fase terminal. 

Reeduca~ao e tratamento com salva~ao do membro 

Durante muitos anos o tratamento de elei~ao para tumores, tais como o osteossarcoma 

ou o sarcoma de Ewing era a amputa~ao da extremidade envolvida, com resultados 

desencorajadores. Com os avan~os na quimioterapia e com os tratamentos mais agressivos 

das metastases pulmonares, a sobrevida aumentou substancialmente. 

0 aumento da esperan~a de vida destes doentes resultou no desenvolvimento de novas 

estrategias de controlo das neoplasias, por urn lado, e por outro lado, condicionou uma crescente 

necessidade de apoio das equipas de reabilita~ao. 

Uma abordagem que tern sido. cada vez mais implementada, no que diz respeito aos 

tratamentos dos tumores e a salva~ao do membro. Este procedimento que se tern vindo a 

desenvolver desde a ultima decada consiste em evitar a amputa~ao, muito embora se obtenha 

urn controlo adequado da doen~a, mediante a excisao do tumor, a reconstru~ao 6ssea e a 

recobertura com tecidos moles. 

As baixas taxas de recorrencia registadas, nao sao apenas explicadas pelo desenvol­

vimento das tecnicas cirllrgicas, mas resultam igualmente da detec~ao precoce, dum melhor 

estadiamento e duma abordagem mais agressiva dos tratamentos adjuvantes. 

A selec~ao dos doentes para este procedimento e crucial e envolve factores como idade, 

estado funcional, histologia do tumor, estadio do tumor e extensao do envolvimento osseo e 

dos tecidos adjacentes. 
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A maior aceita~ao das tecnicas cinirgicas conservadoras deve-se a vanos factores. Por 

urn lado, o processo de reabilita~ao e menos complexo, ja que envolve a reeduca~ao da marcha 

num membro verdadeiro e nao artificial como uma pr6tese, por outro lado, e evidente que a 

conserva~ao do membro traz beneficios psicol6gicos e e menos traumatizante para o doente, 

quer no plano funcional, quer no plano cosmetico, sendo urn grande avan~o em rela~ao as 

amputa~oes e as pr6teses extemas. 

Muitos casos de sarcomas dos tecidos moles tern sido ressecados sem necessidade de 

se recorrer a uma amputa~ao. 

Nos membros superiores, os defices dependem substancialmente do atingimento do 

membro dominante e do envolvimento da mao. As ort6teses e outro tipo de equipamento 

adaptativo podem ser usados para substituir as fun~oes perdidas. 

Os sarcomas dos membros inferiores muitas vezes implicam a resse~ao dos musculos 

adutores, quadricipete, fsquiotibiais, nadegueiros, ou dos musculos do compartimento ante­

rior e posterior da pema. A ressec~ao dos musculos da pema pode ser compensada pelo uso de 

uma ort6tese tomozelo-pe (AFO). A ressec~ao dos nadegueiros pode requerer uma pr6tese 

com objectivos cosmeticos e para que o doente se possa sentar mais facilmente,ocasionalmente 

podem ser necessanos auxiliares de marcha. 

As excisoes do quadricipete sao urn desafio maior, pela importancia deste musculo na 

estabiliza~ao do joelho; no perfodo de recupera~ao imediato pode usar-se urn bloqueador do 

joelho para facilitar a deambula~ao, eventualmente uma ort6tese tomozelo-pe com bloqueio 

da dorsiflexao pode ser suficiente. 

Os tumores 6sseos tambem podem ser tratados mediante procedimentos cirurgicos 

salvando o membro. 

Em todos os casos, os exercicios de mobiliza~ao das articula~oes envolvidas sao o 

aspecto mais importante de qualquer programa de reabilita~ao, seguidos por exercicios de 

estiramento suave, a medida que a recupera~ao progride e numa fase final, o treino de equilfbrio 

e de marcha, come~ando nas barras paralelas e evoluindo para marcha aut6noma, conforme a 

tolerancia do doente. 

A recupera~ao funcional ap6s uma cirurgia com salva~ao de membro e urn aspecto 

ainda mal explorado do ponto de vista da reabilita~ao. Trata-se de urn ass unto que requer uma 

avalia~ao bern efectuada, porque estas tecnicas sao cada vez mais aceites e utilizadas e urn 
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maior m1mero de individuos ira necessitar do apoio de equipas de reabilita~ao. 

Amputa~io dos membros inferiores e reeduca~io 

A amputa~ao mantem-se ainda urn procedimento muito utilizado para grande parte dos 

tumores malignos que afectam a extremidade distal dos membros inferiores. A amputa~ao a 

este nivel oferece uma melhor funcionalidade e menor morbilidade que a cirurgia de 

reconstru~ao. Tambem pode ser inevitavel recorrer a uma amputa~ao em situa~oes de tumores 

muito proximais, especialmente quando associados a uma extensao intrapelvica. 

As amputa~oes por tumores geralmente implicam niveis mais altos que as ocasionadas 

por traumatismos ou causas vasculares. Na extremidade superior, as amputa~oes acima do 

cotovelo e as desarticula~oes escapulares tendem a predominar, na extremidade inferior, as 

amputa~oes acima do joelho, desarticula~oes da anca e hemipelvectomias sao as mais 

frequentes. 

A amputa~ao de etiologia tumoral difere das etiologias traumaticas e vasculares em 

numerosos aspectos. A quimioterapia induz fadiga, anemia, nauseas e por vezes toxicidade 

cardiaca, o que diminui francamente a capacidade funcional. A cicatriza~ao esta frequentemente 

comprometida e a pele pode ser menos tolerante ao contacto com a pr6tese, condicionando 

dor. A anorexia, amiotrofia e as perdas de liquidos durante a quimioterapia podem atrasar a 

protetiza~ao definitiva. 

Os objectivos gerais de qualquer programa de reeduca~ao de amputados, baseiam-se 

nos seguintes aspectos : 

- prevem;iio e correcr;iio das atitudes viciosas; 
recuperar;iio de uma boa estabilidade estatica e diniimica; 

- aquisir;iio rapida de autonomia e independencia; 
- melhorar o rendimento energetico da marcha e das actividades de vida 

diaria. 

REEDUCAQAO PRE-CIRURGICA 

E com a decisao de amputa~ao, mesmo antes do gesto cinirgico, que come~a o papel 

do fisiatra. 

A escolha do nivel de amputa~ao deve ser, dentro do possivel, cuidadosamente 

ponderada nao apenas em fun~ao do estadio da lesao, mas igualmente do estado geral, da 

idade e do modo de vida. 
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Antes da interven~ao, o doente e os familiares devem ser psicologicamente preparados 

para a amputa~ao, deve-se desdramatizar a situa~ao, expor as razoes pelo qual ela se toma 

necessaria e nao minimizar os inconvenientes e os riscos envolvidos. 

Em suma, e necesscirio informar objectivamente o doente e os seus familiares, o que 

por vezes se toma complicado pelo desconhecimento das possibilidades funcionais reais que 

decorrem da amputa~ao, dai a importancia essencial da interven~ao precoce do fisiatra. 

Sempre que possivel, e conveniente instituir urn programa de reabilita~ao apropriado, 

logo que seja estabelecida a decisao de amputar. Estes exercicios sao orientados no sentido de 

prevenir as contracturas, fortalecer a cintura escapular e pelvica, incrementar a mobilidade 

do tronco, fortalecer os membros superiores e o membro inferior contralateral no caso de 

amputa~oes do membro inferior. Sao tambem importantes os exercicios respirat6rios, pelas 

tecnicas chissicas de ventila~ao costo-diafragmatica, para minorar as complica~oes respirat6rias 

p6s-anestesia e melhor adaptar o doente ao desgaste energetico que a marcha condiciona. 

REEDUCACAO PRE-PROTETICA 

Imediatamente ap6s a interven~ao, mesmo antes do doente iniciar o levante, deve-se 

iniciar a preven~ao das complica~oes tromboemb6licas e das atitudes viciosas e esta deve ser 

a grande preocupa~ao de toda a equipa de reabilita9ao ate a cicatriza9ao. Logo que esta seja 

obtida pode-se aparelhar provisoriamente o doente para iniciar o treino pre-protetico. 

A tecnica de protetiza9ao p6s-operat6ria imediata tern resultado numa recupera9ao 

fisica e psicol6gica mais rapida para 0 doente (particularmente nos doentes jovens) e para a 

sua farm1ia, contudo os individuos mais velhos ou debilitados podem nao tolerar o gasto 

energetico que envolve a deambula9ao. 

A interven9ao precoce do fisiatra parece-nos ser urn elemento importante no progn6stico 

funcional do amputado do membro inferior. A negligencia de alguns gestos simples, que vamos 

de seguida abordar, pode levar a consequencias nefastas e irreversiveis, comprometendo 

definitivamente o desempenho funcional destes doentes. 

A FERIDA OPERAT6RJA 

0 seu estado depende da tecnica cinlrgica, os cuidados dicirios de enfermagem sao 

simples, realizados quotidianamente, com desinfec9ao local e coloca9ao de pensos nao 

aderentes, recobertos por uma ligadura que deve oferecer a possibilidade de se fazer a 
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reeduca~ao manual. 

A massagem de desbridamento e dessensibilizac;ao da cicatriz pode ser utilizada nas 

suas diversas modalidades (fricc;ao, petrissage, amassamento, etc), tendo a sua melhor indicac;ao 

ap6s se efectuar a cicatrizac;ao do coto. 

Tambem se deve incentivar o doente a percutir, pal pare apoiar o coto cicatrizado, para 

melhorar a sua proprioceptividade e diminuir os sintomas ligados ao membro fantasma. 

A ARTICULAQAO SUPRA-JACENTE 

A manutenc;ao de uma mobilidade funcional e fundamental. E, de facto, completamente 

imitillutarmos por conservar uma articulac;ao se ela se encontrar com rigidez e atitudes viciosas, 

que sao muitas vezes irrecupeniveis. 0 risco maior eo flexo do joelho nas amputac;oes da 

pema e o flexo da anca nas amputac;oes da coxa. 

Duas atitudes devem ser tomadas: 

1) A instalac;ao correcta do doente no leito, desde a saida da sala de operac;oes. As 

articulac;oes supra-jacentes devem ser posicionadas em extensao completa, no caso do joelho 

(a almofada colocada no cavado popliteo deve ser formalmente proscrita), relativamente a 

anca, esta deve ser colocada em posic;ao de referenda (extensao = 0°, abduc;ao = 0°). Se o 

doente tolerar, deve ser colocado regularmente em decubito ventral (periodos de 15 a 20 

minutos, 3 vezes por dia). 

2) A mobilizac;ao precoce, inicialmente passiva, no entanto, nunca forc;ada, e pelo 

contr:irio, suave e respeitando os limites de tolerancia. Logo que possivel, a mobilizac;ao 

passa a activa assistida para beneficiar das vantagens tr6ficas do trabalho muscular, das 

vantagens a nivel cortical, pela manutenc;ao da imagem do movimento e dos esquemas corporais 

e finalmente pelos beneffcios psicol6gicos que podem ad vir da relac;ao estreita entre o doente 

e a sua recuperac;ao. 

0 EDEMA DO COTO 

Deve ser combatido desde o inicio. A sua prevenc;ao e concomitante, embora por vezes 

dificil de conciliar, com a prevenc;ao das atitudes viciosas. 

A elevac;ao do membro inferior, meio de lutar habitualmente contra o edema, e geradora 

de flexo, devendo ser substituida pela elevac;ao dos pes do lei to. 

A mobilizac;ao, e particularmente a mobilizac;ao activa com contracc;ao muscular 
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isometrica, constitui urn segundo mecanismo eficaz de drenagem do edema. 

0 aspecto primordial a este nivel e o enfaixamento do coto, com ligaduras ehisticas, 

que devem ser utilizadas precocemente, desde que nao constituam risco de atrasar a cicatriza~ao 

da ferida operatoria. A sua fun~ao nao e apenas diminuir o edema, mas tambem fazer retrair e 

moldar o coto. 

TECNICA DE LIGADURA DO COTO 

Algumas regras simples e precisas devem ser respeitadas. 0 enfaixamento com uma 

ligadura de 3 ou 4 em. de largura, deve ser realizada com entrecruzamento das faixas para 

uma melhor contensao. Esta e feita no sentido distal - proximal e deve ser absolutamente 

respeitado urn gradiente de pressao no sentido proximal, sob risco de obter urn efeito contnirio 

ao pretendido (Fig. 1). 

Para urn coto de pema o enfaixamento termina proximo do polo inferior da rotula, 

equanto para a coxa, termina a nivel da raiz do membro. A vigiHincia da ligadura deve ser 

cuidadosa e frequente (minimo de 4 vezes por dia), con vern vigiar particularmente se o gradiente 

de pressoes e respeitado, se a ligadura se mantem bern colocada, o estado cutaneo nas zonas 

de relevos osseos, o estado da cicatriz, etc. 

Esta necessidade de vigilancia atenta e permanente, e urn argumento a favor do uso de 

mangas ehistico-compressivas estandartizadas durante a noite, que embora proporcionem uma 

contensao menos eficaz, tern a vantagem de facilitar a sua coloca~ao e vigilancia. 

Q TRABALHO MUSCULAR 

Dois grupos musculares devem ser distinguidos: os "musculos motores" do coto, que 

vao mobilizar o segmento osseo amputado, e os "musculos de almofadamento", que vao recobrir 

o segmento osseo e sobre os quais se vai apoiar a protese. 

Os musculos motores sao reeducados muito precocemente. Desde a 48a hora, podemos 

iniciar urn trabalho de contrac~ao voluntaria contra resistencia. 

N a amputa~ao da coxa, a resistencia e exercida sobre o grande nadegueiro, pelo seu 

papel anti-flexo, sobre os adutores, pelo seu papel anti-atitudes viciosas e sobre o medio 

nadegueiro que contribui para uma marcha correcta. 

No caso da amputa~ao da pema, os musculos a fortalecer sao o quadricipete e os 

isquiotibiais. As resistencias sao aplicadas manualmente, com bra~os de alavanca proximais, 
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Fig. 1 - Tecnica de ligadura do coto: sequencia de aplica~iio 
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para serem gradualmente doseadas. 

A contrac~ao dos musculos de almofadamento e solicitada tardiamente, pois se realizada 

muito precocemente corre-se o risco de provocar uma deiscencia da sutura. Cerca da 3a semana 

come~amos a pedir ao doente para realizar contrac~oes estaticas, analiticas, dos diferentes 

grupos musculares, mediante movimentos evocados da articula~ao supra-jacente, ou globais, 

realizando a contrac~ao simuWinea de todos os musculos de almofadamento do coto. 

Urn programa de reeduca~ao de urn amputado nao esta completo sem o fortalecimento 

da cintura escapular, membros superiores e membro inferior contralateral, mediante urn trabalho 

activo resistido dos grandes peitorais e grandes dorsais, urn trabalho activo dos musculos do 

bra~o e antebra~o e urn treino activo global do membro inferior. 

DORES DO COTO DE AMPUTAQAO 

As dores do coto sao frequentes, e podem ser devidas a uma multiplicidade de causas. 

Urn diagn6stico etiol6gico constitui urn elemento indispensavel para uma atitude terapeutica 

coerente. 

A incidencia de dor, no coto de amputa~ao, varia entre 15 e 25%. 

Imediatamente ap6s a interven~ao cirurgica, o aparecimento da dor e urn achado quase 

constante, durante alguns dias. 

Por vezes, algumas altera~oes, mesmo que discretas, podem ser descobertas ap6s uma 

observa~ao cuidadosa : 

uma anomalia da pele, com uma hipertrofia localizada, deve fazer pensar 
numa patologia irritativa de contacto. 

- a vascularizafiio local pode ser anormal ou deficiente e, nesse caso, deve 
ser pesquisada a presenfa de infecfiio associada a essa pele mal irrigada. 

- a extremidade distal da estrutura 6ssea pode ser irregular, desencadeando 
um processo de irritafiio dos tecidos subcutaneos e pele. 
um nevroma pode manifestar-se por uma dor tipo choque electrico; pode 
ser desencadeada por uma percussiio localizada (sinal de Tinnel do coto ). 
o teste da sensibilidade cutanea do coto pode despistar uma zona de 
desaferenciafiiO ( alodinia, hiperpatia). 

As dores ligadas ao estado da ferida operat6ria, muitas vezes sem correla~ao com a 

importancia da lesao, requerem cuidados de enfermagem e tratamento farmacol6gico 

apropriado. 
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SINTOMAS LIGADOS AO MEMBRO FANTASMA 

A explica<_;ao fisiopatologica para estes sintomas e baseada nas teorias neuro-fisiologicas, 

nomeadamente desenvolvidas por Melzack, que consideram que a sensa<_;ao do membro e o 

resultado de inter-rela<_;oes permanentes que se estabelecem entre o cortex sensorial, o cortex 

motor, o sistema limbico e o talamo. Estas con~xoes sao determinadas em parte pelas 

experiencias adquiridas e por outro lado pelas caracteristicas inerentes a especie. A apari<_;ao 

neste esquema de uma amputa<_;ao, desencadeia uma modifica<_;ao da entrada de inforrna<_;ao 

oriunda da periferia, mas nao altera o funcionamento do esquema corporal, gerando-se uma 

modifica<_;ao electrica ectopica proveniente da zona amputada. 

Podemos considerar dois casos: 

- As sensac;oes do membra fantasma. 

Trata-se de uma sintomatologia presente durante algumas semanas apos uma amputa<_;ao, 

podendo perpetuar-se por alguns anos, caracterizada por sensa<_;oes localizadas e percebidas 

ao nfvel do membro amputado. E considerada como uma resposta normal a amputa<;ao. A 

frequencia desta situa<;ao ultrapassa os 75%. Com o tempo, o membro pode alterar a sua 

representa<_;ao e tender para a telescopagem; o indivfduo tern a impressao de possuir o membro 

amputado, de pequenas dimensoes, localizado proximo do coto. Estas sensa<_;oes tendem a 

decrescer em intensidade a medida que o tempo passa e nao carecem de qualquer medida 

terapeutica. 

- As do res do membra fantasma ou algo-alucinose. 

A verdadeira dor do membro fantasma e uma entidade clfnica bern definida. A sua 

frequencia de apari<_;ao e superior a 3/4 dos doentes nos primeiros dias apos a interven<_;ao. A 

frequencia vai progressivamente decrescendo, ate se estabilizar em 20 a 25% dos casos. A 

intensidade da dor residual constitui urn obstaculo a reeduca<_;ao e deve ser tratada. 

Urn aspecto curioso destas dores e que podem ser retardadas, so surgindo algumas 

semanas, meses e por vezes anos apos a amputa<_;ao. 

Os doentes descrevem, em certos casos, uma dor semelhante a pre-operatoria, fazendo 

evocar o conceito de memoria somata-sensorial. Clinicamente este facto e corroborado pela 

maior frequencia de algo-alucinoses quando as dores imediatas pre-operatorias foram mais 

intensas. Pelo contnirio, o uso de analgesicos para diminuir as dores pre e per-operatorias, 

parece diminuir os casos de algo-alucinose. 



0 membro fantasma, na sua expressao clfnica, pode ser modificado por varia~oes 

climatericas, elementos fisfcos, tais como, manipula~ao do coto, infiltra~ao, estimula~ao 

electrica ou tactil, por actividades diarias, como a mic~ao e defeca~ao, ou pelo estado 

psicol6gico momentaneo do doente. 

0 tratamento da patologia dolorosa do coto e diffcil e muitas vezes decepcionante. Se 

ao fim de 6 meses ap6s a amputa~ao o doente ainda se queixa constantemente de dores, as 

hip6teses de vir a melhorar sao reduzidas para 30% ou menos. 

As OUTRAS DORES DO COTO 

- A algodistrofia do coto, deve ser despistada em todas as situa~oes de dor permanente, 

com alternancia de epis6dios de calor e de arrefecimento doloroso. A sensa~ao de congestao 

vascular deve tambem ser notada. 0 interesse deste diagn6stico deve-se a necessidade de urn 

tratamento orientado, no ambito das algodistrofias simpaticas reflexas. 

- As dores referidas sao dores que afectam o membro fantasma, cuja causa nao se 

deve a uma perturba~ao local mas sim a uma interpreta~ao err6nea por parte das estruturas 

cerebrais centrais de uma lesao de urn territ6rio distinto, analisado como uma dor a nfvel do 

co to. 

As causas mais frequentemente encontradas sao : 

a dor da coxartrose, inicial ou secunddria ao desiquil{brio provocado 
por uma amputat;iio do membro inferior; 
as dares de natureza muscular na regiiio lombar baixa ou sacro-ilfaca; 
as dares ligadas a um eventual sindroma talamico; 
as do res viscerais profundas acompanhando uma colite, uma patologia 
vesical e que podem diminuir o limiar de tolerancia da dor no coto. 

As dores projectadas, frequentemente ciatalgias, seja por hernia discal, seja por uma 

altera~ao intervertebral minor, ou pelo facto do nervo ciatico sensibilizado por uma primeira 

lesao (amputa~ao nervosa), se tornar mais sensfvel aos fen6menos mecanicos da regiao lombar. 

N a dor sintomatica do co to por uma patologia organica, em particular no caso dos 

tumores, a amputa~ao necessita de uma vigilancia precisa do coto doloroso, que pode ser sede 

de uma recidiva local da neoplasia. 

0 plano terapeutico a instituir deve obedecer a certas regras : 

- procurar todos os facto res etiol6gicos acima mencionados e aplicar um 
tratamento adaptado; 
repetir regularmente o exame clinico e reavaliar os efeitos terapeuticos 
do plano instituido; 
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- dar um bom apoio psicol6gico ao doente e fundamental, ja que em muitos 
casos a dor e a verbalizafii.O somatica da niio aceitafiio da amputafiio e 
noutros casos a dor e apenas um sinal de uma depressiio mascarada, 
originada pela patologia cancerosa e agravada pela amputafiio; 
nos casos refractarios e lfcito ensaiar estrategias de tratamento emp{ricas, 
que viio sendo reajustadas em funfii.O da resposta do doente. 

Os tratamentos medicos baseiam-se no uso judicioso de antalgicos da classe I e II da 

OMS (antalgicos perifericos e antalgicos perifericos + opiaceos). Os mais utilizados sao os 

farmacos a base de paracetamol1gr, 3 vezes por dia, ou paracetamol + codeina (30mg), em 3 

tomas dimas. Os anti-inflamat6rios nao ester6ides tipo ibuprofeno sao igualmente utilizados. 

No caso do tratamento precedente nao resultar, podemos recorrer aos antalgicos da 

classe III da OMS (morfina e derivados), com prudencia e escolhendo criteriosamente os 

doentes, pelos problemas _de dependencia induzidos por estes medicamentos. 

Os anti-epilepticos sao largamente utilizados e por vezes precocemente. 0 medicamento 

mais usado e a carbamazepina, come~ando com 100 mg por dia e aumentando progressi­

vamente, ate ao maximo de 800 mg por dia, se necessano. Pode-se utilizar igualmente o 

clonazepan. Deve-se vigiar regularmente a fun~ao hepatica e o hemograma. 

Os antidepressivos podem ser beneficos, se estivermos perante urn quadro de sindroma 

doloroso cr6nico. Os antidepressivos triciclicos tern urn efeito no componente depressivo e na 

percep~ao dol oro sa neuropatica. Prescreve-se habitualmente a amitriptilina, 10 a 100 mg por 

dia ou a clomipramina na mesma posologia. 

Dentro dos outros farmacos ao dispor, podemos citar os ansioliticos benzodiazepinicos 

isolados ou em associa~ao, e a calcitonina intramuscular em casos de participa~ao algodistr6fica. 

Naqueles doentes em que a dor nao responde a terapeutica farmacol6gica, podem-se 

tentar os procedimentos anestesicos, tais como os bloqueios nervosos, ou os procedimentos 

cinirgicos, tais como as rizotomias e as cordotomias. 

Dentro dos agentes fisicos, as vanas modalidades de termoterapia superficial podem 

ser boas coadjuvantes no tratamento da dor, muito embora tenham de ser usadas co~ precau~ao, 

uma vez que ocasionam uma vasodilata~ao na area afectada, potenciando o risco de disse­

mina~ao metastatica. A aplica~ao de ultrasons em tecidos malignos esta contraindicada, pelas 

razoes anteriormente invocadas. 

A dor fantasma reage, em alguns casos, favoravelmente a estimula~ao transcutanea, 

seja com uma corrente tipo TENS (principio do Gate Control : electroestimula~ao transcuta.nea 
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das fibras nervosas mielinizadas da sensibilidade tactil produzida por impulsos bifasicos 

compensados e simetricos de frequencia em redor dos 100Hz., baixas intensidades e impulsos 

de muito curta dura~ao, 30 a 50 microsegundos), seja por correntes visando urn aumento da 

produ~ao de endorfinas a nfvel dos trajectos nervosos (utilisando impulsos monofasicos de 

frequencia 5Hz., com dura~ao de 200 microsegundos). 

Qs PROBLEMAS CUTANEOS 

Ap6s uma amputa~ao, o revestimento cutaneo e sujeito a modifica~oes a nivel da 

circula~ao local, na reparti~ao das pressoes, nos parametros de humidade, na flora sapr6fita e 

e submetido ao contacto com novas substancias. 

As complica~oes cutaneas podem ser de natureza vascular, infecciosa, alergica ou 

mecanica. 

Dentro das causas circulat6rias, temos a considerar as ulcera~oes precoces eo edema. 

As intolerancias mecanicas podem resultar em ulcera~oes tardias, em hiperqueratoses 

e em foliculites e quistos epidermicos. 

As infec~oes podem ser favorecidas por urn terreno <;liabetico e pelas condi~oes locais, 

em particular a macera~ao dos tecidos, aliada a exsuda~ao duma ulcera~ao ou de urn eczema. 

As alergias de contacto podem resultar da sensibiliza~ao cutanea a urn dos constituintes 

do encaixe protetico. 0 diagn6stico clfnico e em regra facil, traduzido por urn eczema de 

contacto. 0 tratamento consiste na erradica~ao do alergeno, o que ~e toma por vezes diffcil. 

No decurso de amputa~oes por patologia tumoral maligna, o risco de recidiva no coto, 

e sempre possfvel. Casos de angiossarcomas de aparecimento precoce, estao descritos em 

cotos de amputa~ao por angiossarcoma ou por tumor de outra natureza. 

APARELHAGEM PERMITINDO UMA VERTICALIZACAO PRECOCE 

A protetiza~ao provis6ria e realizada logo que o coto esteja cicatrizado e estabilizado. 

A possibilidade de uma verticaliza~ao precoce e urn dos factores importantes de uma boa 

readapta~ao, e reinser~ao social e profissional, nos amputados do membro inferior. Para alem 

disso tern urn efeito benefico na diminui~ao dos sintomas ligados ao membro fantasma e 

contribui positivamente para o ganho de auto-estima e manuten~ao da imagem corporal destes 

doentes. 
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A protetizac;ao deve ser o mais precoce possivel para: 

reduzir o edema e favorecer a estabilizafiio do co to; 
- permitir uma verticalizafiio rdpida, para lutar contra as complicafi5es 

do decubito; 
comefar rdpidamente a reeducafiio da marcha. 

A pr6tese provis6ria deve ser o mais semelhante possivel a pr6tese definitiva, quer no 

que diz respeito ao alinhamento, quer na escolha do encaixe e das pec;as intermedianas e 

terminais. 0 objectivo pretendido e proporcionar ao amputado condic;oes amilogas as da 

aparelhagem definitiva. 

Os materiais ao nosso dispor sao de diversos tipos: material termomoldavel, materiais 

plasticos, estruturas insuflaveis, pr6teses com encaixes regulaveis por velcros, etc. 

Durante este periodo de treino pre-protetico, o doente deve aprender a colocar a pr6tese, 

a por-se de pee sentar-se com seguranc;a, a deambular, a subir e descer degraus, andar em 

planos inclinados, superar obstaculos e, em caso de queda, deve ser capaz de se levantar sem 

ajuda de terceiros. 

TREINO P6S-PROTETICO 

A protetizac;ao definitiva efectua-se quando o coto de amputac;ao e considerado 

estabilizado, isto e, quando nao ha qualquer modificac;ao do coto durante urn periodo de tres 

semanas usando a mesma pr6tese provis6ria. 

Ap6s a aquisic;ao da pr6tese definitiva, inicia-se a fase final do programa de reeducac;ao, 

em que o doente aprende a realizar todas as actividades com a nova pr6tese e se fazem os 

ajustes que eventualmente forem necessanos. E importante prestar muita atenc;ao ao tipo de 

marcha realizada pelo doente, ja que as atitudes viciosas depois de adquiridas, sao muito 

dificeis de erradicar. 

A escolha da pr6tese definitiva deve levar em conta uma multiplicidade de factores, 

entre os quais se destacam a idade, o estado geral e os aspectos cognitivos do doente, o 

comprimento, a configurac;ao e outras caracteristicas do coto, as exigencias profissionais e 

h1dicas do doente e os imperativos de ordem financeira. 

A fase final do treino consta da reaprendizagem de actividades mais elaboradas, 

nomeamente, em individuos jovens, a conduc;ao autom6vel. 

Nos casos em que o doente, por qualquer razao, nao se adapta a pr6tese ou nao consegue 

deambular apenas com a pr6tese, toma-se inevitavel o recurso aos auxiliares de marcha e 
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eventualmente a cadeira de rodas. Estas situa<;oes sao mais frequentes nas desarticula<;oes da 

anca e nas hemipelvectomias, em que a falta de estruturas musculares suficientemente potentes, 

toma a marcha pouco fisiol6gica e muito desgastante do ponto de vista energetico. 

Amputa~oes dos membros superiores 

A protetiza<;ao dos membros superiores pode ser dividida em duas grandes categorias: 

as cosmeticas e as funcionais. 

As primeiras nao tern qualquer valor pnitico e nao precisam de qualquer tipo de 

aprendizagem. 

As segundas sao prescritas com objectivos precisos, tendo em vista a realiza<;ao de 

algumas actividades, nomeadamente a preensao global. 

Qualquer que seja o sistema de comando utilizado, a reeduca<;ao compreende duas 

vertentes: 

- a adaptar;iio a protese, mediante quer exerdcios de reequiltbrio e de 
harmonizar;iio da cintura escapular, estdticos quer dinamicos. 

- a aprendizagem dos movimentos analfticos, o que implica o desenvol­
vimento da sensibilidade tdctil do coto e o sentido cinestesico do membro 
protetizado. 

Conclusoes 

No passado, os resultados do tratamento dos tumores malignos eram definidos em 

termos de taxas de sobrevida e percentagens de recorrencia, ocorrencia de complica<;oes e 

presen<;a de dor. 

Hoje em dia e imprescfndivel avaliar igualmente a capacidade do individuo para executar 

as actividades de vida diana, as actividades laborais ou escolares, os aspectos cognitivos e a 

reintegra<;ao familiar e social. 

As crian<;as, e especialmente os adolescentes submetidos a amputa<;oes, tern que 

enfrentar problemas acrescidos, como sejam a altera<;ao da auto-imagem, os sentimentos de 

super -protec<;ao e de culpa por parte dos pais, as reac<;oes dos amigos ecole gas e os sentimentos 

de desajustamento pela limita<;ao funcional, entre tantos outros. Neste sentido e muito 

importante o papel da reabilita<;ao e que ao conferir-lhes autonomia funcional, os toma mais 

activos e intervenientes. 

Os progressos tecnol6gicos tern contribuido para uma cada vez mais satisfat6ria 

protetiza<;ao, na grande maioria dos amputados. Infelizmente o mesmo ainda se nao pode 
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dizer da qualidade da reintegrac;ao s6cio-profissional. 

De qualquer maneira o futuro da reabilitac;ao dos tumores, nomeadarnente dos tumores 

6sseos e bast ante promissor, como recurso cada vez maior a estrategias de tratamento agressivas 

e multimodais e a procedimentos cinirgicos com conservac;ao de membro, que permit em uma 

melhor qualidade de desempenho funcional, tanto para o membro superior, como para o membro 

inferior. 
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