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RESUMO
Contexto: Metástases cranianas são raras, podem derivar de todas as neoplasias epiteliais e acometem 
principalmente os idosos. Objetivo: Analisar pacientes com metástases cranianas, atendidos em 
nosso serviço. Método: Estudo prospectivo e descritivo. Foram estudados 21 pacientes de ambos os 
gêneros admitidos no Serviço de Neurocirurgia do Hospital João Alves Filho (Aracaju, SE), durante 
o período de janeiro de 1999 a março de 2009, com o diagnóstico de metástase craniana, colhendo 
dados de exame físico, quadro clínico, foco primário, exames de imagens, histopatológicos, tratamento 
e prognóstico. Resultados: Houve predomínio do sexo feminino (12:9). As idades variaram entre 1 
e 74 anos, com uma média de 51,1 anos. A queixa principal foi cefaleia, seguida de tumoração local.  
A distribuição do tumor primário foi: mama (5), pulmão (3), fígado (2), próstata (2), tireoide (2), mieloma 
múltiplo (2), neuroblastoma (2), carcinoma epidermoide (1) e desconhecido (2). A localização das lesões 
foi única em 13 casos e múltipla em 8, com predomínio no osso parietal. Radiografia simples de crânio, 
tomografia computadorizada (TC) e ressonância magnética (RM) foram relevantes no diagnóstico, 
mas a confirmação diagnóstica foi por meio da histopatologia. Comprometimento intracraniano esteve 
presente em nove casos. Biópsia foi realizada em dez casos, exérese completa da lesão em cinco, 
parcial em três e tratamento conservador em 3. Radioterapia complementar foi realizada em 16 casos 
e quimioterapia em 9. Ocorreram 14 óbitos. Conclusão: Metástases cranianas geralmente acometem 
pessoas idosas com neoplasia primária conhecida. Seu tratamento tem base no estado geral do paciente, 
na localização e apresenta um prognóstico péssimo.
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ABSTRACT
Skull metastasis. Considerations about 21 cases
Background: Skull metastasis are rare, can originate from all ephitelial neoplasms and they occur 
predominantly in elderly. Objective: To study patients with cranial metastasis admitted in our Service. 
Methods: In a prospective and descriptive study we analyzed twenty-one cases of skull metastases, 
admitted in the Serviço de Neurocirurgia do Hospital João Alves Filho (Aracaju, SE) from January 1999 
to March 2009, including clinical findings, physical examination, diagnostic images, primary neoplasm, 
histopathology, treatment and prognosis. Results: Male:female ratio was 9:12; the median age was 51.1 
years, ranging from 1 to 74 years. Most patients presented with headache, followed by local swelling. 
Primary tumor was located in breast (5), lung (3), liver (2), prostate (2), thyroid (2), multiple myeloma (2), 
neuroblastoma (2), epidermoid carcinoma (1), and unknown (2). There was a single lesion in 13 cases 
and multiple lesions in 8, and the involvement of the parietal bone was predominant. Skull X-ray, CT 
and MRI were relevant to the diagnosis, but the confirmation was provided by histopathology. There was 
intracranial growth of the tumor in nine cases. Needle biopsy was held in ten cases, total excision of the 
lesion in five, partial in three and conservative treatment was decided in 3 cases. Adjuvant radiotherapy 
was done in 16 cases and chemotherapy in 9. Forteen patients died. Conclusion: Skull metastasis tend 
to occur in elderly patients with diagnosis of cancer. Therapeutic decision depends on general condition 
of the patient and tumor location, and generally the prognosis is poor. 
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Introdução
As metástases cranianas (MC) consistem em lesões 

osteolíticas, expansivas e hipervascularizadas localiza-
das na calota craniana.3,37,49 Elas têm baixa morbidade e 
o diagnóstico ocorre, geralmente, meses ou anos após 
a detecção da neoplasia primária. Em alguns casos, o 
diagnóstico pode preceder ao diagnóstico do foco pri-
mário. Não são responsáveis pelo óbito dos pacientes na 
maioria dos casos, que quase sempre está relacionado 
com a neoplasia primária.37,49 

As manifestações clínicas diferem dos tumores in-
tracranianos e de outras lesões de natureza inflamatória, 
traumática ou congênita, à medida que se apresentam 
como massas indolores, causam com menor frequência 
déficits neurológicos e acometem geralmente idosos.49 
As neoplasias primárias que mais ocasionam MC são 
aquelas localizadas na mama, no pulmão, na tireoide e 
na próstata.5,13,27,34,55 O tratamento depende de localiza-
ção, número de metástases, idade e condições clínicas 
do paciente e apresenta um prognóstico reservado.

Os autores apresentam sua experiência em 21 ca-
sos de MC, discutindo o quadro clinico, os exames de 
imagens, a conduta e o prognóstico.

Revisão da literatura
As neoplasias cranianas constituem de 1% a 2% 

de todos os tumores ósseos, sendo que as lesões me-
tastáticas são, em geral, muito mais frequentes que 
os tumores ósseos primários.4 As MCs são mais raras 
que aquelas localizadas em outras partes do esqueleto, 
e sua frequência é muito menor do que as metástases 
cerebrais.4,6 Tofe e col.51 demonstraram que as MCs 
apresentam uma incidência de 23% em pacientes com 
neoplasia primária de mama, pulmão ou próstata, quan-
do submetidos a exame de cintilografia óssea. Nunan e 
col.43 relataram que o crânio pode ser sede de metástases 
em 11,6% dos pacientes portadores de câncer. As MCs 
predominam em pacientes após a quinta década de vida 
e são geralmente assintomáticas, sendo descobertas 
principalmente em exames radiológicos de rotina de 
pacientes portadores de neoplasia primária.3,49 

As metástases na calota craniana são mais frequentes 
que aquelas localizadas na base do crânio e na órbita. As 
metástases localizadas na base do crânio são geralmente 
de carcinoma de mama, pulmão e próstata.19,32 

Geralmente, apresentam-se em localizações múl-
tiplas e de aspecto osteolítico,55 sendo rara a forma 
solitária.6 Quase todas as neoplasias de origem epite-
lial são capazes de desenvolver uma MC, porém são 

mais frequentes nos casos de carcinoma de mama, 
pulmão, próstata e tireoide.1,5,7-9,16,27,28,33,35-37,48,49,51,55 
Focos primários menos frequentes são carcinomas 
de bexiga,8 renal,13,17,37 seminoma testicular,13,37 color
retal,13,49 melanoma,37,49 hepática,12,13,23,27,29,31,38,39,45,56 
carcinoma cervical37 e linfomas.8 Os sarcomas como 
leiomiossarcoma25,30,49, osteossarcoma37 e sarcoma de 
Ewing22,37,49 também podem desenvolver MC e, nas 
crianças, o neuroblastoma.11,15,20,35,44,46,55 Por causa da 
conhecida inexistência de vias linfáticas no tecido 
ósseo, estas alcançam a calota craniana por meio de 
disseminação hematogênica.4,7,14,32,35,49

Manifestações clínicas de MC antes da neoplasia 
primária são raras.31,41,53 A maioria das MCs é assinto-
mática e achada em autópsias.49 A literatura médica tem 
sido pobre na descrição das manifestações clínicas de 
MC.13,37,40,54 As metástases para base do crânio são ainda 
mais raras, assim como as descrições de seu quadro 
clinico.35,49 Quando localizada na calota craniana, o sinal 
mais comum é uma tumoração formada a partir da ero-
são da tábua óssea externa do crânio. Frequentemente 
ocorre envolvimento da díploe em toda a sua espessura. 
Ao expandir através da tábua interna do crânio e com-
primir o periósteo, dura-máter e o parênquima cerebral 
adjacente, essas lesões geralmente se tornam dolorosas.6 
Ocasionalmente, uma massa metastática localizada no 
calvário pode comprimir os seios venosos durais, o que 
pode obstruir o fluxo venoso local ou comprimir nervos 
cranianos, quando localizada na base do crânio,32,47,49 
causando uma elevação da pressão intracraniana, com 
quadro de cefaleia, vômitos e papiledema.13,37,52 Con-
tudo, esse efeito só é considerável em casos de metás-
tases de crescimento rápido, em que o surgimento de 
um fluxo venoso compensatório por veias corticais é 
ineficaz.13 Em alguns casos, déficits neurológicos focais 
podem resultar de crescimento interno progressivo de 
uma lesão metastática para o calvário. Outros sintomas 
neurológicos podem estar presentes como exoftalmia, 
crises convulsivas e hemiparesia. Podem estar asso-
ciados a hematomas subdural ou epidural.23,29,41,42,48 
Em geral, as MCs não são responsáveis pelo óbito, que 
quase sempre está relacionado ao desenvolvimento da 
neoplasia primária.37,49

Essas lesões são quase exclusivamente de caráter 
osteolítico, com exceção dos tumores de mama e prós-
tata, que frequentemente se apresentam como lesão 
osteoblástica.3,6 Histologicamente, ocorre uma substi-
tuição difusa ou completa do tecido ósseo esponjoso 
por células neoplásicas como se observa com frequência 
em processos líticos.6 

A radiografia simples de crânio demonstra lesões os-
teolíticas como um defeito ósseo de bordas irregulares, 
acompanhado de atrofia do osso adjacente, dependendo 
da velocidade de crescimento da lesão, e são obser-
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vadas em casos de carcinoma de pulmão, útero, trato 
gastointestinal, tireoide e melanoma.3,6,49,50 As lesões 
osteoblásticas aparecem como uma área hiperdensa, 
às vezes com pequenos sítios internos de densidade 
elevada (flocos de neve),6 observadas principalmente 
em casos de carcinoma de próstata, mama, bexiga e 
hipernefroma. As MCs de carcinoma de próstata têm 
geralmente aspecto esclerótico ou misto. Metástases de 
carcinoma renal e de tireoide têm geralmente aspecto 
esclerótico e são solitárias.55 

A tomografia computadorizada (TC) mostra o 
comprometimento ósseo, detecta melhor a erosão na 
base do crânio e o grau de invasão parenquimatosa, 
sendo esta última característica mais bem observada no 
exame de ressonância magnética (RM), que também é 
capaz de determinar se há compressão de seio venoso 
intracraniano e seu grau de comprometimento, além 
de possibilitar a detecção das lesões em estágios mais 
precoces.2,6,22,35,49 

A RM mostra, em T1, áreas focais hipodensas, 
que são facilmente distinguíveis da hiperdensidade 
do sinal da medula óssea normal.2 Em imagens em T2 
com contraste são vistas áreas hiperdensas substituindo 
o espaço diploico normal e o osso cortical.2 A TC e a 
RM demonstram lesão focal osteolítica ou osteoblástica 
acometendo ambas tábuas ósseas cranianas e, quando 
ocorre extensão intracraniana, demonstra uma lesão de 
forma biconvexa (lenticular) associada com desvio do 
parênquima cerebral da tábua interna do crânio.35 

A cintilografia óssea tem sido indicada em casos de 
MC e com resultados excelentes.9,10,35 

A angiografia cerebral pode ser utilizada para de-
terminação do suprimento do tumor a fim de planejar 
uma possível embolização vascular prévia à abordagem 
cirúrgica.6,22 Assim, na presença de tumor primário 
desconhecido, associado a metástases cerebrais e 
múltiplas lesões osteolíticas no calvário, exames de 
imagens podem ajudar a definir a natureza maligna da 
lesão, mas o diagnóstico definitivo é feito por meio do 
exame histopatológico.6,24

Não existem sinais patognomônicos que ajudem 
no diagnóstico diferencial com outras lesões.4 Focos 
solitários de MC podem ser muito difíceis de se dis-
tinguirem, tanto clínica quanto radiologicamente, de 
tumores primários da calota ou de lesões de natureza 
traumática, inflamatória ou congênita.2,13 Os primeiros 
incluem lesões benignas como lipoma, hemangioma, 
displasia fibrosa, osteoma e meningioma; ou lesões 
malignas como condrossarcoma, osteossarcoma, mie-
loma múltiplo, sarcoma de Paget e sarcoma Ewing.2 
Entre as lesões não tumorais temos: cisto dermoide e 
epidermoide, histiocitose das células de Langerhans, 
esclerose idiopática e granuloma eosinofílico.2,6 As 
MCs podem ser diferenciadas à medida que apresentam 

massas geralmente indolores, ocorrem em pacientes de 
maior idade e sua história da evolução dos sintomas 
é mais curta. O meningioma, em particular, apresenta 
diferença no diagnóstico em relação à MC única pelo 
comprometimento cerebral e pela localização próxima 
ao seio longitudinal superior e pelo fato de não existir 
uma história prévia de neoplasia primária.4,33 

O tratamento das MCs baseia-se na ressecção 
cirúrgica e no uso complementar de radioterapia, 
quimioterapia quando não há resposta ao tratamento 
sistêmico ou quando se trata de lesão única e circuns-
crita.4 Normalmente, a ressecção cirúrgica da MC é 
um procedimento simples, seguro, paliativo e de baixa 
morbimortalidade.4 Justifica-se em alguns casos o pro-
cedimento cirúrgico radical quando o estado geral do 
paciente permite e quando a expectativa de vida também 
permite essa alternativa de tratamento.4 Chan e col.12 
relataram que o tratamento de MC inclui radioterapia, 
cirurgia e cuidados paliativos, para alívio das dores, 
reduz o risco de sequelas neurológicas e assim melhora 
ou mantém a qualidade de vida e seu prolongamento. 
Wecht e Sawaya54 indicam cirurgia em lesão da calota 
craniana, seja ela benigna ou maligna, para estabelecer 
o diagnóstico, em casos de lesão solitária e para excisão 
total de lesão benigna e sintomática. 

A localização de uma MC sobre um seio venoso 
intracraniano tem um caráter distinto em relação às 
demais localizações, principalmente no tocante à ressec-
ção cirúrgica, em razão da alta vascularização da metás-
tase e da infiltração deste que limitam a ressecção dessa 
lesão.4 Nos casos localizados sobre os seios venosos 
dural da convexidade pode ocorrer hemorragia extensa, 
assim como necessidade de ligadura ou reconstrução 
destes para se obter uma excisão radical da lesão.4

 Tem-se ressaltado recentemente uma melhoria dos 
resultados no que concerne à sobrevida e à qualidade 
de vida dos pacientes quando é tomada a decisão ci-
rúrgica.4 Considera-se que a ressecção cirúrgica não 
influencia na progressão da doença, permite ao paciente 
que evite dor local e desconforto e que possa diminuir 
os sintomas neurológicos, quando presentes. Deve ser 
considerada dentro das seguintes circunstâncias: pre-
sença de déficit neurológico, destruição óssea maciça, 
infiltração dural, massa dolorosa, metástase solitária 
e para confirmação de diagnóstico. Wecht e Sawaya54 
consideram como critérios para cirurgia: diagnóstico 
incerto, lesões benignas com alta probabilidade de 
remoção total, efeito cosmético, lesões malignas que 
representam o único foco de doença maligna sistêmica 
que está em remissão, ou lesões de crescimento rápido 
com sintomas significativos ou não responsivos à ra-
dioterapia e à quimioterapia.

Tratamento cirúrgico ou radioterapia local para MC 
geralmente não prolongam a vida do paciente em razão 
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da evolução da neoplasia primária, mas o diagnóstico 
definitivo por meio da remoção da lesão ou de biópsia 
é sempre possível. Radiocirurgia tem sido uma opção 
terapêutica para o tratamento de metástases localizadas 
na base do crânio como tratamento primário ou em caso 
de recidiva após realização de radioterapia.32

Em casos de MC em estágios avançados e quando há 
necessidade de alívio dos sintomas, indica-se tratamento 
cirúrgico.37 Alguns casos selecionados podem responder 
à quimioterapia e à radioterapia.13,37 A ressecção cirúr-
gica de MC solitária e até de fragmentos de dura-máter 
infiltrada não tem influência sobre o desenvolvimento 
sistêmico da neoplasia primária.13 Seu efeito é paliati-
vo, pois promove descompressão, alívio da cefaleia e 
diminuição dos déficits neurológicos focais.7,13,37 A MC 
de neoplasia primária da tireoide é associada a péssimo 
prognóstico.16,18,26

Pacientes e métodos
O presente trabalho é prospectivo e descritivo. 

Foram estudados 21 pacientes de ambos os gêneros 
admitidos no Serviço de Neurocirurgia do Hospital 
João Alves Filho (Aracaju, SE), durante o período de 
janeiro de 1999 a março de 2009, com o diagnóstico 
de metástase craniana. 

Foram avaliados por meio de anamnese, exame 
físico, neurológico, radiografia simples de crânio, 
tomografia computadorizada, ressonância magnética, 
tratamento e prognóstico.

Resultados
Houve predomínio do sexo feminino (12:9). As ida-

des variaram entre 1 e 74 anos, com média de 51,1 anos. 
A queixa principal foi cefaleia, seguida de tumoração 
local. Quanto ao foco primário, a distribuição foi: mama 
(5), pulmão (3), fígado (2), próstata (2), tireoide (2), 
mieloma múltiplo (2), neuroblastoma (2), carcinoma 
epidermoide (1) e desconhecido (2). As lesões eram 
únicas em 13 casos e múltiplas em 8, com predomínio 
do osso parietal. A radiografia simples de crânio e a 
TC foram realizadas em todos os casos, e a RM, em 
nove. O diagnóstico foi estabelecido por meio de exa-
me histopatológico. Comprometimento intracraniano 
esteve presente em oito casos. Biópsia sem ressecção 
foi realizada em dez casos, ressecção completa em 
cinco, parcial em três e conduta conservadora em três 
casos. Quimioterapia complementar foi realizada em 14 

casos e radioterapia em nove. Até a presente publicação 
ocorreram 14 óbitos. 

Discussão

As MCs podem ocorrer devidas a qualquer neo-
plasia primária a distância, porém são mais comuns 
em casos de neoplasias de mama, pulmão, próstata e 
tireoide.5,14,24,28,30,39 As MCs predominam em adultos,14 
porém podem ocorrer na infância, principalmente em 
caso de neuroblastoma.11,15,46 Em nosso estudo, a média 
das idades foi de 51,1 anos, o que se encontra de acordo 
com a maioria dos autores.4,27,49 Houve predomínio no 
sexo feminino em nosso estudo, talvez decorrente da 
maior incidência de neoplasia de mama.

A maioria das MCs é assintomática,37 sendo, em 
alguns casos, achadas incidentalmente em exames 
de rotina para controle da neoplasia primária quando 
conhecida ou mesmo achadas em autópsia.49 Em nosso 
estudo o diagnóstico da MC foi sintomática em 12 
casos, e a lesão metastática precedeu a da neoplasia 
primária em nove. A cefaleia foi um achado comum 
com 14 casos, seguida de tumoração local em dez casos. 
Três pacientes apresentavam comprometimento do seio 
longitudinal superior.

As neoplasias primárias mais frequentes foram 
mama e pulmão, seguidos de próstata e tireoide, fatos es-
tes observados por outros autores.1,5,7,14,24,27,28,48,51 Em dois 
casos não foi possível identificar a lesão primária.

A radiografia simples de crânio e a TC foram sig-
nificativas no diagnóstico demonstrando a extensão da 
destruição óssea, e a RM, na avaliação do comprometi-
mento intracraniano da lesão, o que se encontra de acor-
do com vários autores.2,6,8,35,37,49 Em nossa casuística, as 
lesões foram solitárias em 13 casos, o que também é 
observado por outros autores.9,13 O comprometimento 
intracraniano esteve presente em noves casos, dos quais, 
seis tinham sinais de hipertensão intracraniana, fato 
este observado por outros autores.13,37,49,52 O diagnós-
tico final foi confirmado pelo exame histopatológico 
em 18 casos.

Biópsia foi realizada em dez casos, ressecção total 
em cinco, parcial em três e conduta conservadora em 
três casos; estes apresentavam lesões múltiplas e lesão 
primaria conhecida. Até a conclusão desse trabalho, ocor-
reram 14 óbitos, sendo sua maioria como consequência 
de complicações sistêmicas da doença de base e não em 
razão de recidiva da metástase. Houve um óbito intrao-
peratório devido ao sangramento extenso em um caso de 
comprometimento do seio longitudinal superior.
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Conclusão
Concluímos que é necessário um acompanhamen-

to rigoroso de pacientes diagnosticados de neoplasia 
primária por intermédio de um sistema de saúde que 
facilite seu atendimento para uma detecção precoce e, 
assim, aumentem-se as chances de sobrevida e melhore-
-se o prognóstico desses pacientes.
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