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RESUMO - Os meningiomas são tumores benignos do sitema nervoso central. Apresentam altas taxas de recidiva 
e muitas vezes são considerados inoperáveis, como quando se localizam em local de difícil acesso cirúrgico ou 
quando englobam estruturas nobres do cérebro. Existem evidências clínicas, epidemiológicas, bioquímicas e de 
experimentos "in vitro" de que seu crescimento sofre influência do meio hormonal esteróideo. Vários ensaios 
terapêuticos têm explorado estas características do meningioma através do uso de substâncias que interferem na 
ação destes esteróides: RU486 (antiprogestínico e antiglicocorticóide), acetato de medroxiprogesterona 
(antiprogestínico), gestrinona (antiestrogênico e antiprogestínico), tamoxifen (antiestrogênico) e buserelin 
(superagonista do LHRH), além do octreotide (análogo da somatostatina) e a bromocriptina (agonista 
dopaminérgico). Outros medicamentos possuem potencial para o tratamento dos meningiomas: aminoglutetimina, 
suramin e trapidil. Nesta revisão, analizamos a literatura sobre esses aspectos. 
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Endocrine treatment of meningiomas: a review 

SUMMARY - Meningiomas are begnin tumors of central nervous system. They have high rates of relapse and 
sometimes are not amenable to total removal mainly when involve vital structures. Clinical, epidemiological, 
biochemical and "in vitro" experiment show evidence that meningioma growth is influencied by steroid hormonal 
medium. Several clinical trials have explored these meningioma characteristics with the use of substances 
interfering with steroid actions: RU486 (antiprogestinic and antiglucocorticoid), medroxiprogesterone acetate 
(antiprogestinic), gestrinone (antiestrogenic e antiprogestinic), tamoxifen (antiestrogenic) and buserelin (LHRH 
superagonist), beyond of octreotide (somatostatin analog) and bromocriptine (dopaminergic agonist). Other 
substances have potential for the meningiomas treatment: aminogluthetimide, suramin and trapidil. In this 
review, we analyzed the literature about these aspects. 
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Meningiomas são tumores benignos que se originam de fíbroblastos da dura-máter ou de 

células aracnoidéias. Crescem lentamente e, quando a massa tumoral adquire volume apreciável, 

determinam atrofia do tecido nervoso adjacente, síndrome de hipertensão intracraniana e edema 

cerebral 2 , 3 5. Representam 14% a 16.9% de todos os tumores intracranianos 2 , 3 5 e 12% das neoplasias 

do canal raquiano 3 5. Pequenos meningiomas (< 2.0 cm de diâmetro) são freqüentemente encontrados 

em autópsia, sem causar qualquer sintomatologia 2 3 5 . Devido a sua baixa taxa de crescimento, podem 

levar de 10a 15 anos antes de provocar sintomas e o diagnóstico ser estabelecido 2 , 3 5. O tratamento 
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de escolha destes tumores é cirúrgico, já que é possível a cura permanente quando toda a neoplasia 
é ressecada 2 , 2 8. Meningiomas situados em local de difícil acesso, tais como região parasselar, em 
torno da base do crânio, próximo aos nervos ópticos ou abaixo do hipotálamo, apresentam dificuldade 
para serem removidos e recidivas são freqüentemente observadas 2 8. Preconiza-se a radioterapia nos 
casos considerados inoperáveis e naqueles em que o tumor foi removido incompletamente, mas os 
resultados são desapontadores 2. Pouco se sabe a respeito dos fatores envolvidos na fisiopatogênese 
destes tumores. Há evidências de que pacientes submetidos à radioterapia são particurlamente 
vulneráveis ao desnvolvimento de meningiomas e que, nestes casos, o tumor ocorre numa faixa 
etária mais baixa 3 3. Muitos meningiomas são associados com a perda de um cromossoma 22 ou a 
deleção de uma parte deste 2. Várias evidências clínicas, epidemiológicas e experimentais indicam 
que os meningiomas podem sofrer influência hormonal, em particular da progesterona 1 7 , 1 9 , 2 6 , 3 0 , 4 5 . 
Recentemente tem sido proposto o uso de várias substâncias que interferm no meio esteroideo, 
como alternativa ao tratamento dos meningiomas considerados inoperáveis ou com recidivas. 

Devido ao grande interesse clínico destes aspectos, apresentamos uma análise da literatura, 
examinando as possíveis alternativas de tratamento à cirurgia e/ou à radioterapia dos meningiomas. 

EVIDÊNCIAS CLÍNICAS, EPIDEMIOLÓGICAS E LABORATORIAIS DA MODULAÇÃO 
HORMONAL DOS MENINGIOMAS 

Observações clínicas e epidemiológicas mostram que os meningiomas sofrem influência do 
meio esteroideo sexual. A incidência destes tumores na região intracraniana é duas a três vezes 
maior nas mulheres. Quando se localizam na asa do esfenóide ou dentro do canal raquiano, esta 
proporção aumenta para 4 a 9:1 em relação aos homens 7 , 3 0 . São raros tanto na infância quanto nos 
idosos, mantendo-se contudo a proporção entre os sexos. Várias publicações têm confirmado que os 
meningiomas crescem e tornam-se sintomáticos durante a gravidez, especialmente nos últimos 4 
meses de gestação, quando os níveis de progesterona estão mais elevados. Após o parto, os sintomas 
podem melhorar, para recidivar na gravidez subsequente. Também tem sido descrito que podem 
aumentar de tamanho na segunda fase do ciclo menstrual, época em que os níveis de progesterona 
estão mais elevados 7 , 2 7 , 3 0 . 

Uma outra evidência epidemiológica da possível modulação destes tumores por esteróides 
foi fornecida pela análise dos dados do Connecticut Tumor Registry que demonstrou correlação 
significativa entre cancer de mama e meningioma: foram observados 8 casos desta associação, 
enquanto o número de casos estatisticamente esperado era 3.37; esta foi a única associação significativa 
entre neoplasias do sistema nervoso e tumor maligno em outros locais. Outro estudo epidemiológico 
confirmou esta associação positiva: 37 associações observadas x 10.5 esperadas, p<0.0001. Os 
pacientes com meningioma também têm maior incidência de fatores de risco associados ao cancer 
de mama, como obesidade e lactação anormal 1 2 , 3 0 . 

As bases bioquímicas dessas observações foram oferecidas pela demonstração de que os 
meningiomas possuem receptores para estrogênio 7 , 1 1 , 1 7 ' 2 2 , 4 4 e progesterona 7 , 2 2 , 2 5 , 2 6 , 3 0 , 3 9 , 4 4 . Estudos que 
examinaram ambos receptores no mesmo tecido tumoral verificaram que os receptores de progesterona 
são mais freqüentes (72%) do que aqueles estrogênicos (31%), nos meningiomas, uma associação 
inversa daquela vista em cancer de mama 1 2 . Não existe correlação entre a quantidade de receptores 
esteróideos sexuais e a localização do tumor, a idade, o sexo ou alterações menstruais dos pacientes 2 5 , 3 9. 
Contudo, de acordo com o tipo histológico, o receptor da progesterona e mais freqüente no tipo 
meningoteliomatoso (95%) do que no transicional (55%) ou no fibroblástico (25%) 2 5 . 

A progesterona pode estimular o crescimento de células de meningiomas cultivadas. Jay e 
col. 1 7 demonstraram que a progesterona, em doses consideradas fisiológicas, por um tempo de 
tratamento de 10 dias, é capaz de estimular o crescimento de meningiomas "in vitro". Este resultado 
foi confirmado por Olson e col. 3 0 quando trataram estes tumores por 28 dias. No entanto, outros 



autores não conseguiram estimular o crescimento celular com a progesterona, mas eles trataram as 
células somente por 4 e 5 dias, respectivamente 4 3 , 4 5 . Como a taxa de multiplicação celular do 
meningioma "in vitro" é baixa 3 0 , é possível que, para de demonstrar um efeito sobre este parâmetro, 
seja necessário tempo maior de tratamento. 

RU486 (Mifepristone) 

O esteróide sintético RU486 é potente agente antiprogesterona, causando completo bloqueio 
dos receptores de progesterona 4. Vários estudos têm demonstrado que este anti-hormônio inibe o 
crescimento de meningiomas em cultura 5 2 7 , 3 0 . No entanto, o verdadeiro mecanismo de ação deste 
efeito antiproliferative do RU486 não é claro. Olson e col. 3 0 demonstraram que o RU486 provoca 
inibição de 18 a 36% no crescimento celular "in vitro" em todos os três meningiomas do tipo 
meningotelial testados, mas uma curva dose-resposta foi observada em somente um tumor, indicando 
que uma competitiva inibição entre o RU486 e a progesterona não pode ser a única resposta para 
este resultado. Blankstein e col. 5 demonstraram significativa diminuição na captação de timidina em 
13 amostras de meningiomas tratadas com concentrações aumentadas de RU486. Matsuda e col. 2 7 

examinaram o efeito antitumoral do RU486 e de outro potente antiprogestínico, onapristone, em 
células de meningiomas. Ambos mostraram efeito antiproliferative independentemente da presença 
ou ausência de receptores de progesterona na massa tumoral. 

Olson e col. 3 0 , usando um modelo de camundongo atímico, demonstraram que o RU486 
bloqueia o crescimento de meningioma implantado sub-cutaneamente em dois de três camundongos. 
Matsuda e col. 2 7 obtiveram efeito semelhante em meningiomas implantados na cápsula renal de 
camundongos atímicos, mesmo naqueles que não possuíam receptores de progesterona. 

O RU486 é também um potente antiglicocorticóide por competir com os receptores destes 
esteróides 4 , 1 5 . Comprovou-se a presença destes receptores nos meningiomas 3 1 , 4 4 e o agonista 
hidrocortisona estimula o crescimento tumoral "in vi t ro" 4 5 . E possível que o RU486 possa atuar 
bloqueando estes receptores nas células de meningiomas. No entanto, Olson e col. 3 0 utilizaram em 



seus experimentos soro em que todos os esteróides foram removidos (soro "charcoal") e, mesmo 
assim, o RU486 inibiu o crescimento das células de meningiomas em cultura. Se o único mecanismo 
com que o RU486 exerce seu efeito antiproliferative fosse o bloqueio dos receptores para os 
glicocorticóides e para a progesterona, a ausência dos agonistas específicos levaria à diminuição ou 
ausência desse efeito. 

Esta ação do RU486, independente dos receptores de glicocorticóide e progesterona, nós 
também encontramos com a linha celular de neuroblastoma humano SK-N-SH. O RU486 inibiu o 
crescimento das células SK-N-SH na ausência de esteróides (soro "charcoal") e este efeito não foi 
revertido pela progesterona ou pela dexametasona 9. 

Uma interferência na produção ou na ação dos fatores de crescimento poderia explicar o 
efeito citostático do RU486. Os meningiomas sofrem influências do fator de crescimento epidermal 
(EGF), do fator de crescimento derivado das plaquetas (PDGF) e do fator de crescimento insulina-
símile ( IGF- I ) 3 7 4 2 . O PDGF controla, de forma autócrina, o crescimento dos meningiomas 1 . 
Demonstrou-se que o RU486 bloqueia o estímulo exercido pelo EGF sobre a incorporação de timidina 
nas células de meningioma em cultura e este efeito independe da presença de progesterona 1 9. 
Recentemente demonstramos (Figl) que o RU486 é capaz de inibir o efeito estimulatório do vanadato 
(V0 4 ) sobre a incorporação de timidina nas células SK-N-SH 2 4 . O V 0 4 aumenta a fosforilização das 
proteínas através de efeito estimulante direto sobre a tirosinaquinase ou através da inibição da 
tirosinafosfatase8. A fosforilação da tirosina, catalisada pela proteinoquinase, é evento importante 
no crescimento e na transformação neoplásica e é regulado pela desfosforilação, uma propriedade 
de tirosinafosfatases específicas. Devido a estas ações, o V 0 4 mimetiza os efeitos da insulina no 
transporte da glicose e do EGF no crescimento celular, além de aumentar a atividade mitogênica do 
EGF, do fator de crescimento de fíbroblasto (FGF) e do soro 8. Tendo estes dados em vista é relevante 
o nosso resultado de que o RU486 reverte o efeito estimulatório do V 0 4 , sugerindo que a fosforilação 
das proteínas está envolvida na sua ação antiproliferativa, podendo deste modo interferir na ação 
dos fatores de crescimento. 

Ainda sobre o mecanismo de ação do RU486 é de interesse assinalar que, de modo semelhante 
ao agonista dexametasona, este antagonista exerce efeito imunossupressor, inibindo a expressão de 
receptores para a interIeucina-2 nos linfócitos humanos e o crescimento destas células 3. 

As observações acima descritas, de que o RU486 possui efeito antiproliferativo "in vitro" 
sobre células cultivadas de meningiomas, ofereceram as bases para os ensaios terapêuticos com esta 
droga, em pacientes com meningioma. O uso prolongado do RU486 demonstrou ser bem tolerado 
em outras patologias tais como, cancer de m a m a 1 8 3 2 e síndrome de Cushing 4. 



Nos poucos estudos até o momento publicados (Tabela 1) foram utilizadas doses fixas diárias 
de 200 mg do RU486 1 2 , 2 0 ou, nos primeiros seis meses 200 mg e, em seguida, 400 mg 1 4 . Em uma 
paciente foi utilizada a dose de 200 mg e, nove meses após, esta foi aumentada para 600 mg 5 . A 
análise da Tabela 1 mostra que, dos 27 pacientes estudados, cerca de 10 deles (37%) apresentaram 
regressão tumoral durante o tratamento. Em outros nove pacientes (33%) os tumores não se alteraram 
durante o período de observação. Se levarmos em consideração que a maioria dos pacientes tratados 
nestes ensaios apresentavam crescimento progressivo dos seus tumores antes da terapia, podemos 
concluir que houve resposta positiva em 69% dos casos. Dos 10 pacientes restantes, um desistiu do 
tratamento e os demais tiveram progressão do crescimento tumoral, dois deles sendo portadores de 
meningiomas malignos 1 2 . Lesch e col. 2 2 sugerem que ocorre baixa incidência de receptores de 
progesterona em meningioma anaplásico. Assim, meningioma maligno pode não ser uma precisa 
indicação para ensaios de modulação hormonal. 

Dez pacientes dessas casuísticas referiram melhora subjetiva: sensação de bem estar e melhora 
da cefaléia. Em pacientes portadoras de cancer de mama com metastases ósseas, o RU486 teve 
potente efeito analgésico 3 2. Recentemente, demonstramos que o RU486 é capaz de interferir nos 
receptores u dos peptídeos opióides endógenos 2 3 , oferecendo uma possível explicação para essas 
observações. 

Em todos os pacientes de Lamberts e col. 2 0 foram observados náuseas, vômitos, anorexia e 
cansaço no início do tratamento, em quatro deles sendo necessária reposição com prednisona (7.5 
mg /dia). Nenhum dos pacientes de Grunberg e col. 1 2 e Haak e col. 1 4 apresentaram efeitos colaterais 
iniciais, mas estes autores utilizaram a estratégia de associar ao RU486, no início do tratamento, a 
dexametasona (1 mg). Os efeitos colaterais descritos com o uso prolongado do RU486 foram cansaço, 
ondas de calor, ginecomastia, alopecia parcial e amenorréia. Todos estes sintomas estão relacionados 
à atividade anti-hormônio do RU486. De fato, o uso deste medicamento ocasiona uma síndrome de 
resistência aos glicocorticóides 2 1: os pacientes apresentam sintomas e sinais de insuficiência da 
supra-renal, mas com altos níveis sangüíneos de hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) e Cortisol, 
mantendo a variação circadiana. A resposta do ACTH ao hormônio liberador do ACTH (CRH) está 
preservada, mas baixa dose (1 mg) de dexametasona não inibe o Cortisol 1 8 2 0. O aumento da secreção 
do ACTH ocasiona aumento dos androgênios adrenais (androstenediona, DHEA e DHEA-S) e o 
excesso de androstenediona resulta em aumento da aromatização periférica à estrona. O estradiol se 
encontra aumentado, às vezes, em níveis da fase folicular do ciclo menstrual, em mulheres pós-
menopausa, submetidas a tratamento com RU486 1 8 , 2 0 , 3 2 . 

Apesar desses resultados iniciais serem animadores, o verdadeiro papel do RU486 no 
tratamento do meningioma permanece a ser exclarecido. O número de pacientes tratados até o 
momento é pequeno, não houve uma homogenização dos pacientes (tamanho, localização e duração 
do tumor variam consideravelmente) e falta um estudo randomizado para definir se realmente o 
RU486 tem efeito benéfico 2 1. Além do mais, a experiência com o tamoxifen no cancer de mama 
indica que a terapia prolongada pode ser necessária para se conseguir um efeito máximo 3 6 . 
Provavelmente, com o RU486 também se necessitaria de longo tempo de tratamento, principalmente 
pelo fato de que os meningiomas crescem muito lentamente. 

ACETATO DE MEDR0XIPR0GESTER0NA (MPA) 

O MPA é um esteróide com atividade entiprogestínica mas possui também atividade agonística 
sobre os receptores de progesterona 3 6. Nos meningiomas atua como um competidor da progesterona 
à nível receptorial 2 5 e induz inibição ou retardo do crescimento das células tumorais em cultura 4 2. No 
entanto, Jáàskeláinen e col . 1 6 não demonstraram resposta benéfica em cinco pacientes com 
meningiomas. 



GESTRINONA 

Gestrinona, um 19-noresteróide sintético, com atividade tanto antiestrogênica quanto 
antiprogestínica, foi utilizada em oito pacientes por um período de 3 a 38 meses (média 24 meses). 
Os meningiomas não apresentaram sinais de crescimento durante o período de observação, mas 
também não houve, em qualquer deles, diminuição do seu tamanho 1 0 . 

TAMOXIFEN E MENINGIOMA 

A presença de receptores estrogênicos 7 , 1 1 , 1 7 , 2 2 , 4 4 e a observação de que o 17B-estradiol pode 
estimular o crescimento "in vitro" dos meningiomas em concentrações fisiologicamente relevantes 1 7 , 3 0, 
poderiam ser de interesse na avaliação do bloqueio dos receptores por drogas antiestrogênicas. 
Tamoxifen é um antiestrogênico utilizado no tratamento de cancer de mama 3 6 . Apesar do tamoxifen 
bloquear a ação estimulatória do estradiol sobre o crescimento de células em cultura de meningiomas, 
surpreendentemente apresenta também feito estimulatório sobre estas células quando utilizado 
sozinho 1 7 , 3 0 . Existem várias explicações para esta ação aparentemente paradoxal do tamoxifen 3 0: a) 
ele não é um antagonista puro, tendo ação também agonística; b) a natureza do complexo receptorial 
no meningioma pode ser tal que estas propriedades agonísticas são mais aparentes; c) o bloqueio dos 
receptores de estrogênio pelo tamoxifen pode permitir que os androgênios exerçam sua ação 
estimulatória, como ocorre com a de-hidrotestosterona 4 S; d) bloqueio do receptor de estrogênio 
liberaria o receptor de progesterona a exercer sua ação estimulatória sobre o crescimento celular; e 
e) sua ligação a um receptor antiestrogênico de alta afinidade, separado do receptor de estrogênio. 
Foi sugerido que os receptores estrogênicos encontrados nos meningiomas, na realidade, não seriam 
verdadeiros, já que a ligação do estrogênio ao receptor nestas células sofre competição de outros 
hormônios: progesterona, Cortisol e de-hidrotestosterona39. Estes autores preconizam que não seriam 
receptores específicos, mas macromoléculas com capacidade de ligar-se à vários esteróides. 

Markwalder e col. 2 5 utilizaram tamoxifen em oito pacientes com meningiomas recidivantes 
ou não ressecáveis e este não alterou o tamanho dos tumores e nem provocou melhora clínica. 
Goodwin e col. 1 3 selecionaram 19 pacientes para serem submetidos ao tratamento com tamoxifen. 
Três pacientes tiveram parcial diminuição do tumor (4 a 6 meses de tratamento), enquanto seis 
outros tiveram estabilização tumoral durante mais de 31 meses com o uso da droga. Os dez pacientes 
restanres tiveram progressão do crescimento tumoral. 

BUSERELIN 

Os superagonistas do hormônio liberador das gonadotropinas (LHRH) provocam bloqueio 
da secreção do hormônio luteinizante (LH) e do hormônio folículo estimulante (FSH) e, com isto, 
levam a diminuição da secreção dos esteróides sexuais pelas gônadas. Para referências e uma discussão 
mais detalhada sobre o mecanismo de ação destes superagonistas, consultar Motta e col. 2 9. Van 
Seters e col. 4 0 demonstraram melhora dos sintomas em uma paciente com meningioma suprasselar e 
retrosselar, utilizando buserelin por 12 meses (300 ug, 4 vezes ao dia, intranasal), associada a uma 
supressão dos níveis de progesterona, mas não houve efeito no crescimento tumoral. A suspensão 
do tratamento ocasionou o retorno da sintomatologia e a sua reintrodução, nova melhora dos sintomas. 
No entanto, Schrell e col. 3 7 utilizaram um análogo do LHRH mas não demonstraram qualquer efeito 
em um único paciente. 

BR0M0CRIPTINA 

Devido ser o crescimento de células de meningiomas em cultura inibido pela dopamina e pelo 
seu agonista bromocriptina 3 7 , 4 1, Schrell e col. 3 7 utilizaram altas doses de bromocriptina em um paciente 
com meningioma recidivante e esta bloqueou o crescimento tumoral durante o período de observação. 



OCTREOTIDE 

Rünzi e col . 3 4 trataram um paciente com meningioma com octreotide, um análogo da 
somatostatina (500 ug, 3 vezes ao dia), obtendo melhora da sua sintomatologia. A suspensão do 
medicamento provocou retorno dos sintomas. Não ocorreu diminuição do tumor. 

AMINOGLUTETIMIDA 

Cerca de 92 a 100% dos meningiomas possuem receptores para os androgênios 6 , 3 1 , 
glicocorticóides e mineralocorticóides 3 1 , 4 4. Zava e col. 4 5 mostraram uma estimulação transitória do 
crescimento destes tumores "in vitro" com a de-hidrotestosterona e hidrocortisona. Estes dados, 
associados àqueles discutidos acima a respeito dos efeitos estimulatórios do estrogênio e da 
progesterona, fazem supor que o bloqueio da secreção dos esteróides pela aminoglutetimida possa 
ser de valor no controle do crescimento dos meningiomas. A aminoglutetimida inibe a conversão do 
colesterol a 20 alfa-hidroxicolesterol, o primeiro passo na síntese do Cortisol, e é um potente inibidor 
da aromatase que transforma perifericamente a androstenediona em estrona 3 6. Apesar de efetivamente 
inibir a secreção do Cortisol e da aldosterona, a produção dos outros esteróides adrenais, como 
testosterona, de-hidrotestosterona, androstenediona e progesterona é somente parcialmente inibida 3 6. 
A associação de aminoglutetimida com hidrocortisona previne o aumento do ACTH que, por sua 
vez, estimularia a secreção destes esteróides 3 6. Atualmente é um tratamento efetivo no cancer de 
mama e no controle da secreção do Cortisol em portadores de tumores da supra-renal 3 6. Apesar do 
seu potencial como uma alternativa na manipulação do meio esteróideo em portadores de meningioma, 
até o memento nenhum trabalho com esta associação no tratamento destes tumores foi publicado. 

BL0QUEAD0RES DE FATORES DE CRESCIMENTO 

Suramin é uma droga empregada no tratamento da tripanosomíase africana. É um potente 
antagonista dos fatores de crescimento: PDGF, EGF, FGF e TGF-beta. Recentemente, Schrell e 
col. 3 8 demonstraram que 10 a 100 uM desta substância inibem o crescimento de meningioma "in 
vitro". O efeito estimulante dos fatores de crescimento EGF, PDGF e IGF-1 sobre o crescimento 
destas células foi bloqueado pelo suramin. O PDGF intracelular diminui com o mesmo tratamento. 
Isto é relevante, desde que o PDGF possui atividade autócrina sobre o crescimento dos meningiomas'. 
Um incoveniente que pode limitar seu uso no tratamento dos meningiomas é a pouca penetrabilidade 
do medicamento no líquido céfalo-raquidiano. 

Trapidil é uma droga antagonista do PDGF. Todo e col. 4 1 demonstraram que é capaz de inibir, 
de maneira dose-dependente, o efeito estimulante do PDGF sobre as células de meningiomas em 
cultura. 

Até o momento nenhum ensaio terapêutico com essas drogas foi publicado. 

CONCLUSÕES 

a) O tratamento dos meningiomas deve ser cirúrgico, mas existem várias evidências de que a 
manipulação do meio hormonal possa vir a ser alternativa válida naqueles pacientes considerados 
portadores de meningiomas inoperáveis ou com recidivas. 

b) Dos agentes aqui descritos, o RU486 parece ter maior potencial para ser uma alternativa 
terapêutica nos meningiomas. 

c) A aparente superioridade terapêutica do RU486 no tratamento de meningiomas sobre outros 
bloqueadores do sistema hormonal, possivelmente se deve aos seus múltiplos mecanismos de ação 
como agente antiproliferative 



d) Agentes como buserelin, bromocriptina e octreotide foram descritos em casos isolados, 
necessitando de avaliações mais aprofundadas. 
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