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I NTRODUCC ION 

Los ct•aneofaringiomas son tumores intracraneales, 

congénitos, nistológicamente benignos, que 

presumiblemente derivan de vestigios embrionarios de la bolsa 

de Rathke < 30 1 103, 112 >. 

Son más frecuentes en nit'l'os que en adultos. Son los 

tumores más comunes de la infancia, en el compartimiento 

supratentorial < 82 1 142 >. 

niNos y adolescentes ( 30 >. 

Es el tumor más comCtn en 

La mayor incidencia es entre 

los 13 y 23 arres < 142, 30 >. No hay predominio de sexo 

( 82 ) • 

Los craneofaringiomas representan porcentajes diferentes 

pat"a algunos auto,...es, con respecto a las demás neoplasias 

intt .. acranea~es: 8.3 /. de las neoplasias intracr.oi.neales 1 14.5'l. 

de los tumores supratentoriales ( 73 >. 

Del 2.sr. al 4.6 de todos los tumores intracraneales en 

todas las edades 29, 170 ). 

20 'l. de los tumores supraselares en el adulto 

2.5 -3 X. de los tumores cerebrales &n el adulto 

7'Y. d"e los tumores cerebrales en ni ríos ( 4, 21 ) • 

10 ) • 

25, 81 ) • 

50 % de los tumores selares y supraselares en ntrros < 25 >. 

Es el tumor m~s 1recuente .despues del meduloblastoma y 

astrocitoma en nirros ( 79 ). 

15 % de todos los tumores intracraneales en nifros ( .30 ) • 
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31 ~de todos los tumores intracraneales en niMos < 170 i. 

1.76 Y. de todos los tumores intracraneales oe la série de 

Oliver < 155 ) • 

3 t. de todos los tumores cerebrales, 9 'l. de los tumores 

pediátricos y es el más frecuente de los tumores supraselares 

en la edad peediátrfca ( 42,21, 27 ) • 

Tambien existe discrepancia respecto a la distribución 

por edad: 

Para ZUlcn, el pico de incidencia es a los 15 anos < 170 ). 

Banna describe un pico a los 7 arios y dos picos menores a 

los 13 y 15 anos < 10 ). 

koss y Millar describen dos picos de mayor incidencia: a los 

11 y 1~ a~os < 81 y 107 >. 

Banna lt) > reporta en los adultos los siguientes picos en 

orden descendente' 63,ló, 22 y 35 anos. 

Seg~n Kahn, el 57 'l. de los craneofaringiomas ocurren en 

menores de Zó a.Nos 72 ) • 

Para Lawe, ~1 pico de 1ncidencia en ninos es de los 5 a los 

10 a.Mes 82 ). 

Los crans>ofar1n9iomas encuentran locali:::ados 

funda11enl:almente en lil.S cisternas basales !iUpraselares; esto 

e:;, en el 94 r. de le:~ caso!i { 125 >. Se e::t1ent1en a la fosa 

anter1ot"' en el 5 % de los c:aso!i, ;;i. la fosa media en el 

: % y ~ la fosa po:;ter1or en el 4 X 125 ). 
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Son intraselares del 5 al 2(1 % de los casos ( 25, 1(18 y 

149 ) • Son intra y supraselares en el 20 'l. ae los casos, 

s1.tpraselares 15 'l.; de los que se encuentran: 

prequ1asmatic:os, subqu1asmát1c:os y retroqu1asmát1cos. Son 

supra se lares c:on extensión frontal en 5 /. de los casos. 

Son supraselares con hacia la cisterna 

interpeduncular en 15 X y retr~oqu1asmáticos 3(1 X de los 

e: a sos. EHisten ott"as localizaciones menos frecuentes: 

esfenoidales, nasafarin9eas, del ángulo pontocerebeloso (4) 

crecimiento en el tercer ventriculo 55, 81 y 120 ) ' 

hipotálamo, tuber cinereum, infundibular, pars intermedia, 

retroc:livar e 82 >, entre otros. 

Los c:raneofaringiomas pLteden ser sol idos, quisticos 

mixtos. 

A partir de la re.Qión supraselar tienen tendencia a 

deformar e invadir el tercer ventt"iculo, a desarrolla.rse 

hacia las regiones temporal y subfrcntal, asi como a 

t~a~pasar el dorso de la silla turca ( 30 ). 

Ocasionalmente un c:rilniofarin91oma puede crecer~ a traves del 

seno esfenoida! ( 22). 

Bayley en 1932 cl~sif icó los craneofaringiomas en tres 

tipos histológicos: Quistes epi tel ~ales mucoides, 

adamantinomas, y epiteliomas escamosos simples o 
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planocalulares <30J. 

La transformación 

excepcional < 30 ). 

maligna de estos tumores es 

Muchas autores están en desacuerdo con el termino de 

craniofaringiomas, ya que sugiere que se origina de la 

faringe primitiva¡ sin embargo, 

consagrado. 

la costumbre lo ha 

En la mayorla de las series se observa un predominio de 

pacientes de sexo masculino, llegando a ser la relación 211. 

Muchos autores refieren que no existen diferencias 

significativas en cuanto al sexo < 10 1 12, 25, 125 y 156). 
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ANTECEDENTES 

En 1957 1 Zenker reportó en un estudio postmorten de un 

paciente, una lesión quistica ~upraselar 

cristales de c:olestet"ol y epitelio escamoso. 

que cont11nia 

Luschka, en 19bO describió la presencia de un nido de 

células escamosas en el área infundibular y notó si mi 11 tud 

entre esas c:elulas con otras del epitelio de la cavida.d ot"al, 

siendo la primera descripción del c:raneofaringioma ( 93 ). 

En 1899, Mott y Bat"ret postularon que el tumor quistic:o 

podria provenir del conducto hipofisiario. 

Erdhelm < 37 discutió sobre la embriologia de la. 

pituitaria, la relacionó c:on los tumores quistic:os 

supraselares de la bolsa de Rathke y la etiologia de los 

quistes congenitos y tumores de esta área. 

Kiyono < 77 y_ postet"iormente Cat"'michael 23 

desct"'ibiet"'on nidos de celulas epiteliales que se extandian 

desde el hipotálamo y el tuber cinet"'um a lo l•rgo del tallo 

hipof isiat"'io y alrededor"' de la silla turca. 

El tét"'mino craneofarin91oma fue acuftado por Ft"'a~ier en 

1931, y fue adoptado pot· Cusching en 1932 < 29 ) • 
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Otros termines utilizados pat"'a este tumor son 

adamantinoma, ameloblastoma, tumor de .la bolsa de Rathke, 

tumor de c:elulas hendidas de Rathke, tumor o~l dueto 

hipofisiario, epitelioma, quiste supraselar, colesteatoma, 

quiste c:raniostomoideo y tumor epidermoide C 28, 37, 47, 70, 

137 ). 

La primer'a extracción quir(tt"'gica d& un craneofaringioma 

fue prcblamente hecha por A.E. Halstead de Chic:ago en 1908; 

el utilizó un abot"'daje transesfenoidal con una incisión por 

debajo de la nariz y describid uun tumor qulstico, el 

paciente sobrevivió a la cirugia, 

complicaciones. 

pero falleció por 

En 1910, Dean Lewis t"eali;;::ó con ~xito una cr-aniotomla 

para un tumor qu1stic:o supraselar en un paciente con retraso 

de la maduración sexual y altet"'ación de la distt"'ibución de la 

grasa corpot•al. 

Cusching encontró 92 craniofar"ingiomas entre 1908 y 

1927, siendo p1onero 1 junto con Fra::ier en el abordaje 

transcraneal para este tumor y operando a 13 de ellos 

mediante un abordaje transesfenoidal. 

Posteriormente Love, Khan e !ngraham progresaron 

sign1fir.:at1vamente en el tratam1einto de craniofaringioma.s al 
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introducir la aplicación de asteroides con buenos resultados 

( 70, 72 y 91) • 

Matson trabajó en la era post-esteroides sobre la 

extirpación de este tumor en ninos < 100). 

En 1962, Hardy 62 describió el abordaje 

transesfenoidal para extirpar un craneofaringioma. giganta. 

Laws presentó series de pacientes con craneofaringiomas 

a quienes dió un tratamiento quirúrgico mediante un Abordaje 

transesfenoidal, describiendo indicaciones y limitaciones del 

mismo. < 82 >. 

Er~dheim ( 37 ) 1 Golberg 54 >, Esbaugh, Campell y 

Hudson, consideran que los craneotaringiomas se originan de 

remanentes ectoplásmicos escamosos de la bolsa de Rathke, 

los cuales dejeneran por la presencia de celulas 

mesenquimatosas. 

Carmichel y Bi9gart ( 23 >,Roussi y Mosinger, Luse y 

Kernoham 

que los 

94 >, Russel y Rubenstein < 137 >, consideraron 

craneofaringiomas son el resultado de la 

tt"ansformación metaplé.sica de .ce lulas pi tuitar1as. 
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FISIOPATOL06IA 

El origen del craniofaringioma ha sido objeto de 

diferentes publicaciones, las teorías de la génesis de este 

tumor incluyen, en.tt·e otrosa 

* VestiQ1os del dueto craniofaringeo 

* M•ta~lásia escamosa de las c:dlul~s de l• 

pituitaria anterior. 

* Tejido ec:tópico de órgano esmaltado embrionat"'io. 

La más aceptada es la primera de ellas 29, 32, 38, 

39, 47, 69, 86, 91, 93, 94, 99 y 117 ) • 

Los craneo1aringiomas son tumores c:ong~nitos, beniQnos, 

qL1e se originan· de t•emanente·s epiteliales de la bolsa de 

Rathke que comunica en la etapa embrionat"'ia el diencéfalo con 

la cavidad bucal primitiva traves del conducto 

hipofisiario o c:raneofaringeo C 124 ). 

Las células primitivas descritas por Rathke en 1938, 

aparecen en el XXI dia de desarrollo embt~ionario ·cerca del 

estomodeo ectod~rm1co, situado cerca del diencéf~lo. El dla 

XLI, se forma la bolsa, as1 como el infundíbulo; su 

dependencia de la faringe desaparece para el dfa XLVII, al 

iniciarse la -formación del esfeno1des. 

18 

1 ¡ 



El conducto hipofisiario tiene una parte superior 

ascendente, cuya pared anterior da origen al lóbulo anterior 

de la pituitaria y a la pars tuberalis, mientras que la pardd 

•nter1or forma la pars intermedia, adyacente la 

neurchipófisis. Ocasionalmente la parte media de este 

c:onducto pueda per:manecer en el esfenoides para formar 

la parahipófisis. La formación embriológica de la bolsa de 

Rathke lleva tejido primitivo bucal a la silla. turca, lo 

cual se reafirma con el hallazoo de dientes rudimentarios o 

de tejido adamantinoide en este tumor ( 4, 96 y 124 >. 
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ASPECTOS ANATOMOPATOLOGICOS DEL CRANEOFARINGIGMA 

CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS: 

Mac:rosc:épic:amente es un tumor grisáceo, encapsulado, 

de diámetro variable. Tiene una superficie finamente 

9ranulada; su consistencia puede ser firme o friable. 

La super-fic:ie de corte es porosa, conteniendo uno o 

múltiples quistes de varios tamaNos, no necesariamente 

confluentes, con depósitos de colesterol y gotas de Qrasa 

( 124· ) • 

El área qulstica, puade ser fina y casi transparente, 

las partes sólidas son gruesas y contienen calc:ific:ac:iones. 

El quiste está lleno de liquido espeso c:afe verdoso, 

comparado clásicamente con aceite de motor de automóvil, 

puede ser tambien gelatinoso, con cristales de colesterol y 

gotas de grasa en suspensión. 

cuando son peque~os se presentan como nudillos 

quisticos en el tuber cinereum. 

pueden llenar la cavidad del · I I I 

hac:ia cualquier dirección. Son 

Cuando son muy grandes 

ventriculo o proy&ctarse 

usualment~ bien definidos 

pero se encuentran firmemente adheridos a los tejidos 
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cercanos debido a una t"'eacciOn 9liótica considerable. 

ASPECTOS MICROSCOPICOS• 

Con el microscopio óptico la apariencia de este tumot"' 

basicaíf!ente es: 

Masas de nidos celulat"es con células epiteliales intercaladas 

con pérdida del tejido conectivo. El mayor volú.men de esta 

masa esta compuesta de celulas poligonales .º elongadas con 

focos de queratinización. 

En algunas át"eas, pat"'ticularmente hacia la zona central de 

las masas epiteliales, las células están separadas unas de 

otras a distancias irregul~res; resu 1 tan do un patrón 

crib.iforme, por lo que algunos autores las llaman 

estrelladas", las que tienen delicados procesos que forman 

num~rosos espacios microquisticos. 

La transición entre. esta zona relativamente compacta es 

geri~ralmente gradual y con distintas zonas de demarcación. 

El epitelio periferico est~ limitado por una capa da células 

columna.res o cuboideas terminando en tejido conec;tivo libre o 

en espacios quisticos claros, además de pequerros y 
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regularmente rednndos con espacios donde se ven epitelios 

trabec:ulados aparentemente con material queretinizado y 

ocasionalmente depósitos de calcio. Tambien se han 

observado gránulos queratohialtnos en el citoplasma de estas 

células < 51 ) • 

Se han observado m1croquistes alineados con célulñs 

c:olumnares y perdida del estroma celular. Las regiones más 

sólidas están compuestas de epitelio adamantinoso, nidos con 

empalizada periférica de células columnares simples 

limitadas pot" una membt"ana basal ( 112 ) • 

En la parte sólida tambien se encuentra epitelio 

escamoso que sufre frecuentemente un proceso de 

calcific:ación. Esta lesión calcificada suele encontrarse en 

la base de la lesión, representando la zona. de inserción del 

quiste y la fuente de vasculart=ación. El contenido del 

quiste es el resultado de la descamac:1ón y liquefacción 

epit.elial, cuyo aspecto recuerda el aceite de motor, donde cae 

encuentran en suspensión numerosos cristales de c:olesterol. 

El estudio mic:rosc:óp ic:o de la pared tL1moral muestra un 

epit~lio granular, resultado de la prolifet"ación da las 

cé.lulas escamosas con formación de excrecencias papil•res, 

frecuentemente calcificadas y queratinizadas ( 30 >. 

En muchas áreas el epitelio es escamoso y con pérlas 
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de queratina que tienden ser confluentes y a 

calcificarse ( 79 ) o dar origen a hueso; en otros campos, 

los elementos columnares están separados dentro de:> una 

matri: fibrilar· dando origen al llamado patrón adamantinoso. 

Otros autores describen un tipo adulto, en el que el 

componente epitelial semeja un epitelio escamoso de la 

orofaringe > y un tipo in'fantil 1 con epitelio formado por 

l~minas, islas o quistes en una matriz de tejido conectivo o 

cerebral ( 79 >. La g l iosis al rededor del tumor es 

'ft"ecuentemente considerable y estan rodeados de fibras de 

Rosenthal, pudiendo incluir pequeNas masas de c&!lulas 

tumorales, dando la impt"esión errónea de invasion 

carcinomatosa < 66 >. 

OBSERVACIONES CON EL MICROSCOPIO ELECTRONICO 

Este tumor ha presentado caracterlsticas basicas ba,io el 

microscopio electrónico, como la presencia de desmosomas y 

tonofilamentos 1 ademAs de una cantidad variable de qránulos 

de glucógeno y O'tros organelos citoplasmáticos, incluyendo 

mitocondrias, retlculo endoplásmico liso y rugoso, 

ocasionalmente microtabulos e 51 J. 



Los desmosoma& son uniones complejas entre las celulas 

adyacentes, donde presentan constantemente y por todas partes 

del tumor la consistencia de dos membranas superpuestas, 

seoaradas por una zona de menor densidad. 

Se observa un .número variable de tonofilamentos que 

: miden 50 A de diámetro. Ocasionalmente se encuentran 

tonofilamentos que aparecen como pequet'los cuerpos 

electrodensos que c:.orresponden a gránulos queratohialino• en 

el microscópio óptico. Las celulas marginales presentan 

interdigitaciones con formas semejantes a las células 

observar adyacentes, Menos frecuentemente se pueden 

microvellosidades. 

El nUc.leo tiene una apariencia uniforme c:on respecto 

al patrón de que1~atina. 

Varias modificaciones de las celLtlas tumorales se 

ob;¡¡ervan con el M.E. en diferentes partes del tumor, pueden 

corroborarse variedades histológicas de este tumor. La 

disposición alterada de las células en la periferia. del 

epitelio trabecular se observan en una lámina basal dentro 

de tejido conectivo o expuestas en zonas qu1stic:as. 

Se presentan evidencias sugestivas de semidesmosomas. 

En otras partes esas células de loc:ali;:il.c:lón periférica 
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presentan desmosomas bien desarrollados que corresponden a 

zonas relativamente compactas del epitelio trabecular visto 

con el microscopio de lu:. 

Las llamadas células estrelladas tienen una estructura 

similar y presentan alteración en su forma, debido a la 

expansión masiva de los espacios extracelulares dando la 

apariencia de espacios qutsticos. 

Estos espacios contienen queratina, frecuentemente 

tambien contienen ca.lelo, en much•s áreas alr~dedor de las 

células se encuentra queratina, consti-tuyendo finos paquetes 

de indistinta estructura fibrilar, embebida en una matriz 

electrodensa. < 9, 16, 20, 28 >. 

No se observan organelos citoplasmáticos en las mas•• 

de q~~ratina. 

· En las áreas de calcificación vistas en el microscopio 

de luz, el M.E. t"evela depósitos de material electrodensos en 

pt"oximidad con células y queratina. Ocasjonalmente estos 

depósitos se observan en espacios quisticos aparentemente no 

quet".'ltini zados. 

A mayor aumento los depósitos de calcio aparecen 

casualmente como agregados pleomór~ficos de material 



ct"istaloide. No se t"ec:onoc:en organelos c:elulat"eS en el 

inte~ior del matet"ial C:t"istaloide. 28, 3'4, 54, 68, 76, 

91, 94, 119, 143, 152, 158, 169 y 170 ) ; 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

Los signos y sintomas de los craneofaringiomas dependen 

de la edad del oaciente y de la localización del tumor 

principalmente. 

Las categorías de los síndromes incluyen: alteraciones 

endócrinas, visuales, mentales y otras debidas al 

aumento de la presión intracraneana. 

Los sintomas endócrinos son más frecuentes en nit'fo•, 

quienes generalmente se presentan con retardo en el 

crecimiento y del desarrollo de los c&ractares sexuales 

secundarios, en las niNas suele presentarse atnenorrea 

primaria. Tambien puede presentarse diabetes inslpida ( 30 

y 113 ) • 

En los adultos los sintomas se deben a hipopituitarismo, 

tam~ian puede ocurrir fatiga o impotencia. Las mujeres 

jóvenes pueden presentar un sindrome de pseudoprolactinoma, 

amenorrea y 9alactorrea; asl como infertilidad ( 30 ). 

Los síntomas visuales son debidos a compresión del 

quiasma óptico, del nervio y del tracto óptico. 

Los síntomas mentales que se presentan con mayor 

"frecuencia son: pérdida de la memoria reciente y demenci•. 
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Los sintomas generales son: cefalea, náucea, vómito y 

atáxia. El diagnóstico de aumento de la presión 

intrac:ranial incluye el signo de Macewen y el edema de 

papila ( 82 ). 

El paciente preeenta por lo general: 

Sindrome da Lor•in Levy 

S!ndroma de Frhlich 

Enfermedad de Simmonds 

Diabetes insípida e 82 >. 

En las alteraciones visuales, el halla~go clAsico es la 

hemianopsia bitemporal y asimétrica, empezando en los 

cuadr~antes temporales inferiores, se pueden encontrar 

escotomas centrales y hemianopsia homónima, esto dependerA de 

la posición del tumor. Por lo general no puede observarse el 

campo visual en los ninos. 

En las alteraciones fundoscópicas, el edema de papila 

en la inf.:i.ncia se presenta más acentuado en uno de los dos 

ojos. La atrofia óptica resulta de la compresión directa 

de los elell'eontos n~rviosos y de la inhibición edematosa de 

los e$Pacios interfibr1lar(:?S que tambien c:.omprimen y 

comprometen la vascularizacion ( :::o ) • 
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En la adolescencia las alteraciones son variadas: 

decolot"amiento de la mita.a temporal de la paoila. disco de 

bordes esvaídos o blanco nacarado de la atrofia con 

márgenes nitidos. En el adulto la atrofia es total o de la 

mitad temporal, con los bordes del disco óptico bien 

delimitados. 

Pueden ocurrir alteraciones de la motilidad e>etrÍnseca e 

intrlnseca, las más frecuentes son lesiones de los nervios 

abductores por .el aumento de la presión intracr-aneal. 

CARACTERISTICAS DE LOS CRANEDFARINGIOMAS EN NIROS1 

Predominan los cuadros de aumento de la pr•sión 

intracraneal, intensas alteraciones visuales, graves 

trastornos endócrinos y con poca frecuencia síntomas 

neuroló9ico'? reveladores de compresión y destrucción de 

tejido nervioso sobre el que se apoya el tumor. 

Debido a las dificultades que se encuentran para realizar una 

adeCuada exploración neuro-oftalmoló9ica en los niNos, y a 

que la mayoría de las veces estos no revelan ning(ln slntoma 

orientador, el diagnóstico suele hacerse, por desgracia 

cuando ya existen lesiones irreparables del sistema óptico, 

capaz de terminar aveces en amaurosis bilateral, no es raro 

que se confunda el proceso eco una neuritis retrobulbar o una 

aracnoiditis optoouiasmática; con 

diagnóstico. 
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Es frecuente que transcurran muchos meses entre el 

inicio de los sintomas y el diagnóstic~, soliendo estar los 

primet•os sin tomas en relación con la hipertensión 

intt"'ac:raneal ( cefalea, vómito, al te rae iones en la marc:ha e 

hidroc:efalia ). Esto fue comprobado en el 50 'l. de los casos 

por Lave y Cols. en ·195(1. 

En el nit'l'o es frecuP.nte encontrar una acentuada 

dismninuciOn de la visión < por lo regular menor a 0.1 ) , con 

atrofia óptica bilateral secundaria a edema de papila, el 

estudio del campo visu•l revela défic:it visual bitemporal e 

it•t•egular1 paro tambien puede ser de tipo homonimo, no siendo 

raro encontrar" una amaurosis o c:egueri.\ unilateral o 

bi 1 ater'al. 

Los trastornos endócrinos consisten en marcad.as 

alteraciones de tipo fisico baja estatu,..a, obesidad ) , 

poliur1a, polidipsia! la mayo,..ia de las veces asociada a 

cefalalgia intensa. Se pueden encontrar con meno,.. 

frecuencia sindromes hormonales tipicos como ; 

Caquexia de Simmonds 

Slndrome adiposo genital 

Pubertad ~rec:o~ 

Hipo9onadismo ( 30 ) que parece depender de la secresión de 

la lesión de un factor da estimulación gonadotrófica. 
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CARACTERISTICAS DE LOS CRANEOFARINGIOMAS EN EL ADULTO: 

En el dulto, el cuadro ocular es por lo general el más 

importante desde el comienzo, siendo el primer sintoma la 

dificultad y disminución progresiva de la visión. La 

perimetria puede revelar la existencia de escotomas 

bitempot"a.les paracentralee y una hemianopsia 

irregular y asimétt"ica ( 30 ) • 

bitemporal 

La extensión del tumor hacia la fosa media determina la 

aparición de hemianopsia 

aftalmoplejias .Y a veces 

deficitarios, resultantes de 

homónima 

con trastornos 

la compresión 

asociada ccn 

neurológicos 

del lóbulo 

temporal. No es t"aro encontrar amaur"osis unilateral, 

atrofia óptica y defecto hemianóptic.o contralate1"al :so ) • 

Se encuantra en el adulto atrofia óptica de tipo 

primario, con acentuada palidez papilar y bordes muy netos. 

Los sintomas endocr·inológ ices an les adultas 

generalmente son relacionados con el hipopituitat"ismo; oueden 

ocurrir fatiga, impotencia y diabetes insípida. 

En las mujeres jóvenes se puede presentar un sindrame 

de pseudopt"olactinoma, de amenor-rea y galactorrea, con 

infertilidad e hiperprolactimemia ( 82 ). 
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FRECUENCIA DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS: 

Cefalea 

Edema de papila 

Aumento de PIC 

Diabetes insipida 

Estatura peque"ª 

HipopituitArismo 

Amenorrea 

Impotencia 

Galactorrea 

Alteraciones mentales 

Hidrocefalia. 

adultos 

39 'l. 10 ) 

77 'l. 12:5 ) 

42 'l. 103 

5 'l. 12 ) 

25 r. ( 125 

16 'l. ( 10 ) 

7 r. 10 ) 

37 'l. 103 

37 r. ( 103 

7 'l. ( 103 

32 'l. ( 12 ) 

:w 'l. 103 ) 

26 r. ( 10 ) 

32 

nif'ros 

80 'l. 100 

66 X 103 

80 X 25 ) 

43 'l. 12 ) 

52 'l. 100 ) 

85 'l. 70 

78 'l. 10 

7 'l. 10 

22 X 10 

60 7. 21 

13 7. ( 12 ) 
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METODOS AUXILIARES DE DIAGNOSTICO 

PLACA SIMPLE DE CRANEO: 

En la maycria de los casos se pueden demoStrar cambios 

patológicos en pacientes con c:1·aneofarin9iomas. 

Las calcific:ac:iones intra y supraselares son muy 

sugestivas de esta lesión, en presencia de manifestaciones 

cllnicas 95 > que ya se han comentado. 

Matson y Crigler encontraron calcificaciones en el 9 X 

de los nit'los con craneofaringiomas. 

Banna en 1973 reportó en los adultos, una frecuencia de 

calc:ific:acioncs del 35 Y., siendo nodulares en el 89.6 'l. y 

1 ineales en el 10 X ( 16, 25 ) • 

En otras series las calcif icac:.iones son supraselat"es en 

el 75 X de los casos e intraselares en el 25 X. e 25 ) • 

Las calcificaciones se encuentran en la oarte sólida 

del tumor y pueden en ocasiones 1ndicar el tamano y la forma 

del tumor; en el 30 ~ de los casos no sen visibles las 

calCiticaciones ( 16 ). 

Más del 70 h de los' niNos con craneo1aringiomas 

presentan algQn cambio en el área de la silla turca, estos 

cambios pueden ser- producjdos por presión directa en la 
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silla. y més frecuentemente por• aumento ae la ~r~sión 

intracraneal. 

Los tumores supraselares ocasionan una dilatación de la silla 

turca, los intraselaras provocan un abalonamiento de la misma 

con destrucción o d~spla2amiento de su piso C 100 >. 

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA: 

Es di•gnOstica en la mayorta de los casos, mostrando 

ademié.s la e>ttensión del tumor. 

Tomográficamente los tumot"es quisticos son más 

frecuentes en los ni"os, en los adultos son más frecuentes 

los c:r-aneofaringiomas isodensos y sin reforzamiento con 

contraste. La mayoria de estos tumores tienen 

cale: i f icac iones en la peri feria del tLtmor. los cortes 

coronales delimitan los extremos superior e inferior del 

tumor-, asl como la~ relaciones con el hipotálamo y la región 

se lar e 128 >. 

La aoarienc1a del craneofar1n1;doma consiste en un patrón 

mixto en que se encuentran areas calcificadas de gran 

densisdad, quist1cas de menor densidad. e isodensas de 
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componentes sólidos. La incidencia de quistes va del 25 

al 50 ~ y frecuentemente el 

multilobulado < 168 ). 

componente quistico es 

Los datos que la TAC pueden proporcionar en los 

craneofaringiomas de la región infraselar 

patrones especificas e 97, 108 ) • 

no presenten 

Aunque la. mayorla de los quistes en la TC se presentan 

con una baja densidad, tambien han sido descritos quistes 

densos< 21, 42 1 77 y 125 ). Al-Mefty 3 reportó un• 

gr•n incidencia. de quistes hipérdensos en su séria de 

craniofaringiomas Qigantes quisticos, y le atribuyó al tiempo 

de evolución del tumor, su crecimiento y degeneración. 

Algunos autores consideran que la desidad del quiste 

depende de su contenido de proteinas ( 07, 109 >. 

ANGIOGRAFIA: 

En los craneofat"ingiomas, la angiografía propot"ciona 

datos como la elevación de la parte anterior del pol1gono de 

Willis y el desplazamiento lateral de la carOtida interna 

supt~aclinoidea, que se encuentra en el 56 'Y. de los casos 

(64 ) • 
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Raimondi puntualizó que la posicion de la cet"'ebral 

anteriot" estaba detet"minada por la pt"oyecc:ión y la sitLtaciOn 

del c:raneofaringioma. Ho1fman divide los 

angiot;iriáficos en tres grupos: 

GRUPO A 

No hay desplazamiento significativo de A 

anterior > o de la arteria basilar. 

GRUPO B 

hallazgos 

<Cerebral 

El seQmento A 1 se encuentr• elevado sin 

d• la arteria basil•r. 

despla.zamiento 

GRUPO C 

El segmento A no se encuentra elevado, pero hay 

y despla:amiento posterior de la arteria b"asi lar 

estiramiento de la comunicante posterior. 

Estos cambios angiográficos so~ determinados por la 

posición del tumor y son la pauta para planear• el 

quirúr-gico. 

Los craneo'farin9iomas 1ntraselares, con 

abordaje 

discreto 



desplazamiento hacia arriba no oc:asiona desplazamiento de 

A 1 o de la arteria basilar y tienen un angiogram tipo A. 

Los que protrllyen hac:j.a adelante entr~e los nervios 

ópticos muestran un ang1ograma tipo B. 

Los tumores que protruyen hacia atrás empujan el quiasma 

h•cia adelante, dando el aspecto de un quiasma prefijado, 

estos tienen un angicgrama tipo C e 64 >. 

Los craneofaringiomas rara vez revelan 

neovascularización, la disposic:ión vascular es la 

caracterfstic:a angiográfica ( 3, 10 >. 

RESONANCIA MAGNETICA 

La ventaja de la resonanc:ia magnética, es que 

proP~rciona una imágen en múltiples planos, adem•s de 

delinear las relaciones anatómicas que QUat"da con las 

estructuras que se encuentran a su alrededor C 168 

La resonancia magnética puede determinar el tipo de 

abordaje al ofrec:er una imagen tridimenc:ional de la lesión. 

La apariencia histológica del c:raneofaringioma se 
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refleja en la imAgen de la resonancia magnética. La gran 

intensidad en Tl de imagenes pesadas se encuentra en 

lesiones quÍsticas con un grñn contenido de colesterél o 

conteniendo m•tahemoglobina. Kjos describió una gran 

intensidad , aeNalada en T1 en las imAgenes de quistes 

hemorragicos ( 78 ). La intensidad moderada en Tl se 

encuentra en imAgenes de quistes sin colesterol ni sangre. 

Br&un describió quistes htpérdensos en pacientes con 

craneofaringiomas, los cuales al eKámen microscópico se 

demostró que contentan una gran cantidad de proteinas ( 19 >. 

Tambian se encuentran sef'fales intensas en Tl y T2 si el 

contenido del quiste es de hueso trabecular ( 128 >. 

Los quistes multilobulados presentan una gran 

intensidad en Tl y T2, las cuales suoieren que contienen 

una gran cantidad de água, lipidos y metahemoglobina. 

En T2, en general se presenta una seNal de gran 

intensidad, pero en Tl, hay 

intensidades que refleja 

presenta < 128 >. 

el 
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TRATAMIENTO 

Desde un principio el tratamiento de los craneofaring1omas ha 

provocada controversias, Justificadas si tomamos en cuenta 

que en cada paciente es diferente la presentación y 

caracteristicas del tumor y que atraves del tiempo los 

resultados han sido variables. 

En termines generales en los ninos, es más rápidamente 

progresivo que en los adultos, los pacientes que tienen 

alteraciones mentales tien•n un peor pronóstico. 

Es posible realizar la extirpación total de los 

craneofaringiomas quisticos en el 90 ;: de los casos, pero 

sólo en el 50 Y. de ellos cuando el tumor es sólido, pocos 

tumores con un diámetro mayor de 3 cm son ax ti rpados 

totalmente e 145 >. 

Harvey Cush ing en 1932 consider-aba que los 

Ct"aneofaringiomas eran el problema más desconcertante que 

afronta el neurocirujano. 

Matson ( 100 ) hasido el proponente más 1uerte de la 

e>:tirpación total desde la daca.da de los 60as, y considera 

como cuidado indispensable 'en todo paciente postoperado 

la sustitución c:on corticoides, la regulación de 

agua y electrólitos tanto en ni~os como en adultos. 
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Hoffman en 1977 hace referencia a Que el ct"aneofaringicma 

se encuentra sdlo adherido al tuber cinereum, estando libre el 

hiootalamc, la arteria basilar y el talle cerebral 64 ) ; 

esto si el paciente no ha sido operado previamente y si no se 

trata de un craneotaringioma gigante qU!\!.tic:o irresecable, el 

cual se presenta en el 0.3 X de los casos. 

La. extirpación total segCtn la e>Cperiencia. de algunos 

autores es: 

Para Hoffman es posible en el 74 Y. de los casos si se 

trata de la primera cirug!a ( 64 1 100 

Para 9artlet la e><tirpacién total fue posible en el 7 X de 

los casos ( 12 >. 

Para Sweet, en el 89 /. de los casos con una 

del 87. < 156 ) • 

mortalidad 

Pará Cabezudo 28 X , Kahn 50 'l. en los adultos, 32 X de los 

nirrosC21y72). 

Como no es posible la extit"pación total en todos los 

casos se practican las resecciones subtotales ac:omoat'l'adas de 

radioterapia. 

Cabazudo r-ecomienda la apl icac:ión de radiación, de 5000 

a 6000 t"üds por 5 a 7 semanas e 21 >, se sabe que corre el 
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riesgo de radionecrosis de cerebro y apat"ato óptico, asi como 

alteración mental y retardo en el crecimiento. 

Algunos autores recomiendan la radioterapia sólo en 

c:raneofaringiomas recidivantes refiriendo buenos 

resultados C lb, 79, 100 >. 

Se reportan rec:urrencias del tumor en el 74.8 7. de los 

casos en que no se aplica radioterapia. 

Shapiro ( 145 ) encontró que la radioterapia es mé.s 

eficiente en los tumores qu!sticos que en lon sólidos. 

Fox, en 1967 utilizó por primera vez el reservorio de 

Ommaya para el drena Je intermitente del quiste intracranea.l 

por vla subcutánea, como un matado paliativo para el 

craneo1aringioma git;tante qulstico irt·esecable' ( 46 ) , colocó 

un tubo de silastic dentro de la cavidad quistic:a, fijandolo 

al quiste con sutura no absot•bible, cerrando al mismo tiempo 

el quiste, el otro extremo termina en el reservorio d• 

Ommaya, que queda inmediatamente por debajo de la piel, 

logrando con esto la posibilidad de drenar el contenido del 

quiste cada determinado tiempo. 

Miles 107 ta.mbien utili::ó el t"eservorio de Ommaya, 

y el reservorio de Rickham, que difiere del de Ommaya •n la 

base, ya que este posee una base de metal, con lo que al 

aspirar el contenido del quiste se puede tener la certeza de 



encontrarse en al intet"'ior del reset"'vot"'.io. 

Con el reservorio de Ommaya s• reportaron casos de 

meningitis asptica ( 61 ) por mala técnica en el momento de 

la coloc•ción y drenaje¡ t•mbisn •• reportan obstrucciones, 

lesión da estructuras vital•s, 1•cilitación para 1tl 

crecimiento del tumor, desplazamiento de la c~nula despues de 

la impl•nt•cidn, etc < 15 > 

Se ha utilizado radiación intrna para cr•neofaringiomas 

qui•ticos. El i•dtopo ideal para radiAción int•rna debe 

t9ner una vida media corta, s•r de fAcil aplicación y d• 

emisión beta 61 ). Kobayaehi, en 1981 reporta la 

utilización de P 32 y Au 198, atraves de un raservorio de 

Ommaya, el seguimiento a 8 aftas demostró su efectividad. 

Este tipo de tratamiento está contt"'aindicado 

tumores sólido• o mixtos con pequeftos quistes. 

en caso de 

T•kahashi, en 1985 reporta la uti 1 iz•ción de biomicina, 

comprobando qua disminuye la producción del liquido del 

quiste y causa de9eneración·de las células tumorales; no se 

encentró el mismo efecto en los craneofaringiom•s sólidos. 

Sin embargo, la radict&rapia no es tndcua, Kramer 

reporté una muerte en un paciente adulto por radionecrosi•, 

Harris y Levene, reportaron 5 casos de neur"itis óptica pot"' 
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rad1ac:ión en pac:ientes c:on tumores parase lares. Ott'O; 

•Lttores han reportado demenciacion de l~s pacientes asi como 

ta.mbien ba,1a densidad en los lóbulos frontales en la TAC, 

y dilatac1on ventricular < 79, 86 >. 

El tratamiento m.:dico de los craneofarin9iomas se enc:uentra 

encaminado a la terapia sustitutiva de hormonas deficientes 

en el or9anismo del p•c:iente, por ejemplo: hidrocortisona, 

hormonas tiro1d•as, testosterona, estrógenos, y sustitución 

de hormona del c:rec:imiento < 113 > 
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PROCEDIMIENTOS OU!RURG!COS 

El abordaje debe ser escogido por el c:iruJano en base a la 

posición del tumor. Los que protruyen hacia adelante, entre 

los nervios ópticos, pueden ser abordados subfrontalmente. 

Los que protl"'uyen hacia atrc"ls, empujando al quiasrna 

óptico hacia el tubérculo de la sil la no pueden ser abordados 

por" esta via. 

El abordaje más frecuentemente utilizado es el 

subfrontal, cuando el tumor es sub o prequiasmático, algunos 

autores lo utili=an para les que tienen eMtensidn 

posterior e 146 ). 

Paterson < 120 describe una variante del c'lbOt"'daje 

subfrontal. atraves de la lámina terminalis y del seno 

esfenoida! con resultados satisfactorios, Rand C 129 ) habia 

descrito una variante hac:iendolo por el seno esfenoidal. 

El abordaje transesfenoidal sólo puede ser utilizado en 

lesiones intrasalat"es, ya que no puede realizarse pot" esta 

v1a una extit"pac:idn total < 124 ). 

. El abordaje tranventriculat", transc:ortical, es 

controvertido; sólo se utiliza en lesiones 

intraventt"ic:ulares, las cuales son muy raras, y de no aer 

ast, se corre el riesgo de dafl'at" el tercer ventric:u_lo. 
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:01 aborda.Je tr.J.nscal loso anterior no requiere 

1nc1s1dn co1•tical y puede nacerse cuanco no existe 

ai;,randamiento ventricular, con ratra.cc:ión min1ma del cerebro, 

permitiendo el facil acceso para ambos ventriculos ( 96 ). 

Cuando la extension es posterior', la mayor1a de los 

autores prefieren el abordaje ptericnal, haciendo la 

resección entre la carótida interna y el nervio óptico ( 2'5 ) • 

VIA TRANSFRDNTAL 

La incisión se hace 1 cm por detrás de la implantación 

de la piel cabelluda, se extiende a cm por delate del 

traQo y a 1 cm por arriba del borde sup. del arco ziQom4ticc, 

del lado contralateral a 5 cm de la linea media. 

La piel cabe! luda puede empuja,..se lo suficiente pat"a 

permitir cortar cerca del borde de la órbita. El trepano 

infercmedial se hace en la linea media, con este cot"te 

generalmente se entra al seno frontal. 

El pericráneo se incide en el plano horizontal. 

La dura se abre sólo de B a 10 mm cerca del sitio de 

corte. 

Si el crecimiento ventricular es s19nificat1vo, se tapa 

la parte anterior del ventriculo lateral ipsi lateral, para 

evitar una descompresión importante; entonces, se expone el 

tercer ventriculo, el quiste debe manipularse con mucho 

cuidado para P.Vitar una menin~itis aseptica. 

olfatorio ipcsilateral puede ser sacrificado. 
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Se identifica la superficie del tumor entre los dos 

nervios ópticos, se aspira el contenido del quiste, se 

identifican las estructuras not•rnales y los vasos importantes, 

procediendose a e><tirpar el tumor. 

En la vla pter .. ional se abre el interior de la cisura de 

Silvia, si es necesario tambien se remueve el uncus y se 

improvisa un acceso a la fosa interpeduncular, se identifican 

los vasos que rodean al tumor". 

descompresión interna del tumor, 

ventriculo frente al cuerpo mamilar. 

Despues de la 

se entra al tercer 

La cápsula se lleva 

hacia el tercer ventriculo con una gentil tt·ac:ción. 

La via transesfenoidal se describe más adelante. 
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PRESENTACION DE CASO CLINICD 

Generalmente es aceptado que la resección total es el 

tratamiento de elección para el craneofaringiomi.\, pero ya es 

sabido que le eutirpación total no siempre es posible y que 

se corren grandes riesgos debido a la relación que guarda el 

tumor con estructuras como el hipotálamo C 61 ). 

f<han esta de acuerdo que la e>etirpación radical es 

el mejor tratamiento ( 72 >. 

Katz practica tambien la eKtirpación radical, y en su 

e:-:periencia el 26 % de los pacientes presentaron rec:urrencia 

y murieron a causad• esta C 74 >. 

En la 1 i tara.tura se repot"ta una tasa de recurrenc ia post 

quirórgica del 20 al 50 7. C 22, 74 y 1~6 > • 

. En una revisión de Gordy el 33 % de los pacientes con 

entirpación completa del tumor murieron en el postoparatorio 

inmediato, el 30 ~ murieron por t"ecurrencia en periOdos 

variables. En muchas instancias la mortalidad se relacionó 

con una severa lesión hipotalámica. El 20 X de los 

pacientes jóvenes en quienes se realizó una extirpación 

total sobrevivieron < 58 >. 
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Se han reportado porcentajes variables de 

c:raneofaringiomas en Que no ~s posible la 

completa: 16 Y., 22 %, 19 r., 25 Y., 21 X 

( 63, 72, 102, 113 ) • 

extirpación 

y 23 

Se sabe de coma tardío en pacientes con resección 

extensa de c:raneofaringiamas ( 41 >. 

Leve < 91 >, creia. que la gran mot""talidad no ... iustificaba 

la e~:tirpación completa del tumor y que la irradiación del 

quiste disminuía la secresión del mismo. Trippi 160 

consideró como principales complicaciones despues de 

sobrevivir a una extirpación radic:al1 la rec:urrencia del 

tumor, alteraciones visuales, endóc:rinas y otros problemas 

t"'esiduales. 

Kramet" 79 

c:raneofarin9ioma 

¿on~iderablemente. 

comprobó que 

residual disminuia 

la irradiación del 

la sintomatologia 

Matson < 100 > demostró que la mortalidad aumenta en 

forma directamente proporcional con el númet•o de cirugías 

real izadas pare"'.\ el craneofal"'ingioma residual. 

Leddy < 83 ) , repot·ta remisión de to~a sintomatologia 

oosterior a la radioterapia. 
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Poi:::terior al uso del reserv:?rio ae CJ;nmaya s~ reportzarc:,,n~ 

cefaleas durante el pr-oceso de .,,r;;:i1rac:ion 1 men:r1g1t1~ 

asept ic:a, interrupciór. de la l 1nea de J. arena.je. perforc:~ciOri 

de estructuras vitales. despla=amiento del cateter ·y 

facilitación para el crec1mlento del tumor < 15. 46, 61 >. 

Algunos QUt..:Jt•es ( 70 y 1•)7 ) utili=an la rad1oterap1a 

interna como coadyuvante en la resección parcial del tumor, 

pero ya sabemos que no es inÓcua. 

Por lo tanto el desa11o cara nuevas perspectivas a.Qn 

continúa. 
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En este traba.io se hace una propuesta de un 

tratamiento paliativo 

c;raneofaringioma gigante 

para el 

' quistic:o 

it·resecable, eón un drena.je nasofarin9eo; se 

presenta el caso de un paciente masculino de 

19 at'los de edad con al diagnóstico de 

craneofar1n9ioma gigante qt.dstico irresecable 

quien fue sometido a un tratamiento 

qui rórg ico, por v!a transesfenaidal, para la 

colocación de un tubo de silastic desde el 

interior del tumor quístico hacia la 

nasofarin9e, fijado con una resina epóxica 

( Masi Epcxi ) para evitar su em1gración. 

El sec;,¡uimiento es de 18 meses, 

evolucionflndo sin datos de recidiva, ni de 

in1'ecc1on. Pot" lo que consideramos que el 

dt•ena.Je nasofaringeo del craneofaringioma 

ouístico irresec:able como 

tratamiento paliativo tiene una gran 

utilid~~ oara los enfermos con tumores de 

estas c~r·~cter•lsticas. 
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P.G.S. 

19 afias. 

Masculino 

Sol tero 

HISTORIA CLINICA 

Ocupación; fotógrafo 

Católico 

Exp: 046128 

Fecha de ingreso: 2 07 91 

Escolaridad: Secundaria 

A.H.F.: Madre diab.:tic:a, OM. descontrolada. 

A.P.NP.: Sin importancia para el padecimiento actual. 

A.P.P.: Negados 

P. A. 1 Inicia en Dic. 90 con cefalea 

en región occipital de moderada intensidad, actualmente de 

gran intensidad, de tipo punzan ta sin irradiaciones. 

Diplopía hori~ontal en enero de 1991, caida del párpado 

der-echo desde el 1o de marzo del 91, fecha en que tambien se 

agrega vómito postprandial. 

pesca 4S kg tal la1 162 cm 

Pa.c:iente masculino de edad aparente menor a la 

croñológica. Llama la atención ptosis palpebral derecha y 

mirada desc:onjugada con movimientos lentos por astenia, con 

irregular palidez de tegumentos e hidratación; conciente, 

cooperador. Cráneo: sin exostosis ni hundimientos, 

conjuntivas de buena coloración, anisocoria por- midriasis de 

ojo derecho pupila de 4mm ).y pupila de ojo izquierdo de 

3mm con buena respuesta a la luz. Nat"inas Pt:;r-meable6, mucosa 

oral hQmeda, cuello sin adenomegalias, pOlso carottdeo 

51 



sincrónico y homdcroto con el radial. Tórax: Movimientos 

respiratorios normales, Cs ps limpios bien ventilados, área 

precordial sin patologta aparente. Abdomen blando depresible, 

no megalias ni tumoraciones, peristalsis presente. Genitales: 

Distribución de vello pObico tipo ginecoide en escasa 

cantidad. Extremidades sin alteraciones. 

EXPLORACION NEUROLOGICA: Paciente conc:iente, orientado, 

funciones mentales superiores integras, lenguaje corriente 

congruente, bien articulado. P. C.: .I sin alteraciones. 

I agudeza visUc"1l: cuenta dedos a 2 m de distancia bilateral. 

F.O.: con discos ópticos ligeramente pálidos, excavación 

fisiológica conservada, con relación arteria vena de 1:3. No 

se observa pulso venoso, bordes del disco óptico conservados. 

Campimetria: por confrontación con 

izquierdo y hemianopsia temporal derecha. 

cuadrante temporal 

Visión a color 

sin al terac_iones. III, IV y VI con paresia del III par 

derecho, ptósis palpebral y midriasis con pupila izquierda 

de 3mm y la derecha de 4 - 5 mm. Con hiperref léxia la 

luz; V, sin alteraciones sensitivas ni motoras. VIII, sin 

al teraciOn. VII Discreta paresia facial central derecha. 

Pares bajos sin alteraciones~ Sensibilidad motora: Sin 

pnresiü a la maniobra de Barre Minga:?:zinni, no 

focalizaciones. Fuerza muscular: q.-5 en las cuatro 

extremidades. S.S: Sin .alteraciones superficiales ni 

profundas. Meníngeos y cerebelo sin alteraciones. 

Impresión diagnóstica: Pb. craneofaringioma 
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EVOLUCION Y CIRUGIAS REALIZADAS 

El 16 de abril de 1991 el paciente es llevado a c:irug1a, con 

el diagnóstico de craneofaringioma selar y supraselar 

quistico, se realizó una incisión y abodaje pterional 

d~recho, con resección tumoral. 

diabetes inslpida transitoria. 

Posteriormente presentó 

Se reporto desaparición de 

la oftalmoplej1a y reducción de la hemianopsia bitemporal. 

En julio de 1991 el pac:iente reingresa c:cn cefalea, 

incremento de la hemianopsía bitemporal, somnolencia y 

vómito. Se le estudia y diagnostica hidrocefalia + 

c:raneofat"ingioma gigante qu{stico recidivante. Se lleva a 

cirugia para derivación ventriculo peritoneal derecha. Se 

presenta meJoria de su estado general. 

En agosto de 1991 se lleva nuevamente a quirófano; se 

renliO?a un abordaje transesfenoidal, para colocac:ión de un 

drenaje nasofar1ngeo permanente con un tubo. de silastic 

número 10 fijado con masi-epoi<i •• 

En el postoperatorio: 

Mejoria de hemianopsia bitemporal. 

Se da terapia sustitutiva 

prednisolona. 

c:cn 

Se da radioterapia: 25 sesiones 

hormonas tiroideas 

de rads, 

consecuencias n1 efectos adversos por la radioterapia. 
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Se realizaron controles tomográficos a los 2, 4, 8 y 12 

meses, control del perfil 

endocrinológicas y neurológicas. 

En los controles tomogr.!tficos 

tiroideo, eva l t.1ac i enes 

la cavidad quística fue 

reduciendo de tamafYo hasta que ya no pudo evidenciarse. 

Los perfiles tiroideos se encont,.·at"on dentro de limites 

normales. 

Neurologicamente el paciente presentó mejoría de todos sus 

s1ntomas, posterior a la cirugía refirió salida de liquido 

oleoso por la nariz, posteriormente rinorrea hialina, la cual 

desapareció 4 meses despues. 
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TECNICA QUIRURGICA UTILIZADA 

Se reali=a un"'1. incisión hot~i::ontal et:tendida de una a 

otra foo;:;a c:anin.-~ C fig.A > ¡ poster•iormente se eleva y 

exoone el cavun del hueso nasal < fi9. B >, se secciona el 

procnso espinoso nasal anterior, la mucosa del piso de la 

nariz es elevada haciendo una refleHión al lado del septo 

nasal, la cual es fácilmente desprendible por la infiltracidn 

previa de lidocalna ( fig. e El tercio inferior del 

septo cartilaginoso anterior, es resecado e:<poniendose el 

hueso vómer fig. O >, se coloca el espejuelo nasal 

abriendolo a su capacidad mé.xima para mantener retraida la 

mucosa nasal C fig. E>; se moviliza la submucosa, y se 

ewpone enteramente el piso dal seno esfenoidal ( fig, F ). 

La mucosa es puncionada y refleja.da, se identifica el 

piso da la silla turc:a con ayuda del microsc:op io y 

fluoroscopio ). Se pt•ocede a perforar el piso de la 

silla turca ( figs. He I l, se punciona el quiste y se 

aspira su contenido; se hace una revisión de la lesión en 

busca de tejido tumot•al sólido, que deberá extraerse, se 

verifica la. integridad del quiste comprobando que no &Mist& 

c:omunicación del interior de este con el contenido 

intracraneano, posteriormente se coloca un tubo de silastic 

del nQmero 10 C 8 cm de longitud >, con perforaciones en &Lis 

extremos. Se fija con mas~-epoxi a nivel de los bordes 

del seno esfenoida!. El otro extremo queda dit'•igido a la 

cavidad nasofar1ngea. 
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REQUISITOS PARA LA CIRUGIA 

1. Paciente con diagnóstico c:omorobado · de craneofaringioma 

gigante qulstico irresecable. 

2. La cápsula del quiste deberá ser gruesa. 

3. No deberá haber datos de ruptura prévia del quiste. 

4. Pacientes sin neuroinfección. 

S. Pacientes sin agenesia o infección del seno esfenoidal. 

56~ 



CONCLUSIONES 

1. El tratamiento de c:raneofaringioma gigante quistico 

c:on cápsula adherida a estructut"'as vitales continúa siendo un 

Or"oblema. 

2. El drenaje nasofaringeo del craneofaringioma gigante 

qL1istico irresecable, es un tratamiento paliativo efic.Íz, 

considerando la estirpe histológica del tumor. 
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TESIS Ha DEBF. 

BE lA BIBUOTE~A 



Es verdad que los problemas de este mundo 

ne pueden set~ soluc1onados por escepticos y 

pesimistas, cuyos horizontes estan 

limitados por laB obvias realidades. 

Necesitamos d• hombres que 9ueMen en costas 

que nunca hayi\n sucedido jamás y que se 

pre9unten: 

¿ Por que no '? 

Spencer W. Kimball 
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