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INTRODUECION

Los craneofaringiomas son tumores intracraneales,
:ungénitns, nistoldgicamente benignos, que
presumiblemente derivan de vestigios embrionarios de la bolsa
de Rathke ( 30, 103, 112 ).

Son mas frecuentes en niffios que en adultos. Son los

tumores mas comunes de la infancia, en el compartimiento

supratentorial ( 82, 142 ). Es el tumer mas comdin  en
nifilos y adolescentes ( 30 ). La mayor incidencia es entre
los 13 y 23 afflos ( 142, 30 ). No hay predominic de [-1-11-}
« 82 1.

Los craneofaringiomas representan porcentajes diferentes
pata algunos autores, con respecta a las demas neoplasias
intracraneales: 8.3 % de las neoplasias intracraneales, 14.35%
de los tumores supratentoriales ( 73 ).

Del 2.5% al 4.6 de todos los tumores intracraneales en
todds las edades ( 29, 170 ). -

20 ¥% de los tumares supraselares en el adulto ( 10 ).

2.5 -3 % de los tumares cerebrales en el adulto ( 25, 81 ).
7% de los tumores cerebrales en niffos ¢ 4, 21 ).

50 % de los tumores selares y supraselares en niffas ( 25 ).
Es el tumor m&s frecuente .despues del meduloblastoma vy
astrocitoma en niffos ¢ 79 ). )

15 % de todos los tumores intracraneales en niffos ¢ 30 ).
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31 % de todos los tumares intracraneales en niflos ¢ 170 j.
1.76 % de todos los tumores intracraneales ce la série de
Oliver ( 185 ),

3 % de todos los tumores cerebrales, 2 % de 1los  tumores
pedidtricos ¥y es el mas frecuente de los tumores supraseliares

en la edad peediatrica ( 42,21, 27 ).

Tambien existe discrepancia respecta a la distribucidén
por edad:
fara Zulcn, el pico de incidencia es a los 15 affos ( 170 ).
Banna describe un pico a los 7 afios y dos picos mencres a
lnos 13 y 15 afles ( 10 ).
koss y Miller describen dos picos de mayor incidencia: a los
11 y 13 afos ( 81 y 107 ).
Banna ( 10 ) reporta en los adultos los siguientes picos en
orden descendente: 63,14, 22 y 35 afios.
Seg4n Kahn, el 97 %4 de 1los craneofaringiomas ocurren en
menores de 20 affos ( 72 ).
Para Laws, =21 pico de incidencia en nifios es de los 5 a los

10 afios ( 82 ).

Los cranecfaringiomas ze encuentran localizados

. fundamentalmente en las cisternas basales supraselares; esto

es, 2n el 94 % de lce casos ( 125 ). Se extienden a la fosa
anterior en 21 S 4 de los casos, a 1la fosa media en el

2%y a ‘la fosa posterior en el 4 % (1259,



Son 1ntraselares del S al 20 % de los casos ( 25, 108 y

149 ). Son intra y supraselares en el 20 % de los casos,
supraselares en 15 %3 de los que se encuentran:
prequiasmaticos, subquiasmadticos y retroguiasmaticos. Son

supraselares con extension frontal en 5 % de los casos.
Son supraselares con extensidn hacia ila cisterna
interpeduncular en 15 %Z y retroguiasmaticos en 30 4 de los
casas. Existen otras localizaciones menos frecuentes:
esfenoidales, nasofaringeas, del angulo pontocerebeloso (4)
crecimiento en el tercer ventriculo ( 55, 81 y 120 ),
hipotalamo, tuber cinereum, infundibular, pars intermedia,

retroclivar ( 82 ), entre otros.

Los craneofarinéiumas pueden ser solidaos, quisticos o
mixtos.

A partir de la regidn supraselar tienen tendencia a
deformar e invadir el tercer ventriculo, a desarrollarse
hacia las regianes temporgl y subfrontal, asi como a

traspasar el dorso de la silla turca ¢ 30 ).

Ocasionalmente un craniofaringioma puede crecer a traves del

seno esfenoidal ( 22).

Bayley en 1932 clasificod los cransofaringiomas en tres
tipos histolégicos: Quistes epiteliales mucoides,

adamantinomas, Yy epiteliomas escanosos simples o



planacelulares (30).

La transformacion maligna de estos tumares es
excepcional ( 30 ).

Muchos autores estdn en desacuerds con el termino de
craniofaringiomas, ya que sugiere que se origina de la
faringe primitiva; sin embargo, la costumbre lo ha

consagrado.

En la mayorifa de las series se observa un predominio de
pacientes de sexo masculino, llegando a ser la relacidn 2:1,
Muchos autores refieren que no existen diferencias

significativas en cuanto al sexo ( 10, 12, 25, 125 y 15&),



ANTECEDENTES

En 1957 , Zenker reportd en un estudio postmorten de un
paciente, una lesidn quistica supraselar que contentia

cristales de colestercol y epitelio escamoso.

Luschka, en 1940 describico la presencia de un nido de
células escamosas en el &rea infundibular y noté similitud
entre esas celulas con otras del epitelio de la cavidad oral,

siendo la primera descripcién del craneofaringioma ¢ 93 ).

En 1899, Mott y Barret postularon que el tumor quistico

podrfa provenir del conducto hipofisiario.

Erdheim ( 37 ) discutié scbre la embriolegia de 1la
pituitaria, la relaciong con los tumores quisticos
supraselares de la bolsa de Rathke y la etiologfa de 1los
quistes congenitos y tumores de esta area.

Kiyono ¢ 77 ) y posteriormente Carmichael ( 23 )
describieron nidos de celulas epiteliales gue se extendian
desde el hipotalamo y el tuber cinerum a lo largo del tallo
hipofisiario y alrededor de la silla tuprca.

El término cranecfaringioma fue acuffado por Frgzier an

1931, y fue adoptado por Cusching en 1932 ( 29 ),
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Otros terminos utilizados para este tumor son
adamantinoma, ameloblastoma, tumor de la bolsa de Rathke,
tumor de celulas nendidas de Rathke, tumor ael ducto
hipofisiario, epitelioma, quiste supraselar, colesteatoma,
quiste craniostomoideo y tumor epidermoide (¢ 28, 37, 47, 70,

137 .

La primera extraccion quirtrgica dé un craneofaringioma
fue problamente hecha por A.E. Halstead de Chicago en 1908;
el utilizd un abordaje transesfencidal con una incisidn por
debajo de la npariz y describié uun tumor quistica, el
paciente sobrevivido a la cirugtla, pero fallecio por

complicaciones.

En 1910, Dean Lewis realizd con éxite una craniotomia
para un tumor quistico supraselar en un paciente con retraso
de la maduracidn sexual y alteracién de la distribucion de la

grasa carporal,

Cusching encontrd 92 craniofaringiomas entre 1908 y
1927, siendo pionera, junte con Frazier en el abordaje
transcraneal para este tumor y operando a 13 de ellns

mediante un abordaje transesfenoidal.

Posteriormente Love, Khan e Inaraham progresaron

sign:ficativamente en el tratamento de craniofaringiomas al
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introducir 1a aplicacién de esteroides con buenos resultados

70, 72 y 91).

Matson trabajé en la era post-esteroides dobre 1la

extirpacidn de este tumor en niflos ( 100).

En 1962, Hardy ( 62 ) describic el abordaje

transesfenoidal para extirpar un craneofaringioma gigante.

Laws presentd series de pacientes con craneocfaringiomas
a quienes did un tratamiento quirdrgico mediante un abordaje
transesfenoidal, describiendo indicaciones y limitaciones del

mismo. ( 82 ).

Erdheim ( 37 ), Golberg ¢ S4 ), Esbaugh, Campell y
Hudson, consideran que los craneofaringiomas se originan de
remanentes ectoplasmicos escamosos de la bolsa de Rathke,
los cuales dejeneran par la presencia de celulas

mesenquimatosas.

Carmichel y Biggart ( 23 ),Roussi y Mosinger, Luse vy
Kernoham ( 94 ), Russel y Rubenstein ( 137 ), consideraron
que los craneofaringiomas son el resul tado de la

transformacidn metaplasica de celulas pituitarias.

17



FISIOPATOLOGIA

El origen del craniofaringioma ha sido objeto de
diferentes publicaciones, las teorias de la génesis de este

tumor incluyen, entre otros:

* Vestigios del ducto craniofaringeo
* Metaplasia escamosa de las cdlulas de la
pituitaria anterior.

* Tejido ectdpico de drgano esmaltado embrionario.

La mds aceptads es la primera de ellas ( 29, 32, 38,

39, 47, &8, 86, 91, 93, 94, 99 y 117 ).

Los craneofaringiomas son tumores cungénitos, benignos,
que se originan de remanentes epiteliales de la bolsa de
Rathke que comunica en la etapa embrionaria el diencéfalo con
la cavidad bucal primitiva a traves del cnﬁdu:to

hipofisiario o craneotfaringen ( 124 ).

Las células primitivas descritas por Rathke en 1938,
aparecen en el XxXI dia de desarrollo embrionario ' cerca .del
estomadeo ectodérmz:n, situado cerca del diencéfalo. El dia
XL1,  =se forma la bolsa, asi como el infundibulos su
depandencia de la faringe desaparece patra el dfa XLVII, -al

iniciarse la formacicon del esfenoides.



£1 conducto hipofisiario tiene una parte superiot
ascendente, cuva pared anterior da origem al 1ldbulo anterior
de la pituitaria y a la pars tuberalis,-mientras que la pared
anterior forma la pars intermedia, adyacente a la
neurchip6fisis. Ocasionalmente 1la parte media de este
conducto puede permanecer en el esfenoides para formar
la parahipdéfisis. La formacidn embrioldgica de la bolsa de
Rathke lleva tejido primitivo bucal a la silla turca, lo
cual se reafirma con el hallazgo de dientes rudimentarios o

de tejido adamantinoide en este tumor ( 4, P& y 124 ).
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ASPECTOS ANATOMOPATOLOGICOS DEL CRANEDFARINGIGMA

CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS:

Macroscopicamente es un  tumor grisaceo, encapsulado,
de diametro variable. Tiene una superficie tinamente

granulada; su consistencia puede ser firme o Triable.

La superficie de corte es porasa, conteniendo uno o
maltiples quistes de varios tamafios, no necesariamente

confluentes, con depdsitos de colesterol y gotas .de grasa

El1 area gquistica, puede ser fina y casi transparente,

las partes sdlidas son gruesas y contienen calcificaciones.

El guiste estad lleno de liquido espeso cafe - verdoso,
comparado clasicamente con aceite de motor de automgvil,
puede ser tambien gelatinoso, con cristales de colesterol vy

gotas de grasa en suspension.

Cuando soh pequefios se presentan como nudillios
quisticaos en el tuber cinereum. Cuando san muy grandes
pueden~llenar la cavidad del ' II1 wventricule O proyectarse
hacia cualquier direccidn. Son usualmente bien definidos

pero se encuentran firmemente adheridos a los tejidos
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cercanos debido a una reaccion glicdtica considerable.

ASPECTOS MICROSCOFPICOS:

Con el microscopio dptico la apariencia de este tumor

basicamente es:

Masas de nidos celulares con células epiteliales intercaladas
can pérdida del tejido conectivo. El mayor volamen de esta

masa esta compuesta de celulas poligonales e elongadas con

focos de queratinizacidn.

En algunas areas, particularmente hacia la zona central de

las masas epiteliales, las cdlulas estam separadas  unas de

otras a distancias irregulares; resultando un patron
cribiforme, por lo que algunos autores las llaman “células
estrelladas", las que tienen delicados procesos que forman

numerosos espacios microguisticos.

La transicion entre. esta zona relativamente compacta es

geﬁqralmente gradual y con distintas zonas de demarcacian,

€1 epitelio periferico esta limitado por una capa de células

columnares o cuboideasveerminando en tejido conectivo libre o

en espacios quisticos claros, ademas de pequefios v



regularmente rednndos con espacios donde se ven epitelios
trabeculados aparentemente con material queretinizado Yy
ocasionalmente depdsitos de calcio. Tambien se han
observado grénulos queratchialinos en el citoplasma de estas

células ¢ 51 ),

Se han observado microquistes alineados con células
columnares y perdida del estroma celular. Las regiones mas
sdlidas estan compuestas de epitelio adamantinoso, nidos con
empalizada periférica de células columnares simples

limitadas por una membrana basal ¢ 112 ).

En la parte sdlida tambien se encuentra epitelio
escamoso que sufre frecuentemente un proceso de
calcificacidén. Esta lesidn calcificada suele encontrarse en
la base de la lesion, representando la zona de insercidn del
quiste y la'fuente de vascularizacidn. El contenido del
quiste es &1 resultado de la descamacion y liquefaccidn
epitelial, cuyo aspecto recuerda el aceite de motor, donde se
encuentran en suspensidén numerpsos cristales de colesterol.

El estudio microscédpico de la pared tumoral muestra un
epitelio granular, resultado de 1la proliferacion de las
células escamosas con formacidén de excrecencias papilares,

frecuentemente calcificadas v queratinizadas ( 30 ).

En muchas &reas el spitelio es escamosc ) y con pérlas
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de queratina que tienden a ser confluentes Yy a
calcificarse ( 79 ) o dar origen a huesa; en otros campos,
los elementos columnares est4n separadaos dentro de una

matriz fibrilar dando origen al 1lamado patrén adamantinoso.

Otros autores describen un tipo adulto, en el que el
componente epitelial semeja un epitelio escamoso ( de la
orofaringe ) y un tipo infantil, con epitelio formadoc por
laminas, islas o quistes en una matriz de tejido conectivo o
cerebral ( 79 ). La gliosis alrededor del tumor es
frecuentemente considerable y estan rodeados de fibras de
Rosenthal, pudiendo , incluir pequeflas masas de celulas
tumorales, danda la impresidn errdnea de invasian

carcinomatosa ( 66 ).

OBSERVACIONES CON EL MICROSCOFIO ELECTRONICO

Este tumor ha presentado caracteristicas basicas baio el
microscopio electrdnico, como la presencia de desmosomas y
tonofilamentos, ademds de una cantidad variable de= granulos
de glucogeno y otros organelos citoplasmaticos, inciuyendo
mitocondrias, retfculo endoplasmico liso y rugosao,

.ocasionalmente microtabuleos ¢ 51 ).

1
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Los desmosomas son uniones complejas entre las celulas
adyacentes, donde presentan constantemente y por todas partes
del tumor la consistencia de dos membranas superpuestas,

separadas por una zona de manor densidad.

Se observa un nGmerc variable de tonofilamentos que
“miden S50 A de diametro. Ocasionalmente se encuentran
tonofilamentos que aparecen como pequefios cuerpos

electrodensos que corresponden a granulos gueratohialinos en

el microscdépio optico. Las celulas marginales presentan
interdigitaciones con formas semejantes a las células
adyacentes. Menos frecusntemente se pueden observar

microvellosidades.

El nucleo tiene una apariencia uniforme con respecto

al patrdén de queratina.

Varias modificaciones de 1las celulas tumorales se
observan con el M.E. en diferentes partes del tumor, pueden
corroborarse varizdades histolégicas de este tumor. La
disposicidén alterada de las ceélulas en la periferia del
epitelio trabecular se observan en una lamina basal dentro

de tejido canectivo o expuestas en zonas quisticas.

Se presentan evidencias sugestivas de semidesmosomas.

En otras partes esas células de localizacion periférica

24



presentan desmosomas bien desarrollados que correspenden a
zonas relativamente compactas del epitelio trabecular visto

con el microscopio de lusz.

Las llamadas células estrelladas tienen una estructura
similar y presentan alteracién en su forma, debido a 1la
expansion masiva de los espacios extracelulares dando la

apariencia de espacios quisticos.

Estos espacios cantienen queratina, frecuentemente
tambien contienen calclio, en muchas areas alrededor de las
células se encuentra queratina, constituyendo finos paquetes
de indistinta estructura fibrilar, embebida en una matriz

electrodensa. ( 9, 16, 20, 28 ).

No se observan organelos citoplasmaticos en 1las masas

de quératina.

'En las &reas de caleificacion vistas en el microscopio
de luz, el M.E. revela depdsitos de material electrodensos en
proximidad con células y queratina. Ocasiaonalmente estos
depdsitos se observan en espacios quisticas aparentemente no

queratinizados.

A mayor aumento los depdsitos de calcio aparecen

casualmente camo agregados pleomérficos de material

1]
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cristaloide. No se reconocen organelos celulares en el

interior del material cristaloide. ¢ 28, 34, 54, 6B, 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 paciente y de la localizacidn del tumor

principalmente.

Las categorias de los sindromes incluyen: alteraciones
enddcrinas, visuales, mentales y otras debidas al
aumento de la presisn intracraneana.

l.as slntomas‘endocrincs son mds frecuentes en nifios,
quienes generalmente se presentan con retardo an el
crecimiento y del desarrollo de los caracteres sexuales
secundarios, en las niffas suele presentarse amenorrea
primaria. Tambien puede presentarse diabetes inélpxda ¢ 30

y 113 ).

En los adultos los sintomas se deben a hipopituitarismo,
tambien puede ocurrir fatiga o impotencia. Las mujeres
.jévenes pueden presentar un sindrome de pseudoprolactinoma,

amenorrea y galactorrea; asi como infertilidad ( 30 ).

Los sintomas visuales son debidos & compresidn del
quiasma Optico, del nervio y del tracto dptico.
los sintomas mentales que se presentan con mayor

frecuencia son: pdrdida de la memoria reciente y demencia.
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Los sintomas generales son: cefalea, naucea, vémito y
atdxia. El1 diagnéstico de aumento de la presion
intracranial incluye el signo de Macewen y el edema de

papila ( B2 ).

El paciente presenta por lo general:
Sindrome de Lorain Levy
Sindrome de Frhlich
Enfermedad de Simmonds

Diabetes insipida ( B2 ).

En las alteraciones visuales, el hallazgo clasico es la
hemianopsia bitemporal y asimétrica, empezando en los
cuadrantes temporales inferiores, se | pueden encaontrar
escotomas centrales y hemianopsia homdnima, esto dependera de
la posicicdn del tumor. Por lo general neo puede observarse el

campo visual en los nifios.

En las alteraciones fundosctpicas, el edema de papila
en la 1nfancia.se presenta mas acentuado en uno de los dos
ojos. La atrofia 4éptica resulta de la compresion directa
de los elerentos nerviosos y de la  inhibicidén edematosa de
los espacios interfibrilares que tambien comprimen y

comprometen la vascularizacion ¢ IO ).



En la adolescencia las alteraciones son variadas:
deccioramiento de 1la mitad temporal de la paoila. digco de
bordes esvaidos o blanco nacarado (¢ de la atrofia ) con

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

mitad temporal, con los bordes del disco dptico bien

delimitados.
Pueden ocurrir alteraciones de 1la motilidad extr{nseca e

intr(nseca, las mAs frecuentes son lesiones de laos nervios

abductores por el aumento de la presidn intracraneal.

CARACTERISTICAS DE LDS CRANEOFARINGIOMAS EN NINDS:

Preduminanv los cuadros de aumento de la presién
intracraneal, intensas alteraciones visuales, graves
trastornos enddcrinos y con poca frecuencia sintomas
neuroldgicos reveladores de compresicn y destruccidén de
tejido nervioso sobre el que se apoya el tumor.

Debido a las dificultades que se encuentran para realizar una
adecuada exploracién neuro-oftalmoldgica en los niflos, y a

que la mayoria de las veces estos no revelan ningén sintoma

arientador, el diagnéstico suele hacerse, por desgracia
cuando ya existen lesiones irreparables del sistema optico,
capaz de terminar aveces en amaurosis bilateral, no es raroc
gue se confunda el proceso con una neuritis retrobulbar o una
aracnoiditis optoouiasmaticas Eon lo que retarda el

diagndstico.
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Es frecuente que transcurran muchos meses entre el
inicio de los sintomas y el diagndstico, soliendo estar 1los
primeros sintomas en relacion con la hipertension
intracraneal ( cefalea,vdmito, alteraciones en la marcha e
hidrocefalia ). Esto fue comprobado en @l S50 % de los casos

por Love y Cols. en "1950.

En el niflo es frecuente encontrar una acentuada
diamninucidn de la visién ( por lo reqular menor a 0.1 ), con
atrofia d6ptica bilateral secundaria &8 edema de papila, el
estudio del campo visual revela deficit visual bitemporal e
irrequlari pero tambien puede ser de tipo homonimo, no siendo
raro encontrar una amaurosis o cequera unilateral o

bilateral.

Los trastornos enddcrinos consisten en marcadas
alteraciones de tipo fisico ( baja estatura, obesidad ),
poliuria, polidipsia. la mayoria de las veces asociada a
cefalalgia intensa. Se pueden encontrar can meﬁor
frecuencia sindromes hormonales tipicos como :

Caqueria de Simmonds

Sindrome adiposo genital

Pubertad precon

Hipogonadismo ( 30 ) gue parece depender de la secresicn de

la lesidén de un factor da estimulacidn gonadotrdfica.
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CARACTERISTICAS DE LOS CRANEOFARINGIDMAS EN EL ADULTO:

En el dulto, el cuadro ocular es por lo general el mas
importante desde el comienzo, siendo el primer sintoma 1la
dificultad y disminucion progresiva de 1la visién. La
perimetria puede revelar la existencia de escotomas
bitemporales paracentrales y una hemianopsia bitemporal

irregular y asimetrica ¢ 30 ).

La extension del tumor hacia la fosa media determina la
aparicion de hemianopsia haménima asociada con
oftalmoplejias y a veces corn trastornos neuroldgicos
deficitarios, resultantes de la compresién del 1ldébulo
temporal, No es raro encontrar amaurosis unilateral,
atrofia optica y defecto hemiandptico contralateral ( 30 ).

Se encuantra en el adulto atrofia optica de tipo

primario, con acentuada palidez papilar y bordes muy netos.

Los sintomas endocrinolégicos an los adultaos
generalmente son relacionados con el hipopituitarismoj oueden
oeurrir fatiga, impotencia y diabetes insipida.

" En las mujeres jdvenes 5e‘puede presentar un sindrome
de pseudoprolactinoma, de amenorrea y galactorrea, con

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

Cetfalea

Edema de papila

Aumento de PIC

Diabetes insipida
Estatura pequefia
Hipopituitarismo
Amenorrea
Impotencia
Galactorrea

Alteraciones mentales

Hidrocefalia

adul tos
39 % 10 80
77 %4 125 ) (-1
42 4 103 ) 80
S % 12 43
25 %4 125 ) sz
85
78
16 % 10 ) 7
22
7 %4 10 ) &0
37 % 103 )
37 % ¢ 103 )
7% 103 )
32 %4 12 13
20 % 103 )
26 % 10 )
42

32
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%

¢ 10

{10 )

¢ 100 )



METODOS AUXILIARES DE DIAGNOSTICO

FLACA SIMFLE DE CRANEO:

En la mayoria de-los casos se pueden demostrar cambios
patoldgicos en pacientes con craneofaringiomas.

Las calcificaciones intra y supraselares son muy
sugestivas de esta lesidn, en presencia de manifaestaciones
clinicas ( 95 )} gue ya se han comentado.

Matson y Crigler encontraron calcificaciones en el 9 %

de los niffos con craneofaringiomas.

Banna en 1973 reportd en los adultos, una frecuencia de
calcificaciones del 35 %, siendo nodulares en el 8%.&4 % y
lineales en el 10 % ¢« 16, 25 ).

En otras series las calecificaciones son supraselares en

el 75 % de los casos e intraselares en el 25 %4 ( 25 ).

Las calcificaciones se encuentran en la parte sdlida
del tumor y pueden en ocasiones indicar el tamaffo y la forma
del tumor; en el 30 %L de los casos no son visibles las

calciticaciones ( 16 ).

Mas del ‘70 % de los niffos con craneofaringiomas
presentan algtn cambio en el &rea de la silla turca, estos

cambios pueden ser producidos por presidn directa en la

€
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silla, y mas f{frecuentemente por aumento ae

-

a presidon

intracraneal.

Los tumores supraselares ocasionan una dilatacién de la silla
turca, los intraselares provocan un abalonamiento de la misma

con destruccién o desplazamiento de su piso ( 100 ).

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA:

Es diagndstica en la mayoria de 1los casos, mostrando

ademds la extension del tumor.

Tomograficamente los tumotres quisticos son mas
frecuentes en los niffos, en los adultos son mas frecuentes
los craneofaringiomas isodensos y sin reforzamiento con
contraste. La mayoria de estos tumares tienen
calcificaciones en la periferia del tumor. los cortes
coronales delimitan los extremos superior e inferior del

tumor, as{ como las relaciones con el hipotalamo y la regidn

selar (128 ).

La aparienc:a del craneofaringioma consiste en un patron
mixto en qQue se encuentran areas calcificadas de gran

densisdad, quisticas de menor densidad. e isodensas de
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componentes solidos. La incidencia de quistes va del 25
al 850 % y frecuentemente el componente quistico es

multilobulado ( 168 ).

Los datos que 1la TAC pueden proporcionar en las
craneafaringiomas de la regidn infraselar no presenten

patrones especificos ( 97, 108 ).

Aunque la mayoria de los gquistes en la TC se presentan
con una baja densidad, tambien han sido descritas quistes
dengsos ( 21, 42, 77 y 125 ). Al-Metty ( 3 )} reportd una
gran incidencia de quistes hipérdensos en su série de
craniufartngioﬁas gigantes quisticos, ¥y lo atribuyd al tiempo

de evolucidn del tumor, su crecimiento y degeneracidn.

Algunos autores consideran que la desidad del quiste

depende de su contenido de proteinas ( 87, 109 ).

ANGIOGRAFIA:

En los craneofaringiomas, la angiografia proporciona
datos coma la elevacién de la parte anterior del poligono de
Willis y @1 desplazamiento lateral de 1la carotida interna

supraclinoidea, que se encuentra en el 5&6 % de los casos

(&4 ).
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Raimondi puntualizd que la posicién de la cerebral

anterior estaba determinada por la proyeccion y la situacion
del  craneofaringioma. Hoffman divide 1los hallazgos

angiograficos en tres grupos:
GRUFO A

No hay desplazamiento significativo de A 1 (Cerebral

anterior ) o de la arteria basilar.

GRUPD B
El segmento A 1 se encuentra elevado sin desplazamiento
de la arteria basilar.

GRUFO C
£1 segmento Al no se encuentra elevado, pero hay
desplazamiento posteriar de la arteria basilar y
estiramiento de la comuhicante posterior.

Estos cambios angiogrartices son determinados por la

posicidn del tumor y son la pauta para planear el abordaje
quirdrgico.

Los craneofaringiomas intraselares, con disereto
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desplazamiento hacia arriba no ocasiona desplazamiento de

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

Los que protruyen hacia adelante entre los nervios

épticos muestran un angiograma tipo B.

Los tumores que protruyen hacia atras empujan el quiasma
hacia adelante, dando el aspecto de un quilasma prefijado,

estos tienen un angiograma tipo C ¢ 64 ).

Los craneafaringiomas rara vez revelan
neovascularizacidn, la disposicidn vascular es la

caracteristica angiografica ( 3, 10 ).
RESONANCIA MAGNETICA

La ventaja de la resonancia magnética, es que
proﬁarcicna una ima&gen en mGltiples planos, ademés de

delinear !las relaciones anatdmicas que guarda con las

estruéturas que se encuentran a su alrededor ( 168 )

La resonancia magneética puede determinar el tipo de

abordaje al ofrecer una imagen tridimencional de la lesidn.

La apariencia histoldgica del craneofaringioma se

37



refleja en la imagen de la tresonancia magnética. La gran
intensidad en T1 de imagenes pesadas se encuentra en

lesiones quisti:as con un  gran contenido de colesterdl o

conteniendo metahemoglobina. Kjos describid una gran
intensidad , seffalada en T1 en las imagenes de quistes
hemorragicos ¢ 78 )., La intensidad moderada en T1 se

encuentra en imagenes de guistes sin colesterol ni sangre.

Braun describié quistes hipérdensns en pacientes con
craneofaringiomas, los cuales al ex&men microscOpico se

demostrd que cantenfian una gran cantidad de proteinas ( 19 ).

Tambien se encuentran sefales intensas en T1 y T2 si el

contenido del quiste es de hueso trabecular ( 128 ).

Los quistes multilobulados presentan una gran
intensidad en T1 y 72, las cuales sugieren que contienen

una gran cantidad de Sgua. lipidos y metahemoglobina.

En T2, en genetral se presenta una seffal de gran
intensidad, pern en T, hay una gran variedad de
intensidades que refleja el patron histoldgica que

presenta ( 128 ).
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TRATAMIENTO

Desde un principio el tratamiento de los craneofaringiomas ha
provaocada controversias, justificadas si tomamos en cuenta
que en cada paciente es diferente la presentacion vy
caracteristicas del tumor y que atraves del tiempo los

resultados han sido variables.

En terminos generales en los niflos, es ma&s répidamente
progresivo que en los adultos, los pacientes que tienen

alteraciones mentales tienen un peor prondstico.

Es posible realizar la extirpacidn total de les
craneofaringiomas quisticos en el 920 % de los casos, pero
s61l0 en el SO % de ellos cuando el tumor es sélido, pocos
tumores con. un diametra mayor de 3 cm son extirpadas

totalmente ( 145 ),

' Harvey Cushing en 1932 consideraba que los
craneofaringiomas eran el problema mds desconcertante que
afronta el neurocirujano.

" Matson ( 100 ) hasido el proponente mds fuerte de la
extirpaciéon total desde la decada de los 6Cas, y considera
como cuidado indispensable 'en todo paciente postoperado
la sustitucidn con corticoides, la regulacidn de

agua y electrédlitos tanto en niffos como- en adultos.
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Hoffman en 1977 hace referencia a gque el craneofaringioma
se encuentra sdlo adherido al tuber cinereum, estando libre el
hipotalama, la arteria basilar y el tallo cerebral ( 64 );
esto si el paciente no ha sido operado previamente y si no se
trata de un craneofaringioma gigante quic¢tico irresecable, el

cual se presenta en el 0.3 7% de los casos.

La extirpacidn total segan 1la experiencia de algunos
autores es:
Fara Hoffman es posible en el 74 % de los casos si se

trata de la primera cirugfa ( &4, 100 )

Para Bartlet la extirpacicon total fue posible en el 7 % de

los casos ( 12 ).

Para Sweet, en el B9 . de los casos con una mortalidad

del 8% ¢ 156 ).

Para Cabezudo 28 % , Kahn S0 % en los adultos, 32 % de los

niffos ( 21 y 72 ).

' Como no es posible la extirpacidn total en todos los
casos se practican las resecciones subtotales acomnafadas de
radioterapia. .

Cabazudo recomienda la aplicacidn de rédiaciﬂn, de S000

a &000 rads por 5 a 7 semanas ( 21 ), se sabe que carre el

40



riesgo de radionecrosis de cerebro y aparato 6ptico, asi como
alteraciodn mental y retardo en el crecimiento.

Algunos autores recaomiendan la radioterapia sélo  en
craneofaringiomas recidivantes refiriendo buenos
resultados ( 18, 79, 100 ).

Se reportan recurrencias del tumor en el 74.8 % de los

casos en que no se aplica radioterapia.

Shapiro ( 145 ) encontrd que 1la radioterapia es mas

eficiente en los tumores quisticos que en los sélidos.

Fox, en 19467 utilizd por primera vez el reservorio de
Ommaya para el Arenaje intermitente del quiste intracraneal
por via subcutidnea, como un metodo paliativo para el
craneofaringioma gigante quistico irresecable ( 46 ), colocé
un tubo de silastic dentro de la cavidad quistica, fijandolo
al quiste con sutura na absorbible, cerrando al mismo tiempo
el quiste, el otro extremo termina en él reservorio de
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 ) tambien utilizd el reservorio de Ommaya,
y el reservorio de Rickham, que difiere del de Ommaya en la
base, ya que =ste posee una base de  metal, con lo que ' al

aspitar el contenide del quiste se puede tener la certeza de
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encontrarse en el interior del reservaorio.

Con el reservorio de Ommaya se reportaron casos de
meningitis asptica ( 61 ) por mala té:nica en el momento de
la colocacidén y drenaje; tambien se reportan obstrucciones,
lesién de estructuras vitales, faclilitacian para el
crecimiento del tumor, desplazamiento de la canula despues de

la implantacidn, etc ¢ 15 )

Se ha utiiizadn radiacisdn intrna para craneofaringiomas
quisticos. El isdtopo ideal para radiacién interna debe
tener una vida media corta, ser de facil aplicacién y de
emisién beta ( 61 ). Kobayashi, en 1981 reporta la
utilizacidén de P 32 y Au 1989, atraves de un reservorio de
Ommaya, el seguimiento a 8§ afios demostréd su efectividad.
Este tipo de tratamiento estd contraindicado en caso de

tumores sdlidos o mixtos con pequefios quistes.

.. Takahashi, en 1985 reporta la utilizacien de biomicina,
comprobandoe que disminuye 1la produccién del lquido del
quiste y causa degeneracicén de las células tumorales; no se

encontré el mismo efecto en los craneofaringiomas sélidos.

8in embargo, la radioterapia no es indbua, Kramer
reportd una muerte en un paciente adulto por radionecraosis,

Harris y Levene, reportaron 5 casos de neuritis &ptica por



radiacion en pacientes con tumores paraselaras, otres
autores han reportado demenciacion de los pacientes asi como
tambien baja densidad en los lcbulas frontales en la TAC,

y dilatacieon ventricular ¢ 79, B6 ).

El tratamiento médico de los craneofaringiomas se encuentra
encaminado a la terapia sustitutiva de hormonas deficientes
en el organismo del paciente, par ejemplo: hidrocartisona,

hormonas tiroxdias. testosterona, estrégenos, y sustitucion

de hormona del crecimiento ( 113 )
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PROCEDIMIENTOS QUIRURBICOS

El abordaje debe ser escogido por el cirujano en base a la
posicidn del tumor. Los que protruyen hacia adelante, entre
los nervios dpticos, pueden ser abordados subferontalmente.

Los que protruyen hacia atrds, empujando al! quiasma
éptico hacia el tuberculo de la silla ne pueden setr abordados
por esta via.

El abordaje mas frecuentemente utilizado es el
subfrontal, cuando el tumor es sub o prequiasmatico, algunos
autores 1o utilizan para los que tienen extensidén
posterior ( 146 ).

Paterson ¢ 120 )} describe una variante del abordaje
subfrontal, atraves de la lamina terminalis y del seno
esfenovidal con resultados satisfactorios, Rand ( 129 ) habia

descrito una variante haciendolo por el seno ssfencidal.

El abordaje transesfenoidal solo puede ser utilizado en
lesiones intraselares, ya que ho buede realizarse por esta

via una extirpacicon total ( 124 ).

. El1 abordaje tranventricular, transcortical, es
controvertido; sdlo se utiliza en lesiones
intraventriculares, las cuales son muy raras, y de no  ser

asi{, se corre el riesgo de daffar el tercer ventriculo.
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1 abordaje transcalloso anterior noe reqguiere
1nc1si10n cortical Y puede hacetrse cuando no existe
agrandamiento ventricular, con retrsccion minima del cerebro,
permitiendo =21 facil acceso para ambos ventriculas ( 96 ).

Cuando la extension es posterior, la mavoria de los
autores prefieren el abordaje pterional, haciendo la
reseccion entre la cardtida interna y el nervio optico ( 25 ).
VIA TRANSFRONTAL

La incisidén se hace 1| cm por detrds de la implantacion
de la piel cabelluda, se extiende a 1 cm por delate del
trago ¥y a 1 cm por arriba dél borde sup. del arco zigomatico,
del lado contralateral a 8 om de la linma madia.

La piel cabelluda puede empujarse lo suficiente para
permitir cortar cerca del borde de la drbita. El trepano
inferomedial se hace en la linea media, c¢on este corte
generalmente se entra al seno frontal.

El pericraneo se incide en el plano horizontal.

La dura se abre sdlo de B a 10 mm. cerca del sitio de
carte.

Si el crecimiento ventricular es significativo, se tapa
la parte anterior del ventriculo lateral ipsilateral, para
evitar una descompresicon importante; entonces, se expone el
tercer ventericulo, el guiste debe manipularse con mucho
cuidado para Evitar.una meningitis aseptica. El tracto

olfatorio ipsilateral puede ser sacrificado.



Se identifica la superficie del tumor entre los dos
nervios dpticos, se aspira el contenide del aquiste, se
identitican las estructuras normales y los vasos importantes,

procediendose a extirpar el tumor.

En la via ptevinnal se abre el interior de la cisura de
Silvio, =i es necesario tambien se remueve el uncus y se

improvisa un acceso a la fosa interpeduncular, se identifican

los vasos que rodean al tumor. Despues de la
descompresién interna del tumor, se entra al tercer
ventriculo frente al cuerpo mamilar. La capsula se lleva

hacia el tercer ventriculo con una gentil traccion.

Lta via transeafencidal se describe mas adelante.
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FRESENTACION DE CASOC CLINICO

Generalmente es aceptado que la resecciocn total es el
tratamiento de eleccicén para el craneofaringioma, pero ya es
sabido que le extirpacion total no siempre es posible y que
se corren grandes riesgos debido a la relacidn que guarda ol

tumer con estructuras como el hipotalamo ( &1 ).

Khan esta de acuerdo en que la extirpacisn radical es

el mejor tratamiento ( 72 ).

Katz practica tambien la extirpacion radical, y en su
experiencia el 26 % de los pacientes gresentaron recurrencia

y murieron a causa de esta ( 74 ).

En la literatura se reporta una tasa de recurrencia post

quirargica del 20 al S0 % ( 22, 74 y 156 ).

. En una revisién de Gaordy el 33 % de los pacientes con
extirpacidén completa del tumor murieron en el postoperatorio
inmediato, el 30 % murieron por recurrencia en periddos
variables. En muchas instancias la mortalidad se relaciond
con una severa lesion hipotalamica. El1 20 2 de 1los
pacientes jdvenes en quienes' se realizd una extirpacion

total sobrevivieron (.58 ).
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Se han reportado porcentajes variables de
craneofaringiomas en que nho es posible la extirpacicn
campleta:s 16 %4, 22 %, 1 4, 2B 4, 21 % y 23 Z

( 63, 72, 102, 113 ).

Se sabe de caoma tardio en pacientes ¢on reseccion

extensa de craneafaringiomas ( 41 ).

Love ( 9‘ )y creia que la gran mortalidad no justificaba
la extirpacidn completa del tumor y que la irradiacidn del
quiste disminufa la secresion del mismo. Trippi « 160 )
considerd como principales complicaciones despues de
sobrevivir a una extirpacidn radical:s 1la recurrencia del
tumor, alteraciones visuales, enddcrinas y otras problemas

residuales.

Kramer ( 79 ) comprobd que la irradiacidn del
cransofaringioma residual disminuia la sintomatologia

considerablemente.

Matson ( 100 ) demostrd gue la mortalidad aumenta en
forma directamente proporcional con el nRamero de cirugias

realizadas para el craneofaringioma residual.

Leddy ( 8% ), reporta remisidn de toda sintomatologia

oosterior a la radioterapia.
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Fasterior al uso del reservorio age Ummaya se

cefaleas durante el proceso de asairacion,
aseptica, interrupcidn de la linea del arenaje.
de estructuras vitales, desplazamienta del
facilitacidn para el crecimiento del tumor ¢ 15,

Algunos autores ( 70 y 137 ) wutilizan la
interna como cocadyuvante en la reseccidn patcial

pero ya sabemos gque no es ingcua.

reportaror

meningltls
perforacion
cateter -y

a4, 61 1.

radioterapia

del tumor,

Por lo tanto el desafio para nuevas perspectivas adn

continia,.
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En este trabaio se hace una propuesta de un
tratamiento paliativo para el
craneofaringioma gigante qui’stico
irresecable, con un drenaije nasaofaringeo; se
presenta el caso de un paciente masculinc de
19 aflos de edad con el diagnostico de
craneafaringioma gigante qu{stico irresecable
quien fue sometido a un tratamiento
quirdrgice, por via transesfenoidal, para la
colocacidn de un tubo de silastic desde el
interior del tumor quistico hacia la
nasofaringe, fijado con una resina epdxica

( Masi Epoxi ) para evitar su emigracidén.

El seguimiento es de i8 .meses,
evolucionando sin datos de recidiva, ni- de
inTeccion. Por 1o gque consideramos que el
drenaje nasofaringeo del craneafarinoioma
gigante auistico irresecable camo
tratamiento paliativo tiene una gran
utilidag para los enfermos con  tumores de

estas caracteristicas.



HISTORIA CLINICA

P.G.S. Ocupacidn: fotdgrafo
1?9 afios. . Catolico
Masculino Exp: 0446128
Soltero Fecha de ingreso: 2 07
Escolaridad: Secundaria
A.H.F.: Madre diabéti:a, DM. descontrolada.

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

A.F.P.: Negados

P. A.s Inicia en Dic. 90 con cefalea
en regidn occipital de moderada intensidad, actualmente de
gran intensidad, de tipo punzante sin irradiaciocnes.

Diplopia horizontal en enero de 1991, cafda del parpado
derecho desde el 1o de marzo del 91, fecha en que tambien se
agrega vomito postprandial.

E.F.3 peso: 4% kg talla:r 162 cm
FPaciente masculino de edad aparente menor a la
cronoldgica. Llama la atencidn ptosis palpebral derecha y
mirada desconjugada con movimientos lentos por astéﬁia. con
irregular palidez de tegumentos e hidratac i 6nj conciente,
cooperador. Craneo: sin exostosis ni hundimientos,
conjuntivas de buena coloracidén, anisocoria por midriasis de
ojo derecho ( pupila de 4mm ).y pupila de ojo izquierda de
3mm con buena respuesta a la luz. Narinas pgrmeables, mucosa

aral himeda, cuelleo sin adencmegalias, palso carotideo
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singronico y hamdcroto con el radial. Térax: Movimientos
respiratorios normales, £s ps limpios bien ventilados, area
pracordial sin patologfa aparente. Abdomen blando depresible,
no megalias ni tumoraciones, peristalsis presente. Genitales:
Distribucién de vello pabico tipo ginecoide en escasa
cantidad. Extremidades sin alteraciones.

EXPLORACION NEUROLOGICA: Paciente canciente, orientada,
funciones mentales superiores (ntegras, lenquaje corriente
congruente, bien articulado. P. C.: I sin alteraciones.
I agudeza visual: cuenta dedos a 2 m de distancia bilateral.
F.0.: con discos d¢pticos ligeramente pélidaé, excavacion
fisioldgica conservada, con relacidn arteria vena de 1:3. No

se observa pulso venoso, bordes del disco éptico conservados.

Campimetrias por confrontacidn con cuadrante temporal
izquierdo y hemianopsia temporal derecha. Visién a color
sin alteraciones. 111, IV y VI con paresia del III par

derecho, ptdsis palpebral y midriasis con pupila izquierda

de 3mm y la derecha de 4 ~ 5 mm. Con hipa»ref!éxia a la
luz. V, sin alteraciones sensitivas ni motoras. VIII, sin
alteracidén. VII Discreta paresia facial central derecha.
Pares bajos sin alteraciones. Sensibilidad motora: B8in
paresia a la maniobra de Barre Mingazzinni, no
facalizaciones. Fuerza muscular: 4-5 en las cuatro
extremidades. S.8: Sin . alteraciones superficiales ni
profundas. Meningeos y cerebelo sin alteraciones.

Impresidn diagndstica:s Pb. craneofaringioma



EVOLUCION ¥ CIRUGIAS REAL.IZADAS

El 14 de abril de 1991 el paciente es llevado a cirugia, con

el diagnostico de craneofaringioma selar y supraselar

quistico, se tealizé una incision y abodaje pterional
derecho, con reseccidn tumoral. Posteriormente presentd
diabetes insipida transitoria. Se reportd desaparicion de

la oftalmoplejf{a y reduccidn de la hemianopsia bitemporal.

En julio de 1991 el paciente reingresa con cetfalea,

incremento de la hemianopsia bitemporal, somnolencia Yy
vamito. Se le estudia y diagnostica hidrocefalia +
craneofaringioma gigante gufstico recidivante. Se lleva a
cirugia para derivacidn ventriculo peritoneal derecha. Se

presenta mejoria de su estade general.

En agosto de 1991 se lleva nuevamente a quirdfano,. se
realiza un abordaje transesfenoidal, para colocacidn de un
drenaje nasofaringeo permanente con un tubo de silastic
ntmetro 10 fijado con masi-epoaxi..

En el postoperatorio:

Mejaoria de hemianopsia bitemporal.

Se. da terapia. sustitutiva can hormonas tiroideas y
prednisalona.

Se  da radioterapia: 20 sesiones de 4500 rads, sin

consecuencias ni efectos adversos por la radioterapia.



Se realizaron controles tomogridficos a los 2, 4, 8 y 12
meses, control del perfil tiroidea, avaluaciones

endocrinoldgicas y neuroldgicas.

En los controles tomagraficos la cavidad quistica fue

reduciendo de tamaflo hasta que ya no pudo evidenciarse.

Los perfiles tiroideos se encontraron dentro de limites

normales.

Neurologicamente el paciente presentd mejoria de todos sus

sintamas, posterior a la cirugfa refirid salida de 1ligquido

oleoso por la nariz, posteriormente rinorrea hialina, la cual

desaparecic 4 meses despues.
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Figura 8. TAC preoperateria. Corte coronal. e

abserva invasién intra Y supraselar, dal
tercer ventriculo. Imdaen bilobutada glganta,
alcanza la protongacion ventrat aol veantriculo

FIQURA 2. TAQ precperatoria. Corte axial, se
observa degtruceién do la aille turca, con
invaaidn para  melar derecha v refarzamiento
impertante de la cépauta. En au interior

tiene donsidad quistica y tumoral.



FIQURA 3. PTAC en donde se coboerva invasién
del tercer venticule por una eatructura
bilobulada,

FIQURA 4. TAC Postoperatoric ¢ B dias despues) -
e ancuentra ta cavidad Qquistica invadida
parciolmente por aire.
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donde ae observa el
recidiva. n ol

despuen del drenaje
quiste. “No ne
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TECNICA QUIRURGICA UTILIZADA

Se realiza una incisicdn horizontal extendida de una a
otra fosa canina ( fig.A ); posteriormente se eleva vy
expone el cavun del hueso nasal ( fig. B ), se secciona el
procaso espinoso nasal anterior, la mucosa del piso de la
nariz es elevada haciendo una reflexién al lado del septo
nasal, la cual es facilmente desprendible por la infiltracion
previa de lidocaina { fig. C ) El tercio inferiar del
seplo cartilaginoso anterior, es resecado exponiendose el
hueso vamer ( TFig. o, se colaca el espejuelo nasal
abriendolo a su capacidad maxima para mantener retraida la
mucosa nasal ( fig., E ); se moviliza 1la submucosa, y se
expone enteramente el piso dael seno esfencidal ( fig, F ).

La mucosa es puncionada y reflejada, se identifica e}
piso de la silla turca ( con ayuda del microscopio vy
fluoroscopio ). Se procede a perforar el ﬁiso de 1la

. silla turca ( figs. He I ), se punciona el quiste y s8se
aspira su contenido; se hace una revisidén de la lesidn en
busca de tejido tumoral sélido, que deberd extraerse, se
verifica la integridad del quiste comprobando que no exista
comunicacién del interior de este con el contenido

intracraneano, posteriarmente se coloca un tubo de silastic

del namero 10 ( 8 cm de longitud )}, con perforaciones en sus
extremos.. Se fija con masi-epoxi a nivel de los bordes
del seno esfenocidal. El otro extremo queda dirigido a 1la

cavidad nasofaringea.
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(FIGURA 7. e cbaerva la t Lo del dr, J
‘nasoferingeoc, el axtremo proximal - queds en la
. eavidad quistica v ot entremo distat queda
dirigido - ol  senc sulencidal; an ambos extremon
.88 hacen perforaciones.

Bl tubo de drenaje se encuenira aodosado al pleo
de la silla turca con maal eponi.




REQUISITOS PARA LA CIRUGIA
1. Paciente con diagnéstico comprobado de cranecfaringioma
gigante quistico irresecable.
2. La cépsula del quiste deberd ser gruesa.
3. No debera haber datos de ruptura prévia del quiste.

4., Pacientes sin neuroinfeccion.

%. Pacientes sin agenesia o infeccidén del seno esfenoidal.
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CONCLUSIONES

1. El ¢tratamientoc de craneofaringioma gicante quistico
con capsula adherida a estructuras vitales continda siendo un

oroblema.

2. El déenaje nasofaringeo del craneofaringioma gigante
quistico irresecable, es un tratamiento paliativo efi:éz,

ceonsiderando la estirpe histolégica del tumor,
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Es verdad que los problemas de este mundo
" no pueden ser solucionados por escepticos vy

pesimistas, cuyos horizontes estan

limitados por las obvias realidades.
Necesi tamos de hombres que sueflen en cosas

que nunca havan sucedido jamas y due Se
pregunten:

4 For que no 7

Spencer W. Kimball
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