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RESUMEN

Antecedentes: El craneofaringioma es un tumor benigno quistico
de laregion selar, representa 1.2 a 4.6 % de los tumores cerebrales.
Objetivo: Hacer una correlacion clinica patologica de los craneo-
faringiomas en adultos, y valorar la conducta biolégica del tumor.
Métodos: Estudiamos 115 craneofaringiomas, 100 fueron ada-
mantinomatosos y 15 de tipo papilar. La edad oscilé entre 15y 90
arios (52.5 arios); 54 pacientes (47 %) fueron hombresy 61 (53 %)
mujeres. La localizacion mas frecuente fue la supraselar, en 49
casos (42.6 %). Se realizo exéresis total en 72 pacientes (62.6 %)
v parcial en 43 (37.4 %).

Resultados: La recidiva se presento en 50 (43 %), de los cuales 5/
15 fueron papilaresy 45/100 de tipo adamantinomatoso. La media
de edad de quienes manifestaron recidiva fue de 50.46 + 14.13
arios, y entre que no recidivaron de 48.65 + 11.95. La muerte
ocurrié en 13 (11.3 %) casos. Hubo correlacion entre las recidivas
con el tipo de exéresis (p = 0.014) y muerte de los pacientes (p =
0.047). EI tiempo de seguimiento fue mayor en mujeres, en los
tumores con localizacion supraselar, en el tipo papilar, con epitelio
externo quistico y reticulo estrellado laxo.

Conclusiones: Los factores de buen prondstico en craneofaringio-
ma fueron mayor edad, mujeres con reseccion quirtirgica completa,
mayor tiempo de evolucion, menor tamario, epitelio externo quis-
tico, reticulo estrellado laxo, inflamacion, ausencia de atipias
celulares y de mitosis. En este estudio de correlacion clinico-
patoldgica pudimos observar que otros hallazgos histoldgicos
poco estudiados en los craneofaringiomas estan directamente
relacionados con la conducta bioldgica del tumor.
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SUMMARY

Background: Craniopharyngioma is a sellar region benign cyst.
1t’s frequency ranges from 1.2% to 4.6% of all brain tumors.
Objective: To carry out a clinical pathological correlation of
craniopharyngioma among adults and describe the tumor’s
biological characteristics.

Methods: We included 115 craniopharyngiomas, 100 were
adamantimomatous and 15 were papillary type. Patient’s age
range was 15-90 years (mean 52.5 yrs); 54 (47%) were males and
61 (53%) females. The most frequent location was the supraselar
region in 49(42.6%) of cases. Total exeresis was performed in 72
patients (62.6%) and partial exeresis in 43 (37.4%).

Results: We noted a recurrence among 50 patients (43%), of which
5/15 were papillary and 45/100 adamantinomatous. The mean
patient age for recurrent tumors was 50.46+14.13yrs and
48.65+11.95 for non recurrent tumors. Thirteen patients died
(11.3%). We observed a statistical correlation between recurrence,
exeresis (p=0.014), and death (p=0.047). Follow-up was longer
among females than males and in suprasellar tumor location,
papillary type, external epithelium cysts and laxo stellate reticulum.
Conclusions: However a good prognostic factor in
craniopharyngiomas was observed in older female patients with
complete exeresis, small tumors, external epithelium cysts,
edematous stroma, inflammation, and absence of atypical cell and
mitosis.

Key words:
Craniopharyngioma, papillary type, adamantinomatous,
ameloblastic type, histopathology, brain tumors
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Craneofaringioma

Introduccién

EI craneofaringioma es un tumor quistico benigno que
se deriva de los remanentes de la bolsa de Rathnke**
y se localiza en la region selar, de predominio en la porcién
supraselar hasta en 20 %.** Se presenta con mayor frecuen-
cia en nifios (5 'y 10 %) y representa 1.2 a 4.6 % de los
tumores cerebrales.**

Los sintomas mas frecuentes son cefalea, alteraciones
visuales y alteraciones endocrinas; el craneofaringioma pue-
de confundirse tanto clinica como radiolégicamente con
adenoma hipofisiario.* El tratamiento es quirirgico y se han
descrito diferentes abordajes;!® se recomienda radioterapia
posoperatoria para evitar recidivas.>1°

De acuerdo con la clasificacién de la Organizaciéon Mun-
dial de la Salud, pueden ser de dos tipos histoldgicos:
adamantinomatosos (CFA) y papilares (CFP), benignos y
corresponden al grado I.* Aunque no se reconoce la contra-
parte maligna, se han informado casos aislados de maligni-
zacion*t! y de diseminacién.213

Como en todas las neoplasias, la conducta bioldgica se
valora mediante factores de buen y mal prondstico. En el
craneofaringioma, los factores de buen prondstico son la
reseccién quirargica completa, la edad (menor edad),*7-°
tumores pequefios y el tipo histolégico papilar;** los factores
de mal prondéstico son reseccién parcial, diseminacion e
invasion al tejido cerebral adyacente, tipo adamantinomato-
so e histolégicamente la presencia de atipias celulares,
figuras de mitosis**“y altos indices de proliferacion celular.*

El objetivo de este trabajo fue hacer un estudio de
correlacion clinico-patolégica de los craneofaringiomas en
adultos operados y tratados en el Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez”, Méxi-
co D.F., México, durante 15 afios, y conocer los factores
pronoésticos en esa poblacion.

[

Material y métodos

Estudio retrospectivo, observacional descriptivo y tipo de
serie de casos, de pacientes con diagndéstico de craneofarin-
gioma atendidos entre enero de 1992 y diciembre de 2007.

Se revisaron los expedientes clinicos y las laminillas
tefiidas con la tincion de hematoxilina y eosina de las
biopsias existentes. Se correlacionaron los hallazgos clini-
cos e histolégicos.

Las variables clinicas estudiadas fueron edad, sexo,
localizacion y tamafio del tumor, sintomatologia, exéresis
quirdrgica, tiempo de evolucion (tiempo de presentaciéon de
los sintomas hasta la operacion), recidivas o recurrencia,
seguimiento y muerte. La recurrencia se definié6 como la
aparicion del tumor en pacientes a los cuales se les realizd
extirpacion total del tumor y sin evidencia de tumor residual.

El craneofaringioma de tipo papilar esta formado por
epitelio plano estratificado'* (Figura 1a) y el tipo adamanti-
momatoso, por epitelio inmaduro externo y estroma laxo
llamado reticulo estrellado®® (Figura 1b).

Las variables histolégicamente estudiadas fueron las
caracteristicas del epitelio externo y del estroma, asi como
el patron de infiltracion al tejido cerebral normal:

a) Del epitelio externo se valoraron las zonas soélidas, alarga-
das, nidos, proliferacion epitelial, formacién quistica, célu-
las fantasmas, atipias celulares y figuras de mitosis.

b) Del estroma, también llamado reticulo estrellado, se
analizé estroma laxo, hipercelular o sélido, asi como la
presencia de cristales de colesterol, necrosis, hemorra-
gia, queratina humeda y calcificaciones.

c) Del patréon de infiltracion al tejido cerebral se observo si
lo hacia en forma de nidos, cordones, células fantasmas
o de calcificacién distrofica, asi como presencia de
gliosis y fibras de Rosenthal.
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Figura 1. Aspecto histolégico de los diferentes tipos de craneofaringioma: a) El
papilar esta formado por epitelio plano estratificado. b) El adamantinomatoso
esta constituido por un epitelio inmaduro externo que puede presentar cambios
sélidos quisticos y rodeados por un estroma o reticulo estrellado (hematoxilina-

eosina 20x).

362

Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009




Tena-Suck y cols.

Cuadro |. Caracteristicas clinicas delos craneofaringiomas en relacion con el tiempo de evolucion, tamafio del tumor,
seguimiento, recidivay muerte

Tiempode Tamafiodel
Edad evolucion tumor Seguimiento Recidiva Muerte
Sexo (0.013) (.009) (0.095) (0.076) (0.086) (0.051)
Muijeres 51.13+£13.79 11.75+£4.71 34.84+6.89 34.85+12.84 27/61 8/61
Hombres 47.52+11.68 10.37+3.93 34.76£6.21 34.13+12.16 23/54 5/54
Panhipopituitarismo (0.088) (0.018) (0.053) (0.029) (0.047) (0.022)
49.08+11.22 10.04 £4.95 35.54+6.0 32.13+12.39 12/24 1/24
Diabetes insipida (0.024) (0.042) (0.024) (0.072) (0.078) (.086)
47.18+12.64 10.58+4.51 35.94+7.38 33.85+£12.82 15/33 9/33
Localizacion (0.093) (0.001) (0.001) (0.013) (0.052) (0.049)
Supraselar 49.10+£11.89 11.78+4.65 32.59+6.60 33.08+12.41 19/49 6/49
Intraselar 49.18+12.50 13.00+4.21 35.42+6.36 38.21+12.31 14/33 5/33
Mixta 50.18 +15.01 8.21+2.39 37.45+5.67 32.94+12.33 17/33 2/33
Tipo de cirugia (0.011) (0.088) (0.081) (0.060) (0.001) (.060)
Exéresis total 51.82+12.43 11.15+4.76 34.92+6.87 34.04+12.38 25/72 9/72
Exéresis parcial 45.44+12.86 11.02+3.76 34.60+6.06 35.30+12.73 25/43 4/43
Recidiva (0.046) (0.073) (0.046) (0.088) — (0.046)
50.46+14.13 10.94+3.93 35.32+6.71 34.32+12.7 9
Muerte (0.046) (0.003) (0.060) (0.016) — —
51.92+15.71 13.62+4.27 35.69+6.44 33.93+12.47

Los valores de p se encuentran entre paréntesis y se obtuvieron de los coeficientes de correlacién de Spearman y Pearson de acuerdo con
variables cuantitativas (edad, tiempo de evolucién tamafio y seguimiento) y cualitativas como sexo, recidiva y muerte.

Los datos se procesaron de acuerdo con el programa
estadistico SPSS versién 16. Se realizé estadistica simple
descriptiva obteniendo porcentajes, medias, x? y t de Stu-
dent. Se obtuvo el valor de p mediante coeficiente de
correlacién de Spearman y de Pearson para variables cua-
litativas y cuantitativas, respectivamente. Se realizaron cur-
vas de Kaplan-Meier para valorar seguimiento, recidiva y
tipo histolégico. Se obtuvo el valor de p mediante prueba de
Log rank. Valores menores de 0.005 fueron considerados
estadisticamente significativos.

Resultados

Se estudiaron 115 casos de craneofaringiomas: 100 CFAy
15 CDP. La edad oscil6 entre 15 y 90 afios (media de 52.5
afios); 54 pacientes (47 %) fueron hombres y 61 mujeres
(53 %). La media para la edad fue de 51.13 + 13.79 afios
para las mujeres y 47.52 + 11.68 para los hombres. La
media de edad para CFP fue de 51.7 + 13.19 afios y para
CFA fue de 49.19 + 12.93 afios. El tiempo de evolucion fue
de 14.53 + 5.04 meses para CFP y de 10.59 + 4.08 meses
para CFA.

En el cuadro | se observan las caracteristicas clinicas en
relacion con la edad, tamafio del tumor, seguimiento, recidiva
y muerte. La cefalea fue el sintoma mas frecuente (95 %) y las
alteraciones mentales se presentaron en 10 %. Se presento
panhipopituitarismo en 24 (20.9 %), mientras que diabetes
insipida en 33 (28.7 %). Los pacientes con diabetes insipida
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fueron de menor edad (media de 47.18 + 12.64 afios) que
quienes no la manifestaron (50.34 + 12.99).

La localizacién mas frecuente fue la supraselar en 49
pacientes (42.6 %), con media de edad de 49.10 + 11.89 afios;
los de localizacién intraselar fueron 33 (28.7 %) y la media de
edad fue de 19.18 + 12.50 afios; los de localizacion mixta
fueron 33 (28.7 %) y la media de edad de 50.18 + 15.01 afios.

Por las caracteristicas macroscoépicas del tumor, 25 %
tuvo aspecto quistico, 25 % soélido y 42.5 % aspecto mixto.

Serealiz6 exéresis total en 72 pacientes (62.6 %) y parcial
en 43 (37.4 %). Las complicaciones quirdrgicas fueron varia-
bles: alteraciones neuroldgicas en 47.5 %, infartos cerebra-
les y hematomas subdurales en 12.5 %y diabetes insipida en
25 %.

Larecidiva se presento en 50 (43 %) casos, de los cuales
5/10 (33.3 %) fueron CFP, mientras que 45/100 (45 %) CFA;
la media de edad fue de 50.46 + 14.13 afios entre quienes
recidivaron y de 48.65 + 11.95 afos entre los pacientes que
no recidivaron.

La muerte ocurrié en 13 casos (11.3 %), con una media
de edad de 51.92 + 15.71 afios.

Presentaron patron digitiforme 26 CFA (22.6 %) (Figura
2a), aspecto quistico 44 (38.3 %) (Figura 2b), aspecto mixto
en siete (6.1 %) (Figura 2c) y predominio de areas solidas 23
(20 %) (Figura 2d). En relacion con el reticulo estrellado:
patron laxo 37 casos (32.2 %) (Figura 2a), y patron solido 41
(35.7 %) (Figura 2e). Se observé mitosis en 20 casos (17.4 %),
hemorragia en 32 (28.7 %), fibras de Rosenthal en 69 (60 %)
(Figura 2f), queratina humeda en 62 (53.9 %) (Figura 3a),
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Craneofaringioma

Figura 2. Aspecto histolégico de los diferentes cambios observados en el craneofarin-
gioma adamantinomatoso. a) Epitelio externo ramificado con abundante reticulo
estrellado laxo (20x). b) Aspecto quistico del epitelio externo (20x). ¢) Epitelio con
aspecto mixto (40x). d) Epitelio externo con aspecto solido. e) Reticulo estrellado denso
o solido. f) En las areas limitrofes del tumor se observan fibras de Rosenthal, amorfas
eosindfilas de tamafio variables (hematoxilina-eosina 40x).

: d 48 ‘.l ili -t"_- e - : [ ' [l 'i _'...T ’ ‘ i .l! <! d AN _k : 'l-f' :
Figura 3. a) Queratina himeda (20x). b) Células fantasmas (hematoxilina-eosina 40x).
c¢) Calcificaciones distroficas (40x). d) Inflamacién, células gigantes y cristales de colesterol
(20x). e) Infiltracion por células linfocitarias (40x). f) Acercamiento de los cristales de

colesterol (hematoxilina-eosina 40x).
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Cuadro Il. Hallazgos histolégicos delamaneradeinfiltracion en el tejido cerebral adyacente enrelacion con laedad,
tiempo deevolucién,tamafio del tumor, seguimiento, recidivay muerte

Infiltracion al tejido Tiempode Tamafio
cerebraladyacente Edad evolucién deltumor Seguimiento Recidiva Muerte
(0.009) (0.047) (0.025) (0.003) (0.052) (0.042)
Sininfiltracion 49.16 £12.35 10.85+4.31 33.49+6.12 31.30+14.33 23/61 6/61
Nidos epiteliales 61.33+22.71 13.67+4.18 36.67 £6.56 35.33+16.91 4/6 1/6
Calcificaciones 4591+11.15 10.65+10.82 35.78+7.25 27.87+14.34 10/23 1/23
Queratinahimeda 52.62+12.87 12.35+6.55 36.77 +6.88 32.0+£15.87 6/13 2/13
Forma mixta 48.17+10.75 10.67 £2.92 36.50 + 6.60 34.50+10.98 7112 3112

Los valores de p se encuentran entre paréntesis y se obtuvieron de los coeficientes de correlacion de Spearman y Pearson de acuerdo con
variables cuantitativas (edad, tiempo de evolucién tamafio y seguimiento) y cualitativas como sexo, recidiva y muerte.

células fantasmas en 27 (23.5 %) (Figura 3b), calcificaciones
distréficas en 84 (73 %) (Figura 3c), inflamacion en 36 (31.6 %)
(Figura 3d), infiltrado inflamatorio linfocitario (Figura 3e) y
cristales de colesterol en 11 (9.6 %) (Figuras 3f).

El cuadro Il muestra las caracteristicas clinicas y la
manera de infiltracion al tejido cerebral adyacente en 54 casos
(47 %). La manera de infiltracion en forma de nidos epiteliales
se observo en seis (5.2 %) (Figura 4a), queratina hUmeda en
13 (11.3 %), en forma de calcificaciones distréficas aisladas
en 23 (20 %) (Figura 4b), y en forma mixta en 12 (10.4 %)
(Figura 4c). En el tipo CFP no se observaron estos cambios.

El cuadro Il muestra las caracteristicas de los hallazgos
histoldgicos en relaciéon con los datos clinicos. No hubo
relacion entre la edad de los pacientes y el tiempo de
presentacion de los sintomas o tiempo de evolucion, recidi-
va, tamafio del tumor y muerte.

El tamafio del tumor vari6 entre 15 y 48 mm; la media en
CFP fue de 29.57 mmy en CFA de 34.54 mm; en las mujeres
fue de 34.80 mm y en los hombres de 34.76 mm. En los
tumores de localizacién selar fue de 32.59 mm y en los de
localizacion mixta de 37.45 mm (p = 0.001). La media en los
pacientes que recidivaron fue de 35.32 mmy en los que no
recidivaron de 34 mm; en los que murieron de 35.69 mm. La
infiltracion al parénquima cerebral fue de 36.50 versus 33.49
mm en los que no (p = 0.033).

El seguimiento de los pacientes fue hasta de 56 meses,
mayor en mujeres, en los tumores con localizacion suprase-
lar, en el tipo papilar, con presencia de epitelio externo
quistico, reticulo estrellado laxo y presencia de colesterol.

En las curvas de Kaplan-Meier observamos la probabi-
lidad de recidiva de acuerdo con el tipo histolégico y el
seguimiento, obteniendo media de 40.4 (IC 95 %) meses
sin recidiva en relacion con los que no recidivaron, que fue
de 43.1 meses (p = 0.001) (Figura 5). Los pacientes con
CFP tuvieron menor probabilidad de recidiva en compara-
cion con los CFA durante los 56 meses de seguimiento
(Figura 6).

Discusiéon

En cualquier parte del cuerpo existen factores clinicos,
histoldgicos, moleculares, genéticos,! etcétera, que partici-
pan en la conducta bioldgica de los tumores. En tumores
benignos como el craneofaringioma es dificil predecir estos
factores.'* Los factores de buen o mal pronéstico son
valorados por la sobrevida libre de enfermedad y sin recidi-
vas ni metastasis.'®

En nuestra serie, los factores clinicos prondsticos fueron
el tiempo de evolucion, recidiva, tamafio del tumor, segui-

con gliosis (40x). b) En forma de calcificaciones distroficas aisladas
(40x). c) Forma mixta de infiltracion, en nidos epiteliales y calcificaciones
distréficas (hematoxilina-eosina 40x).
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Cuadro lll. Hallazgos histolégicos enrelacidon con laedad, tiempo deevolucion,tamafio del tumor, seguimiento, recidiva

y muerte
Tiempode
Edad evolucion Tamafio Seguimiento Recidiva Muerte
Tipo histolégico (0.060) (0.001) (0.001) (0.001) (0.039) (0.068)
Papilar 51.07+13.2 14.53+5.04 29.87+5.74 49.20+5.95 5/15 2/15
Adamantinomatoso 49.19+129 10.59 +4.07 35.54 +6.37 32.31+1.67 45/100 11/100
Epitelioexterno (0.095) (0.002) (0.007) (0.001) (0.019) (0.062)
Digitiforme 48.69+12.67 8.88+3.97 34.73+6.12 28.33+11.38 12/26 2/26
Quistico 49.80 £ 13.52 10.61+4.21 34.98+7.0 32.68+11.55 14/23 5/44
Sdlido 48.04+11.19 11.22+4.40 36.30+5.83 36.0+11.1 18/44 2/23
Mixto 51.00+17.51 11.00+2.58 39.57+3.31 33.0+13.33 6/7 2/7
Reticulo estrellado (0.023) (0.001) (0.001) (0.001) (0.078) (0.056)
Laxo 45.81+13.0 10.49+4.93 35.92+7.08 33.95+12.66 18/37 6/37
Sélido 51.41+11.46 9.76 +2.69 34.88+6.07 31.45+10.83 18/41 4/41
Hipercelular 50.73 + 14.67 12.32+4.28 36.14+5.80 31.0+11.13 9/22 1/22
Mitosis (0.026) (0.016) (0.009) (0.012) (0.025) (0.004)
50.13+12.54 12.80+5.99 36.40 +5.67 30.60+12.71 11/20 6/20
Hemorragia (0.096) (0.031) (0.005) (0.090) (0.065) (0.036)
49.34+12.37 11.78+4.22 32.88+6.57 34.75+12.28 15/32 5/32
Calcificaciones (0.023) (0.008) (0.053) (0.009) (0.052) (0.074)
50.32+12.74 10.67+4.31 35.05+6.58 33.31+11.34 35/84 10/84
Queratinahiimeda (0.058) (0.091) (0.076) (0.017) (0.069) (0.099)
50.05+ 13.63 11.15+4.62 34.63+6.38 33.03+11.18 28/62 7162
Colesterol (0.014) (0.084) (0.010) (0.026) (0.004) (.036)
43.91+14.25 11.06 +5.84 31.73+6.08 38.55+10.27 8/11 0/11
Célulasfantasmas (0.015) (0.014) (0.068) (0.003) (0.058) (0.051)
46.36 £12.72 10.0+£3.26 35.26 £ 6.36 28.44+11.44 13/27 4/27
Fibras de Rosenthal (0.021) (0.094) (0.068) (0.008) (0.044) (0.002)
48.19+12.58 11.13+4.70 34.50+7.09 32.64+11.02 28/69 4/69
Inflamacion (0.086) (0.004) (0.064) (0.091) (0.058) (0.001)
49.10+13.35 10.06 +2.88 35.22+6.35 34.33+13.73 17/36 8/36

Losvaloresdelap se encuentranentre paréntesisy se obtuvieron de los coeficientes de correlacion de Spearmany Pearsonde acuerdo convariables
cuantitativas (edad, tiempo de evolucion tamafio y seguimiento) y cualitativas como sexo, recidivay muerte.
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Figura 5. Curva de Kaplan-Meier que muestra relacion entre
el tipo histolégico y la sobrevida. El tipo papilar presenta mejor
sobrevida que el adamantimomatoso (Log Rank = 0.135), sin
embargo la diferencia no fue estadisticamente significativa.
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miento y muerte; histolégicamente se valoraron las carac-
teristicas del epitelio externo, del reticulo estrellado, la
manera de infiltracién al tejido cerebral, asi como otros
hallazgos histoldgicos.

En la literatura mundial se menciona que el tipo papilar es
de mejor pronéstico que el adamantinomatoso, pero poco se
menciona en relacion con otros hallazgos histolégicos que
generalmente se describen en CFA y que estan ausentes en
CFP. Tampoco se ha descrito el papel de estos cambios
histoldgicos en la conducta biol6gica de los craneofaringio-
mas.*¢ Por otro lado, se sabe que el comportamiento clinico
es diferente en niflos que en adultos,®'** asi como en
mujeres que en hombres.*¢

La presentacion de los sintomas y signos caracteristi-
cos de los craneofaringiomas depende de la localizacién,
edad y tamafio del tumor; sin embargo, los sintomas gene-
ralmente se deben a la extensién y compresion a otras
estructuras cerebrales tales como silla turca, quiasma opti-
co y talamo.6&10

La recurrencia de craneofaringioma se informa entre 30
y 60 % dependiendo de la serie estudiada,®*° sin embargo,
se han publicados casos de recurrencia ectopica posterior a
la reseccion quirdrgica total,*>'” diseminacion*?® y secunda-
rios a radioterapia.® El tiempo de las recurrencias puede
variar entre uno y 180 meses, con una media de 12 me-
ses.®1920F| riesgo de larecurrencia depende de la cirugia con
una buena reseccion sin afectar estructuras adyacen-
tes.68101822 F| 11 % de los craneofaringiomas recurre con
reseccion completa, mientras que 33 % con reseccion subto-
tal y 69 % con reseccion parcial.®

En nuestros casos, la recidiva se presenté en 43 %, con
una edad media de los pacientes de 48.65 + 11.95 afios, y
los que no recidivaron de 50.46 + 14.13 afios, mayor en las
hombres que en los mujeres; hubo diferencia significativa
cuando se correlaciond con reseccion incompleta y muerte.
Kawamata y colaboradores® informaron que los craneofa-
ringiomas con invasion digitiforme en forma de bordes
irregulares y gliosis estaban asociados a mayor recurrencia.
Observamos que el patrén del epitelio externo en forma
digitiforme estaba mas asociado con recidiva. Asimismo,
gue la recurrencia estaba en relacion con el reticulo estrella-
do con aspecto sélido e hipercelular, con un mayor indice
mitético, presencia de calcificaciones, queratina humeda,
fibras de Rosenthal e infiltracion en forma de calcificaciones
distroficas.**

Stripp y colaboradores?* estudiaron a sus pacientes ope-
rados durante 10 afios e informaron una sobrevida de 85 %,
con control local en 48 % y pacientes libres de enfermedad en
53 %. En nuestros casos, el seguimiento de los pacientes
oscil6 entre 12 y 56 meses (media de 34.51 meses), fue
discretamente menor en hombres que en mujeres, con tiempo
menor en tumores de mayor tamafio, exéresis parcial, locali-
zacion mixta y recidivas; asi como con menor tiempo de
seguimiento y la presencia de epitelio externo, reticulo estre-
llado sélido e hipercelular, mayor indice de mitosis, presencia
de calcificaciones, queratina himeda, células fantasmas,
fibras de Rosenthal e invasion en forma de calcificaciones
aisladas distréficas.
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La mortalidad es baja en los craneofaringiomas y en
general son considerados con un comportamiento clinico
bueno. Tomlinson y colaboradores® estudiaron la mortalidad
en pacientes con craneofaringiomas; observaron que era
mayor en mujeres que en hombres, en pacientes de menor
edad y en quienes no recibieron radioterapia; las causas de
muerte fueron por complicaciones cardiovasculares y even-
tos cerebrovasculares. Por otro lado, Shi y colaboradores®
registraron muerte en 3.9 % en el primer mes de la cirugia 'y
66 % entre los seis y ocho meses, debido a compresion
talamica. Vinchon y colaboradores!® observaron un segui-
miento libre de enfermedad poscirugia en 49.9 % a cinco afios
y 40 % a 10 afios. En nuestra serie ocurrié en 11.3 %, y se
presentd en pacientes de menor edad, mayor en hombres,
con localizacion supraselar o con exéresis parcial: histolégica-
mente |los pacientes que murieron presentaron epitelio exter-
no sélido, mayor hemorragia, calcificaciones, queratina ha-
meda, inflamacién e invasion y no relacién con los cristales de
colesterol, células fantasmas y mitosis.

De acuerdo con los hallazgos histologicos observados
en nuestro estudio, los tumores de tipo papilar fueron mas
raros, solo identificamos 15 casos, tuvieron un menor tiempo
de evolucién y un seguimiento mas largo que los de tipo
adamantimomatoso.*¢4

El indice mitético es factor biolégico importante de mal
pronoéstico. En los craneofaringiomas el indice mitético es
muy bajo, menor de 2 %.%* En nuestros resultados observa-
mos una relacion estadisticamente significativa cuando se
compar6 un menor tiempo de seguimiento (p = 0.010), muerte
(p=0.001), infiltracion (p = 0.044) y tipo histoldgico (p = 0.026).

En conclusion, los factores de buen prondstico en cra-
neofaringiomas fueron mayor edad, sexo femenino, resec-
cion quirargica completa, mayor tiempo de evolucién, menor
tamafio del tumor, epitelio externo predominantemente quis-
tico, reticulo estrellado laxo, inflamacién, cristales de coles-
terol y tipo papilar. Los factores de mal prondstico fueron
menor edad, recidivas, infiltracion al tejido cerebral, infiltra-
cion en forma de calcificaciones distréficas, gliosis, inflama-
cion, fibras de Rosenthal, calcificaciones distroficas, quera-
tina himeda, patrén sdlido tanto para el epitelio externo
como para el reticulo estrellado, atipias celulares y figuras de
mitosis y el tipo adamantimomatoso.
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