
Actas Esp Psiquiatr 2001;29(2):139-141

Craneofaringioma y trastorno de la conducta
alimentaria: a propósito de dos casos
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Resumen

Se describen dos casos de mujeres que, tras ser
intervenidas de un craneofa ringioma, presentan como
secuela hiperfagia intensa y obesidad mórbida. Se analizan
las características de ambos casos, similitudes y diferencias,
consecuencias en la evolución de la enfermedad y
pronóstico previsto. Se comentan algunos factores biológicos
implicados en la hiperfagia que pueden estar influyendo en
la presentación de la sintomatología y su relación con la
bulimia.
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Summary

Two patients are described in whom surgical removal of
craniopharyngioma was followed by severe hyperphagi a
and morbid obesity. Similarities and differences are
analysed, consequences for outcome of surgery and
prognosis. Some biological ethiological factors implied in
hyperphagia are commented and their relationship with
bulimia are reviewed.

Key words: Craniopharyngioma. Obesity. Hyperphagia.
Bulimia. Hypothalamic deficit.

Craniopharyngioma and eating disorders: report of two cases

La presencia de craneofaringiomas no es, afortunada-
mente, frecuente. Sin embargo, la patología secunda-

ria a la intervención de los mismos es sumamente carac-
terística y suele condicionar el pronóstico de la enferme-
dad, no tanto desde el punto de vista de riesgo vital como
de la calidad de la vida que se ofrece al paciente. Entre las
secuelas secundarias a la intervención son frecuentes di-
versas alteraciones endocrinas, así como cambios en la
conducta y en los hábitos alimentarios, que repercuten
decisivamente en los pacientes semejando a los trastor-
nos de la conducta alimentaria, con algunas diferencias.

DESCRIPCIÓN DE LOS CASOS

Caso 1

Y. P. B. Mujer, 18 años. Diagosticada de craneofarin-
gioma a los 15 años a raíz de un retraso puberal, es inter-
venida quirúrgicamente dos meses después de un craneo-
faringioma, con resección parcial. En el momento de la
intervención pesaba 54 k y medía 160,5 cm. A partir de
la intervención y como secuelas mostró un panhipopi-
tuitarismo secundario con déficit hipofisario tirotropo,
gonadotropo, somatropo, corticotropo y déficits hipota-
lámicos de diabetes insípida y obesidad; posteriormente

se añadió hemianopsia bitemporal. Desde que fue opera-
da, ha incrementado su peso una media de 18-19 k al
año: a los tres años pesaba 99 k a pesar de tener prescri-
to un régimen riguroso de comidas que no es capaz de
cumplir, dos ingresos hospitalarios con dietas restrictivas
severas para reducción drástica de peso y seguir trata-
miento con orlistat, dos comprimidos al día. Tiene asi-
mismo tratamiento substitutorio de su déficit hormonal.
La paciente refiere su incapacidad para seguir las dietas,
tiene apetito permanentemente, comiendo con voraci-
dad y dándose verdaderos atracones. Se le incrementa su
apetito con las situaciones de ansiedad, sobre todo des-
pués de discusiones, con posteriores sentimientos de
culpa. A veces se ha intentado provocar el vómito y no
ha podido. Muestra hiperreactividad a las situaciones y
acontecimientos vitales, rabietas y pataletas ante los con-
tratiempos, menor tolerancia a las frustracciones, infanti-
lismo en su actitud, ligero descenso del estado de ánimo,
labilidad emocional, baja autoestima y rechazo a su ima-
gen, pero no distorsión del esquema corporal.

Caso 2

T. F. D. Mujer, 47 años, casada, tres hijos. Vista en el
servicio de psiquiatría para valoración previa a cirugía re-
ductora gástrica por su obesidad. A los 43 años identifi-
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cación de un tumor supraselar, lesión intra-extra ventri-
cular que ocupa la parte anterior del III ventrículo y se
extiende al área supraselar derecha y fosa posterior dere-
cha. Se realiza craneotomía frontotoemporal derecha, ex-
tirpándose tumor quístico identificado posteriormente
como craneofaringioma. Durante el postoperatorio desa-
rrolló un cuadro de diabetes insípida que cedió esponta-
neamente a las dos semanas. Desde la intervención qui-
rúrgica muestra amenorrea secundaria. Un año después
reingreso por identificarse en neuroimagen un tumor
quístico a tensión en región subtalámica. Se interviene
de nuevo presentando posteriormente un cuadro de dia-
betes insípida con polidipsia muy intensa que duró 4-5
meses.

Entre los antecedentes destacan conductas bulímicas
durante dos de sus embarazos con acúmulos anormales
de alimentos, generalmente hidratos de carbono, atraco-
nes nocturnos, vómitos provocados a escondidas y ocul-
tación a la familia que ignoró el problema. En los dos epi-
sodios se normalizó tras el parto.

Desde la segunda intervención quirúrgica presenta
una necesidad permanente e imperiosa de ingerir ali-
mentos, con hiperfagia intensa, incontrolable y con 2-4
atracones a la semana e intentos infructuosos de provo-
carse posteriormente el vómito; sensación subjetiva de
no sentirse nunca saciada e incrementándose su voraci-
dad en las situaciones de ansiedad y tensión. Ha ganado
una media de 20-21 k al año. Existe preocupación objeti-
va por su físico, pero no alteración del esquema corpo-
ral. Ha seguido diversas dietas restrictivas que han fraca-
sado. No acompañan otra sintomatología psíquica rele-
vante excepto ligero descenso del estado de ánimo y
cierta apatía. En la analítica realizada no se evidencias al-
teraciones hormonales excepto niveles disminuidos de
17 beta estradiol.

DISCUSIÓN

La presencia de alteraciones secundarias a la inter-
vención quirúrgica de un craneofaringioma es frecuente
y condiciona la buena marcha de los resultados de la in-
tervención. Entre las secuelas de dicha intervención es-
tán alteraciones de la conducta en general y de los hábi-
tos alimentarios en particular, con hiperfagia, obesidad y
conductas bulímicas (1-4).

Se han descrito algunos casos de anorexia relaciona-
dos con craneofaringioma que semejan o enmascaran
una anorexia nerviosa (5-8), y que pueden ser difíciles de
identificar porque los criterios diagnósticos prepubera-
les para la anorexia nerviosa no son claros (9). Sin em-
bargo, es mucho más frecuente la presencia de hiperfa-
gia en proporciones variables (10-12). Por la localización
del centro de la saciedad en hipotálamo ventromedial y
el centro que controla la conducta alimentaria en hipotá-
lamo lateral, se ha demostrado en personas y animales
que las lesiones a nivel hipotalámico producen hiperfa-
gia y obesidad (13-17), incluso con repercusiones a nivel
hepático (18).

Las intervenciones quirúrgicas de extirpación de cra-
neofaringioma provocan frecuentemente cierto grado de
lesión de hipotálamo (4) y dejan secuelas tanto en el
campo de las conductas alimentarias como en otro tipo
de conducta con irritabilidad, rabietas e intolerancia a las
frustracciones (19).

En la bulimia existe también una alteración de la sa-
ciedad. En nuestras dos pacientes el deseo de comer era
permanente, aunque también se agudizaba ante mínimas
situaciones de estrés o que les generase ansiedad, y aun-
que habían intentado provocarse el vómito, no lo conse-
guían.

Es importante conocer que esta alteración en la ali-
mentación que se asemeja al síndrome de Prader-Willis
(20), ensombrece enormemente el pronóstico y la cali-
dad de vida tras la cirugía a pesar de realizarse una ex-
quisita intervención quirúrgica.

Roth et al (21) explican la hiperfagia asociada al cra-
neofaringioma debido a que sus estructuras hipotalámi-
cas se vuelven insensibles a la leptina endógena. La lepti-
na, en condiciones normales, induce una inhibición del
apetito vía receptores hipotalámicos. En los pacientes
operados de craneofaringioma se altera este mecanismo
de feedback desde los receptores hipotalámicos de lepti-
na al tejido adiposo. La leptina interviene en los meca-
nismos de control del hambre y el peso; se han observa-
do alteraciones relacionadas con la obesidad y niveles al-
tos de leptina en obesos correlacionan con la intensidad
de la gordura (22, 23).

En ambos casos la hiperfagia encuentra una razonable
explicación por la lesión que se provoca en hipotálamo
con la intervención quirúrgica. Es notable que la segun-
da paciente mostrase sintomatología típicamente bulími-
ca durante los embarazos que se resolvió espontanea-
mente al finalizar los mismos; cabe relacionarlo con los
cambios hormonales que se producen durante la gesta-
ción, de la misma forma que es conocido el empeora-
miento de la clínica bulímica durante el premenstruo y
su relación con las alteraciones del ánimo (24-26).
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