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Embora os condromas sejam as neoplasias mais freqüentes do esque­

l e t o 1 , as formas puras, isto é, sem calcificação e ossificação são r a ra s 9 , 

em particular, no que se refere à localização vertebral e craniana 2, 10, 14, 21, 

bem como na pelve e nas cos t e l a s 2 3 ; de acôrdo com Cush ing 4 e For-

sythe e col. 6 , no crânio são excepcionais as denominadas formas mistas 

(mixocondromas, osteocondromas, fibrosteocondromas, mixocondrangiomas) . 

A revisão mais completa dos condromas intracranianos solitários foi 

feita, em 1939, por Chorobski e col. 2 , segundo cs quais, provàvelmente, o 

primeiro caso descrito é o de Hirschfeld (1831), situado na fossa média, 

próximo ao gânglio de Gasser. Chorobski e col . 2 encontraram 25 casos na 

literatura, acrescentando um próprio. N o mesmo ano D e Busscher 5 relatou 

mais dois; K l i n g e r 1 1 , em 1951, estudou outros 5 casos. Chorobski e col. 

não incluíram em sua revisão os casos em que não havia comprometimento 

do conteúdo craniano; estes casos foram analisados por Menne e Frank 1 8 , 

que chamaram a atenção para a peculiar localização dessas neoplasias no 

etmóide, nos 14 casos perquiridos. Resumindo, foram relatados 47 casos de 

condromas cranianos, dos quais 33 projetando-se para o interior do crânio. 

Compulsando textos sôbre neoplasias ósseas 3 , 7, 9, 10, 15, 2 0 e de radio­

logia 2 2 , verificamos serem poucos os informes sôbre o assunto, o que justi­

fica a apresentação do nosso caso. 

Trata-se de neoplasias de crescimento lento. E m geral, os que não se 

expandem para o interior do crânio localizam-se no etmóide 1 8 ; ao contrário, 

os condromas par ie ta i s 2 quase sempre se projetam intracranialmente. Ou­

tras localizações, de acôrdo com Chorobski e col. 2 , são: base do crânio, foice 

do cérebro junto ao seio longitudinal superior, fórnix do I I I ventrículo, plexo 

coróide do ventrículo lateral. P o r vêzes, não foi verificada continuidade da 

neoplasia com qualquer estrutura mesenquimal, apresentando-se a tumora-

ção l ivre no interior do crânio 2 . E m geral tais tumores não invadem, mas 

apenas comprimem o tecido n e r v o s o 2 1 . Ocorrem entre os 16 e os 64 anos 2 , 

como os condromas em geral 1, 1 0 . N o que tange ao sexo, os condromas de 

localização etmoidal incidem principalmente no sexo f e m i n i n o 1 8 , ao passo 

que os intracranianos são mais freqüentes no sexo mascul ino 2 . 
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A sintomatologia mais freqüente, nos condromas intracranianos, é cons­

tituída por : hemiparesia, crises epileptiformes ( t ipo jacksoniano), sinais de 

hipertensão craniana 2 . N u m dos casos de Menne e Frank 1 8 houve cresci­

mento intra-orbitário com exoftalmo. O intervalo que medeia entre o apa­

recimento dos sintomas e a operação ou necroscopia, oscila de 4 meses a 

7 anos, sendo o diagnóstico feito, na maioria das vêzes, pela biopsia. A 

cura é obtida na maioria dos casos submetidos à intervenção cirúrgica. 

O exame radiológico em alguns casos evidenciou associação com exos-

tose e áreas de ca lc i f icação 2 . Freqüentemente os tumores são de grandes 

dimensões, bem encapsulados e ar redondados 2 ; ao corte, apresentam-se lo­

bulados, de côr leitosa, opalescentes e, e m geral, mais ou menos duros e 

e lás t icos 2 . A histología revela predominância de cart i lagem hialina com 

tendência à calcificação ou à transformação cística 2, 5, 11, 1 8 . 

O B S E R V A Ç Ã O 

C.A.D. , com 14 anos, examinada no A m b u l a t ó r i o de N e u r o l o g i a do Hospi ta l 
R e g i o n a l de Bauru, São P a u l o ( R e g i s t r o nº 34286), e m 17-6-962. H á cêrca de dois 
anos a menina v e m apresentando episódios de cefa la lg ias , de intensidade v a r i á v e l ; 
há 8 meses associaram-se estado nauseoso e vômi tos , a l ém de perda de v isão do 
lado d i re i to ; a f amí l i a observou que, dia a dia, o ôlho d i re i to "crescia para fora" ; 
há dois meses as crises de ce fa la lg ia intensif icaram-se, tornando-se continuadas e 
persistentes, quase que diárias, acompanhadas de mal-es tar gera l . A t u a l m e n t e o 
ôlho direi to está mui to saliente, quase cego , dis t inguindo apenas a luz. Anteceden­
tes familiares e pessoais sem importância . Exame clínico-neurológico — E x o f t a l m o 
uni la teral direi to, não pulsáti l . A paciente mantém-se bem em pé de olhos cer­
rados. Marcha, mot i l idade, fôrça muscular e coordenação normais . N ã o ex is tem 
hipercinesias. T o n o normal . R e f l e x o s aqui leo, patelar , bicipi tal , t r ic ip i ta l e es t i lo-
radial v i v o s à esquerda e normais à di re i ta ; re f lexos superficiais normais . N ã o 



há sinal de Babinski. Sensibil idade ob je t iva superficial e profunda normal . Quanto 
aos nervos cranianos: ausência de percepção de odores no lado d i re i to ; anisocoria 
com pupila ma io r à direita, r eag indo pouco à luz e à acomodação ; paresia do mús­
culo abducente ã direi ta ; ôlho esquerdo normal ; acuidade visual nula à direi ta e 
normal à esquerda; discreta paresia facial à esquerda, de t ipo central . E x a m e de 
fundos oculares : à direita, papila esbranquiçada de bordos pouco nítidos e ve ias 
grossas e tortuosas; à esquerda, edema inicial de papila. 

A paciente foi internada no mesmo dia na Enfermar ia de Neuroc i ru rg ia com 
o diagnóst ico de processo expans ivo in t racraniano. Exames complementares — Ra­
diografia simples do crânio: em ântero-poster ior , i m a g e m de ca lc i f icação ao n íve l do 
bordo interno do arco orbi tar io d i re i to ; em perfi l ( f i g . 1 ) , destruição da apófise 
cl inóide anter ior da sela turca e i m a g e m densa, de fo rma granular , ocupando a 
par te poster ior da fossa craniana anter ior , pro longando-se para a fossa média. 
Carótido-angiografia à direita: des locamento da ar tér ia cerebral an ter ior para o l ado 
oposto e para trás, t ípico dos processos expans ivos f rontopolares ( f i g . 2 ) . 

Intervenção cirúrgica — Anestes ia ge ra l por intubação oro- t raqueal . Inc isão 
cutânea curv i l ínea par t indo a 3 cm da g l abe la pela linha parassagi ta l a té a sutura 
coronal , descendo para a mastó ide direi ta . T repanação e re ta lho ósseo osteoplást ico 
l igado ao músculo tempora l . Dura -má te r tensa. P ó l o frontal de côr vinhosa, com­
pr imido na sua base; ao ser afastado vê - se um tumor esbranquiçado, lobulado, duro 
e fibroso, ex t racerebra l , in t imamente ader ido à base do crânio. Asp i ração parc ia l 
do pó lo f ronta l a f im de obter espaço e acesso ao tumor, bem unido ao teto da 
órb i ta e continuando-se, para trás, na fossa média ; na par te media l acha-se e m 
ín t ima continuidade com a apófise c l inóide anter ior e a l âmina cribrosa do e tmóide . 
Sendo impossível a exerese g loba l , é fei ta re t i rada f ragmentá r ia , curetando e coa­
gulando tôda a extensa área de implan tação do processo. Hemostas ia , sutura por 
planos sem de ixa r dreno. 

Pós-opera tór io sem incidentes com al ta 12 dias depois. U m mês e me io depois, 
o e x a m e mostrou paciente e m ó t i m o estado gera l com paresia do músculo re to 



ex te rno e l i ge i ro e x o f t a l m o à direi ta ( f i g . 3 ) . A revisão do caso 5 meses após o 
a to c i rúrgico não reve lou qualquer sintoma, a não ser perda da acuidade visual 
do ôlho dire i to . E x a m e dos fundos oculares : à esquerda, normal ; à direita, papila 
esbranquiçada e a t róf ica . 

Exame da peça cirúrgica (B .305 /62 )* : O mater ia l pesa 38 g (devendo-se , en­
t re tanto, considerar que par te do tecido neoplásico foi curetado e aspirado, perden-
d o - s e ) . Consta de três f ragmentos ( f i g . 4 ) com aspecto lobulado e v i loso , de côr 
branco-acinzentada, com áreas de côr vermelho-escura : consistência gera l f i rme e 
elást ica; certas partes são duras, quebradiças e cretáceas. Exame microscópico 

* O e x a m e h is topa to lóg ico foi fei to no Depar tamento de P a t o l o g i a da Faculda­
de de Fa rmác ia e Odonto log ia de Araça tuba , São P a u l o (Prof . Pau lo F. L . B e c k e r ) . 



— Tra ta -se de fo rmação mesenquimal carac ter izada pela presença de tecido car­
t i lag inoso hia l ino envo l to por tecido conjunt ivo f rouxo bem vascula r izado que envia 
septos para o interior, o r ig inando estrutura lobular de tamanho i r regular . A s cé­
lulas car t i laginosas apresentam-se isoladas ou em grupos com disposição coronária . 
A g r u p a m e n t o s seriados são excepcionais . A l g u m a s zonas são f inamente granulares 
( in íc io de fo rmação de depósitos de c á l c i o ) ou constituídas de massas amorfas , 
ambas hematoxí f i l as . N ã o há disposição arqui te tura l definida, nem pol imorf i smo 
nuclear ou mitoses at ípicas ( f i g . 5 ) . 

C O M E N T A R I O S 

Com o nome de condroma ou condroma solitário compreende-se uma 

neoformação cartilaginosa benigna isolada (de um só osso) que se desen­

volve a partir da cavidade medular ó s sea 1 0 . Excepcionalmente os condro­

mas podem se desenvolver no tecido celular subcutáneo, língua, amígdalas, 

pele do pescoço, tireóide, glândulas salivares e mamarias, diafragma, útero, 

testículos, mucosa da bexiga, corpo vi treo, provavelmente por metaplasia do 

tecido mesenquimal pluripotente em tecido ca r t i l ag inoso 1 7 . 

D e acordo com Jaffe 1 0 , os condromas esqueléticos localizam-se princi­

palmente nos ossos tubulares curtos (falanges dos dedos da mão e dos pés, 

metacarpo e metatarso) e longos (úmero, fémur, tíbia, perônio e cubito) 

das extremidades. Nos ossos do crânio são raros, situando-se quer na base 

quer na abobada, ou mesmo, aparecendo ligados à paquimeninge ou plexo 

coróide, casos em que necessitam ser diferenciados dos m e n i n g i o m a s 2 1 de­

rivados dos meningoblastos de or igem neuroectodérmica 8 . 

Para explicar a ocorrência de condromas intracranianos socorrem-se os 

autores da embriología. A base do crânio, na linha média, é constituída 

por três ossos — occipital, esfenóide e etmóide — todos possuindo centros 



de ossificação encondra l 1 9 : Entretanto, a freqüência dos condromas é maior 

na região parietal. Koel l iker 1 2 observou, nos ossos membranosos do crânio, 

também a presença de restos embrionários cartilaginosos, o que foi confir­

mado por outros autores 2 . Todavia, se estes restos embrionários explicam 

a or igem dos condromas provindos de cart i lagem pré-existente e conectados 

com os ossos do crânio, não permitem explicar o desenvolvimento de con­

dromas sem l igação com o arcabouço ósseo, como ocorre com os sediados 

na paquimeninge e no plexo coróide ou os inteiramente livres na cavidade 

craniana, aparentemente intracerebrais. 

H á duas hipóteses plausíveis: tais tumores provém do tecido mesenqui-

mal multipotente (do periósteo ou endósteo — citando-se, como exemplo 

corriqueiro dessa metaplasia, a elaboração do calo ósseo nas fraturas) ou 

são esboços cartilaginosos que perderam a sua conexão com o ponto de ori­

gem e representam verdadeiros coristomas no sentido de A l b r e c h t 1 3 , o que 

se verifica, freqüentemente, com os colesteatomas e cordomas. Somos de 

opinião que ambas as hipóteses são plausíveis, não sendo possível, por ora 

pelo menos, precisar qual seja a mais certa, pois essas neoplasias quando 

se manifestam já assumiram grande volume, não sendo mais possível de­

terminar exatamente o ponto de sua or igem. 

Quanto ao estímulo desencadeante do crescimento neoplásico cartilagi­

noso, como também ocorre na maioria dos tumores do esqueleto, W i l l i s 2 2 

judiciosamente observa "que são mais provavelmente relacionados a distúr­

bios ocorrentes nos fatores que mantêm as estruturas ósseas (cálcio, fós­

foro, vitaminas e hormônios) do que devido a fatores càrcinogenéticos ex­

ternos". É ainda evidente que a distribuição das afecções ósseas em geral 

— displásicas, metabólicas, infecciosas ou neoplásicas — concorda com a 

suscetibilidade das regiões onde se manifesta maior crescimento e desenvol­

vimento ósseo. A influência do trauma é excepcional e, talvez, coincidente, 

como ocorreu no caso de Chorobski e col . 2 . 

O crescimento da neoplasia dá-se por aposição (crescimento periférico) 

ou por intussepção (crescimento central ou in te rs t ic ia l ) : no primeiro caso 

à custa do pericôndrio; no segundo, a partir dos próprios condroblastos, 

embebendo-se a substância fundamental de condrina. A cart i lagem neoplá-

sica é do tipo hialino, às vezes com tendência à calcificação ou formação 

cistóide (por despolimerização da condrina) . E m certas ocasiões, no inte­

rior das cápsulas cartilaginosas (condroplastos), são encontrados condroblas­

tos, índice de multiplicação celular. A neoplasia é, em geral, avascular nas 

regiões centrais, dando-se a nutrição por ext rema permeabilidade da con­

drina, ao contrário do que ocorre na periferia, onde existem vasos linfáticos 

e sangüíneos 2 3 . 

Merece destaque o estudo do envoltório da neoplasia. O encontro de 

pericôndrio com condroblastos de pequeno porte, achatados, lenticulares ou 

ovais, de grande eixo paralelo à superfície, sob o qual existe abundante con­

drina e condroblastos maiores, representa caráter de ben ign idade 1 6 . Entre­

tanto, como assinala Masson 1 6 , a substituição do pericôndrio por tecido con­

juntivo frouxo, às vezes disposto em septos fibrosos resultantes da pressão 



sobre as vizinhanças, ricamente vascularizados —- deste modo assegurando 

a nutrição do tecido neoplásico cartilaginoso, com apenas relação de conti-

güidade com este — constitui índice de malignidade e infiltração. N ã o é 

raro ocorrer, nessa eventualidade, invasão mais celular que tecidual, carac­

terizada pela presença de células nuas (sem cápsula) . Torna-se, assim, in­

dispensável o exame de numerosos fragmentos da neoplasia a fim de emitir 

prognóstico definido. A transformação maligna dos condromas intracrania­

nos é, contudo, excepcional 2 , ao contrário do que ocorre nos que se loca­

lizam nos ossos tubulares longos , n . 

O caso que apresentamos evidencia uma neoformação ligada ao etmóide 

e ao esfenóide, originando exoftalmo e comprimindo o tecido nervoso. É 

impossível precisar, pelo exame histo-patológico, qual a conexão primária 

ou se ambas o são. Concorre também para a sua peculiaridade a baixa 

idade da paciente. Trata-se de neoplasia de evolução lenta, conduzindo, 

clínica e radiológicamente, ao diagnóstico de lesão expansiva intracraniana 

frontal. Cirürgicamente suscita os mesmos problemas das alterações da 

base do crânio de or igem blastomatosa — meningiomas em placa, cordomas 

e mais raramente sarcomas — sempre de prognóstico reservado, especial­

mente no que se refere às recidivas. A ausência de lesões em outros ossos 

permite excluir a moléstia de Oilier (encondromatose múlt ipla) e variantes 

(síndrome de Maffucei ou encondromatose múltipla associada a hemangio­

m a s ) . 

Sob o ponto de vista histo-patológico predomina a cart i lagem hialina 

com focos de calcificação em várias fases evolutivas, verificando-se as ca­

racterísticas de neoplasia benigna. 

A o contrário do que postula Masson , â , julgamos que a presença de 

cápsula conjuntiva, mesmo vascular, enviando septos para o interior da neo­

plasia, não constitui elemento morfológico isolado capaz de ditar, por si 

apenas, a malignidade do processo. Deve-se dar maior importância a ou­

tros aspectos e, entre estes, ao polimorfismo celular e nuclear. 

R E S U M O 

Os autores apresentam um raro caso de condroma intracraniano apenso 

ao etmóide e esfenóide, determinando exoftalmo e síndrome de lesão expan­

siva intracraniana. Os aspectos clínicos, patogenéticos e histopatológicos 

são discutidos. 

S U M M A R Y 

Intracranial solitary chondroma. 

A rare case of intracranial chondroma connected to the ethmoid and 

sphenoid at the base of the skull producing exophtalmus and syndrome of 

intracranial expansive lesion is reported. T h e clinic, pathogenetic and histo­

pathologic aspects are discussed. 
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