
(¡ é'.S¿> 

1 e.J 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO °r 
FACULTAD DE ~1EDICINA 

DIVISION DE ESTUDIOS SUPERIORES 
Instituto l\lcxicnno del Seguro Social 

llospitnl de Espccin!idndcs del Centro ~fédico Nncion11l 

ACROMEGALIA 

TESIS DE POSTGRADO 

CIRUGIA 

ROMERO RAMIREZ 

MEXICO, D. F. ---::-::-:-::-:-~4 
TESIS CON 

FALLA DE OilGEti 

1989 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INDICE 

CAPITULO I.- GENERALIDADES 

l. l OEFINICION 
1.2 ETIOLOGIA 
l. 3 HISTORIA 
1.4 FRECUENCIA-EDAD-SEXO 
l. 5 FISIOLOGIA 

l.S.1 HORMONA DE CRECIMIENTO (HC) 

l 
l 
2 
4 
5 
6 

l.S .. 1.1 Efectos sobre el Metabolismo 7 

1.6 

Intermediario 
l.S.l.2 Acciones celulares Oie"ectas B 
l. 5.1. 3 Concentraci6n Plasmática 9 
l.S.1.4 Regulación 10 

1.5.2 Factor Liberadoe" de llC (GHRF) 13 
1.5.3 Somatostatina (SRIFl .14 
l.S.4 Somatomcdinas lG 

CLASIFICACION Y 
PITUITARIOS 
1.6.l Adenomas 

1.6.1.1 
1.6.1.2 
1.6.l.3 
1.6.1.4 

PATOLOGIA DE LOS ADENOMAS 

de Células Productoras de HC 
Densamente Granulados 
Escasamente Granulados 
Mixto (HC y PRL) 
Aciddfilos de Células Primit_! 
vas 

17 

22 
22 
23 
23 
25 

1.6.l.S Adenomas de Células Mamosom!!,. 26 
totrdficas 

1.6.1.6 carcinomas 
1.6.1.7 Adenomas Plurihormonales 

27 
28 

CAPITULO II .. - DIAGNOSTICO 

2.,1 MANIFESTACIONES CLINICAS 
2.1.1 Piel y Faneras 
2 .1.2 Sistema Musculoesquelético 
2.1.3 Tejidos Blandos 
2.1.4 Sistema cardiovascular 
2.1.s Sistema Respiratorio 

30 
31 
32 
33 
33 
34 



2.2 

2.3 

2.4 
2.5 

2.1.6 
2.1.1 
2.1.e 

Sistema Nervioso Periférico 
Transtornos Endocrinoldgicos 
síntomas y signos por compresión y/o 
tnvasidn 

2.1.9 otras manifestaciones 
ESTUDIOS ENDOCRINOLOGICOS 
2.2.l Evaluación de la Función Somatotrdfica 

2.2.l.l Prueba de Hipoglicemia Induci 
da con insulina -

2.2.2 
2.2.3 

2.-2.1.2 Prueba de Administración de 
Arginina 

Detorminacidn de Niveles Basales de HC 
Prueba de Tolerancia a una carga oral 
de Glucosa 

2.2.4 Respuesta de la HC a la Administracidn 
de TRJ-1 

2.2.s Determinacidn de Somatomedina e 
2.2.6 otras Pruebas Dinámicas 
2.2. 7 Determinación de otras Hormonas 
ESTUDIOS RAOIOLOGICOS 
2.J.l c;eneralidades 
2.J.2 Rx Simples de cráneo 
2.3.3 TAC de Silla Turca 

2.3.3.l Detalles Tdcnicos 
2.J.J 0 2 Anatomía Radiológica de la 

Reg16n salar y Paraselar 
2.3.3.3 Hallazgos Tomográficos en 

Adenomas Pituitarios 
2.3.4 Resonancia Magnética Nuclear 
2.4.S Angiografía carotídca 
2.J.6 Otros Estudios Radiológicos 
ESTUDIO NEURO-OFTALMOLOGICO 
INMUNOHISTOQUIMICA 

CAPITULO III.- TRATAMIENTO 

3.1 QUIRURGICO 
3.1.1 cirugía 
J.1.2 cirugía 

3.1.2.l 
3.1.2.2 

Transcranial 
Transesfenoidal 
Historia 
Técnica Quirúrgica 

35 
35 
37 

38 

39 
39 

40 

··41 
42 

43 

44 
45 
45 

47 
48 

50 
51 

53 

59 
60 
60 
61 
63 

65 
68 
68 
71 



3.2 FARM/\COTERAPIA 
3.2.1 Agonistas oopamin~rgicos 
3.2.2 Somatostatina 
3.2.3 An~logos de la somatoatatina 

3. 3 RAUIOTERAPIA 
3.4 TRATAMIENTO DE ADENOMAS RECURRENTES 

3.4.1 causas de Rocurrencia Tumoral 
3.4.2 oia9n6stico 
3.4.3 Tratamiento 

3.5 CRITERIOS DE CONTROL 

90 
91 
92 
93 
96 
97 
98. 
99 

100 

CAPITULO tV.- PRESENTACION DE LA EXPERIENCIA DEL SERVICIO. 

4~l f.V\TERIAL Y METOOOS 
4 .. 2 h.ESULTAOOS 
4. 3 DISCUSION 

BIBC.IOGAAFIA 

101 
104 
107 

113 



CAPITULO I. GENERALIDADES 

l.]. DEFINICION. 

La acromegalia representa las manifes.tacÍ.ones s-omát.i 

cas· do un exceso patol6gico en la s'ecieci6~--de_n0rmona ·dé 
. ' .- ' 

crecimiento (HC). Cuando esta condici6n 'está presente -

en la infancia, antes del cierre de las epifisis do los 

huesos largos, ello conlleva al gigantismo (54). 

1.2 ETIOLOGIA. 

La gran mayoria de los casos de acromegalia (95-97~} 

son producidos por tumores de las células somatotr6ficas 

de la adenohip6fisis. Algunos d_e estos. tumores (20-30%_, 

tienen la capacidad de producir cantidades excesivas de 

hormona de crecimiento (HC) y prolactina (PRL) (ll, 26, 

30, 41). 

La acromegalia puede también presentarse como resultado 

de la hipcrplasia de las células somatotr6ficas (2-3%}, 

ya sea independientemente o en respuesta a una cantidad· 

excesiva de factor liberador de hormona de crecimiento -
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(GHRF) (54, ·79). 

secundarios ~· .. Pr~duc~i6·~· ·~~t~ii~~; d~:~·H~~·_;/o ~~~::~~~"_. tum~~--· 
·---- .. ,. 

res· de .páncréaa·~·\··~ui_~,6~J intest1n-o;·-m~ci, -~vár10',~--'ii\ed1ai 
.;.--v ,°···';.-~. ·,··: ·:.·. 

" - ·-. 
tino--y hsmart-omas -·hi'Pót8-1_ii~ic·i;;ª; cS,:,~5~:_, e,:· ~2>;: 36r'·,-,·s·9·,, __ :·Ga, 

·,,. 

de HC por tumores hipcifisiarios 08 ~~~~¡:;-d~·~.t=a·-~:~-: r·eg·U:iii..;, 

Ci6n hipotal.ámica anormal, o a .d·i~~en~~¡~-- d~ 'ia- ~~~,~-~hii).Q. 
fisis. 

. '_-, 
.-'•.·' 

1 • 3 · · HISTORIA • 

1986. PIERRE MARIE describo ia· acromegalia._c:omo un 

síndromo clínico. Sin embargo," en ese. entonces no so 
if 

conocia su relación con l.a glá~¿iuÍ~--pit~-1_t~ria·;·:~·y. :s~- Pan-· 
saba que el agrandamiento de la -_hip6fisÍ.s~-,.~n.~onÍ:r~:do en 

autopsias era otro hallazgo secUndario" a ·la', hipertrofia 

que afectaba a muchas partes del cuerpo< 

1900, correlaciones fisiopatológicas realizadas por BENDA, 

sugirieron que la hipertrofia o hiperplasia de la hip6fi-

sis podría ser ln causa de la acromegalia, documentandosc 

la naturaleza adcnomatosa del agrandamiento pituitario. 
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1905. LEWIS propaga el concepto entre la comunidad quirú,¡: 

gica. 

1907, SCHOLEFFER realiza la primeracirugía transesfcnoi­

dal para resecar un adenoma do hipófisis. 

1908. JlOCHENEGG extirpa por primera vez una adenoma de -

hip6fisis productor de HC por vía transosfcnoidal. 

1909. CUSHING realiza primera cirugía transesfenoidal en 

U.S.A. para un caso similar. 

1909. GRAMEGNA y BECLERE reportan éxito en el tratamiento 

de la acromegalia con radioterapia. 

1914. CUSJIING perfecciona el abordaje sublabial rinosep­

tal submucoso, opera 60 pacientes acromcgálicos utilizan­

do este método. 

1920. CUSllING abandona la vía transosfenoidal. prefirien­

do la vía transcranial. DOTT y HIRSCH, discípulos de 

CUSHING continúan utilizando la v!a transosfenoidal. 

1950-1960, so desarrollan en varíes lugares del mundo pr.Q 

codimicntos estereotáxicos para el tratamiento de tumores 
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hipofisiarios, incluyendo el uso de isótopos radioactivos, 

y tormocoagulaci6n.· 

1958, GUIOT, discípulo de DOTT, renueva la utilización -

do la vía transesfcnoidal. 

1960-1970, GUIOT y HARDY introducen el intcnsificador de 

imagen y microscopio quirúrgico. 

1969, HARDY introduce el concepto de la rcsocci6n selec­

tiva de los microadenomas pituitarios. 

1.4 FRECUENCIA, EDAD, SEXO. 

Pueden aparecer síntomas de exceso do hormona de cr.Q 

cimiento a cualquier edad, pero se reconocen más a menudo 

entre la tercera y la quinta década de la vida. Rara -

voz so inicia el trastorno durante la infancia, en un tl\Q 

mento en que las cpifisis abiertas permiten la intensif.i 

caci6n del crecimiento esquelético, lo cual produce gigan 

tierno. 

No se ha reconocido una prcdisposici6n clara en un sexo o 

una raza. Se han informado casos múltiples en una fami-

lia, pero en su mayor parte son esporádicos. La acrom.!l 
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gel.in es una manifestación rara del sín.drome do Ne.opl.nsia 

endocrina· múl.tip.~o .C_ME?:J ·I.J' (26·,, 53) ., 

1. 5 . FISIOi.OOIÁ; . ;_,, <·' -~::,_.'.:; -, 

. ~~ _n·~~~;L;~.- da: hO~-c,;,-a_·de·,; creC:i'nii~ntO.- (HC)· .:d_eP~nd~n 
. '' ,\<,·;·'. --· .. - . " -.... , .. 

de lo acci6n~ec!p~oca''~~Ú-~ oJ. riuRF, unpéptido. do .41 

. ami~o&,id~";:~}t~:~.fTi,~~~~~~{;{ .• <~~~)&f~iépti~o···i~hibi-
torio de' 14 aminoácido&·. "'?':-E1- Balance entre estos ~oB-- Pél! 

.. -" ', :";'' -.-,~.:.~·;t,; 1.'. -;/--:.:1.~;~';:~~:.»:'f,~'.- ,_'.,).- .; ·' '":(:~:: _.. -'--: '. - ' ' -· " , . -
ti 'aos. es regulado~ por~ neuronas·'.· adyacentes al hipot_ál_~mo 

, .. _ '.-: -,. . ;,- ·\:~::::_· '\:;·-_,:. 

·· .. · <26, 79¡ tFi9.:§~7 .. ~.:_~i'.Y, , ······ 
- ... _,_,_ .. ' 

Otras· su:~-~~~-~¡~~ que·: Puoderl' estimular ·l.a · li;~.;r~:~i~~. de-.HC. 

son: :~~ce:-fa¡~~~:~. giucng6n,, horrriona ·e~ti:~~~-á~-~e'· do .-ió·~··mo::. 
. :• .·-

lanocitos, vasoprosina, diazepan y est_i.6g~~~~ •·· Son.muy . . ... _,, ., '• 

notables las variaciones de los niVe10s dEi HC -=~~-~~~~~---·~'.! ... _., 

día, encontrándose elcvndos durnnte las· Pr.~~~·a-~ -h~i:~o 
del sucfio, con pequef'ios incrementos durante·~-¡::..:~~~-,-··~~ 
existiendo sccrcci6n durante muchas horas. --.Los nuclcos 

vcntromcdial e infundibular de el hipotálamo _eGtán invol.Y. 

crndos con la naturalezn pulsatil de la secrcci6n .(63). 
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Fig. 1-1 Regulaci...Sn de 1.n secreción de llC. 

1.5.1. HORMONA DE CRECIMl:ENTO (HC). 

Es un polipép<Cido de 191 amino5cidos, con dos onlnces 

S-S intramolccularE!s entre lns mitades do Cistinns en las 

posicionoe 53 y 165. y entre las posiciones 182 y 189. 

La He. PRL y Somate1mamotropina cori6nicn (CS)_ de_ la· pln-
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cent a tienen estructuras químicas SCf!!ej.antes • y acciones 

biol6gicas' sob;epuest~s: Las hO~Ol.~gias _est~l..i~~~'ral~~ -d~ 
. . -.. -_·_ ' .. 

estas-·J hormoÍlas,f constituyen una i~dicacic?n franca de que· 

evol•.icionaron ~ part.ir do ~na sol~ hormon·a·-o~igi~ari~. (26) ~ 

1.5.1.l EFECTOS SOBRE EL METABOLISMO INTERMEDD\RIO. 

La administraci6n de HC a animales.y seres humanos ·d&_. 

ficientes en asta hormona, pr6du-ce cambios en el metaboli.§. 

mo intermediario. Sobreviene un aumento en la síntesis -

do proteínas, que es el resultado de diversOs p~Ó-~c~o~ in. 
tegrados, entre ellos aumento del .transporte de ámin~&ci­

dos, aumento del número de ribosom_as, aumento d.el. mRNA y 

del. aparato enzimático para. la s!ntesis :de Í>rote-Ínas; 
. ·-•.·./ ,._: -.- '· ... 

La desviaci6n da los .aminoáCi.d·o·s hnciá. ln : S!ntosis de pr.Q. 

te!nas, apartándolos de las ~!'~e l?-~~~at~~~~' ~~Oduce dis­

minuci6n de la formaci6n ·'d~.:.~~~-~-. y·-b-~i-~il.6e·· ~it_rogenado p.Q. 

sitivo. 

Acelera la moviliznci6n de gras~s,- desde" sus depósitos,. 

hacia el h!gado. Se incrcffienta la oxidación de los áci-

dos grasos en relación con la do .aminoácidos y carbohidrA 

tos, fomentándose la cotogénesis. La HC inhibo la capt.sl 
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ci6n de carbopidiatos por _el mdsculo, principalmente por 

disminuci6n 'de la·_capacidad de reacci6n de éste a la inBJl 

lina. -Est;~- puede_ atribuirse en parte al. aumento de uti-

lizaCi~~- de -ác·i~~s grasos,:_cl llamado cicl.o de' glucosa y 
'. · .. - " ··-::" -:_·, ·. - .' .. 

ácidos' gra"~os;. y-- en p'aite a disminuci6n y afin~dad del nl1 

moro ·de :'.re~~p~·6;~-~-. de la insulina. 

A ·pesar-·d~l.-h.iPeiinsulinismo, se -impido l.a util.izaci6n de 

glu~~-~~-' .. y .-~~·ie~de, a au~entar la concentraci6n pl.asmática 

de ia nlisma. Sobreviene hipertrofia insular, que en al-

.gunos casqs puede producir agotamiento de los islotes. 

La HC 'tiene acci6n diabot6gena, la cual se eclipsa en pr,g 

sencia do una reserva pancreática normal (26). 

1.5.1.2 ACCIONES CELULARES DIRECTAS. 

Aunque se han reconocido claramente los efectos gen.g 

ralea do l.a HC in vivo, aún existen dudas sobre los moca-

nismos mol.eculares por medio do los cuales ejerce sus 

efectos: se sabe que actúa directamente sobre diversos 

tipos do células del organismo. 

Esta hormona reacciona con receptores cspecificos do la -

pared celular que se han estudiado en una línea de linfg. 
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citos humanos ·cultivadóS., · Aún:·no,. ~e· ~onoco;·e1 .segundo 

para: la :a~·~¡·¿~ '.d~ ·.:1~ .¡Í6,:. PP~.~~~-ei .'~~nlpÍejo. a~-. mensaje~o 

tivado "de HC y·. r~ce¡:)\:o~;'.:n·~:~;-~~~-n~·~·it'é'i/S';~·:·fnf~rma~i6n _por -

activaci6n de ·la ad~ng~t,~}~;;f;;;~ii~f,:f~;~; p~rt~de .los 
ofectOs do ia' HC so.n .rotrasados;-.;y.~·parocen -~~q~~i:-ir-, un' 

'-.·. . - .•. ::·.:.·:'i;"·' • . - -~:·:.:'.:f.~,·,.:~_-_,_ 

per!oda de Síntesis pi:-~téiC:a--(~·~r:~·- :<.>:·;.:.; · 

1.5.1.J CONCENTRACION.PLASMATICA.. 

La concentración plasmática de HC determinable por -

radioinmunoanálisis on el adulto bien reposado, antes del 

desayuno, es menor de 3 ng/ml. So puede encontrar vale-

ros más altos en caso de ejercicio moderado, como ol quo 

efectúan los paCient.os ambulatorios quo llegan al hospi- · 

tal. So produce aumento de la HC plasmática en muchos 

individuos 2 a 4 horas después de la ingestión de una co-

mida, y durante el ayuno prolongado que pasa do una noche. 

El período mtio sostenido do la. secroci6n de llC, tanto 

para niftos como para adultos, sobreviene una hora después 

de iniciarse el sueno profundo. Existen pruebas de que 

ol suei\o REM inhibe el pico de He_ y puede ser importante 

para terminar la secreción de ne relacionada Con el suef'IO. 
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Se ha sugerido que la secreción de He relacionada con el 

sueno es importante· en los procesos an.ci.bólicos y de repa­

ración 1 las anomalias de la secreción de esta hormona du-­

rante el sueno podrían influir en el crecimiento esquelé­

tico (26. 63). 

l • 5 .1 • 4 R.OOULACION. 

En el hombro la secreción do HC es estimulada por la 

disminución rápida de la glucosa plasmática, pero quizá -

la hipogliccmia do doearrollo lento no activo _dich·a socr.Q 

ción, E~ la tabla 1-1, so senalan los factores fisiol6-

gicos y farmacológicos que alteran la secreción de HC. 

La administración oral o intravenosa de aminoácidos esti-

mula la secreción de HC. Uno de loe aminoácidos más po-

tentes para producir liberación de esta hormona os la ar­

ginina ~ este aminoácido estimula también la liberación de 

insulina. que precede a la liberación de HC, pero no gua¡: 

dan relación entre aí la liboraci6n do ambas hormonas. 

Una sugerencia razonable es que la secreción de IJC induc.J. 

da por aminoácidos es una mecánica para estimular la sín­

tesis de proteínas cuando se dispone de precursores (26, 

10 



.... .... 

Neu~6geno.s -

Matab61icos 

Hormonales 

-'' s: : e:-,·c,--r·_' -~·,'·e- i-- o-::'n:' -'~;-,d e 
. _.,-_ :, .. . .. -,_- .. 

· -_---í·: Et~p"AS· · 1x1 y IV del sueno 
. ·2~ Stress 
· · 3 ·• Agonistas alfa-adrenérgi­

cos. 
4. Antagonistas beta-adrené_¡: 

gicos. · 
5. L-dopa 

l. Hipoglicemia (ayuno) 
2. Concontraci6n baja de 

ácidos grasos 
3. Aminoácidos 
4. Diabetes no ccintrolada 
S. Uremia 
6. Cirrosis hep5tica 

l. Somatomedina baja'(?) 
2. Estr6genos 
3. Glucag6n 
4. Vasopresina 

. HÓ-_ ._.- . 

Inhibida 

l. Sueno REM 
2. Privación emocional 
J.· Agonistas bata-adrenérgicos 
4. Antagonistas alfa-adrenórgi­

cos. 

l. Hiporglicemia 
2. Concentración alta de ácidos 

gr&sos. 
3. Obesidad 

l. Somatostatina 
2. Hipotiroidismo 
J. Dosis altas do corticoides 
4. Modroxiprogcstarona 



63,88). 

La estimulaci6n de la liberaci6n de He está mediada por -
. . 

mecanismos alfa-ac1renérgicos y dopaminér9icos. Por lo 

tanto, en individuos nornl~les·o1 nivel do llC se incremen­

ta dos Pué e -_.de Ía ~dminÍ.straci6rl de . no~epinefrina, L-dopa, 

clonidina -y _ap~m~rfi_~a, además de_ algunas condiciones que 

estimulan ~o~ ·moc~~-i~mos álfa-adrcnérgicos tales como ol 

stress, hipoglicemia y ejercicio. 

El sist~~-á limbico participa en la liberación de HC, a 

través de ~ocanismos sorotoninérgicos, do modo que la ad-

ministración do precursores do la serotonina, tales como 

L-triptofano o 5-hidroxitriptofano trunbién ocasiona libo-

raci6n de esta hormona. Este sistema do B-reccptores 

inhibe la sccrcci6n de HC. Por lo tanto,~el iéo~rot~~.il 

nol bloquea su secreción, mientras que el pi:'o~r.l,1.1010i:_in~. 

cremonta la secreción en cierto grado en respuesta ·_a,_~l 

glucag6n, vasoPresina y L-dopa. La 1 ibcra:ci6it ·do ne . .-

también es inhibida por la administración de .9,lu~Oe·o~ti"'.' 

coides, y en pacientes obesos, o en aquellos. con·--nivele~ 

elevados de ácidos grasos libres (26, 63, 0á) ~ 
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1.5.2 FACTOR LIBE~R DE HC ( GHRP ). 

La inyecci6n de tejido hipotalámico en bruto, o de -

extractos fraccionados parcialmente, o la adici6n de ta-

lee extractos a las células hipofisiariaa, estimulan.la 
- . ' ' . 

liberación do HC. Se ha logrado eintet.izar uii.· pl!Ptfdo -

.similar en sus acciones al GHRF, a Partir do \:~~:6:~-~~--·p~n- · 

creáticoe, demostrándose liberaci6n de :HC ~~·~~~~~¡~·~-,-.·a··. la 
·"· ;· ~~:;; 

administración do esto péptido: <.~4_;_. ~~ ·---~~~)~):;:>~:·:~(:·:- :-
. , <.~.,:·::.".·.'_°.'_:_::~'.; :~;~/-:::' ::~.{:,:_ -•• 

Se han encontrado en el ~ipot4ia'mO: ~J~"h~~.-;·p_i;~t{d~~-. C~'Pa:.. · 

ces do estimular la litu~r~~iÓ-~ ·:~~:-r-~~'.¡'~~~i~~:--~~~~':·~~!"~i~~-­
tran a ratas sanas, bien s'e-~'~:·~~~-·~-~!~'_;-~'.j:~t-~~ii"6'a~.'~ :_:~6:r<-:·in-
yecci6n directa dentro del __ :±i~- --~::~~~j~~~;~i~'."~;:_;~~\(:;;~:~-~-i~;-~~'pti~ 
dos incluyen las endorfinas, súb~t~·~·~J.~·-.:p~; ~:ñ~ui:-Otons.ina, · 

.-' .. !;· .. ·,_,_ "' 
9luca96n, hormona paratiroida·a_::y·_,aiia.7Ms_i(_._ ·~Sin :embargo, 

ninguno es efectivo cua.ndo e~· ~P1i~~dó'·,·di.ra~t~~-~te _.á-- la 
' . ' 

hip6fisis, y daban por 1o ta~~~'..-s .. ~~-;:~'ctiv~s~s610 a t~~vé~ 
del mecanismo dol GHRF. Las' .-p~:¡ri~ipai~-~:._ . .W1ri~·s biogéni-

cae del hipotálamo: Dopamina, se~oton~iia ·.y Norapinefrina, 

también son capaces de liberar .. ~c;·_--:tras' la. inyecci6n in-. 

trahipotalámica, poro tam~·;.s~ :· s~n~·· i~~fectivas ·aplicadas -

localmente a la hipófisis_. (63, 83). 
\. 
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1.5.3 SOMA'l'OSTATINA ( SRXF ). 

Duranto los estudios realizados para tratar de áislar · 

el GHRF a partir de extractos hipotalámicos, KRULJ:CH:y Me 

CANN on 1968 descubrieron una fracci6~ :~~-a··_·i_~~~bi~-.-·{a -i~-~-. 
_'_- .·_'.'._->· _ _._._:· :,;;:: _ _-,·;:'.:·: _-.·-::' -'." .---.. . 

bcraci6n do HC de células hipofisia~i~l!-".·"_inéubadBs•:in',vi~ro. 

Ellos denominaron a este factOI:- coinc/·F-a.CtCIJ:.:-~·i~hib°fdOi i::Jo 

la 

,_._. _.,_.,_,(--
Liberación de somatotrofin~- ·r'SR1F-~')"¡'".·y;_;·p~~t-~1~~~~- que 

la secreci6n de ne estaba re9ulada·. pOr_·ün :a-iStema· de' doblo . -· •; .- '·-· . 

control, uno estimulador, ~-1.-'-~l:.ro_, __ i"~h-ib·i~or •... Posterior""".· 

mento, en 1973 BRAZEAU y ce.la, -~ba~·~-~~-r~~- nuevamente al -

factor inhibidor cuando intentaban· aislar el GllRF ¡ y con 

la experiencia en la motodolog!a conseguida desdo los pr.i. 

moros estudios do la TRJ-1 y LRU, fué posible aislar e idcn 

tificar on un tiempo relativamente corto, un potente inh.i 

bidor de la libernci6n de HC, a partir de cxtr<ictos hipo-

talámicos. A esto péptido de 14 aminoácidos se le llam6 

Somatostntina ( SRIF }. Poco dospuós que la somatostnt.i. 

na sintetizada quimicnmcntc estuvo disponible, so enccn-

tró que inhibía también la sccrcci6n de TSH, glucag6n e 

insulina. Posteriormente, se observó que inhibe las se-

crocionoe do otras glándulas, incluyendo casi todas las 
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glándulas del tracto gaStrointestinal ~26) • 

Se ha puo.sto· en. evidencia que la soniatostatina,. original­

mente aislada a partir del hipotálamo, es un componente 

~isular .·amPiiamente distribuido, y que en ciertos sitios 

bcÍ:úa éom~ · se'creción paracrina, y en otros como sccrcci6n 

neuroendocrina. 

La somatostatina So encuentra en el jugo gástrico,. y os -

efectiva cuando se administra por v!a oral. De las hor-

monas hipofisiotróficas aisladas haSta el momerito, la s~ 

matostatina tiene la concentraci6n oxtrahipotalámica más 

elevada,. tanto on otros lugares del SNC, como en cstructu-

ras cxtranourales, especialmente en. el tracto gast~ointos-
. . .. , -, ' 

tinal. 
. - . ' 

. . ··. ·. · ..... ·. < · ... ·. 
c!fecto de la·· somatostatina ·sobro En general, el principal 

(' ..... ,,. 
las células nerviosas ·es el- dá ·depr.imii, s~. actividcld ·es:..._. 

pontanca,. en alguñas loca1i-zaciO~o8::-~~rec~:, qUe-·c~:.'.~RIF i.n 

crementa la actividad nerviosá,. -p~r~·. ~-~to·: .. ~~~-dC/~:~:~ ·.·d~b~-·· 
' . . . . . . .... . -.-

do a la supresión dol tono· inhibit·O~io :~~tOt-nOi..l~~~. -

En las raicos de los gánglios dorsales·, 1 ·paréce :CJue modif.i 
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ca los impulso~ 

' _-._· ,- - -, .- : . ;-. " . 

d~1~-~o~'os :di~-~~id~s->c~~t:~~~~~nt~, . modianto 

··. . ~ ' .- ., "--· 
entrada de· la .:'iá!~:-.'~or·a·ai~:; dó;~:i'~~'.ñí'Ód~-¡~"-esPi'na1 ·(26) ~ 

... :.~·-:;:;,~L·;, : .. ;:t _\.-".' :-~:;~:!.-:--¿~.- :~-~~-:(_,~;: -
1.5 .4 SOMA'l'OMEOINAS :· .-..--·;.-:_. ·-'-';:_, _\'.;-::··. _,. :_;, _),:-:::··--::_/._. .-. -· 

·La h'ó~~~~~'-'--~~'i;:~~~~i~'i~~~~ _-'.~~:;;j;k;;~-: :d-i~~~t.o~ent'e a19y 
. '!-.:;-- -, .,,-'.. ., · .. --.~, ;;:··_ -~,,· :.•-' .. . :::-::-_;·' ' "';:~- ·.·.>.-' 

nos .·da.· slls-;:eféCt'OB~'!'··s
0

i'OO:;,cjÜo-,éstOs-,.-sóii~ m'odiados ~ d~- manera 
':,: e'. , ' ~,';.,.:. ~'-'· •• :( --·. " , -' --',,' 

indireé.ta p·or_.'.-iridúCCióri\de··, 1-~ -:- foOn_aCi6n._>dD-.'Uri~ sÓqÜn-dO _ mo.n 

. . " ' ' ' 
to , de 'l'ipo I_nsulinico :CoF-I/SmC ) • ::· 

Se han ide~tificado dos somatome~inas, cuyos _-pe.sos molocu­

lares son aproximndamonte de 8000 1 s·u seCroción por · ol 

hígado dependo de los nivelas de ne. 

posee propiedades similares a la insulina, y'su nivel so 

incrementa en los pacientes ocromogál~Cos (9, 22, 26, 61, 

72, 77, 79, 88). 

Por la semejanza de 1a estructura con la proinsulina, es-

tos péptidos so han denominado factores del crecimiento 

dol tipo insulinico ( IGP ) I y II, Las somatomodinas 

circulan como un complejo macromolecular constituido por 

el póptido somatomedina y un fijador protoínicio plasmátj. 
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co. 

Existan receptores para 1as somatomodinns en condrocitos, 

hopntocitoo, ad~pocitos y células muscularas, lo mismo 

que _en otros tipos de células. En la mayor parte da los 

Casos, estos receptores fijan también en cierto grado a -

la insuliii.a. El suero contiene aproximadamente o.os ug 

do somatomédina por ml. 

1. 6 CLASIF.ICACION Y PATOLOGXA DE LOS ADENOMAS PITUITARIOS, 

Los adenomas hipofisinrios son gencrnlmonto neopla­

sias epiteliales, derivadas de las células de la dcnohip.Q. 

fisis. Representan aproximadamente el 10~ de todos los 

tumores intracrnncalos. Estudios histológicos de glándu­

las pituitarias obtenidas de autopsias al azar en adultos, 

muestran ln presencia de adenomas in~identnlee en un B-23% 

de l.os casos (43). 

Al igual que otros tumores de glándulas endocrinas. los -

adenomas pituitarios varían considerablemente en tamano, 

tnsa do crecimiento, apariencia radioló~ica, prosentnci6n 

clínica, función endocrina, compoSici6n celular y morfOl.Q. 

g!a. En la mayoría de los casos son histD1Ógicamentc b~ 
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nlgnos·, de. lento crecimiento, P?quonos y confinados a .l.a 

silln turca. Al9unos tumores, sin embargo, excibcn Una 
.. - .. 

tasa da·.crocimierito miis ·rápida, .inv'adon· oStructuras· voci:...--

nas y causa~ sÍ~tomas locales· tales.:como c~fiil.cn-y ·_trasto,¡: 

nos visual.es.· 

Gcneralmonto, son tumores bien· _del.i~"t"t-iid~~ ·«;.-cs.t&n. SOparil 
::c.'-

dos por una pe~udoéápsul~ 'da.-.riiirds'.·'~on·d~nS~ét~'S.' d~"r~tiCú1>~ 

l.ina, do la adon~hÍp6fisis. ·.n~'.r~-~-i' \~-~;~º:~~¡~·~: :?{~-:~:.·.dii~~~~~ . 
cia de otros tumores bonignoas en otras- ~oCitliZaCi,onos, 

no poseo u~n cápsula fibrosa. Algunos Dden~mils ·h_ipofi-

siarios, histol6gicamentc bcnignoas, PucdOn 'tenor límites 

imprecisos, con grupos do células.tumorales diseminadas -

en la profundidad de la adonohipófisis normal. adyacente. 

El Neurocirujana generalmente clasifica a los adenomas p.i 

tuitarios, do acuerdo a su tamnno, en microadcnomaa ( mon.Q 

ros de 10 mm) y macroadonomas (mayores de 10 mm). El 

Patólogo no puado determinar el tamafto del adenoma rcmovi-

do quirúrgicruncnto, ya que el tejido es recibido en frag-

montos. En material de autopsia, los adenomas pueden ser 

divididos en: pcque~os, medianos y grandes: los tumores -

pequenos ocupan monos del 25% de 1a glándula, mientras que 
18 



los grandes pu'eden ocupar más.del 75%.de ésta. 

La clasificaci6n' do.'lOs ·aden~mas hipo~isiarios do acuerdo 

a sus caracter!sticcls -~o:Z::.fOl6giC~·s:.ha.·.sU.f~ido un cambio -
. _,. ,·< ~·:· ·'·'- ,,._. ,., •. : 

substancial: ·aobr~ la bBS.é/de·:·aüS···.PrCPlcdados de tinci6n, 
- ·~ - .. :;-:-:~ ' ·> ·-

Cn ol pasado fi:aorori·\:1iVid.id~~~-~'O~·:·:cto;n6f~bOa,: l\cid6fil.os 
.- ,_, .. ':°,· .;· !~'· ' ~ ~-

y nasófil.os. So: presumia.'._'qU8··: l.Ós :: adenon\as cro~6fobos 

' eran cndocrino.16g~~a.m~rít0'.-).~~~-tiVO'a, ·'incapaces de secre-

tar hormonas.· . Loe --~cidófÍ·Í~s. fueron relacionados con 

acromogal.in · y giga_ntisnio loe·ba8ófi1Ós con ln enferme-

dad do Cushing. Teniendo en-cuenta que las caractcr!st,i 

cae tintoriales de las cél.~las adenomatosas no pueden sor 

correlacionadas con su actividad secretoria, oSta cl.asif.i 

caci6n basada en l.a afinidad de tinción. del citoplasmá ha 

perdido significancia. 

Los progresos en la metodología, especialmente la intro-

ducci6n de la inmunocitología y la microscopia electr6ni-

ca, ha resultado en una nueva cl.asificación morfológica, 

la cual separa los adenomas hipofisiarios de· acuerdo a su 

contenido hormonal, composición celular, hallazgos ultra­

ostructurales y citogánesis. 



La microscopia olectr6nica ha venidO a· da'r luz -sobre' los -

ha1lazgos ultraostructurales de la célula; el resultado ha 

sido 1a distinci6n de varioá tipos celu1ares,_ lá claBific.il 

ción de ioe adenomas y un pí:ofu~do conocrm1éhtO de ios de-

ta1los del proceso secretorio. 

Desde el punto de vista end0cri~O-i691'~~-.-·_aí9un~s -adenomas 

pituitarios presentan evido~ciá···:~J."Í~i-~~: ;-_:-~{~~~--í~¡~a--: de-:-

hipersecroción hormonal. 
. ,_' :·-'..:'-- · .. ---.··.'.· __ · ' - ,-

/\CTH, TSH, FSH, LII y alfa-subunidades_ de~'c]ii~ciProtoinas. 
' .. , _... . 

Algunos ttimores, llamados ndenomas Plu~ih~-~on~ies, .procl.Y. 

cen más de una hormona {31, 41, 69). Más ·aol-20% de los 

adenomas hipofisiarios parecen ser inactivos 'clínica y -

bioquímicamonte; estos tumores silenciosos contienen inv.i\ 

riab1omento gránulos de secroci6n dentro del citoplasma, 

lo que sugiere 1a producción de substancias, ya sota hormg_ 

nas no identificadas, precursores biológicos inactivos o 

fragmentos hormonales. En la Tabla 1-2, se presenta la 

clasificaci6n actual de los adenomas hipofisiarios, de 

acuerdo a su citogánesis (43); nos referiremos con más cJ.g_ 

talle a los adenomas productores de Hormona de Crocimion-

to (HC). 
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Tabla 1-2 CLASIFICACION DE LOS ADENOMAS .DE HIPOFISIS SEGUN LA CITOGENESIS 

Adenomas do células Productoras de HC 
a) Densamente granulados 
b) Escasamente granulados . . 

Adenomas de células Productoras do PRL. 
•) Densamente granulados . 
b) Escasamente granulados 

Adenomas de Células Productoras do ACTH 
•) Con exceso de /\CTU 
bJ Sin exceso de ACTH 

AQenomas do Células Productoras do TSH 

Adenomas do células Productoras da FSH/Lll 

'/\denomas Plurihormonales 
a) Mixto (Productor de HC y PRL} -.. ' . -
b) /\cidÓfilos de Células Primitivas 
e) Células mamosomatotrÓficas 

( Indi fororiciadas)· 
. . .. 

d) No clasificados . . 
Adenomas de Células nulas . 
Adenomas de Células Oncocíticas (Oncocitomas) 

Prevalencia % 

7.0 
9.0 . 

o.J . . 28.6 

. 8.4 
.,. 6.0 

o.s 

J.J 

4.6 . ·J.1. . l.S 
2.s · 

. lS.2 

6.7 



1.6.l l\DENOMJ\S DE CELULJ\S PRODUCTORAS: Dt:_ llORMONJ\ DE. 
CRECIMIENTO. 

KOVACS y JIORVJ\'111, clasifican a los ·adonoffias. pitu~ta­

rios productores de ne en 7 grupos, nos rc-feÍ:-ircmos brov.s:, 

mente a cada uno de ellos, mencionando sUs Cara~terísti-

cae principalo's _.(45). 

1.6.l,l DENSAMENTE GRANULADOS. 

Los adenomas de células productoras de llC densamente 

granulados, son tumores de crecimiento lento, b~en difc-, 

rc~ciados, _los cuales pueden ser. romO.~idos: con·_ una ·al.ta 

tasa ac curación. Son identificados como aC!Ó6-fi10s' Por 
. ,·.. --

microBcopin. _de luz. El citoplasma ~elul~~'-a~ .tino co~ '.'" 

varios ácidos,· oxcibiendo positivida_d 

la téc~ica de inmunoporoxidaan. 

Ultraostructuralmente, las células. i::.Umo~.il~~ son :~u-~,.-~·i.~ -

lares· a las células somatotr6ficas riormaieS:,\:cari· r;dcieci ·-

central. y células redondas. 

-- . '·"'' -: ... --. ·-' .. 
Hay p~omin-~ri'.f·~:~;et·Í~ui~~~-da -. 

plásmico rugoso y abundante 
' \ .; ". __ .,__-: -···. \ : :, __ . - '. .,- " 

aparato de· 0~1911;·,:~ ._ .-L-os g~·s~J.! · 
. -. ~- ·.-; ' 

los de secreción son abundantes y- miden· de· 300. n_-, 600_ nm. 

(43, 44, 45). 
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1.6.l.2 ESCASAMENTE GRANULADOS. 

Estos tumores son más agresivos, y están formados por 

células poco diferenciadas, crecen más rápidamente, pueden 

invadir estructuras vecinas, son más.frecuentes en mujeres 

y tienen una tasa d~ curación quirúrgica más baja. Por 

microscopia de luz son crom6fobos1 con la técnica de innw. 

noporoxidasa se demuestra la presencia do He. Desde el 

punto de vista ultraestructural, los núcleos son irregula-

res y puede haber pleomorfismo celular y nucle~r marcado1 

el aparato de Golgi y el RER están bien desarrollados. 

Los gránulos de secreción son escasos y de gran electro-· 

densidad, miden entre 100 y 500 nm. Es muy freéueilte ·oh': 

servar contriolos y cilios, pero el dato más i~.É>~rtan~~ 
son los cuerpos fibrosos, globulares, localiz-adoS·~e-n"el. -: 

lado concavo de los núcleos, que está.n_. co~Sti~~'id~·s '."pOr·_, 

abundantes filnmentos en cuyo centro .se-_ encUd~~·~:~·~· iÚ:iaP,~ 
dos numerosos organclos {gránulos de: ·~e~~~~i-~·~;!'.:-·~it~c~'n:.:.. 
drias, centriolos, etc.) (43, 44, 45) ·; 

1;6.1.3 MIXTO ( HC y PRL ) 

Los adenomas mixtos están compuestos de 2 dife.rentcs 

tipos de células: SomatotróficaS, que producen HC y lact.Q. 
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tr6ficas, que producen PRL. De modo, que estos tumores 

son adenomas bimorfos, bihormonales. 

Son benignos histol6gicamente, y muestran tinci6n acid6fi­

la en su citoplasma, también pueden ser crom6fobos o pre­

sentar una mezcla de células crom6fobas y acidófilas. 

La técnica de inmunoperoxidasa revela la presencia de gr.á 

nulos de sccreci6n para HC y PRL. La microscopia elec­

tr6nica muestra dos tipos de células: las células somato­

tr6ficas y lactotr6ficas pueden ser densamente o escasa­

mente granyladas. 

En algunos adenomas, especialmente en ninos y adolescen­

tes, pueden hallarse células bihormonalcs, encontrándose 

HC y PRL en el citoplasma de la misma célula. 

Clínicamente, estos adenomas se asocian con acromegalia o 

gigantismo, amenorrea, galactorrea, disminución do la lib.i 

do e impotencia. La mayoría son de lento crecimiento, 

aunque algunos pueden presentar extensión suprasclar. En 

la mayoría de los pacientes, se encuentran niveles eleva­

dos de ne, pudiondose encontrar también hiporprolactinemia. 
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En otros casos, la PRL.os normal, indicando que la prol.:u;, 

tina no es liberada en-exceso de estos tumores. (11, 43, 

44, 45) ·• 

1.6.l.4 ACIDOFILOS DE CELÜLAS PRIMITIVAS (INDIFERENCIADAS). 

Están compuostos .. do un tipo celular, quo se croe es 

el proge~itor--comú~-·de -loe· eomatotrofos y lactotrofos. 

Son tumores monomorfos¡ bihcirmonales. 

Por microscopia.la luz, aon crom6fobos o ligeramente aci-

dófiloe, PAS negativo. La técnica do inmunoperoxidaea -

demuestra la presencia . de J-lC y l"RL en el citoplasma· de la 

misma célula tumoral. Generalmente, e• más fuerte ia i.n 

munopositividad para PRL que pai-a l.a He, y. en _algun~s · -

áreas puede no encontrarse positividad para ne. 

La microscopia electrónica revela la p~eeencia de,~&lulas 

tumorales ovaladas, clongndas o irregulares, con un nucl.eo 

grande y nucléo~o denso. El RER y el aparato de Golgi -

son menos prominentes que en los tumores bion diferencia-

dos productores de PRL, Pueden encontrarse estructuras 

típicas de los adenomas productores de HC, tales como 

cuerpos fibrosos, microfilamcntos, centriolos, y cilios.· 
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Se h.an do.c:umentado · va.rios ,~~ados de transformación ÓncocJ.. 

t.ica en ¡a·· m~·~~~.~·· .. ·~e :'~.é·t-o_~.:. ~u·~~~~s·~ 

Los; gi-á_~.~i~s :··~i· .. sCCi:e.~i6n·: .~-~~ ~ óiiCá~Os1-:: :~·~'¡&fi..cos ,· ovala-
:.': -;,:-,.. ,_:- : ., ·.) -· ~ 

dos g:-i~re~_u~·ar~·~·:_; lf:{~i·~~ri::.YJri_t:r_e-~':iSó·.;.:_~.'.:_JóO. ¡;m·~· -·. Puedo 

tamb~~~. -~~6ci~~~~-~~:~\:,:.~'.~J6~'~;~:¡;~!-"~~~:~·-~~J~~~-:l.:~-;:;-,·¿ )¡·.-;· 
·.~/~.~:~; ·~;,-':i:~:::·.·i:.·::···:'"• ,i?<:'·>'; ~;; ·"-~' ,_ .. -

_ !•. • , ,"_,;";;. "" ~-,~.-c;t.:·::_c ·:c',~:)::;i; ',~ ;-;~: 

c1 í nlc~me~to. ·~~º",{~#t",~,!~,iS~f ~,~~f~,~~~nomlá >iióro ·en · mn 
chos casos. no. hay·:.cOrrola~ión·· entre, C1'-~·ta~~¿:~-:/.-d81"-ii1mor- ·y 

:-:: ,"· ._ ' .- -; '"' ·;·~- .'.',-

el incremento do: los ri!V"ó1eé- ae:· PRL·~-~.>;.;/iLO~··,:niVe1eá'. ae :He 

rar\lmonte ostán elevados. -~~:~~~~~~~9~6~--~~:~;~/b~;~á~i~~~·- pU-~~-
,_ • ~'e 

don ser_ aparentes, lo que·. su9i'e~~·._lfa ·s·ecrec1isn\ anormal de 

llC, la cual puede sor biológiCamerit:o' _,~-~-·~¡~~ ~~~~ -~n'o pu.edo 

ser domoetrada por radioinmunoen~ayo.- .' Estos tumores fre­

cuentemente muestran un rápido crecimiento, invaden estru~ 

turas vecinas y su resección qufrúrgica es muy difícil 

(40, 44, 45). 

1.6.l.5 ADENOMAS DE CELULAS MMOSOMA'l'OTROFICAS. 

Están compuestos de un tipo celular bion diferenciado, 

por inmunopcroxidasa so demuestra HC y PRL, y la microsco­

pia electrónica muestra hallazgos combinados de células SJ2 

matotróficas y lactotr6ficas. Son tumores monomorfos, 
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bihormonalos; las dos hormonas son· producidas; po~ un s6lo 

tipo de célula. llamada cé1U1~ mamosomatotr6ficn_ (30). 

Por microscopia do 1uz sori add6fi1os f P~ negativo,. 

gunos grupos de célul.ns -tumorales -.püCd~rl'. ~~~-_:·.~o~~h~~~na~ 
:-".:; :;\·~-:· 

les, y exibir inmunorreactividad pQi:~:,_~'?.. o::.P.~." .. c,· 

;i--'·. 

~-·:: ·¿ 

.. _ : . 

caractcristlca especial.- de cstos ___ tumOrC~ •. ·;:~B la praso'ricia 

do grandes dcp6sitos oxtracelularcs de material accrcto-

rio, ol cual pueda mostrar inmunopositividad para ne. 

ClinicamcnLc, son do lento crecimiento~ casi siempre in-

trasolarus. Loo pncientcs prcaontnn una largll historia 

do ncrcmago.lia: los nivel.os do HC se encuentran elevados, 

y en iilgunos caaos hay hipcrprolactincmia. &1 pronósti 

ca de entes tumorcu es buc110, en la mayoría de l.os pacia.n· 

tes se consigue la curación después de la cirugía (30 1 _44; 

45). 

1.6.1.6 CARCINOMnS. 

Estos turnaron son muy raros, se han rcportri~O algu-. 

nos casos haca muclios af\os, pero éstos nó -fueron estudia-
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dos por inmunocitologí.a y mi.croscoP!a de electrónica. 

El. dia1JnÓstico s6l.o puede hacerse cuando se l1an documcnt.¡¡ 

d0 metástasis a distanC:ia. Las metástasis a distancia -

pueden presentarse en .hí9ado, hucilos, gángl.ios linfáticos 

y corLiz6n, pudiendo o.c:asf.onar sí.ntOl!lns adicionales depen­

diendo de el si.tic y el tamaílo dél depósito .tumoral sccu.n 

dario (44, 45, 701. 

1. 6. l • 7 ADENOMAS PI..t.JRlllORMONALF!S. 

Estos t.umorcs prodttcen mús da dos tlpoa do hormonas 

diforcntcR. en composición qufmica, inmnnoreact.ividnd y a~ 

!=iÓn biol6gica. Pueden ser tlivillidoa on monomoi:fos y -

plurimorfos. Los adcnom<J.S 111onomoc fas con!liotcn do un -

s6lo tipo do céluln ql\O produce dos o mils hoi:monns, demog 

trndo por la técnica da inmunopurox.i.dasn. Los plur imor-

fas están compuestos de dos o rn6.a pohtacionos ccl.ulares ¡ 

son en realidad adenomas mixtos, yn q\lo cada tipo cclul.ar 

contiene s6lo unn hormon~, y ultracstructurolrn.t1nto son -

similnrcs n l.ns c~l.ulas no tun\oralo~. 

Al.gunos adenomas pl.urihormonn1cs producen comb!nacioneli -

raras de hormonDs hipofiginriAs, tulo~ como He y 't5tl; ltC, 
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PRL y TSH: HC, PRL y ACTHr HC, PRL y alfa-subÍlnidadea:de 

glicoprotoiny_, etc. 

son acidáfilos o cromáfobos, o están· compuestos de una ir\Cz·· 
. ' ' . . . : 

cla do células acid6filas y. cro[náfob~S. · .E,n· ·a1~u~~-~ · :ca~o~ 
~o se puedo demostrar· lil: presencia· de Hé. en .. él·: ~i~'óPia~~a:·.-

celular, por la técOica de inmun-~p~~ox{d~sa"·>,· --~'- ·.;·; 
·::_-·_,\'/'' 

Pucd~ existir discrepancia ontr-c .~~ª-.. ~~~-i:?~~~;·· C_l!~iCoS;-
niveles hormonales ·aóricos y hall.azgos·:,-i~~nocit-ol~g~~~IJ,-· 

ya que algunas hormonas Puede_n sor :sintE!t'iZadaB .. Íl~~~ -~o· 

·liberadas en suficiente cantidad"p~~a ~auSar'~nOmaliaS 

bioquímicas e incremento en .la cO~~eritraCi6n sérica do 

dicha hormona ( 31, 43, ·44, 45·, 69)°. 
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CAPITULO II. DIAGNOSTICO. 

2.1 MJ\NIFESTACIONES CLINICAS. 

Los pacientes acromegálicos presentan un amplio espcs 

tro de signos y síntomas. Aquellos· cori.elevacióri -do la 

to de brazos y piernas además do un incremento prop~r~io­

nal en el tamano de otras part.e~ :d~l:- ~~~~6~ ·': ,U~a-· ~Cz' - -

que s~ han cerrado las epif~sis,. el ·_:incr'Cmcnt"ó eri la pro~ 

ducci?n de HC produc~ acrom~gál_in, _con _a9rBndámiento focal 
' " . 

de los huo~os y tejidos blarido"s oíl .-_di~~l'.'ªªª ·pa~tos. del· 

cuerpo (2&, 54, 62, _77, 00,1_ B2) :'. 

El primer aspecto cl'!~ic~\i~-. i~ .:~:i-~Ó~o~~1'1~ es la tos_que-, 

blandos. 

bies de_ aspecto y la no_c_C~Í-dad:·:a,~_,;:~~i'í1~s:: ::--~~-rirlt~~',:y·, .-~.;~~---~. 
" --.>-·: ·,-;>.:>-;:-'<-:,_.-~:'. ".::, · .. ; ... .-.- ,:>: 

tos do mayor ·tamaf'\o. Es-tos ~camb10s-. suelCr(:' ocu:rri~--~-~e :nw: -
nora tan gradual que ·no· l~s -r~~O.rlo·~~;'.~i-1.::'P'~-~~~-~~~'.?/6:·,·~~'s. -- " 

familiares hasta quo han progre: .. ~~,~if~i'.~~';r:(f \ ,~ ' 
-.¡·~.:: ,:t:··- :·.;'.'' - ,,_ 

So hay reportado casos de acrOlnegalia~·gig_a_ntis~~:;.{~6).': 
con manifestaciones clínicas comunes ,a i~~:~'.:J~-~ --~-~t·~andcs: 

,. 
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predominando una u otra, dependiendo de la edad da inicio 

del cuadro. 

2.1.1 .PIEL y FANERAS. 

Los cambios dérmicos son resultado do la prolifera­

Ción del tejida conectivo y do acumulación do matriz in-

tercolular. El depósito de hialuronatas produce edema in 

tersticial que so ha confirmado por medición del volúmen -

del líquido intersticial. !lay aumento del pelo áspero -

dol cuerpo, so incrementa el tamano y función do las glán 

dlllas scb&ccas y sudoríparas. La mayor parte de los pa-

cientos so quejan de transpiración excesiva (hiperhidro­

sis), y de mal olor del sudor. 

Algunos pacientes presentan oscurecimiento moderado de la 

piel; oo ha reportado en pacientes acromegálicos jovenes 

con niveles elevados do llC, Acnntosis Nigricans, más- obvia 

en las axilas (60) • 

En pacientes de edad nvnnzada, sobre todo hombros, se ha 

observado cngrosnmicnto da la piel cabelluda, la cual 

muestra una apariencia corrugada 'Ccutir verticis ,9yrata) 

(54, 60). 

3l 



2.1.2 SISTEMA MUSCULOESQUELETit'O. 

Son frecuentes las deformidades craneales. El maxi-

.lar.inferior aumenta la longitud y espesor ocasionando 

prognatismo y maloclusión dental. Puede existir , eng~o_B..il 

miento de la bóveda craneal y agrandamiento exuberante de 

los senos paranasnles; aumentan do tamnHo los rebol:-,a"cs 

oscos y las inscrc~oncs musculares. 

alargándose, por pro~ifcración de las uniones ,cost,ocondra-.. 

les. 

costal puede producir torax on tonel· (26). · . ~e_ ~i-~~-~n~a_ .:~ 

también crecimiento pcrióstico de las vértebras; y·con fr_u 

cucncia so reconoce prolifcraci6n ostoaf!tica do loa bar-

des de las articulacione~. 

En la acromegalia de larga duración, sobre todo en paCien 

tes de edad avanzada, son comunco los síntomas articulares; 

estos pueden limitarse a dorsalgias o nrtralgias, o progr~ 

sar a una ostcoartritis degenerativa severa invalidante y 

estenosis del canal raq11ídco. Existen prueban electro-

miográficas y por biopsia, de miopatía do los músculos 

proximales. 
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2.1.3 TEJIDOS BLANDOS. 

1-lny engrosamiento do los cojines do manos y pies. 

Los rasgos facia1es se hacen caracteristicamente toscos, 

por agrandamiento do la nariz y de los labios. El agran 

damiento de la lengua puede ocasionar obstrucción de las 

vías aéreas superiores (26. 60) • .., ... ... · ". -J·· ,. 

2 .1. 4 · S:tSTEMI\ Cl\RDIOVASCULAR. 

Se presontan cambios estructurales en el sistema cax 

diovascular, asociándose frecuentemente con aterocsclero-

sis severa, UTAS y enfermedad coronaria (Gol. 

Se observa casi universalmente aumento de tarnaílo del cor11 

z6n, incluso en ausencia de alteraciones funcionales. A.l 

gunos pacientes pueden desarrollar insÚficiencia cardíaca 

progresiva durante la 5° y 6° décadas de la vida. En ej¡ 

tudios de autopsias se encuentra incremento del tamano de 

las fibras miocárdicae y además separación por fibrosis -

intersticial. 

El aumento de ln incidencia de UTAS en pacientes acromegj, 

licoe, y la reducción de la presión arterial que se pre-

senta en algunos pacientes controlados po~terior a la ci-
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rugía, indican .clárarnente" Una asociación entre estas dos 

condicio'nes: ª.º: c_ree qu.e el .. incrcm._ento del. volúmen extra-

cclular.puc·d~-. j.ug~~ '.un_.::~pol ·importante:. C2,6, 54J:' 
~,·. ·_r.::. 

2.1.5 ~·is~: w-~~~Toiu:o~ . -
·. _· .~ ·; _.:, . .-:.'.~','.\'.e.E::.;'¿ ';:i·L::>: .. ·.:-~ ·:_. ,~:::··" -.: :,;:·_ .;_: ... ;>· '::'-:. -· --.'.·.- .- · ,.: .·~· .: . _,_ -. 

. Lcis alteraciónes. Q"n·-· 1as :vías: respiratórias:-::al tas, .. l.il· 
._ ·:.: __ ,:·-<<''·:-~. <:·.~.;· / ,, <.~:~;. ;~·;;<·- :~;-.-' '-L ~ ·.-·;'-,;.:-·. :-:~, ... _, 

ri~ge; ·. _le:_gu·.~ :~:~-;~°:-~:m.·~;:.~~:~-.:~~-;~:r_ª_~ :.:~,~-~~~~-.i~,~·~--~~-:~~'.-~~Ói fCet.\l 
cionos -rospiratori'as·c en :;108 ~pacientes . acronicgáli.Cos. '.. ' Ya-: 

-_ . . .- ... ;,.e:,,.:·.'!- ,,-'.f,•, ~''_. ::.:;.~. -,_,.>_¡·.::.~:.'~: :·;,.;~ -~·:·;,_·: ;_:,.~, '· · -""; •\< -"~. ·." · .· 

::.:::1:tq~: Ifü~:~1~ª~1:¡r:%t~t~r:rt;:t;C:~~~i~n~r 
·«.-,. ··-.· ·;. 

Los .Principales -cl!mbios larincJcos. oncorit'rildos.· son: cngro- · 

sainionto dti l.~ Ínucosa, agrandamiento· y rotclCi60. ·de: loe ca_¡: 

tílagos, agrandamiento y algunas veces fijaci6n de las 

_cuerdas vocales. Algunos pacientes pueden presentar .. c~·fg,. 

escoliosis, tórax on tonel y enfermedad pulmonár ~bstructJ.. 

va cr6n~ca (EPOC) • Es común la somnolencia durante' ol ·,' 

dín y períodos de apnea durante el. suoHo. 

El tamaílo del maxilar inferior, la macroglcisia 'Y ·1a·-_hipo~.: 
',·· ... , ,:-·: -.· .. -,-. 

trofia de la epiglotis pueden dificultar a e1·:·nnast:Q·si-6io-..;, · 
. ·~ ~--;:(,:~:;';·::/,. ·.:'' - . ·. 

go la visualizac:i6n de la laringe, esto, ."asociado a·.-:01 .es-

trechümiento de la apertura de las cuerdae·vocalos: dificu.l.-

34 



ta la intUbaci6n, ·siendo necesario en álgunos casos rea1i­

zar traquCostom!a antes de 1a intervención quirúrgica para 

reseca~ c1 adenoma hipofisiario. (60). 

2.1.6 SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO. 

Apr~ximad
0

amcntc el 20% de los pacientes acromegá1icos 

presentan acroparcstosias. En muchos casos os secundaria 

a atrapamicnto do los nervios por pro1iferaci6n oxcosiva -

do hueso o tejidos blandos. La compresión del nervio mg, 

diano e11 cJ.. tuno1 .del carpo, produce dcbi1idad y alteraci.Q. 

nes sensitivas en las manos (12, 26, 54, 60), 

La ncuropat!a periférica puede sor causada también por pr.Q 

1iferaci6n fibrosa pcrincural y cndoneural; a menudo se 

palpan los nervios periféricos aumentados de tamai'to. l•a 

estenosis del canal raquídeo también juega un papel muy 

importilnto en la nintomatolog!a radicular que presentiJn 

los pacientes acromcgálicos de edad avanzada, y está gcn.g 

ralmento asociada a osteoartropatía degenerativa. 

2 • l • 7 TRANSTOnNOS ENOOCRINOJ.OG I COS. 

Se uncuentra alteración en el metabolismo de la gluc.Q 

ea en casi la mitad de los casos de acrom;galia, pero s6lo 
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o~urre Diabc~cs Hcll.¡tus clíÓic~ en el ·10% do'ostos (26, 

60, _BB). Incluso, ·en l.os ·pacientes cuya _respuesta, dC la 

glucosa plasmática a la. gl~cosa admi~is-~ra..da pOr_· ví~ oral. 

es normal. está. inc~emoni:adá ·l~ respuesta de l.a :inSUlina -

pla~mática, ·10 quÓ i"ndica resisto~·ci~ 
.. ··,"_ ·.- ': . ·,- -
Q'la insulina. Se 

sospech~ que so ·desarrol.ia DM _-s6lo-_en :1os.-~·~C~O¡.;,,~e~---~'6r~·. 

en aproximadamente ol 25% d0- los llcrom~-~-á1·1coa·~-. -9en~ra1m~n-: 
;.~·,, .. '-

to se trata do bocio mul.tinodulnr· eiri ·pr'UCbaS-:h:i:é't016g'.iCaS· 

de hiporsccro~i6n, nunqUo. a19Urio9 ·.-p~-~~;~~~'~,~~-;ÜóaO~:::.:cUrSar 
-.:.- :':·!~:·::··-:;,~H;_·;;-:-~-;,;'.-:-i-\/!.-~: · _ .. _ :_:5,;:~0 __ ----;._,_ ,- ~ -- • -·-

con hiport
0

iroidismo -(~~) Geitér.llmoilte,--;-Q1·~-hiPernt;;,t·ábó.::.. ~ 
., · ·. :;··, ;-_; ::cr·.~;-: :_;.:-. ;_-;:-.• ·L,: ~:-;:·:,•_,' 

l.ismo · do la acromcg<lliti ·- ~-~ :: ~~, ~-:~tt'.~1-~--~~'t?;~f rh.·~~-;?::~~-~~.~~--- :.'. _·: '. 
do ne. So puCiae -·a:;;,a~'r~Ol:lor hipotiroidismo.:tardiamonte_~ _, ;"-.--," 

~ . - :., :: ,· - ' ' - .. ''._ ~.. . ' -_ ·,.:·:!~.,'.~:_' .. <-,::, z:,:~·~-:::;~,'.!'.'.. , 
au rante la ovo1uc16n: ae, la_:_ acromeqali'n;;:; ~i:iª_'. r~:~I:~~.~ºi.~,~-/:t,~--~·-.. 

jido hipofisiario no-rmal ha sido- c::ómpr~mi~o. P~'.~·-:· c·1::_:~d~~-Omn:~-

o destruido po~ el tratamiento (17). 

El 5% dO los pacientes acromegál.icos presenta~ un s!ndro-· 

me de neoplasia cndocrinil múltiplo (MEN I), más frCCúont,g. 

mento con adenomas de páncreas y paratiroidoa1 en estos -

pacientes ne puedo encontrar hipercal.ccmi~, urol.itiasis. 

hipcrinsulinemia y úlcera gástrica (26, 53, 54) • 
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Aproximadamente en el 20% de los casos, hay· hiparprolai.::ti-

nemia,. pudiendo presentar las mujeres premOnop~úsicasi 01.J. 

gomcnorrea,. amenorrea y/o galactorrea. 
·. ~.' : "\:- - . ·. ' ' - ' : .. 

lacionados con el incremento de la PRL, son la: dismirl.uC-i6ri': 

de la libido en ambos so:xos e impotencia en: ol. h6m~~~~ 

Los grandes tumores hipofisiarios pueden· pr~-d¡,_-~ir·- hipÜ¡:ii-· 

tuitariomo,. con adinamia, pobre respuesta a el ~tr~·~s;· ªA 

tenia e hipogonndismo (18). 

2.1.B SINTOMAS Y SIGNOS POR COMPRES:ION Y/O INVASION. 

La comprosi6n do la vía 6ptica,. secundaria a · cxten-

si6n suprnsclnr do ol tumor, ocasiona fotofobia, pérdida 

visual progreoiva, disminuci6n de los campos .v~sualos (g.Q 

ncralmentc hemianópsia bitemporal) y en al.gunos casos 

ntrofia 6pticn (23, 18,, 21, 48, 77) .. 

También puede presentarse disminución sllbitn de la visión, 

secundaria a apopl.ejia pituitaria (64), una condici6n ba.§. 

tante rara, cuya sintomntología es secundaria a un rápido 

incremento del tamano tumoral cnusado por hemorrngin y/o 

infarto intratumoral con consecuente edema. Se han re-

portado casos que presentan remisi6n do la sintomatología 
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secundaria a 1a acromegalia, posterior a un episodio de 

apoplejía pituitari~ (3, 15, 64), y otros en que so hace 

evidente la acromegalia posterior a un cuadro do apOplejía 

pituitaria li 9). 

La comprosi6n y/o invasión do los senos cavernosos, por e.x 

tensión iateral del. tumor, puede ocasionar dolor fncial y 

par.esia ·de oculomotoros, la cual so puedo manifestar ini-

cialmente por diplopía (77). Algunos tumores invasivos 

pueden producir fÍstuln do LCR, al presentar extonsi6n sul2, 

solar. 

2.1. 9 OTRAS Hl\NIFESTACIONES. 

Con frecuencia se encuentra crecimiento de otroi;i org.n 

nos, especialmente hígado, riñón, bazo y páncreas. También 

so ha encontrado una mayor incidencia do epilépaia, demen­

cia y psicopatíaa en pncicntcs acromcgálicas, quizá roia­

cionados con anomalías de neurotransmisoras péptidos (54, 

26). Ln cofalcil, flÍntoma relativamente frecuente on los 

acromcgálicas, puede estar rclacionadil con la HT/\S o sor -

secundaria a distensi6n do la duramadre por el crecimiento 

tumoral. 
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La evaluaci6n endocrinol.6gica de loa centros sc:aato­

tro:foa comprende 1a determi..nac:i6n de lo• nivel.ea aéricoa -

de HC en ayuno. y después de 1a a<mini.stración de argent.es 

estimuladcrea o inhibidorea .. La BC ea 1iberada en forma 

pal.aati1 por l.a adnohip6fiais. aiencJo los nivele& aé.ricoa 

uwy variables .. En pacientes con bipopit:uitariatao .. el. :ti-

vel. promedio de HC puede ser o:targ"ina.l por lo que debe de-

terminarse la reserva .. En personas normales. el. nivel. de 

HC ae incrementa deaptiéa de la prueba de hipogl.icem.ia .in~ 

cida ccn i.naul.ina, o l.a achi.n.i.•tracl6n de arginina o pre-

cur•orea de la dopam.ina (L-dopa) (90) • 

Ea 1a prueba provocativa más utilizadn para determi-

nar la reserva de c:él.ulas samat.otrofas .. Después de la a,d 

mini•trac:ión i.nt.raveno•a de insul.ina cristalina (0 .. 1-0 .. 15 

a/kg) .. loa nive1ea de glacoaa plasmática descienden. en iJl. 

dividuo• nonia.l.e•.. a menea de 40 mq/dJ. .. Este re•ul.tado 

máa un nivel de HC mayor de 5 nq/ll'll, indica función aoma't,2 

trófica normal. .. En alguno• individuos nórmale• se demuu 
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tra.n ni.ve:les. de ac: más el.evadas-

Sa puede- presentar náaaea e hipotensi.6n durante :ia prueba. 

por lo que debe real.izarse bajo estricta vi.9ilanc:ia intra­

hoapital.aria- S:sta prueba puede ser pe1i.groaa en ind:iv,i 

dUos coa. hipcpitt.titarismo e inadecuada reserva &U¡>rarrenal.: 

debe evitarse en pacientes de edad avanzad:l. en aqaellca -

c:an. en.ferzuedad va.sc:u..I.ar o. cereb.rovaa"cul.ar y cuan.do hay an 

tcc::edentcs de- cría.is c:cnvulsivas (26. 881 • 

2-2 .. 1.2 l'Rt1EBA. DE AJ:lll'.Illl:STRACIOl'I DE ARG:illUlliA .. 

La arr:¡ini.na estim.ul.a· I.a liberación de HC' a través de. 

un mec:anbmG m.ed:fado por alfa-recepccrea,.. •iendo máa ef~ 

tiva err majeres c:¡tie en hombres. 

En :tas pruebas clínicas se admi.n.;fatra por ria X'V Cicrh.idr.i\ 

to de arqin.f.na,.. a: a.na daai.a de 0 .. 5 gm/Kq de peso corpora.1. 

durante 1111 pe:ríocb de Ja titlnnto•- S. obtienen. muestras -

de sangre para det.erminacl6n de- HC para JQ• m.itmtos durante 

c1a• horas... Los va1ores máximo.a aa.el.en. oc:nrrir entre 60 y 

90 minutos diespaás de inic::iar la infa:si6n.. Se conaicfera 

norma!.. e1 allDlmltG de !.os ni.veles sérico• de HC entre 7 y 

10 nqAal.. Cllal.qlúer n:.i.vel. detec:tahl.e indica I.a pr~ci.a 
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de células aomatotr6fiCas (26) • 

Al igual que la prueba de hipogliccmia inducida con insul.i. 

na, puede ocasionar naúseas e hipotensión, y debe ser rea­

lizada bajo estricta vigilancia intrahospitalaria. 

2.2.2 DETERMINACION DE NIVELES BASALES DE HC. 

Entro las pruebas diagnósticas para acromegalia, se 

incluye la determinación de los niveles basales de HC me-

diante radioinmunocnsayo. Para realizar esta prueba, de-

be obtenerse sangre en estado basal antes del desayuno. 

Ocurren clovacionos fisiológicas transitorias de la HC 

plasmática on los pacientes ambulatorios, sobre todo en m.Y, 

jorca jóvenes, y debe distinguirse de la hipcrsecreci6n 

patológica. 

La HC plasmática puedo estar ligeramente elevada (5-20 ng/ 

ml), o alcanzar concentraciones muy altas (más de 1000 ng/ 

ml). La identificación do niveles plasmáticos de HC maY.Q 

res de 20 ng/ml confirman la enfermedad, mientras que niVJ:. 

los menores de 2 ng/ml excluyen esto diagnóstico. También 

so han reportado casos con nivele& do HC elevados, sin manj. 

festaciones clínicas de acromegalia (42) •• 

41 



En términos generales, los niveles basales normales de ne 

deben ser menores de 5 ng/ml. Aproximadamente el 20~ de 

los pacientes con acromegalia activa tendx5.n niveles de ne 

entre s-10 ng/ml, y el 5% pueden tener niveles inferiores 

a S ng/ml; en estos casos debe recurrirse a otras pruebas, 

que mencionaremos posteriormente, para esclarecer el diag-

n6stico. No existe una correlación estricta entre loe n~ 

veles basales de ne y actividad de la enfermedad (54, 61, 

19, 80). 

Las mcdiciqnes de HC tienen gran valor práctico para el 

diagnóstico y pa~a vigilñr la reepucsta terapéutica. Pero 

debe recordarse que quizá una o dos mediciones da HC efec­

tuadas al azar pueden no indicar con prccisi6n la acere-

ci6n total de esta hormona. A pesar de estas limitacio-

nos, ofrece una guía mucho mlis confiable para el tratamien 

to que las fluctuaciones menores de los signos y síntomas 

(26, 88). 

2.2.3 PRUEBA DE TOLEAANCIA A UNA· CARGA ORAL DE GLUCOSA. 

Entre las pruebas dinámicas o provocativas, se inclu­

ye la prueba de tolerancia a una carga oral de glucosa. 

Los ii.ldividuos normales presentan posterior a la adminis-
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traci6n de una carga oral de glucosa {COG), disminuci6n de 

los niveles basales de HC a menos de 2 ng(ml, 60 minutos 

después de la adminiatración de ésta. En pacientes acro-

mcgálicos, no habrá supresi6n, existe mínima disminución o 

incremento paradójico de los niveles basales de UC. Sola 

mente el 5% de los acromcgálicoe presentan una respuesta -

normal (26, BS). 

Esta prueba se realiza intrahospitalariamcnte, administran 

do a el paciente 100 gm de glucosa oral, tomando muestras 

do sangre a los o•, JO', 60', 90', 120' y 180', para doto.¡: 

minar glucooa plasmática yJtivoles Pe HC. 

Actualmente se le dá más valor, como indice de actividad, 

a esta prueba que a los niveles basales de UC {JS, 60, 62, 

66, 74, 77, 79, ªª'. 
2. 2. 4 RESPUESTA DE LA HC A LA ADMINISTRACION DE TRH. 

Se administran 200 ug IV do TRH en l minuto, tomando 

muestras de sangre a los O', 20' y 60'. En personas no., 

males no hay modiJ.'ic01ci6n de los nivclco plasmáticos de -

llC: en pacientes acromcgálicos es.tos niveles se incrcmcn-

tan en un 70-80%. Algunos autores consiqeran la prueba -
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positiva cuando los niveles basales de HC se incrementan -

más del 100% (4, 81) .. 

Esta prueba no se realiza do rutina en nuestro servicio, y 

so ha cuestionado su valor diagnóstico (77), 

2, 2. 5 OETEHM.INACION DE SOMA'l'OMEDINA C. 

Como ya so mencionó, las somatomedinas median la osti 

mulación del crecimiento celular por acción do la JIC; son 

secretadas por el hígado dependiendo su sccreci6n de los -

niveles de ne en plasma. La somatomcdina C posee propi.s;t 

dados similares a l.Ll insulina, y su nivel se incrementa en 

la acromegalia activa. 

Se cree que las alteraciones cncontradaa en los acromegáli. 

cos, ostñn en más cercana relación con los niveles do sorrm. 

tomcdina e, que con el nivel do llC. 

Los valores normales de somatomcdina C son de 0.34 a 1,97 

UI/ml en hombres y 0.45 a 2.2 UI/ml en mujeres. La dote.e. 

minaci6n de Somatomedina C mediante radioinmunocnsayo, do-

muestra una concentración de 2 a 20 veces mayor en acromegA 

licos que en individuos normales. Existo buena correla-

ci6n entre los niveles de eomatomedina C y los signos clín.J.. 
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cos (9,. 14, 22, 26, 54, 61, 62, 77,·79, 88). Sin embargo 

algunos autores han encontrado pobre correlaci6n de los n.i 

volea de somatomedina e, como indice de actividad (72). 

Esta prueba es de mucha utilidad para corroborar el diagn6A 

~ico de acromegalia en casos dudosos, con niveles basales 

de ne ligeramente el!!vados y en aquellos pocos pacientes 

quo presentan respuesta normal posterior a una carga de 

glucosa. Desafortunadamente, no está disponible en todos 

los centros, y no se realiza aún en nuestro servicio. 

2.2.6 OTRAS PRUEBAS OINAMICAS. 

Existen otras pruebas dinámic'as, que se utilizan on 

el estudio de pacientes acromcgálicos, las cuales determi­

nan la respuesta de los niveles basales de HO a la admini4 

traci6n de LltRH, L-dopa, Bromocriptina, etc. Por sor de 

poca utilidad y cuestionable valor diagnóstico no ahondar~ 

mos en detalles. 

2. 2. 7 DETERMINACION DE OTRAS HORMONAS, 

Durante el estudio endocrinológico de un paciente con 

sospecha clínica de acromegalia se realizan otros estudios 

hormonales, con el fin de evaluar la func~6n de la adeno-
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hip6!isis. Estos estudios incluyen las determinaciones -

de PRL. PFT, LH, FSH, Testosterona y cortisol plasmático. 

Como se mcncion6 anteriormente, aproximadamente el 20')€. de 

loe pacientes acromegálicos presentan también clevaci6n de 

la PR.L, agregándose a los síntomas inherentes a la enfortnJ;:, 

dad, otros secundarios a la hiperprolactinemia, como gala~ 

torrea, amenorrea, infertilidad, disminuci6n de la libido, 

etc. 

En conclusi6n, el diagn6stico cndocrinológico de- ·acromeg·a­

lia se basa en el hallazgo de niveles basales elevados de 

ne, falta de suprcsi6n a menos de 2 ng/ml posterior a una 

COG, respuesta anormal a la administración de TIUI y prcscn 

cia de niveles elevados de somatomcdina c. Para fines 

prácticos, es suficiente con la detcrminaci6n de niveles 

basales de HC y una prueba de COG ; en baso a estos dos es­

tudios cndocrinol6gicos apoyamos el diagnóstico do acrome­

galia en nuestro servicio. 

La evaluación endocrinológica de los pacientes posterior a 

la Cirugía, Radioterapia o Farrnacotcrapia requiere repetir 

las mismas pruebas, para determinar el adecuado control de 
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la enfermedad, o por el contrario, la persistencia de ésta 

(88). 

2.3 ESTUDIOS RADIOLOGICOS. 

2.3.l GENERALIDADES. 

Los estudios radiol6gicos para investigar lesionas s.e. 

laros y parasclares han tenido muchos cambios en los últi-

moa af'ios. La TAC de alta resolución y la RMN han rcempljl, 

zado a estudios ncurorradiol6gicos invasivos, talos como -

la Noumoencefalograf!a y la angiograf!a. Durante muchos 

anos, se utiliz6 la politomograf!a como un procedimiento 

rutinario en pacientes con soepccha clínica do adenoma de 

hip6fisis; sin embargo, se ha demostrado que el abalona­

miento focai, erosión discreta y la asimetría del piso s~ 

lar puede ser un hallazgo normal. La dosis de radiaci6n 

en una politomograf!a es de aproximadamente 20 rads, micn-

tras que en una TAC es do 4 rada. Actualmente, las lcsi.Q 

nos solares y parasclarcs pueden ser avaluadas mediante 

TAC do alta resolución, Resonancia Magnética Nuclear (RNM), 

cisternograf!a con inyección de m.edio de contraste subara..s;;: 

noidco y angiograf!a carotídea en ciertos casos especiales, 

para descartar un aneurisma o el compromiéo de car6tidas -
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y/o seno cavernoso por la lesión (39, 54, 77). 

Nos referiremos básicamente a ostos ostudi~s, haciendo me.n 

ci6n también de algunos aspectos importantes de las Rx 'sJ.m 

ples de cráneo. 

2.J.2 RX SIMPLES DE CRANEO. 

Generalmente, os ol estudio radiológico inicial que -

se solicita a un paciente con sospecha clínica do adenoma 

de hip6fisis. So observa anortt1alidad en la región do la 

silla turca en aproximad.o.monto el 85-90% do los casos. 

Las alteraciones más frocucntamontc encontradas son: aumon 

to de los diamotros do la silla turca, erosión do piso y/o 

dorso, desnivel, doblo piso, silla turca abalonada, y, do.a 

trucci6n do la silla turca en tumores invasivos. Do rutJ. 

na so eolici tan proyecciones AP y lnteral, con foco en si-

lla turca. Las Rx do cráneo también son do util.idad para 

evaluar la anatomía del seno esfenoida! {Fig. 2-1), parti­

cularmente cuando so planea realizar un abordaje transes­

fenoidal. 

En algunas ocasiones, sobre todo en presencia de un micro­

adenoma, las Rx do cranoo no muestran al.teracionos en l.a -
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silla turca, pero lo comán es encontrar las alteraciones -

previruncnto descritas (Fi9. 2-2). 

CONCHAL PRESELAR SE LAR 

Fig. 2-l Tipos de seno csfcnoiU~l 

Fig. 2-2 RX. simple de cráneo 
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2.3.3 TAC DE SILLA TURCA. 

2.3.J. 1 DETALLES TECNICOS. 

Para realizar un estudio tomográfico adecuado de_ la r~ 

gi6n solar y parasclar, se deben realizar múltiples cortes 

muy delgados (1-l.5 mm), en los planos axial y coronal. 

Previa.mento se obtiene una imagen lateral del cráneo, con 

el fin de localizar el nivel de los cortes y obtener el -

ángulo adecuado para los cortes coronales. Para obtener 

cortes axiales paralelos a través del área do interés, los 

cortes son.realizados desde el ángulo cero (línea cantomcA 

tal). 

Los cortes coronales son obtenidos con el paciente en dcc~ 

bito prono y la cabeza l1ipercxtcndida. En algunos pacien 

tes esta posici6n no es posible, por lo que los cortes se 

efectúan con el paciente en decúbito supino y la cabeza ca 

tendida. Es necesario efectuar los cortes coronales en -

una Situación rctromandibular, para eliminar al máximo los 

artefactos desde los dientes. Rutinariamente se utiliza 

material de contraste IV, a menos que exista un anteceden­

te de alergía (39). 
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La Cieternograf!a con aplicación de medio de contraste en 

el espacio subaracnoideo lumbar, está indicada después de 

la infusión de contraste IV, CUdndo no ae ha podido esta-

blecer si ln lesi6n es intra o extra-axial, o ~n ca~o de 

e~~pecha de silla turca vacia. 

2.3.3.2 ANATOM:IA RADIOLOGICA DE LA REG10N SELAR Y PARASELAR. 

Las estructuras de la reqi6n solar y paraselar quo d~ 

ben ser visualizadas en una TAC son: cisterna eupraselar, 

hip6fisis, infund!bulo o tallo hipofisiario, quiasma 6pti-

co, arterias carótidas, senos cavernosos y el receso ante-

rior del III ventrículo. Los márgenes óseos de la silla 

turca y el seno esfenoida! deben ser evaluados utilizando 

ventanas cspocialoa. 

La cisterna supraselar normal tiene la configuraci6n de 

una estrella do 5 puntns; las puntas de la estrella están 

formadas por: fisura intcrhomisférica, cisuras de Silvia y 

las cisternas Ambicns y Crural. En corte altos a través 

de la cisterna supraselar, tiene la configuración de una -

estrella do 6 puntas, con la scxt~ punta formada por la f.12 

en interpcdunculnr. El borde anterio~ de la cisterna su-

prasel~r está formado por la regi6n posteroinferior de los 
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16bu.1o~ . frontales. y el borde latorai por el Uncus y la rJJ,. 

gi6n medial del l6bulo temporal. En cortes bajos, ol·box 

do· posterior do la cisteina aupraselár está formado por el 

puente, y en corte más altos por la fosa interpeduncular • . --·-·· ... ' 

Cuando se inyecta medio de contrasto, en cortos axiales -

puede observarse muy bien el círculo de Willis, el infunq!_ 

bulo de la hip6fisis puedo visualizarse en el centro de la 

cisterna; éste mide normalmente 1 mm de diámetro. El 

quiasma óptico es una estructura rectangular situada en el 

centro do la cisterna suprasclar; su üiámetro transversal -

normal es de 18 mm y en corte coronales su diámetro vcrti-

cal es do 4 mm2. Debo investigarse a fondo cualquier re-

forzamiento en la cisterna supraselar diferente del quia_!! 

ma 6ptico, infundíbulo hipofisiario y arterias car6tidas. 

Ocasionalmente puede reconocerse el receso anterior del III 

ventrículo dentro de la cisterna suprasclar. 

La hiPófisis se visualiza mejor en los cortes coronales. 

Normalmente tiene una altura do 5 mm en hombres y 7-8 mm 

en mujeres. La· superficie superior debo ser concava o Pl.sl 

na; posterior a la administración del modio de contraste, 

la glándula tiene una apariencia homogcnea, con una densi-
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dad igual o ligeramente mayor que el tejido Cerebral nor-

mal. El infund!bulo está generalmente en la línea media, 

pero on algunas ocasiones puedo situarse a la izquierda o 

derecha de la línea media. 

LOs senos cavernosos pueden ser evaluados en cortes con­

trastados axiales y coronales, pudiendo visualizarse en ai 

gunas ocasiones los nervios oculomotores en su interior 

como defectos de °llenado. La cisternograf!a con medio de 

contrasto subaracnoideo permite visualizar mejor ~~s es­

tructuras dentro de la cisterna supraselar (39). 

2.3.3.3 'ltAltLJ\ZGOS TOHOGRAFICOS EN ADENOMAS PITUITAJUOS, 

En presencia de un microadonoma, so observa una glán­

dula de más de 8 nun de altura, con una superficie superior 

convexa. La mayoría de los microadenomas aparecen como -

áreas de discreta hipodcnsidad on la glándula cuando se 

realizan cortes inmediatamente después de la administra-

ci6n del medio do contraste. Sin embargo, algunos tumo-

ros pueden captar el medio de contrasto o tener calcifica-

cienos en su interior. La erosi~n del piso selar es de 

poco valor dado que puedo ser un hallazgo normal. 
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Cuando el tumor es mayor de 1 cm, se puede detectar con 

mucha certeza, aproximadamente en el 95% de los casos. --
La apariencia tomográfica de los tumores secretores y no 

funcionantes es similar. En el estudio contrastado gerui 

ralmcnte se observa un área de hiperdensidad, que se ex-

tiende desde la silla hacia la cisterna suprasolar (Fig. 

2-3). Pueden babor también áreas qu!sticao·dentro del -

tumor, ya sea por necrosis o hemorragia previa (Fig. 2-4}. 

Generalmente existe erosión de la silla, y en algunas OCA 

sienes el tumor puede extenderse al seno esfenoidal: cuan 

do· esto sucede, el paciente puedo desarrollar fistula de 

LCR o neumocncéfalo. 

Los macroadcnomas invasivos pueden erosionar la base del 

cráneo, y prcsentarne como una masa naoofaríngen: cuando 

Cato ocurre puede ser confundido con un carcinoma nasofa-

ríngco. En pacientes con tumores muy grandes, debe rea-

!izarse angiografía para descartar un aneurisma, el estu-

dio de elección en estos casos es la angiografía digital. 

La.invasión de el seno cavernoso es difícil do precisar -

por TAC, dado que no puede distinguirse entre el tumor y 

la pared medial del seno cavernoeo: es de mayor utilidad 
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Fig. 2-3 Adenoma de hipófisis con extensión suprasclar 

~ig. 2-4 Adenoma de hipófisis con á~ea quística 
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en ·estos casos la RMN (27). 

En pacientes con apoplejia pituitaria, &! hay hemorragia 

intratumoral, el estudio no contrastado puede ser patogn.Q. 

m6nico, observándose áreas de hiperdensidAd en el interior 

del tumor o en la cisterna supraselar co"n una denSidad en-

tre 40 y 90 unidades Uounsfiold (UH). En casos de infar-

to de el tumor, puede observarse en la TAC áreas de hipo-

densidad en el interior de la masa tumoral. En el eStl! 

dio contrastado pu~do existir un reforzamiento anular de 

estas área;¡. Este patrón no es patognomónico, pudiendo 

confundirse con cambios qu!sticos dentro del tumor. 

En la TAC posterior a la cirugía transosfenoidal, so obsc.r. 

--:varán lo_f!_cambios postquirúrgicos en la regi6n anterior do 

la silla, con opacificación del seno esfenoida!, y cantid,a 

dos variables de grasa, en caso que se haya dejado en el -

lecho tumoral. Una TAC realizada en el postoperatorio in 

mediato demostrará la pscudocápsula tumoral engrosada, con 

agrandamiento del contenido de la fosa pituitaria. Por -

este motivo, es difícil estimar si existe tumor residual. 

Después de 4-6 semanas hay disminución en el tamano de la 
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glándula normal y ~etracci6n de la paeudocápsula, por lo 

que ee recomienda realizar la TAC de control postoperato-

rio para esta época (27, 39, .77). Es de mucha utilidad 

para planear el abordaje quirúrgico, la elasifieaci6n ra­

diológica de Hardy Vezina, ln cual dá una idea del tQn\afto~ 

exte,naión e invasión del tumor (Fig .. 2-5) • 
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FiSJ. 2-5 Clasificación radiológica esquemática 
de los adenomas (llardy-Vczina} 

Fig. 2-6 AngiografÍ.a carot!dea 
Desplazamiento de cerebral anterior 
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Fig. 2-7 Angiografía carotídca 
Dcsplozamicnto de carótida supraclinoidca 

2.3.4 RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR. 

Se considera de mayor utilidad la RMN en los macroa<lJl 

nomos y tumores recurrentes, particularmente para definir 

los bordes exáctos e.le la le8i6n, y para determinar si el -

tumor está invadiendo los senos cavernosos (77, 17). 

La otra ventaja de la RMN es que no hay exposición a radiA 

ci6n ionizante, lo cual hace que ·sea una modalidad muy 

atractiva en el seguimiento a largo plazo; .La RMN puede 
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eliminar virtualmente l.a necesidad de una ·B.ngio9'r8-~Ía · car.Q. 

tídea, en aquellos cásos que se desea ·descartar- la:·Posibi­

lidad de un aneurisma; en los cortes en Tl se pu~·den:.~i~uJl-· 
,,-·· . 

lizar perfectamente las carótidas y sus relaciones con- el 

tumor. En presencia de un microadenoma, la RMN no ofrece 

ventajas sobro la TAC de alta resolución (27, 77). 

2.3.5 ANGIOORAFXA CAROTIDEA. 

Gcnernlmcnte_so realiza para descartar la posibilidad. 

de un aneurisma, y para ver las relaciones de el. tumor con 

las carótidas, sobro todo en mncroadenomas con extensión -

supra y/o parasol.ar (39) , Como ya se mencionó, la RMN -

puodc obviar esto estudio. 

También puedo ser de utilidad para el diagnóstico diferen-

cial con otras lesiones do la región solar, sobre todo con 

Mcningiomae del tubérculo do la silla. En muy raras oca-

sienes, solicitamos este estudio ya que son pocas las indJ. 

cacionos (Fig. 2-G, 2-7). 

2.3.6 OTROS ESTUDIOS RADXOLOGICOS. 

Durante el estudio de un paciente con sospecha clíni-

ca de acromegalia, generalmente el Endocrinólogo solicita 
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Rx de manos, piés, huesos largos y cráneo, en busca de al-

gunos hallazgos radiol6gicos descritos en esta enfermedad, 

como son el engrosamiento do.tejidos blandos, ensanchamien 

to de las falanges, reacci6n perióstica, presencia de os-

tcofitoa, deformaciones de las falanges terminales, formJi 

ci6n de espolones, osteoporosis, agrandamiento do senos -

paranasales, engrosamiento de la b6vcda craneal, agranda-

miento del maxilar inferior, proliferación del cartílago 

articular, ate. (26) • 

2.4 ESTUDIO NEURO OFTALMOLOGICO. 

Se realiza en forma rutinaria a todos los pacientes -

con adenomas de hipófisis, independiontcmcnte del tama~o 

tumoral. Como ya se moncion6, los adenomas de hipófisis 

producen efecto de masa por comprenión y/o invasión do CA 

tructuras vecinas. Debido a su proximidad, el quiasma Ó2 

tico y el seno cavernoso son especialmente vulnerables. 

Básicamente en la exploración ncuro-oftalmológica se exam.i 

na la agudeza visual, motilidad palpebral, reflejos pupilA 

ros, motilidad ocular, fondo de o_jo ":I campos visuales. 

Loa hallazgos ncuro-oftalmológicos van a depender de va-

rios f~ctores, entre los que podemos mencionar: Tamano del 
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tumor, tiempo do ovoluci6n, invási6ii··;dei: seno cavernoso, -

situa~i6n del quias~a 6P~i~o (~r~· o::·po~tfij-ad~
1

J, :-h~m~r~á"'.".-
·., ·, ' 

gia y/o infarto tumoral : Ca.PoPl'ej~a: P1t·ú-it·a:~ia)·,-. etc·. 
---.-·:·_·r:. 

·. ;,·.--,! '·"·._·: ;,;,;-

Por lo 9enora1·; son máB ~-freéu-CrltC'fl" las· aitei-a'cióiies neuro-

o ftalm~l6gic~s ···~n , ~u7~r~~',n~' ~~f .~~~f~t~~f; ic>.;;§uai~.·.· ~~r · 
no pro_ducir. inicialmonte··.manifestacio_nes.:e,1_1docrinas. pueden 

. < ' - / '. . -,_. _ _. -__ ,_;, ;,-/;;\\:·:_:~·_f;;~::.'-:5~"--"t:i .. 't:.>-~'~-, .,;_ - -, ·,-.' .~ - ~' 
crecer a· u·n gran tamano;':7SQs,Peñch~itdcis-C~.el_,·:dia9nóstico .--

. ·:--· '• .:·::_;;: __ ~~;~~i.-,_}-:'.;'.~:~~:.-:>¿.~::_~-:--·':'f_'-- ' '::,,:·:. 
cuando producen compresi6niqUiiísmátii:O._:o· invaderl.' ~l seno 

'~':L'.>:··,_-;:~_.:\~;:'\.';}~::i;;.,._ :.-~-' - -.·--- -- '·· 

cavernoso. Las a1t:e'raCio'nea···~itCOrit.rDdas:.va.rian mucho," -
·'·:i'--

dependiendo· de los· ·f~~-t~-~~~ :·r;;-E:;ricii·ci~~d~e ; :_· l~ · msa. freCuonto 

os la presencia de ~~-a-:J,-~mi~ri6;~-i~:'.'~-.--:~Ua~a~t-6psi~, lit 
'.. . . .-- '-'._ .. · . ' : .. - ·- ' . 

cual puede ser unil.~terai":_-~::comproále~Cr·---a_mb~s. CamPos temp.Q 

raleo; también puádo hal~arse atrofia 6ptica, es_cotomas, 

papiledema, paresia do oculomotores, 'diplopia, :Ptosis pal­

pebrai, disminuci6n de la agudeza visual, amaurosis y alt.u, 

raci6n en los reflejos pupilares. 

Se realizan controles peri6dicos posterior a el tratamien-

to quirúrgico, Radioterapia o farmacotcrapia, sobre todo 

en aquellos pacientes que presentaban previamente altera-

cienes neuro-oftalmol6gicas, para ver la evolución; on caso 

de deterioro visual secundario al tratamiento y cuando so 
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sospecha rccurrencia tumoral (23, l) • 

2.5 INMUNOHISTOOUIMICA. 

Tradicionalmente se consideraba que los adenomas de 

hipófisis oran unipotcncialos, de tal manera que sólo pro-

ducian una hormona: ne, PRL, ACTH, TSH, etc. Los proccc.U. 

mientas do inmunohistoquímic~ han permitido determinar con 

certeza el tipo de hormonas presentes en el citoplasma ce-

l.ular. La técnica de inmunoperoxidasa ha probado ser de 

especial valor; este método puede sor utilizado en mato-

rial fijado en formo y embebido en parafina, aún en glánd.Y. 

las pituitarias obtenidas de autopsias y almacenadas por 

muchos anos (31, 43). 

Mediante esta técnica se ha podido demostrar la socrcci6n~ 

da varias hormonas por las células tumorales (adenomas 

plurihormonal.es l . Se considera como adenoma plurihormo-

nal a aque.l que contenga gránulos do eecreci6n de más de 2 

.horm.onaa, y que éstas provengan de líneas celulares distin 

taB, no relacionadas bioqu!.micamcntc entre sí (Jl). 

También se ha demostrado que algu_nos tumores considerados 

como silenciosos, contienen hormonas, pero no la liberan -

.en suf~cionto cantidad para afectar el equil.ibrio andocri-
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no (43). 
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CAPITULO III. TRATAMIENTO. 

3.l QUIRURGICO. 

La finalidad principal del tratamiento quirúrgico en 

los adenomas hipofieiarios os: l.} Descomprimir las es­

tructuras nerviosas afectadas, especialmente las viae 6p-

ticns y, 2.) Restaurar la función hormonal (77}. En el 

caso do loe tumores funcionales, esto Último objetivo s6lo 

se cumplo cuando se logra resecar totalmente el tumor, qu!;t 

dando tejido glandular normal. 

Nos referimos básicamente a las dos modalidades de trata­

miento quirúrgico utilizadas actualmente, mencionando sus 

indicaciones, contraindicaciones y complicaciones. Se 

trata con más detalle la cirugía traneesfenoidal por ser 

la da mayor utilizaci6n. 

3.1.l CIRUGIA TRANSCRJ\NIAL. 

Las indicaciones para realizar cirugía transcranial -

en pacientes con tumores hipofisinrios son: 

l.- Adenomas con extensión intracraneal en las regiones 

subfrontal, rctroquiasmática y/o 'fosa media. (Fig. 3-1, 

C, D, E). 
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2.- Adenomas que presentan-una confi9urac~6n tomográfica 

con reloj do arena, pOr_ 1a··¡¡ncietencia de una constricción 
,.. - ,. 

(Fi9 • 3-1, A). 
'-~- .· 

3 .- Presencia· do ·tumOr .·aUprae'eiar· con silla turca do di-
, .... ,e·,:.:;;.>::. ·-,/ 

mensionos normales •. _,_ lFi9_-~-'::3::.~-~- .· ~} 
~-- :./ --· .,--

Pueden utilizarse: 3 -·~~-~~~~n~¡:~.--tiPoB" de'. ab_ordajOs· intra-: 
.¡.;,_: .. -;.· 

craneales:· Subfr'ontá~~;::_-J?t·erioO.ai:;-y_, SUbt~mPora1· (48). .- , ... ·.. ·--- ,. . La 

vía subfrontal ·y/a· .Ptor-io~~l- 'so~ la~--~áB·· u~iiiZadas'i mie.n: 
. "_,· .. " - ·' ... _. ,- ·. ·- -. -, 

tras que la subtcmPorái . .-s"ólo :Be ,~ti.iiz·~·:·~n "c8so ·-·de tumores 

con oxtonsi6n poetCrio~, gcneralm~nte cO.: ~~~~~~~i~~ ~~~ -: 

una abordaje Ptcrionnl. 

En los pacicntes .. acromegálicos ca más difícil realizar· una 

craniotom!a, debido a el engrosamiento del cráneo y agran-

dnmicnto del seno frontal, muy característico de cata pat2 

logía (54), 

Entre las ventajas del abordaje transcranial podemos menci2 

nar: 

1.- La cirugía so realiza a través do un campo estéril. 
2.- La visUaliznción de estructuras nerviosas, permite -

protegerlas durante la resección del adenoma. 
J.- So pude modificar el abordaje, dependiendo do la cx­

tensi6n tumoral 
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.~. 
Fig. 3-1 Indicaciones do cirugía transcranial 

4.- Es un abordaje familiar para el cirujano, y no es ex­
clusivo para esta patología {62) •· 

Las desventajas de la cirugía transcranial son: 

l.-

2.-

3.-

4.-

s.-
6.-

_Es una cirugía mayor, :con significant.e mo.rbi-mortal! 
dad. 
No es bien tolerada por 
avanzada. · 
Anosmia uni o bilatera, 
subfrontal. 
Manipulación importante 

pacientes gravcs·y/o de edad 

cuando se utiliza abordaje ~ 

de el lóbulo. f~~rita~~·-'-;/o .. tem. 
poral. 
Puede haber 
No es fácil 

mayor deterioro ~isual poátoPora~o~i~~-· 
diferenciar entre el tumor y_ la glándula.· 

normal. 
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7.- Mayor incidericia do hipopituitariemo y diabetos inei­
'pida permanente. 

8.- Es m8yor la rocurronCia tumoral a largo plazo. 
9.- Riesgo ·de convulsiones postoporatorias.· 

3. 1. 2 CIRUGIA _TRANSESFENOIDAl•. 

3.1.2.1: HISTORIA 

Ln primCra cirugía t-raneosfcnoidnl, t~ansnasal para 

resecar un adenoma ·dc'hip6fisis fuó realizada por SCJILOFFER 

on 1907. llOCHENECG, en 1908, resecó por primera vez un -

adenoma productor do He por ceta'-vía. En 1909, CUSHING, 

realiza la.primera cirugía do esto tipo en U.S.A. para un 

caso similar; esta fué la primera cirugía transcsfcnoidal 

rcaliz~da por CUSHI~G para un tumor hipofisiario y él uti 

liz6 un abordaje trans_nasal superior, resecando el scptum 

superior y los cornetes (25). Posteriormente en 1914, -

perfeccionó ol abordaje eublabial rinosoptal submucoso, y 

operó unos GO pacientes acromeg~licos utilizando este mé-

todo. 

Do un total do 338 tumores hipofisiarios operados por 

CUSHING, 240 casos {74%) fueron operados por vía transes-

fenoidal, con solamente un 5.8% de mortalidad, la mayoría 

secundaria a meningitis, on una época que no cxistian los 
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antibi6ticos (SO). Posteriormente el descontinuó su uso, 

siendo reintroducido por GUIOT en 1958, quien utilizaba -

lupas y un espéculo nasal con iluminación que había sido 

ideado por DO'I'T (37). Mos más tarde GUIOT introduce la 

r?diofluoroscopía transopcratoria y el intcnsificador de 

imagen, y UARDY el microscópio quirúrgico con el concepto 

da la resección selectiva de los microadenomas, respetando 

el tejido glandular normal (JB). Desde la década do l.os 

70 • s esta vía ha sido utilizada casi exclusivamente para 

el tratamiento do los adenomas hipofisiarios. 

Entro las ventajas do la cirugía transosfcnoidal podemos 

mencionar: 

l.- Baja morbi-mortalidad. 
2. - Mínima trauma cerebral. 
J.- Es bien tolerada por pacientes graves y/o de edad 

avanzada. 
4.- Permite la visualización de tumores pcquct'los. 
5 .- Es posible diferenciar entre al tejido tumoral y la 

glándula normal. 
6.- Se disminuyo el tiempo anestéaico y do convalecencia. 

Las desventajas más importan tes son: 

1.- No es posible visualizar las estructuras nerviosas -
vecinas al tumor. 

2.- El abordaje se realiza a traVés de un c;:impo contamirm 
do, aunque la incidencia de meningitis es baja. 
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3.- No os posible extirpar la extenei6n tumoral a regi6n 
sub frontal, fosa media y/o rotroclival. 

Lila complicaciones do ln cirugía tranaoafonoidal las pod.§ 

moa dividir en 3 grupos (l.6, 77) : 

1. - INTRJ\SELARES/INTRACRANIALES 

Hematoma intracraneal. 
Fístula do LCR 
Lesión de arteria ccrcbra1 anterior 
Lesión de vías ópticas 
Daf'io hipotal5mico 
Hipopituitarismo 
Diabetes insípida 
Meningitis 
Ncumocncéfalo 

2.- INTRACAVERNOSAS 

Lesión de carótida interna. 
Falso aneurisma 
Fístula c.:irótido-c.:ivcrnosa 
Lesión de nervios oculomotoros 
Vasocspasmo cerebral. 
Embolización 

3.- ESFENOIDES Y NASOFACIAL 

Sinusitis 
Mucocclo 
Fractura do pal.adar duro 
Fractura de lámina cribiformo 
Perforación septal 
Deformidad nasal externa 
Dcvasculariznción o denervación dental 
Epixtasis 
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3.1.2.2 TECNICA QUIRURGICA. 

Se describirá el abordaje sublabial :'rinoseptal tran­

sesfenoidal. que es el que utilizamos rutiD.a.riament8 en -

nuestro servicio (Je. 48. Sl. 52, 71, 74, 80) ·• 

L"a posición del paciente. mesa de operaciones, arco de 

fluoroscopía y equipo quirúrgico está esquematizada en la 

Fig. 3-2. 

Fig. 3-2 Posición del paciente y equipo quirúrgico 
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Posterior a la col.ocaci6n del tubo, ondotraci~eai·,: la:· Orofjl 

ringe es empaquetada mediante 1.n col,ocació~ :.do-- 3 o· 4 gas~s · 

húmedas, extendidas y unidas entre s! 1 _ésto. Con ·_el: fifi de 

provenir la acumulación de sangre en la garganta y everi-"' 

tual.monte el estómago. 

Es de mucha importancia una buena 'posición d~ la Cab~z~, 

esto facilita el. abordaje -y 1.as maniobras -con :té.cnicá 'mi..:.·· 

croquirúrgica. El cirujano debe estar en una posición -

confortabl.e y rol.ajada. 

Después de haber sujetado la cabeza con un cabezal de 3 

pinchos en forma de herradura (Mayfield, Gardnor), so fl~ 

xiona unoa _20° J luego, se flexiona lateralmente al cuello 

unos 40° hacia el hombro izquierdo y so rota la cabeza 

hacia la derecha, permaneciendo ésta en posición vertical 

con el mentón dirigido hacia el hombro derecho. Es muy 

importante que las orejas queden en el mismo plano hori-

zontal. Después de fijado el cabezal a la mesa de opcr~ 

cionos, so rota ésta aproximadamente 30°, de modo que el 

cuerpo del paciente se aleje del cirujano: esta maniobra 

permito qua el cirujano cató colocado en frente do la cara 

del paciente, en un estricto plano medio-sagital. 
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Inmediatamente se coloca el arco para la fluoroscopia 

trnnsoporatoria, centrando el rayo horizonta1 en la región 

de la silla turca, colocando el monitor do TV en un lugar 

visible. El control radiofluorosc6pio so utiliza de 

qcuerdo a las necesidades durante el transoporatorio, tra­

tando de evitar radiaci6n excesiva al personal del quiróf.A 

no, y es manejado mediante un control do pió. So debe -

preparar o1 abdomen u opcionalmente él muslo derecho para 

tomar injerto de grasa, fascia o músculo, si es necesario. 

En caso de elegirse el muelo derecho, se flexiona la rod.i. 

lla, rotando además el miembro pélvico derecho hacia la -

línea media, con el fin de exponer mejor la región lateral 

del muslo. Después de posicionar adecuadamente, so real!-

za la asepsia y antisepsia. Algunos toman cultivos de f.Q. 

sas naeales antes de ésto, nosotros no lo hacemos rutina­

riamente. 

Utilizamos para la asepsia y antisepsia una soluci6n acu.Q 

ea (Merthiolate blanco) o Isodino (Iodo-povidona) • Esta 

so efectúa bñsicamonte en cara, fosas nasales y boca, pr.g_ 

via protección ocular, también s~ realiza en el sitio que 

se eligió para la toma del injerto, ya se~ abdomen inferior 
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o muslo- derecho. Luégo, so procedo a la colocaci6n de -

campos quir~rgicos, procurando cubrir adecuadamente ol 

arco do fluoroecopía para evitar contaminaci6n. Todo el 

procedimiento, hasta la apertura del seno eefenoidal, se 

realiza bajo visión directa con ayuda do una lámpara fron 

tal con fuente do luz hal6gena: posterior a la apertura -

del seno eefcnoidal so introduce el microscopio quirúrgico. 

Utilizamos un microscopio Contravoe (Zoies), con objetivo 

do 300 mm y oculares do 12.sx. 

Colocados ~os campos, so produce a infiltrar la mucosa nA 

sal y sublabial con una solución de Lidocaína al 1% con -

cpinefrina, 10 ml + 40 ml de agua bidostilada: generalmon 

te se infiltran entre 25 y 30 ml de esta soluci6n. Esto 

se hace con el fin do facilitar la disocci6n do la mucosa 

endonasal y para disminuir ol sangrado. Algunos estudios 

recientes han demostrado que la infiltraci6n de anestési­

cos locales también previene estímulos dolorosos e hiper­

tensión reactiva al abrir las valvas del espéculo nasal. 

El labio superior es rctraido por el asistente, con la 

ayuda de 2 separadores, realizándose una incisión de fosa 

canina a fosa canina, a o.s cm de surco bucogingival 
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(Fig. 3-JJ. 

Fig. 3-3 Incisión sublabial 

So profundiza la incisión hasta tocar el maxilar superior. 

rocolocando los separadores en los ángulos de ésta; con la 

ayuda de un despcriostizador (cuchillo de Cottle), se disJ: 

en por vía submucosa, elevando el labio superior y el pe-

rióstio exponiendo la espina nasal y la apertura piriforme 

de ambas fosas nasales. So debo procurar respetar algu-

nas fibras del tejido conectivo pre-espinal, para fijar el 

soptum cartilaginoso al final del procedimiento. Hecho 

esto, so rocolocan nuevamente los separadores en la profun 

didad de los ángulos de la incisión, y se~procede a reali-
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zar los dos túneles inferiores con la ayuda de disectores 

curvos (Cottle), trabajando desde el borde lateral hacia -

la l!nea media. procurando despegar la mucosa nasal infe-

r~'(.;Z' c!ü- ·-J.a superficie superior del paladar duro 

Posteriormente, se trabaja en la elaboraci6n del tunel me-

dial derecho: el plano subcondral de clivaje debe iniciarse 

en la l!nea media, introduciendo el disector de Cottle para 

despegar la mucosa del septum nasal, tratando da no ocasi.Q. 

nar desgarros ni perforaciones. Puede ser de utilidad, 

una vez l.ocalizado el plano de clivajo aubcondral, disecar 

la mucosa medial bajo visión directa con l.a ayuda de un -

rinoscopia colocado en la fosa nasal derecha: esta manio-

bra ayuda a evitar desgarros y perforaciones de la mucosa. 

Una vez despegada la mucosa medial derecha totalmente, se 

procede a unir los túneles medial e inferior derechos, de.§. 

pegando con disección cortante la inserción del scptum ca_¡: 

tilaginoso en la espina nasal (Figs. 3-4 y 3-5). Luego, 

se introduce un rinoscopia largo en el tunal realizado 

para identificar el sitio de unión del scptum cartilagin,Q. 

so con el septum oseo, y con la.ayuda do el disector de 

Cottlo se despega esta uni6n, y la mucosa posteromedial de 
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Fig. 3-4 Túneles inferiores y medial derecho 

Pig.· 3-5 Unión de túnoles medial e inferior derecho 77 



la fosa nasal izquierda adosada a la porci6n 6sea del sep-

tum nasal. Una vez realizado ésto, se despega el septum 

catilaginoso do su inserci6n inferior y se luxa hacia la 

izquierda, introduciendo enseguida un espéculo nasal 

{Hardy), abriendo las valvas ampl.iamentc para retraer l.a -

mucosa nasal. fuera del campo quirúrgico. El espéculo na-

sal debe introducirse hasta tocar el rostrum esfenoidal., 

bajo visión fluoroscópica para dar la orientación adecua­

da. Una vez colocado y abiertas las valvas, debe visuali 

zarsc la quilla del v6mer en la línea media y el rostrum -

csfenoidal al fondo; puede completaree la disecci6n de la 

mucosa posterior bajo visi6n directa, tratando de visuali­

zar los ostium dol seno osfenoidal, que sirven de guía 

pnra determinar el t!mite superior de la apertura del seno 

osfenoidal; gcneralmen~o en pacientes acromegálicos no es 

posible observarlos poc el engrosamiento 6sco. 

Se corrobora nucvurnente con ayuda de la fluoroscopía, la 

orientaci6n de la punta del espéculo nasal, de modo que -

quede dirigida hacia el piso do l.a silla turca. El paso 

siguiente consiste en remover la porci6n pastero-inferior 

del septum 6seo, y una parte del v6mor y de la lámina peJ;. 
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pendicular del etmoides, con el fin de exponer adecundame.u 

te el rostrum esfenoidal (Fiq. 3-6). Estos fragmentos 

óseos se colocan en solucidn salina, utilizandolos poste-

riormente para sellar el- defecto en el piso de la silla 

turca. . Con' experiencia, ·qeneralmente no estorba la esp! 

na nasal, ~ún sí e-s .prominent~-;_· ~s·_;~~~-eribl~ d~sdo un pun 

to do vista estético preserva a. ·esta·= éStJ:.uctu'ra. 

Posteriormente, se procede a. abrir -el-· seno osfe~Oic:Ía.l, ui:! 

!izando un cincel ·y' martiliCn ·data ventana _~se---am¡ilí~ ~on 

ln ayuda de un Kerrinson angulado_ de 2 mm, tr~-t~·nd~ :de: ha-· 

cerlo lo tn<Ís lateral e inferior posible, siendo._.81 -1 .. ímitc' 

superior de esta ventana los ostium del seno esfenoida!. 

Se procede inmediatamonte a disecar la mucosa del seno os-

fenoidnl, retirándola con el fin de disminuir el sangrado 

y la posibilidad de formacidn de un mucocele en el postop_g 

ra torio. Es muy importante revisar detenidamente antes -

de li!. cirugía la anatomía radiológica del seno esfenoida!, 

c~n el fin de observar su neumatizacidn y la existencia de 

tabiques en ·su interior: de esta manera se evitaran compl! 

caciones durante el abordaje. 
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A catas alturas de el procedimiento, el piso de la silla 

turca debo ser clcframente viaiblef se utiliza nueVamonte·.-· 

la fluoroscop!a para delimitir sus mSrgones. 
. : ": . -· -~'.-- ·.' '. . : : . 

hect-o ésto, so introduce el microscopio quirúr9ii:::~,":~-col.~-

cando la magnificacidn adecuada do modo. q1;1e la_Si1ia',-turéa· 
· .... ,,--. 

ocupe todo el Campo quirúrgico.· con la· aYuda de -'iln ·ri·i-~;_' 

col y martillo se abre el piso do la silla ~ur~~-~>:·~~~·¡:i:~~~' 

.''. :,.- ' . 
so pueda (Fig. 3-7). En algunos casos con escasa ·n·oumat..!. 

zacidn del sano osfcnoidlll (tipo concha!), debo utilizarse 

una fresa de alta velocidad para obtener adecuada exposi-

cidn1 en otras ocasiones, el piso solar ostif muy adel9azn-

do, o inclusive no existe pudiendo encontrarse tumor inv!!_ 

diondo el seno esfenoida!. 

una voz abierto el piso selar, puede visualizarse la dura-

madre: en algunos casos se observan senos intercavcrnosos 

en la parte superior e inferior {seno circular). Dobe 

evitarse lesionarlos al abrir la duramadre, por el sangra-

do venoso que dificulta el acto quirúrgico, el cual puede 

ser difícil de controlar. En algunas ocasiones se obso.!: 

va la duramadre muy adelgazada, de color azul: é'sto debo --
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Pig. 3-6 Resección parcial del septum Óseo 

Fiq. 3-7 Apertura del piso selar 
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hacer sospechar la existencia de silla turca ve~ía,- Y se -

debe tener precaución para no abrir la aracnóides·yn que 

hay mayor riesgo de fístula de t.CR. 

Se procede a abrir la duramadre, previamcnto se coagula 

con bipolar el trayecto del corte y en la periferia; la 

apertura se realiza con bisturí No. 11, puedo ser an forma 

de X 6 cruciforme, prolongándose hasta el borde do la ven­

tana ósea para facilitar mejor exposición {Fig. 3-B}. 

Fig. 3-8 Incisión de la duramadre 

t.ma vez hecho esto, coagulamos con bipolar los bordes de -

la duramadre; posteriormente con un disector se busca un 

plat.o de clivaje entre la durameidi:e y la glándula o el 
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tumor. Debe evitarse la formación de un· falso plano de -
. . . . 

clivaje entre las do& capa& de la durámadre. ·ya que esto 

permite la entrada al seno cavernoso y ocasiona un sangra-

do venoso importante. 

c·uando se trata ·de un micr0denoma; .·éste puede o no sor Vi-

sible en la superficie de la 9lándula. Es importante CE, 

nacer la localización tnifs frecuente de los microadonomas -

secretorios, con el fin de iniciar la exploración en esa 

regido. en caso de que no sea visible al realizar la aper-

turn de la duramadre (Fig. 3-9). 

11111 PROLACTINA 
al HGH 

- ACTH-MSH 

- TSH 

Fig. 3-9 Localización de los microadenomau 

·-:..:.::::_) 
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Generalmente 1.os microadenomas de m<fs de 6 mm- producen ·un 
. ' -· . 

abultamiento discreto de la glándula: despu's d~-... i~c.id¡r- -

la delgada capa de piamadre de la c<fpsula hipOfi~_ia.~ia:· :~~E 

mal. el tumor protruye cepontd'neamente~ _ ·pucde_·_ser ... lltil_._:_-
. .· .. ,- ·- -~.- ·.·.: ·: . 

realizar una ligera presidn de la gléfndulil, pará\·fa~iiitar·. 

la protrusi6n tumoral. 

tumoral con microcuretas hasta obtener' -t~j .. id~ 91-~~d~lar ' -

normal, corroborado por el Nouropatdlogo durante· el estu-

dio transoperatorio. Puede colocarse un cotonOido·_ irPPrc_g 

nado con alcohol absoluto en la cavidad tumoral durante 

unos .s minÚtos. pero no hay evidencia de· que dato mejore 

loa resultados inmediatos del riesgo de rocurrencia. 

Es méfs difícil la resección tumoral en microadcnomas pro-

ductores do ACTH. on algunas ocasiones puede ser necesario 

ir retirando fragmentos glandulares en forma de cuadrantes, 

hasta la localización del tumor. ~pendiendo de la cavi-

dad dejada por ol tumor, se puede dejar Golfoam o un frag-

mento de grasa tomada del abdomen. 

cuando so trata de un mücroadenoma. muchas veces al abrir 

la duramadre se observa inmediatamente protrusidn del tu-

mor, de consistencia gelatinosa y color gris-púrpura. 
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Después de tomar muestra para estudio·transoperatorio y d,!!. 

finitivo, se continua la resección tumoral con microcure-

tas, pinzas de biopsia y succión. se recomienda disminJ! 

ir la presión del succionador antes de introducirlo en la 

cavidad del tumor, con el fin de evitar accidentes, sobre 

todo si existe apertura de la aracnoides. 

La fluoroscop!a es de mucha utilidad durante la reseccidn 

de ll\ilcroadenomas, ya que nos orienta sobre el sitio que eJ! 

tamos trabajando: esto disminuye el riesgo de accidentes -

transoperatorios. 

Primero debe trabajarse con la cureta en el piso de la 

silla turca y hacia el dorso; posteriormente se continúa -

lateralmente, desde la regidn inferior hasta la superior, 

teniendo cuidado de no lesionar la pared medial del seno 

cavernoso por el riesgo de lacerar las carótidas y oculom.f? 

toree. 

No so debe traccionar el tejido tumoral do las paredes la­

terales, ya que esta maniobra puede ocasionar avulsión de 

estructuras intracavernosas. Finalmente, se continua la 

resección de la región anterior y superior del tulnor, sic!!! 
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pre ~~n control fluoroscdpico: debe tenerse mucho cuidado 

en este paso, para no desgarrar aracnoides y crear una f!,!! 

tula de LCR. 

La descompresión intraselar del tumor permite generalmente 

quo el componente supraselar descienda. Si esto no suco-

do, puede ayudar a su descenso pedir a el anestesiólogo -

que realice varias maniobras de Va1salva, para aumentar la 

presi6n intracraneal. 

También puede sor litil, la colocación de un catéter en el 

espacio subaracnoidoo lumbar, previo a la inducción anos-

tésica, con el fin de inyectar aire a través de él. Esta 

maniobra ayuda a delinear fluoroscópicamentc la extensión 

supraselar del tumor, y produce una diferencia de presión 

que favorece el descenso del tumor; generalmente es sufi­

ciente con inyectar 20-25 ml de aire. 

Para corroborar la resección total del tumor, se introdu­

ce un espejo tipo dental en la cavidad, con el fin de vi-

sualizar todo su interior. Terminada la extirpación del 

tumor, se produce en la mayoria de los casos un descenso 

de la pseudoc6psula; so debe identificar el tejido hipof.! 
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siario normal. y preservarlo, para evitar hipopituitarismo 

en el postoperatorio. 

Si no ocurrido apertura de la aracnoides, se introduce a -

la cavidad twnoral cotonoides impregnados en alcohol dura.n. 

~e 5 minutos. como ya se mencionó no est~ demostrado que -

esta maniobra disminuya el índice de rocurrencia tumoral .. 

Luego, se coloca grasa o músculo en la cavidad tumoral, -

con el fin de evitar el descenso del diafragma a la silla 

y la producción de un aracnoidocele que podría condicionar 

mayor deterioro visual en el postoperatorio .. También hay 

que ser muy cautos en el tamafto del injerto de grasa o 

músculo, para evitar sobre-empaquetamiento que podría con 

dicionar compresión de las vías ópticas .. En nuestro se.!: 

vicio se prefiere la grasa a el músculo, ya que en los -

controles tomográficos postoperatorios no produce confu­

sión con remanente tumoral por su hipodcnsidad. 

Si durante la resección del twnor se produjo un desgarro 

d'e la aracnoides con fístula de LCR, el cierre debe ser -

más hermético: en estos casos se·coloca un injerto de 

fascia, tomado del muslo o el abdomen, y so sella el sitio 
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de la fístula: posteriormente colocamos grasa ·y nuevamente 

fascia, tratando de anclarla entre la duramadre y los bar-

dos del defecto dseo en el piso aelar. Luego, se coloca 

un fragmento daeo, tomado previamente del oeptum nasal, -

para sollar el ~efecto del piso de la silla, quedando.an­

clado también entre la dur~madre y los bordes dseos. 

Para corroborar que no hay fuga de LCR, so solicita a el -

anestesidlogo que realice maniobras de Valsalva, en caso 

de existir aún salida de LCR, se aconseja dejar grasa en _, 

el interior del seno csfonoidal. 

Hecho ésto, se retira el espéculo nasal y se procedo a ro-

colocar el septum nasal, introduciendo el dedo índico en 

la fosa nasal izquierda, para desplazarlo hacia la derecha 

y dejarlo en su posición normal. Posteriormente, bajo 

visidn directa con ayuda de una l~mpara frontal, se colo-

can los tapones nasales ·impregnados con vaselina, utiliza!!. 

do un rinoscopia largo para corroborar la adecuada coloca-

cidn del taponamiento. 

Retraemos nuevamente el labio superior con separadores en 

loa 'ngulos de la incisión sublabial, so fija el septum 

cartilaginoso a las fibras pro-espinales con un punto en 
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U, utilizandO Vic.ryf o Dexon 00000. Por dltimo, se sut~ 

ra la mucosa sublabial con puntos- separados de catgut cr~ 

mico 000 (Fig. 3-10) .¡ 
·. ' ·, . :... '_:_ :· ·. - -

colocamos una gasa ·~ob~~:_:e1·'.1abi~"·~~~erio·~·._ ~o~o vondaj~ 
Compresivo, sujeta con_ ligas Y.- microporo a las- mej ii1Bs: 

Rutinariamente utilizamos Hidrocortisona io0--í!i9 IV 6 

horas previas a la cirugía~ continuando· con 100 mg cada 

a..:12 h en infusión continua durante el· transoperatorio y 

postoperatorio inmediatoJ a1 reanudar el paciente la v!a 

oral,· suspendemos la hidrocortisona e iniciamos prednfs2 

na a una dosis de 7. s mg/24 h. También administramos an 

tibidticos Cdicloxacilina-cloranfenicol), iniciandolos Gh 

antes. do la cirugía, continuandoloa por 72 horas. 

Generalmente se retira el taponamiento nasal al 4°-5° d!a, 

y si no hay complicaciones agregada~. el paciente es egr~ 

sado el día siguiente. Si hay evidencia de fístula de -

LCR al retirar los tapones, hacemos punciones seriadas, o 

colocamos un drenaje cerrado subaracnoideo lumbar durante 

72 horas, indicando reposo absoluto y dectibito dorsal pe¿;: 

manen to. En caos de persistir la fístula de LCR, se 

debe reintervenir al paciente para sella~ directamente el 
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defecto, por el riesgo de meningitis. 

Fig. J-10 Sutura de mucosa sublabial 

3. 2 FARMACOTERAPIA. 

3.2.1 AGONISTAS DOPAMINERGICOS. 

El descubrimiento de que la secreción de HC está 

bajo control dopamindrgico, inicid la utilizacidn de la 

eromocriptina (BEC) en el manejo do la acromegalia. APr.2 

ximadamente el 75% de los pacientes con acromegalia acti-
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va, responden con una disminucidn en la .producción 'de ne -

cuando son tratados con BEC (13, 17, 20, .. 26, 77). La -

Bromocriptinn puede reducir lo~.:.·~i~ele~· d~· Hc .. ·a ·~enos ~e 

10 ng/ml en aproximadamente er s_o% d.~· .i·os. pá,cieOteé ·-(rango 

32-78'}(,), pero en menos del 20% ~~~:·~~:d-~é:~~. a m~ó,os' de 5 -ng/ 

ml (rango 13-33%). Desafort-~~ftdament~ --~~ ·~equieren dosis 

muy altas (20-60 ~.(~Í~'·) ,~·.' ·~on .. rnaY~·;~s'-:.~-~eCtos cola -terales •. 

r..a respuesta a· la :e_~.c. ·e~'-m~jCu::·-·en acromegálicos con hipe.!:, 

rolnctincmia, . erÍ e~t:~-~· 'é:íis~~ ·p·uede. habel- 'disminución del 

tamano tumoral- (54, .-.77'~ 79, so, ·a2, 87). 

Generalmente, ·se" utiliza como. tratamiento coadyuvante,··en 

aquellos pacieilt~s -que ;oste~io'r a la cirug !a y radioter_! 

pia cont.indan con n.ivelcs .elevados de HC. Tambidn es 

utilizada en asociación· ~on, radioterapia·, en pacientes 

que por su estado gáner~l y/o enfermedades asociadas, no 

se pueda realizar ~iru.g!O:por. ser-·ae alto riesgo (62). 

3.2.2 SOMATOSTATINA. 

El descubrimiento.y aislamiento de la somatostatina 

(SRIF), dió grande~ e~per~n~-~s_·Para· el '?ontrol médico de 

la acromegalia. oeéafo.rtunadamente, es muy costosa, ti~ 

ne una vida media "plasmática corta y se presenta hiperse-
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cresidn de rebote de HC después· de la infusión de este 

péptido1 además su efecto os muy transitorio.' Por todo 

lo anterior, no se considera en la actualidad como un mé-

todo efectivo de tratamiento m6dico en pacientes acrome9~ 

licos (26, 54, 62, 77, 79, 80}. 

J.2.3 
,' ·-.' .';' . . 

ANALOGOS DE LA SOMATOSTATI:NA. 

En los llltimos anos ee ha estudiado :utili-i:and'o· U-iia. -

aná'logo de la eomatostatina (SMS 201:..995·:- siin'd02:,-- UQsilea-' 

suiza), en el tratamiento de· paciente~: a·c~~~~~_d{~~~~-:~~-órí 
resultado~ promisorios. Este octapéptido inhibe ta'nto la 

eecrecidn ospontd°nea de HC, como la producida poi:- estimul.!!, -· 

cidn con GHRlf y TRll, en pacientes con acromegalia asociada 

a un tumor hipofisiario o hiperplasia SOlniltOtrdfica secun-

darla a scci:-ccidn ectdpica de GHRH. 

También se ha demostrado disminución del tumor hipofisia-

rio en algunos casos, pero este efecto no es sostenido, ya 

que al suspender el medicamento hay recrecimiento tumoi:-al. 

se reporta fibrosis perivascular en casos operados poste-

rioi:- al tratamiento, la cual no está' relacionada con la dE 

ración do éste (24). 
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Hay_ Varias·· series en lii.- Íit~r~-t-~ra: que reportan bueno.e re­

sultados en pacie~tes · ~ra~adOa··_:ha~~a ~ por>--7._"~oseS, con do-
.. , ' - ·., -

sis entre ~00 y JOO. ug/d!a. --.--;·_- ·e~-~:~>prOduc-to, puede adminiJ! 

trarse por v!a IV o se; -tieíí~·'.',;~.~,~:º~i::c_to._1:~~ibitorio sobre 

la secresidn de ins~lina,::.0~8~'!0-~ii~d-b;-~·~:~19~nos 'paéicntes 
• _- . ' ,. ..• " ·:•':}._'! .• \º~-' _··;':___>>"/--· -- ' 
hiperglicemia du.rante ·ei-: trátanli'C-~·to·~ 

.· ·_ --.:~j~<~_;_.:.-,:~,:_,!{-· :jf -·-

Es necesaria _una ~y~r_ ~~pe-~-i~-~~ia-~:-ci!n'i~U--~-' para detcrmi­
,·-,,<;,_:,:_,·; .• :,;.'.~";-

nar el papel del s_Ms -~~-1-:~.:~~~.-.;~t~~r~;);·f:t.·2't,~:-~:;~~~---1~ .. -- ~cromega-
1 ia. Probablemeóte·,sea ·de' mU.cha'_:utilida·d· en pacientes 

: -·-::.:.->:-:;:~~:~:'\';(:±;".:~(-1 ; :-'.':':~\:\ ,_. 
con recurrencia tumoral; y~on_:macroadenomas,.~con· el-_fiñ -

. -. -_. -~ ... _:'_:-º?E-\:_c¡-~_¡¡.~~~.::;r~--,~:_-.>~_:-:::_:-.'.---'-':-
de disminuir el tamano-_del·-tumor::previo:a·;-lá ~~'ir·u~ía _para 

." · __ ;- .-- .~:r-';::·i(-;·,_,;,_i:-!.--:'-"-~ ;·:<.:-",:-_:.:._ -:':,.. _; .' -.. 
facilitar la extirpacidn ·.(10¡;_2-0{;-'24~',.'47/"·_77)~" 

3. 3 RADIOTERAPIA. ·. ·i ,~;~~:{;'{¡i~~,:C2':,,é:~: • 
La radio~erapia "(RT)--'es 7 un·.-mdtodo·.~efectivo :-d~_:·trat'a·-

miento para cierto•. t;~~;~'~:.~;~~fi:~t~~~tfJ¡(i~,~~·fi~~e, •0
-

rios efectos colatc!rái"8S' -potericialea:.:.':·t:'i:En:·.1oa ,anos .4.0 1'a 
1 • • ·;:.~::-:,~·:/:: ;~·:\\; ~'.;;<;~·t-.;:<S{r\/~.;_;,;~r_,:~1~~\i/.;._;·¿/ .. .<:-. _:: · -_; 

y SO' a, era· empleada '.'frecuentemente] como ::1a·,_primora mode-
::, :_-: ;'~~: ->';'.·.;!-::::~~\<·.:·;,):':;::tft~iJ.'.::~,::~~?:'.:~\:~~: .. ; '. -. ·-:':_ --.' ·.-

1 ida d dO tratamien~C?· :~_:':'.·S ~: med~,~~.Ji:z~e,::.?~!:.ª.s_·:~PC:i?~e-~ t"era·-

péuticas se han dá~a'"rroÍl.~d;;>·; ~a:~-RT-:-~-~~-- p;-~~·ar;·_··,a un Plano 
; ,·. e, • ·, - ;-, o, - , _,·;-, ·' - • - ··-- • 

secundario· -:<_5?)•, ---:,_ ,.,. 
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Hay fundamentalmente 2 tipos diferenteS de.RT, que 'puéden 
:_.' : ·' ·:_• . '· 

ser utilizadas con efectividad e~- ~l·-, t~atamien-to- de '_tumo-

res pituitarios. Uno de .-·e·i~·~,S~:/~s _:i~·_:--~iectr~ma'gnética ,_. 
,.,<~- -, . ._,_'-'··;:-:'.· _>- .___ -.' ' -.-· 

convencional y el otro la ,_rad!ac;;idn' Con p'a.rtiCutas peSadas. 

: ' . ,:, " - . -. . : _-. . ' _. __ . '. -·-' ,_, _- .-.· .- - : .-_ ' 

mcíquinas de cabal t~ y aceleradores ':l_inear8s1:;' esta's 'm.iqu-i-" 

nas estdn disponibles 

cidn a una pequaí'ia d'rea. 

tima década debido a que es 
·:·-''--

relativaniCnt~-:.iiis'c'C:~Bilile~: y·. 

al incremento de la cirugía t.ransesfenoidal_- (28, · --~6~- ---~~~;. 
:. . ', 

62 ). La RT convencional tiene la desventaja· do disminuir'_-: 

lentamente los niveles de ne, y se ha reportado, tirila · :inci~ 

dencia de hipopituitarismo entre 25-50%, en series con la:-

anos de seguimiento. La utilizaci6n de radiac.idn con 

protones so ha asociado con una incidencia de hipopituit.!_ 

rismo entre 10 y 13%; despuds de la radiacidn con partiCJ:! 
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las alfa, un 30% de los pacientes. desarrollan .hipopituita- . 

rismo en seguimientos·_a __ s ·atioS (46, ·49)." 
. . . ' 

método",·- aprox_imadamente ·1/J- -d-~·~:ios ~p8C-i~~~;~ tienen nive­

les de He menores· de_ s· ·ng./b."i> a·:.:5-_.·-~:~d~>::.-~;-~'2h -~~-~-é~tÓs ten 
-. - -.· -·-· - .,_ , ______ ,- __ ·:._' ·-·-·. - .,,, - --. -

,:~'. ~-;-.' .. !i,CiJ "?;·.'._;;<._<v.~: _-.f.-.-' ;~- _: . • 
drá'n niveles menores ·de- s-- nq/ml ':a·,-10.'aftos:·: (79) ~ ·.- '-¿_,_; ::· 

__ .: _, . ,-- -.-'. -t~ · --:;_:¡ :~~ ~:; _)~~-~{~~-tr~:~~{!;;.~i~1:,;;~~0'.;~j;_~:'.:-i~_,~;~;-;~:; ~- --).: -:-:-.-.-:------:; .--, . 
En términos· generales,., la:._,RT:.es: ofectiva-i:en·-:el<tratamien- -·· 

. : -._ .. -_ ··- ;. , ._,)','.·:'.:~;~:~-<)::;~·::' :-~~~~>:1~:;~Flffi:·S~~~;•$¿,1tZ~\'~;,:0?~~~:)i.:-~;~<:~)f·'~-- . . 
to de- la acromegalia: .. es·, importante\recotdar."_que· __ deben pa-· 

--- '·. , -· -·_. -': '-·:¡.;(;:>:.:·~~~-;; ·;:,.:-,_,,-~~'~"~'.\.-!'/~·:.;·;·,'.t'.Vi=~:j~;\?:2:~L~.~~\t°"f'.\°:';·;;y~~-':.~;.::_.~ 
sar meses a anos para que· sus efectos-sean·evidentes, y 

· ' -_ _. _,-:';- ·.-_. ... ,,~'•<-.-:;- -' . ,_._,.,-·<. ;': r.- .':.; ?~:/\:-- .-.. ;.'"!;,7~,."_-_"~,~-':-5,;.'-_.~:,:;-: .. _:-· -;_: ... 
· mcl's importantes. ~iln .. 'conocer. '_loS;:9ravei(_efoct?s·::.tardioe_ do· 

. __ · _-. . -; __ ·._ . >- __ , __ ,~.::-:_-_.~ ,;;_\<:.:: :·- :·--:::-,·~:.':'.:é~-:'fi?:~-,~_:_~::,~.:~:,'_~-~~>F;;_(;;T:;;~')/:,_'_..·:·\ ... ., · .. · _. 
la RT; , Entz::_e tfstos; PC?_~~-~~s .·:~-~;~cion~~.=.·',L~·~·~.:,~.'.1 ~de:._ v!a s· .. ºl? · 

ticas,. n~cro~is-·de '1a ·--p-untá" dé·1-::·16b;úiO' ·t~~p·~·~a'f·};~· ::·¡~\~~\ii~ 
de LCR:·. hipo~it~it~ri~~O--~- :1~~~6~¡-~~{:~~~?~:,~~j~.~-~;:.-\~~Ofnl;(ó·~ 
mas, fi~~osa~co-~s·), et'~:- ::_~-j'?) ~:-: __ :; -~.':·~~' .. '··::i:.,_;:.,'_, -':/'.;_,_ 

.. \.~··:_:-.(-{ ;~(:>~-~~-~:-,'.~: ·:-;.' ¡· 

otra modalidad de RT, ·poco_ utii~z~~~,.~-::~=~~s'::.i,~'-:_~-~~)J-~-~-c_·r~'t_i~; 
cial con implantación ·local de· isd_tOPO~:--·~a-diC,:~c_Í:~,i~ciS_ '.de· 

Itrio, oro y Estroncio. 

f!stula de LCR y meningitis (26) .. se. réc·;,~-i~~da _. ·ia:: úti:.. 

p-r~~;¡~~ ,· e~-=-·_.a'Cr-_o~og·~~ l;izacidn de lai RT como tratamiento 

licos con tumores invasivos irreeecables, y en.aquel~oe · 

pacientes en mal estado general o con enfermedad?s.9ravcs. 

asociadas. Debe utilizarse cuando htii fifllado el trata-
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miento md'dico y/o quirdrgico:. si ·existe un tumor recurren-

te con importante componente intraselar es preferible la 

reintervencidn quirdrgica antes de enviar a RT {17}~ En 

aquellos·cas~s con' acromegalia activa y TCC postopÓratoria 

sin evidenc-ia tumoral, debe optarse por dar RT como trata-

m.ie~~o coadyuvante (65). 

3. 4 TRATAMIENTO DE ADENOMAS RECURRENTES. 

A pesar de que los adenomas de hipdf~sis son tumórSS'.-. 

benignos, en los cuales el tratamiento qÚirdrgi~'o, 'asoci.!!_ 

do a RT yl,o farmacoterapia dn buenos resultados •.. ~.ª: pr~f_!. 

rible utilizar el td'rmino "contro1 1i, en l.ugar; de·. "cura-_. 

recurrencia entre 3-8" a 5 ·ai\osi ·m~e~·tr_~s_'.:~Ciü~. :1a·:it"S0Cl8.:;, · 

cidn de- craniotom!a y RT ten!a una· iricide~·~\~,'"d.~ · ~~~ui"re,ll 
cia entre 3-13% a 5 ai\os antes de que existieran estudios 

radioldgicos tn<fs sofisticados, por lo que la verdadera ·i.n. 

cidencia de recurrencia con esta modalidad de tratamiento 

parece ser m.ís elevada (17, 35, SS, 6S, 67, 73). 

cuando nos referimos a los adenomas recurrentes, deben 
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distinguirse dos entidades diferentes: 

l.- Tumores que fueron aParentemente extirpados totalmen, 

te, y posteriormente reaparecen. 

2.- Tumores que no fueron extirpados totalmente, pero que 

tardan alglln tiempo en dar nuevamente sintomatolog!a. 

Esto es vdlido sobre todo para tumores funcionales. 

J.4.1 CAUSAS DE RECURRENCIA TUMORAL. 

Entre las causas má's importantes de recurrencia tum.Q 

ral podemos mencionar: 

a) NATURALEZA DEL TUMOR. 

Algunos adenomas de hipdfisis, especialmente·_ los _pro­

ductores da HC y/o PRL tienen tendencia·.¡- invadir.· la dur.!, 

madre (43, 70). 

la posibilidad de remisión a largo plazo. · ~-;-· 

b) RESECCION INCOMPLETA. 

Es el factor nu(s importante de recurr~~c!a:-·tumora1 •. 

La mayoría de las veces es inevitable, sobre todo_ en, aqt.Í,.2 · 

llos turnare~ que invaden el seno cavernoso, o que t-i9nen -

gran extensión supraselar con fibrosis y adherencias al -

hipotd"lamo. En otras ocasiones. el cirujano que opera 

un tumor intraselar puede tener dificultades para distin-
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guir el ttJmor ~el tejido glandular normal que lo rodea, P.!:! 

diendo quedar twno_r.:res~dual que no es aparente estructu­

ral ni· funciona1nlente por algún tiempo despu~s de la cirJ! 

gfa (17,· 65). 

e) EDAD De~·-.-P~czE~~-
r.o~----pa~-¡~~-~~:~ j-~Y.~~~s tieiien m<fs posibilidad de prese.n. 

tar recurrencia ·t~orai ·en el curso de su vida que los pa-

cientes de eda·d_may'or (17); sin embargo, LAWS (SS) encon-

trd mayor Indice de recurrencia en pacientes de mayor ed~d 

(prOmedio 42 ·af'los ), prevaleciendo el sexo f~menino sobre 

el masculino. 

3.4.2 DJ:AGNOSTICO. 

Existen tres métodos para detectar recurreri6ia ·tumo"". 

ral: ~in toma tología el !nica, incluyendo ·exd'meó de campos 

viSuales; controles hormonales seriados Y mediante cstu-

dios radiolC:Sgicos. 

En el caso de los pacientes acromegálicos, el incremento 

de los rasgos ricrales, con niveles basales de ne mayores 

de 5 ng/ml los cuales no suprimen a menos de 2 ng/ml du-

rante una prueba de COG, sugieren recurrencia tumoral 

(17, 65, 54, 77, BO}. 
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Los mejores estudios radiológicos para detectar' recurren­

cia tumoral son la TAC de alta resolucidn y la RMN, con 

cortes coronales y sagitales. Teniendo en cuenta que con 

la RMN se eliminan los artificios aseos, es el.estudio 

ideal si está disponible (27). 

3.4.3 TRATAMIENTO. 

En pacientes acromegálicos, los efectos endocrinos y 

metabólicos do los niveles persistentemontc elevados incl_!:! 

yen: DM., HTAS, EPOC, cardiomiopat!a, etc. Por lo tanto, 

debe intentarse normalizar los niveles de HC por cualquier 

medio. 

Si se demuestra recurrencia tumoral debe intentarse la rJ!. 

intervención. En pacientes reintervenidos por vía tran-

sesfonoidal, se logra normalizar los niveles de HC en el 

50)(. de los casos, sin embargo, la posibilidad de complic!!_ 

clones es mayor (55). 

En los pacientes con recurrcncia tumoral, se utilizan como 

tratamiento coadyuvante la RT, Bromocriptina y/o análogos 

de la somatostatina. 
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3 • 5 CRITERIOS DE CONTROL. 

Idealmente., cuando ol tratamiento- os exitoso esto se 

traduce en una mejoría clínica, reducción de .los_ niveles 

basales de hormona ·de crecimiento (HC) a menos de:;s· nq/ml, 
· .. :. ; 

supresión a nicnos de 2 ng/ml de los nive~es "bá·~·a·i.Ce dE! He 

durante una prueba de COG, normalización_·.de.1~~:,·ni,,;~le~- -·· 

do eomatomcdia e y una respuoStii ·not-m:Cfi-.:-_de·.,l.á·· HC pÓsterior 
'."· 

a la administ.racidn de TRH .. ad~nicfs .-da:,:··Úna·'.·TCC.-de ·control- -

po:1topera torio sin ev idcnc'ia de 
:«:,·~- _;' ':-:_.·-. - . .. 

-ºt,~~·:l~)jJ1~;:·'..;:~-'.; _ _.t.~de ·,un pun 
l:o de vista prcíct.ico.,. se a-~-~-Pta: como·.,-evfdencia de._control -. .-, 

---~·:{·:·- . ,-
además de 

0

la mejor[a i;:l!nica·;: i'oa·.·ni~Etleá·:bas"aleS ·.de HC -

menores de s ng/ml, supresión a me·no~----~~-,·-,-~~·ng/ml-C~~-·coo 
y la TCC sin ovidanci.a do tumor re~~dual. 

Estos son los criterios ele "control" _vigentes en nues-

tro servicio, y en base a ·ellos presentaremos la exporie.n 

cia nuestra en el manejo de los adenomas de hipófisis pr.!?-

ductores do HC-
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CAPITULO IV. PRESENTACION DE LA EXPERIENCIA DEL SERVICIO. 

4.1 MATERIAL Y METODOS. 

En un período comprendido entre el 1° de Marzo de 

1986 al 31 de Diciembre de 1987 (22 meses), fueron opera­

dos 47 adenomas de 'hipdfisis, en el Hospital de Especial.!. 

dades del centro Médico Nacional del Instituto Mexicano -

del seguro Social: 42 de éstos por v!a transesfenoidal y 

5 casos por vía transcranial. D!l total de ndenomas de 

hipófisis operados, 15 eran productores de hormona de cr~ 

cimiento (HC), y todos fueron abordados por vfa transcsfe 

noidal, interviniendo todos los médicos adscritos al ser­

vicio. Los adenomas productores de HC ocuparon el primer 

lugar en frecuencia en este grupo(Tabla 4-1). 

re estos 15 pacientes, 9 (60%) eran del sexo femenino, y 

6 (40%) del sexo masculino, con edades comprendidas entre 

los 24 y 72 anos {promedio de 44.2 anos). El período de 

seguimiento postoperatorio osciló entre 12 y 31 meses 

~promedio de 18.4 meses). Todos los pacientes presenta-

bao los signos y síntomas cl~sicos de la acromegalia 

(Tabla 4-2), con una evolución entre seis meses y veinte 

anos. Un paciente tenín al antecedente -de haber sido 
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operado por vía transesfenoidal en 1985, cursando- en el .-

postoperatorio con niveles persistentemente elevados de HC, 

y la TAC de control postoperatorio demostrrS tumor int~asc_.:.:: .. 

lar. Otro paciente, el de mayor edad de esta serie, 

había recibido radioterapia(RT) 12 anos previos, por_no·­

aceptar la cirugía: los controles posteriores ·de· Hé fue-~o·n'' 
·. 

normales, no evidenciándose tumor en la TCC realizada 6 ms 

ses posterior a la RT. Diez anos después presentd nuev~ 

mente elevacidn de los niveles de HC, demostr.i'ndose'. recu-

rrencia tumoral intraselar en l~'TAC. cuatro PlllcienteR 

prcsentabañ Diabetes Mellitus tipo 11, y tres HTAS. 

Adomd"s de su historia clínica detallada, a todos los pa-

cientos se lcE realizaron estudios ncuroendocrinoldgicos, 

neuro-radioldgicos y neuro-oftalmoldgicos. Los niveles 

basales prooperatorios de HC oscilaron entre 4.2 y 47.8 

ng/ml, dos pacientes presentaban además prolactina (PRL) 

elevada. En todos se encontró anormal la prueba de tols 

rancia a una COG, con falta de supresión de los niveles -

basales de llC a menos do 2 ng/ml, o respuesta paraddjica. 

r·. 
De acuerdo a los niveles preoperatorios do HC, fueron el~-

sificados en 4 grupos: Grupo A-Niveles menos de 10 ng/ml 
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(S casos): Grupo a-Niveles entre 10 y 20 ng/ml (S casos): 

Grupo e-Niveles entre 20 y 30 ng/ml (3 casos) y Gr~po o-

Niveles ·de má's de 30 ng/ml (2 casos). (Tabla 4-3). 

A todos se les rea1izd Rx de cráneo simples en proyeccio­

ñes AP y lateral, para ver las dimensiones do la silla 

turca y la anatomía del seno osfonoidal, muy importante 

para planear el abordaje quirdrgico. Ademá"s, se realizd 

TAC do ailla turca de alta resolución con cortes axiales. 

coronales y reconstrucciones sagitales. Mediante la TAC 

de silla turca se demostró la presencia de un microadcno-

ma en 7 casos: hubo B macroadcnomas, cinco de éstos con -

extensidn suprasclar. 

El cxámen neuro-oftalmoldgico fué normal en 11 pacientes, 

en 4 casos se encontraron defcctos.campimátricos, prcdom.1 

nantemente hcmiandpsia y/o cuadrantdpsia bitemporal' uno 

de ellos presentaba además atrofia óptica unilateral. 

Todos los pacientes fueron operados mediante un abordaje 

transcsfenoidal, sublabial rinoscptdl, con control fluoro.!! 

copico transoperatorio. se indicó de rutina desde 6 

horas previas a la cirugía; Hidrocortisona 100 mg IV, COJl 

tinuándoso con 100 mg IV cada B-12 h en ínfusidn continua 
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durante el tra1.1sopera,t:<."lri~ y e1 postoPerator~o inmediato, 

al reiniciarse la vía oral indicámos silspendei:'. la .. hidroco_E 

zamos antimicrobianos (diclOxa.¡;~~¡~~,~-~l~_r:~.-f~~-{¿~~·;:~_~;~:d~Sde 

6 horas antes de la cirug!ai conti~~n~:s;:f ~;~§~;.;,i,~ª~· , , 
4 0 2 RESULTADOS. . "~ ·::··.; :\~;~~'._j:_ ';'_-~;>~~ -

El seguimiento se realizcS en base a r-e~i~id~· d·c·'._Cxp,!._: 

dientes, anotando los datos c.línicos/ r~~~1t~·ac;~·.\íe"~'.~g~':.'-'. 

troles hormonales, radiológicos y Neuro-oftálráoldgicO&,-: . __ -,_ 

hasta el d_:l'.a 31 de Diciembre de 1988. ,, 

Se encontró que en 10 pacientes (66%}, se ha logrado -un -· 

control adecuado de la enfermedad, con disminución.de los 

cambioe ncrales, niveles basales de ne menores do 5 ng/ 

ml, prueba de tolerancia a una COG con supresión a menos 

do 2 ng/ml y TAC de silla turca postoporatoria sin evide,!! 

cia de tumor. 5 pacientes (33%}, persisten con acromegalia 

activa, a pesar do que en tres casos la TAC de control 

postoperatorio no demostró tumor residual. 

Todos los pacientes con microadenomas est~n controlados. 

En la Tabla 4-4 se resume el resultado del trata1niento en 
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los 4 grupos de pacientes, o~aer·van-doee mejores resultados 

en loe pacientes que' preeenÍ::abiln'·ni~eles pJ:eo_Pera_tori?s b!, 

sales de HC menores_ de 20 ng/m1·-- (Grupo· A y· B>. · El prome-

dio de estancia hospitalaria fu'é- dE! 16.S d{as, quizá un 

poco prolongada porque algunos paciontos de la sorie no con 

taban con TAC de silla turca a su ingreso, y hubo demoras 

para realizarla. 

Durante el período de seguimiento hubo tres reintervencio-

nos, encontrándose en la cirugía tejido tumoral residual 

en lo~ 3 pacientes, asociado a aracnoidocelc intraselnr en 

dos de ellos. De estos tras pacientes reintervenidos, uno 

tiene TAC de control postoperatorio sin evidencia do tumor 

residual, pero su llC basal actual ce de 12 ng/ml con res-

puesta paradójica en la prueba de COG. Otro paciente tis., 

ne adenoma residual en la TAC postoperatoria, con HC basal 

elevada y COG anormal. En el tercer paciente están pon-

dientes los reportes de estudios hormonales y aún no se 

realiza TAC de control. Los dos primeros pacientes fue-

ron enviados n RT recientemente, no contamos aún con estu-

dios cndocrinolÓgicos ni radiológicos de control. 

Uno de los pacientes del grupo B, recibió RT posterior a 
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la cii:ugía por por-~i~t.en.cia· de niveles elo.~ados d~- "ttc y -

tumor residual ~n-·-la~-T~d:.·de C~~tro-~ ~s~o~~~at-oria·~ .. Se 
·:--·-c.'. ·-_' ;· - . . . . 

decidió_ enviar· a. RT por.-no :ac.eptar una s~9uiid~ cirugía: 

actu~l~en.t'~,; _1-'.:~:~~·.'_:d~S~üéi:-. de· habe'r _terminado ~icici do RT. 

convencional, Sua·_'ni,;elos·· b8.sci1·0~ de HC so'n normales, y 

en la ~.i:-ucba. d~_:-··¿:6~.:-~Üpri~e:_ ~--:menos de 2 ng/mi':'-- la· TAC 

post· RT no muestra -tum~r re"sidual •. 

inmunohisto~uímica con la técniCa de i·~mu.~oP~~-~i.da~~' -d~ 
t-Od~s; · -~ ~;· ·.u·n ·-_' ~·aCicnte mostrandos~ secreción de HC y TS~ en 

-., _-, 

so demostró además FSH y en otro Llf.·· Eat0s· rOaulti:t.dos 

fueron ~aportados on una publicación reciento de Felix y 

cola (31). 

Las complicaciones presentadas fueron; Diabetos insípida 

transitoria en 6 casos: fístula do LCR en l caso, ameritan 

do dos cirugías transesfenoidales posteriormente para so-

llarla; meningitis en l caso; hipopituitarismo en 3 casos, 

uno de ellos posterior a la RT: hipotiroidismo en 1 caso y 

Neumoencéfalo en l caso (Tabla 4-5). 
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4.3 DISCUSION. . . . ' . . 
.·· .. : ... _.. . .. _ . . . 

Con _ rolacióÓ. a1·."s_oguimiO_nto·a .largO·piazo·:ae· los_ pa-

cientOs ·operados do _un_·. a:ao'noma·_, de'~ hiPófisia, ~~ · mBjo'~ ut!. 

·11zar 'e1 · ·té~~l~~~ ~'..~o_ilt-~1 '.'.~·~:Y .. <n~ .. :·i;~~~~ció~" ." , . :Es- ampl¡a-

mento ·roC~n~:Ci~-~ :·:,fa_· ~~:~~:~~~~i;~~\-~~--;· ~d~n-~~~-~- ·hipofisiarios 

consider.;.d~S- ·cu·rad'oit::· (1 7-,· '. 55/~'.'(ú; )'·'-. '· 
. ·_ ... '.<" '··~: 

Er{ el éá:~o·. -~-~~;·~f~_ii::~·~~d-~< ia;-1\c!rómoijaiiit seCundaria 1;1 Un 
·~ : . 

aderiomá de hiP~fi~-i~---~p~~d~Ctor··-·de HC, idealmente cuando el 

trataniientci-Cs: oxito"sO'· So traduce en una mejoría clínica, 

con d.ism-inución de los cambios acrales, reducción do los 

niveles basales do HC a menos do 5 ng/ml, supresión n mo-

nos do 2 ng/m1 con coa, normalización de los niveles do s2 

matomedina C y respuesta normal de la HC posterior a la a& 

ministración de TRH. Desde un punto de vista práctico, 

se acepta en 1a actualidad como evidencia de control, 

además de la mejoría clínica, los niveles basales de HC mg 

noros da 5 ng/ml y supresión a menos de 2 ng/ml con COG, 

además de que en la TAC de control postoperatoria no se dg 

muestre tumor residual (54, 66, 67, 77, 79, 80). Como so 

mencionó previamente, os mejor háblar de control y no de -

curación, ya que hay reportes en la liter~tura de casos -
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aparentemente curados, sin datos clÍnicos--de .acromec]alía :-

activa, TAC negativa para tumor, que han fallccid~ por 
' e - • • '-• 

otra causa y al reali~ar la autops~a· ~~:ha. e~co~tra_do tej.! · 

do tumoral, el cual no estaba oc8.si·C?~á-.;cf'~'''.~~i:¡,~-(;ffi_~t~109'.Ía_ -

(85). 
; -. ;• ~-;- : .. -'.' 

hipofisiario causante de la acromega1fii·:.inOdi8-nt·o~-abordaje 
·-- -~ - -- - '.-.'--;~·-- "'--.-, ' '-.. -

transesfcnoidal (1, 2, 7, -·_ 26, 29--;:-::;35~·.'::-3·7~---.::J'é/_:·5-Q·;,'.·:51 ~- · 54, .- _ : · 
- - - --· • . • • ,! .- • ~ •--;,.. - , __ .. - •. ' 

56, 57, 60, 62, 66, 67, 74, 77, ;7~:.,~~~ ~~c.~4/87) ,. 

Con frecuencia, es di f!c~l e'vai~ar': "ió·~·::~~~~~{-t"BdO~:-quir-úicJ!.-
·.' "·' .~ 

coa obteni.dos, teniendo en cuanta:·;:qUe:.-_Bi91l'ñáiJ"_':·s·a-r1os .. róPor 
tan pacientes 11 curados" con niveles t:~s-~-{~~-----d~:-:_Hc só·~~e 5 · 

ng/ml y aún hasta 10 ng/ml. 

utilizando abordaje transesfenÓid~l. ,:.-_ l~- -·t~-s~:-·_-~á · _,;·c·u.ra~ión" 
;--'. 

fué entre 57 y 77%, considerando como cri_terio -dC "cura-

c!Ón" los nivelas menores do 5 ng/ml, y entre_-72 y 89% con 

niveles menores de 10 ng/ml (2, 7, 33, 35, 50, 56, 57, 60, 

66, 67, 78, 84). 

Los resultados obtenidos en nuestro servicio, son simila-

res a los do las series previamente mencionadas: es impo!:_ 

tanta recalcar la participación de todos los médicos ads-

critos al servicio, a diferencia de algunas series en quo 
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. . . 

unicamente se reporta la _experi~n'~·ia dé~ autor. No p0d!! 

mos hablar· dC, ~u~-~-c-16n,--_ d~bi·d:¿:_: ·aj·.·co~to· Pe.rfodo de segui­

miento· (Pl:-Omedi0- i·8~4. m~se's} ~- .. :·Preferimos utilizar el térm.!. 
. ' - - , ' ' . 

no "control" : dÓ li:t.'· cn'fe~médad ~ .. ;·/-:.:: 
.. '.,. '.;'-_\'::, 'h·:.:.:~.:(_:¡ 
'\->>:;' ·,-·;;_;, ' 

dtrO pui1-~6~:i~~;t-~h~~-:;·~~C~~t-~·~(~;~~:¡~· .. :' cs. ~l manejo de los 

:::::~•• .. ::c::~~:~~f~~if :~~i~~~~;~~:~::::::::e: :::i:~~ 
mor resid~-a~-}-;:.-:s1_~-: :~::·~~~~~~~~7~:~!-f~¡-~:i~~~o;~i-~ ~-1· ·: s-¡~nd~. necC-

.- ·--,-.;· . :.';'~'-·'{:~·, -;:-)/; ~-:;:«i-:: e :.,·: [ - ;-e:(··-
. sario dar' RT como; tratani1en·tO·~ COildYUViú·ú::e·~·~::_\;: c'ur"a.ntá_,. __ el.·.s~ ·. 

_.'•'-. -<:·:-..·.,::·~·-·~-,,-.- .. ,,, __ .-- •. -~:·-·· -.... ·-· .--- _-,_ -

guimiento no ··hcmC>s_ ~o,tOcttid~~- ~~~i~Ú.~~:i t\J~bi.~i}:-'.·e~-:-.-iri~-'. C~·< 
. --,~'.~:.:';- :.'",,. <·-~·,:;·. -.-. '),:- . 

sos controlados, tal voz por el ~Ort~·:·po~r~d0id'é;·:S-Ogi:iimio!Í 
-::. - ,;.:: ... ;·-.·~;:·~\~:i;·;:l/,\~:. - -· 

Aun(zuo la acromegalia sea una enfermedad:·que···pÍ-cigro.:.·. 

so lentamente, disminuye considcrub1e~~n~~:-:, ~~'..~~~~~~'.~~~~~-a- -·. 

to, 

- • ,.:. '"-~'" ·: • ' •• -- ' - < • •• 

do vidn; el 50% da los pacientes no .trB.t'bd:Os· -"riiu'e~e·::lúltes . 

do los 50 anos de edad (60, 67),, una 
. . .'-_-_:,·;_:·_-.\-('. :_:;\_'.~-.. ·- '. - ' -:. 

tasa:· .de: niortal_idad 

casi el doble qua l.a do l.a población 9en1:ú.-'.ci1·; · P6r · 10 tanto 

debo ponerse más empello en normalizar ·1os·· rliveles de ne. 

La política del. servicio es reintorvcnir aquellos casos en 

que so demuestro tumor recurrente.con importante componen-

te intrasolnr, y de acuerdo a los controles postoperato-

rios dar RT si es necesario. En caso de no observarse tumor 
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residual en la -TCC de contr01;· -~s ·pref~rlbl.e enviar a RT -

inmediatamente. 

No contamos en 

< ; . - ' '. ·-, -: 

nuestro_ .medi~· ~ori -1~~. aniílo~~~. :_-~~-_,¡.~ ·:·&o~a-· 
tostatina: hay repOrtos que indican-que ·puedEi_:ser ~uy úti.i-· 

. -'.~ 
pnra el tratamiento do los iidonomniJ recurrentes y -~QUallos 

tumores irresocablos (LO. 20, 24, 47). 
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Tabla 4-l ADENOMAS OPERADOS POR VIA TRANSESFENOIDAL 

Productores de HC 15 

Productores de PRL ll 

Productores de J\CTH 3 

·No Funcionales 12 

Mixto (HC y PRL) l 

HE-CMN 
NEUROCIRUGIA 

Tabla 4-2 

TOTAL 42 

MANIFESTACIONES CLINICAS 



Tabla 4-3 NIVELES PREOPERl\TOR:IOS DE .HC . 

. :. '· 

Grupo Ai 

Ranq~: · ·4,.2 .. -··.4_7.B _ng/ml. 

monos de .).O ri9/inl .... ·_: 
-.,.-. -. 

Grupo Di 10 20 ' i1g(i_n_~ 

Grupo C; 20 - ; _3·Q : .. '..nci/~i~-· -· 
Grupo D: 

,, · ... : 
má~ -de 30'. "ó"i¡/~l 

HE-CMN 
NEUROCIRUGIA 

.; .. 

Tabla 4'-5 COMPLICACIONES 

D.I. Transitoria 

Hipopituitarismo• 

Hipotiroidismo 

Fístula de LCR+ 

Meningitis+ 

Noumoencéfalo+ 

.. 

+ Presentadas en un mismo paciente 

• En un caso posterior a RT 

. 
HE-CMN 
NEU ROCI. RUGIA 

5 

5 

3 

2 

6 

3 

l 

l 

l 

l ·. 

ll.2 
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Tabla 4-4 RESULTADOS GENERALES DEL TRATAMIENTO 

;' 1 PREOPERATORIO POSTOPERhTOR!O . . 

e 

' 
HC Basal 1 

'O 1 1 
o ' Caso nn/ml TAC HC COG TAC Re intervención HC COG TAC i 

1 1 5.3 micro 2.1 normal ST 
! ---- ---- ---- - --- 1 

macro remanente 
1 

2 9.1 intra intraselar Envio RT i 5.4 RP a 2 Normal ""' 
1 ! 

A 3 6.05 micro 1.8 normal ST 
¡ 
' ---- ---- ---- ----

1 t 1 

4 4.2 micro o.a normal ST ---- --- --- -- ¡ 
'. . ~- ,· . :1 ·~-·.' :-.', , _:._ _ _:. 1 

! 5 6.4 micro 1.2 normal ST ---- ---- ---'-. .1 (;' ¡ i .·· 
1 1 ' :; "H;'«•' ' .. ' 

- .. -',''. :·. 6 18 micro 1.0 normal ST - .¡ ,: • .,_,, ----· . ---- -- - --- i 

' 
macro . ¡ ::>,¡. ~ R';¡ •):u . 

' 1 7 19.3 intra 7.4 NS ST '·!'Envio .p p p 
' macro 1 ¡ . ::! ·. · .. >· i•; .: i;·. ;:; >. 1 

B 8 20 su ora 2.8 normal ST · . ' ... ~:; ___ .:...; .· :>;: .• :.· 
"·~--- . ¡ - -- ----

:: ~ .•. 'I 
.•. L },¡' ;!:.· ·-.n __ .. 

! 
9 12 micro 2 normal ST ' .. ~/ -- - --- 1 

1 
·I ·' • . >'' : 1 :j:J.: __ .· ... · 

1 10 16 2 mic,.o 1 2 no-al ST .. ---- • ' --- ----¡ macro ·······•'~; .....•... 
;_ ::- ·.· i 

11 24 sunra 3.5 normal ·. > · .. .. . 
1 

ST --- ., •..;. __ ---
macro <:· ~; :, <· . . 1 

c 12 24 int,...a 8 5 op ST "'---.:;,., a Dfl"I . . ¡,. ·· .. · 
n 

macro remanente Adenoma residual .· _.:: .... -., 
1 .:'.•i'· .. 

13 21 sunra 6 7 NS intraselar Aracnoidocele -·-'p .,:, e• . p D 

macro remanente, Adenoma residual .· .·.· . .':¡, · . 
14 intraselar Aracnoidocele .. . 

..• NS . 

residla 1 ! D 14 37.1 su ora NS · B.2 Adenoma 
macro remanente. . . 

15 47.B supra 27 NS intraselar Adenoma residual 12 -~ ' . 
RP ST 

RP: Respuesta paradójica ST: Sin tumor 
NS: No suorime p, Pendiente ·. 
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