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INTRODUCCION 

Las anonnalfdades hfpofistarfas comprenden a las neoplasias, los -
trastornos ctrculatorfos, fnflamatorfos y otros. Los adenomas ht­
poftsfarfos son las lesiones m!s frecuentes y representan aproxf-­
madamente el 10% de los tumores fntracraneales, pueden ser de nat.!:!. 
,raleza benigna o maligna, secretores y no secretores. 

La frecuencia de tumores hipoffstarfos es muy elevada, por repor-­
tes de autopsias se ha senalado en 2.7 a 23%. En la serte de Bu-­
rrow, en 120 autopsias no seleccionadas se encontraron mtcroade-­
nomas en el 27%,de ellos, 41% correspondf6 a mtcroprolactfnomas, -
es decir, 11% del total (1,2). 

Los adenomas hfpoftsfarfos se han clasificado en base a las caraf_ 
tertstfcas fnmunohfstoqufmfcas de sus granulas de secrec16n. La -
clastftcact6n y freéuencta de adenomas hipoftsiarios resecados -­
por cirugfa, de acuerdo a Kovacs, se presenta a continuact6n (3): 

Tipo: % 
Prolacttnoma: 32 
Somatotropinoma: 18 
Productor de ACTH y POMC: 15 
Mixto (PRL y GH): 11 
Productor de LH/FSH: 2 

Productor de TSH: 1 

Adenoma de Células Nulas: 15 

Oncocttoma: 2 

No clasificados: 2 
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PROLACTI NOMA 

La h1perprolact1nem1a es la anonnaltdad endOcrtna mas coman. Los -­
tumores productores de prolacttna (PRL}, o prolacttnomas, son los -­
subtipos m4s comunes, présent&ndose en 40 a 75% de los tumores hiP.Q. 
f1s1ar1os (1,4). 

E•l origen de los prolacttnomas es incierto. Se ha sugerido que son­
producto de un defecto secundario de neurotransmisor, que resulta en 
una dtsmtnuct6n central de la suprest6n de la secrec16n de PRL. Aun­
que se desconoce su origen, su historia natural esta bien caracteri­
zada. Cltntcamente los prolactinomas se presentan m!s frecuentemen­
~e en mujeres de 20 a 40 anos de edad (2). Los mtcroadenomas tienen 
un crecimiento lento y generalmente un curso m4s benigno que las --­
grandes lesiones invasivas, que ocurren con mas frecuencia en grupos 

· j6venes. 

MANIFESTACIONES CLINiCAS: 

Los prolactinomas se presentan frecuentemente con galactorrea y al-­
teraciones ovulatorias. La galactorrea puede ser uni o bilateral, -
continua o 1ntenn1tente. Dentro de las causas de galactorrea, a los 
tumores h1pof1s1ar1os les corresponde el tercer lugar (5), Por otra­

,.parte el prolactinoma se encuentra asociado en aproximadamente el --
20% de las amenorreas inexplicables. y cuando la amenorrea se acom-­
pana de galactorrea entonces la asociación con prolactinoma alcanza­
el 35%. Adem3s de la amenorrea y anovulac1ón, recientes observacio-­
nes sugieren que la h1perprolact1nemia puede asociarse en 20 a 30% -
de los casos a defectos en la fase lútea y alteraciones de la foli-­
culog~nesis (4~6). La disfunción gonadal en.la mujer depende de la -
interferencia con en el eje hipot31amo-hipófis1s-gonadas y sólo en -
casos de macroadenomas invasivos a 1~ destrucc16n del gonadotropo. -
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la PRL inhibe la secreci6n pols&t11 de LH y FSH, asf como el incre­
mento a la mitad del ciclo de LH, produciéndose anovulaci6n. Tam-­
bfén inhibe el efecto de retroalimentación positiva que ejercen los 
estr6genos sobre la secreci6n de gonadotropf nas. 

En el hombre las manffestacfones del prolactinoma son impotencia -­
(88%) 1 pérdida de la libido, ~ipogonadismo primario, excepcfonalme.n 
te galactorrea, defectos visuales y otras manifestaciones compresi­
·vas (4). 

Como otros tumores del sistema nervioso central, la cefalalgia es -
un sfntoma comün en el prolactfnoma. Generalmente es de tipo fron­
tal y penetrante. Los defectos visuales se presentan cuando el tu-­
mor tiene extens16n suprasellar. Aunque los prolactfnomas son lesi.Q. 
nes frecuentes en los adultos, debe recordarse que la amenorrea pr! 
maria y la pubertad retardada pueden asociarse a hf perprolactfne--­
mia (7). 

DIAGNOSTICO: 

Mediciones Basales: 

la detennfnaci6n de PRL plasmc1tfca en al menos 3 muestras difcren-­
tes, es el mejor parc1metro para valorar el estado de secrecf6n ba-­
sal de la honnona. De acuerdo a las variaciones ffsiol6gfcas, los -
valores nonnales por el método del RIA son de 5 a 25 ng/ml, aunque -
es frecuente observar valores de 30 ng/ml. Aunque diversos factores 
pueden elevar el nivel de PRL, no alcanzan la cifra que unfversalmen 
te se considera como sospechosa: 100 ng/ml. Virtualmente los proce­
sos tumorales cursan con las cifras mc1s altas de PRL, pero puede e-­
xistfr cierto grado de superposfci6n de valores en la zona lfmfte de 
100 ng/ml, entre el grupo tumoral y en el que no se demuestra prolaE, 
t1noma (2,6). 
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Randall (8) ha senalado que valores moderadamente elevados de PRL -
s6ric1 (30 a 200 ng/ml) no son un par&metro exacto para detenn1nar­
la presencia de un adenoma productor de PRL, en tanto que concentr!. 
ciones superiores a 200 ng/ml usualmente se asocian a prolactfnom¡s, 
la h1perprolactinemia se correlaciona positivamente con el tamano -
tumoril. En las mujeres con hiperprolactinemia, las gonadotropfnas 
basales varfan dentro del rango de una fase folicular¡ adem&s, en -
las pacientes que presentan amenorrea u olfgomenorrea no hay desear 
g

1

as de tfpo ovulatorfo. Los niveles estrogénfcos se encuentran en­
cifras nonnales bajas. En el hombre tanto 1 a testosterona como las 
gonadotropinas suelen encontrarse dentro de lfmites nonnales o ligg_ 
ramente disminuidas (7,9). 

Pruebas Dfn&mfcas: 

Para valoración de la hfperprolactinemfa se cuenta con mOltfples -­
pruebas din&mfcas, basadas en principios ffsiol6gfcos, pero cuyos -
resultados han sido ~arfables. La m&s utilizada es la prueba de -­
TRH, que consisten en la' admfn1straci6n de 200 mcg IV de esta honnQ. 
mona, en condfcfones normales la PRL incrementa m&s de 2 veces el -
valor fnfcfal, aproximadamente a los 15 a JO minutos posteriores a­
la admfnfstracf6n. La administración de 10 mg de metoclopramfda,­
vfa oral o I.M. debe de producir en condiciones nonnales duplica---

.. c16n de los valores basales de PRL, lo mismo que el sulp1rfde (25-
mg IV) o la cloropromazfna (25 a 50 mg IM}. La hipoglucemia indu-­
cfda por insulina (0.1 U/kg de peso IV) produce también liberaci6n­
de PRL (2,10,11). 

En presencia de prolactfnoma la respuesta a los estfmulos anterfo-­
res debe de estar disminuida o bloqueada. Estas pruebas tienen esp~ 
cfal utilidad en los microadenomas sfn evidencia radiológica (12}. 
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Campimetrfa Visual: 

la campfmetrfa visual utilizando el perfmetro de Goldmann-Bowl puede 
ayudar en el diagnóstico de los adenomas suprasellares. Los prolac­
tfnomas con extensión suprasellar presentan alteración en los campos 
visuales en el 68% de los casos. De éstos, el 25% producen hemfano.e. 
sia bitemporal superior y 16% hemianopsia bftemporal cl&sica. Por lo 
tanto el ex&men visual ofrece utilidad en el diagnóstico de adenomas 
suprasellares, no obstante puede ser un recurso efectivo y no invas.f. 
vo para el seguimiento de los tumores hipofisiarios (7). 

RADIOLOGIA: 

Tradicionalmente se usaron para el diagnóstico de tumores hipoffsia· 
rios, las proyecciones antera-posterior y lateral de la silla turca. 
Por estas técnicas se detectan lesiones de m&s de to rmi de di&metro, 
y au.nque no son útiles para la detecci6n de mfcroadenomas son méto-­
dos simples y de bajo costo, 

Tomograffa Computada: 

la tomograffa axial computada (TAC) de nueva generación ha mejorado­
el diagn6stfco de tos tumores hipoffsfarios. Generalmente los mfcr~ 
adenomas se presentan como lesiones hipodensas. Se ha reportado e-­
fecto de masa {convexidad superior, erosión del pfso, tama~o anormal 
y desplazamiento fnfundfbular) en 47 a 92% de las series. Las calci­
ficaciones son raras (4, 13).Los macroadenomas tienden a ser m.1s ho­
mogéneos y muestran reforzamiento heterogéneo, la calcfficacf6n se -
reporta hasta en el 12% de los casos. 

La reciente serie de Oavfs fndfca que la TAC de alta resolución es -
poco sensitiva y especfffca en el diagnóstico y localfzacf6n de mf-­
croadenomas. o·e 51 microprolactinomas demostrados qufrúrgicamente, -
24 fueron ex&menes posftfvos Verdaderos y 27 falsos positivos. No -
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existen criterios tomogr&ffcos absolutos para identificar pacfentes­
con hiperprolactfnemfa secundaria a microadenoma de pacientes con h! 
perprolactinemfa de otras causas. El Unfco indicador de valor esta­
dfstico sfgnfffcatfvo para el microadenoma es la presencia de una 1,g, 
si6n focal hiper (calcificada) o hipodens• (4). 

Resonancia Magn~tf ca: 

~os estudfos recientes han concluido que la Imagen de Resonancia Ma.!l. 
net1ca (MRJ) puede convertirse en el procedimiento de eleccf6n para­
el dfagn6stfco de enfermedad hfpoffsfarfa. Con la MRJ se pueden apr!, 
ciar alargamientos de la g14ndula hfpoffsfarfa de una fonna tan o -
m4s efectiva que con la TAC. la MRI no tiene efectos bfolOgfcos dan! 
nos y su 11mftante es la deteccf6n de calcificaciones y hueso corti­
cal. Varios reportes han demostrado la utilidad de la MRI en el --­
diagn6stfco de macroadenornas y lesiones yuxtasellares (4). Ntchols­
(14) ha concluido que la MRI es comparable a la TAC en la deteccfOn­
de adenomas superiores a 3 tml. Con el futuro uso de Gd-DTPA, la MRJ 
puede ser equivalente o superior a la TAC para la deteccf6n de Micr~ 
adenomas pequenos. La MRI es superior a la TAC para el dfagn6stico­
Y caracterizac16n de los tumores con extensf6n extrasellar y debe de 
ser el estudio de e1ecci6n cuando existe la sospecha de este tipo de 
extensión. 

la arteriograffa carot1dea se hace excepcionalmente ya que su valor­
dtagnOstico es pobre y solo sirve para los casos de aneurisma. 

TRATAMIENTO: 

El tratamiento del prolactinoma puede ser abordado de J maneras: ne!!, 
rofannaco16gfco, quirúrgico y radioterapia. 
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AJ NEUROFARll'ICOLOGICO: 

·Agonistas Dopamin~rgicos: 
Bromocr1pt1na 
Dihidroergocriptina 
Pel'ljDl ide 
Cabergoline 
Terguride 
Mesulergina 

- Antagonistas Serotonin~rgicos: 
Ciproheptadi na 

.. Agonistas Oopamtnérg1cos: 
Otazepan 

Bromocripttna: 

A partir de 1967 se utili26 a la 2-Dr·alfa-ergocriptina (bromocrip!,t 
na) , un alcaloide er~pt sem1sint~tico, como tnhibidor de la secre-­
ci6n de PRL. La bromocrtpttna (BRC) como un agonista del receptor de 
la dopamtna, puede inhibir la secreción de PRL 1n vivo e in vitre. 
Por vfa oral la bromocriptina se absorbe en el tracto gastrointesti· 
nal en el 28% de la dos1s, produciéndose el pico plasm!tica 1 a 3 -
horas despu~s (15). 
Desde su introducc16n en la medicina. la bromocripttna ha mostrado -
su ut111dad para reducir las concentraciones plasm~ttcas de PRL. tan 

to en la administración aguda como crónica. Una dos1s oral de 2.5 mg 
suprime la PRL sértca en 47 a 96% de los casos 1 por un periodo mayor 
de 9 horas, en 73 a lOOX de las mujeres recuperactOn de la función -

menstrual y ovulación en 57 a 100% de los casos{l5). 

los efectos adversos mi1s comunes de la bromocriptina son n!useas y­
v6rntto 92-15%), hipotensión ortost4tica (0-6%), que principalmente-· 
ocurrren al inicio del tratamiento, otros menos comunes incluyen ce­
falalgia, fatiga, malestar abdomtnal. congestión nasal y constipa---
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ci6n. las reacciones psf c6tf cas se pueden presentar hasta en el -
1% (15). 

Como se aprecia en el Cuadro No. 1, de la experiencia de múltiples 
trabajos en diferentes centros se puede senalar la efectividad de 
la bromocrf ptfna para el manejo del prolactf noma en 67 a 100% de -
los casos (15-22). Adem~s de provocar nonnoprolactfnemfa, la bro­
mocrfptfna ha demostrado su eficacia para reducir el tamano tumo -
ral, mejorar las alteraciones visuales y restablecer la funci6n g.Q_ 
nadal. Tfndall (23) ha sugerido por estudios inmunocitoqufmicos, -
morfom~tricos y ultraestructurales, que la disminuci6n reversible 
del volumen de los adenomas productores de PRL es explicado al -­
menos en parte, por la reduccf6n del tamano celular. Oemura (24) 
comprobado tal reducc16n tumoral mediante estudios con TAC. 

Uno de los serios problemas con la bromocriptina, es que la suspe11 
s16n del tratamiento produce la rcaparicf 6n de la hiperprolactfne­
mf a y la reexpans16n tumoral con el consecuente riesgo y compromi­
so visual, por lo que puede mencionarse en este sentido, que la -
bromocrfptina es un tratamiento sustitutivo. la persistencia de -
la nonnalfzaciOn de la PRL se ha reportado en O a 50% de los -
casos posterior a la suspens16n (18, 20, 25). los resultados dispE_ 
nibles hasta el momento, no son suficientes para detenninar sf la 
respuesta variable al tratamiento y suspens16n se relaciona a la 

"dosis, a la duración del tratamiento, al tamano del adenoma o a -
las diferentes caracterfsticas bio16gfcas, y en la experiencia de 
nuestro grupo además a la fonna de suspensi6n del neurofánnaco(26) 

Bromocrf ptf na y Embarazo: 
El embarazo durante el tratamiento con bromocriptfna en mujeres hj_ 
perprolactin~icas por adenoma hipoffsiarfo ocurre en 37.5 a 81 % 
(15, 20, 27). En la serie de Gemzell (28) se presento embarazo en 
el 70.3% de las pacientes con mfcroadenoma y en el 37.5% de pacfe11 
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tes con macroadenoma. El manejo del prolact1noma en el embarazo -
es controversial, la conducta ~s aceptada parece establecer que a 
menos que se presenten cambios en la camptmetrfa visual. el m1cro­
prolact1noma se debe tratar con bromocrtptina. En los macroprola.s. 
tinomas la conducta esta dividida y se sugiere por una parte que -
sea similar a la del mtcroprolacttnoma y por la otra que se mante.!!, 
ga a la bromocrtpt1na en fonna proftlactica. ya que no posee efec­
to teratogénico en el producto (27). 

La dth1droergocrtpt1na (alcaloide ergot dihtdrogenado) es un ago-­
nista dopaminérgico de apartci6n reciente. efectivo para reducir -
las concentraciones de PRL. mejor tolerado que la bromocriptina y­
con mtntmos efectos adversos significativos. En el estudio de Fa­
gl ia (2g). la administraciOn crónica {10 mg cada B hs) produjo la­
nonna11zaci0n de la PRL en 77% de los casos. Este medicamento PU!!, 
de ser Qtil especialmente en los prolact1nomas en los que la brom.Q. 
crtpttna no ha sido bien tolerada. 

Se ha utilizado bromocriptina depot (bromocriptina untda a microe! 
feras de !ctdo poltlacttco). en varios trabajos de 1nvesttgac10n,­
hasta el momento, la aplicac16n intramuscular a corto plazo, pare­
ce producir mejorta y ser efectiva en aproximadamente 80% de los -
casos (30-32). 

El mestlato de pergolide es un derivado ergot de larga acctOn con­
proptedades dopaminérgtcas. Se ha probado su efectividad para no!. 
mal izar las concentraciones de PRL en 98% de las mujeres con pro-­
lacttnoma y 95% de los hombres (33). Otros agonistas dopaminér-­
gtcos de larga acc16n se encuentra bajo tnvesttgaciOn (34). 

B) TRATAMIENTO QUIRURGICO: 

La sustituc16n de la vta transesfenoidal por la vta transcraneal ha 
mejorado los resultados de curación de los prolactinomas. Esta cu-
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ración quirúrgica depende de factores como el tamano tumora1 1 ex-­
tensi6n, grado de hipersecreci6n, edad, duración de la enfennedad­
(4). La curación de los prolactinomas se ha seftalado en 70-75%, -
con morbilidad y mortalidad de 10-15% y 0-1% (8,35). Para los mi-­
croadenomas la neurocirug1a resulta útil en 68-86% de los casos. -
mientras que para los macroprolactinomas en 18-50% (36-39). 

Uno de los m&s serios problemas con la neuroctrug1a es la recurre!!, 
cta. En el trabajo de Serri (36) de 28 pacientes con microprolac­
tinoma en 85% hubo curación y mejor1a del cuadro, en estos, la ht­
perprolactinemia recurrió en 50% en un perfodo promedio de 4 anos, 
no obstante. no se encontró evidencia radiológica de recurrencta­
tumoral. De los pacientes con macroprolactinoma hubo recurrencia­
tn 80%. Otros trabajos han corroborado la alta recurrencta en se­
guimientos a largo plazo. En el reporte de Frttz (40) en donde la 
recurrencia para los microadenomas fu~ de 31X y para los macroade­
nomas de 91% 1 se concluye que la causa mas probable de la alta re­
currencta del prolactinoma posterior a una aparente curación qut-­
rúrgica, en ausencia de anonnaltdades anatOmicas definidas dentro­
de la hiófists, es una alteración funcional de control htpot~lamo­

htp6fists resultante de un desorden hipotal~mico. Otros factores­
pudteran ser la extirpación incompleta, la invasión local y la Pr!t 
sencta de adenomas multtfocales. 

las complicaciones quirúrgicas, que se senalar4n postertonnente, -
incluyen a la diabetes 1ns1ptda (9%), htpopttuitarismo (2%), ffst!! 
la del liquido cefaloraquldeo {1%) y defectos visuales {1%) {B). 

C) RADIOTERAPIA: 

Las lesiones hipoftsiartas son tratadas con dosis de radtoterapia­
en el rango de 3500-5500 rads, la dosis total depende del volumen­
tumoral. La teleterapta con radiocobalto y el acelerador lineal --
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4-MEV son los mlitodos m!s canunes. Existen pocos datos disponibles 
sobre el uso de la radioterapia. Varias series han sugerido que la 
radioterapia en pacientes con falla al tratamiento quirúrgico, con­
trola los sfntomas en aproximadamente un tercio de pacientes y oca­
sionalmente normaliza la PRL slirica. Las complicaciones son dano -
de las vfas visuales. necrosis tumoral, fonnac16n de ffbrosarcomas­
y alteraciones de la funcf6n hipofisfarfa. La radioterapia con pr.Q. 
tones parece tener menor mortalidad y mayores posibilidades de cur_! 
c16n. Esta modal tdad terapliutfca se recomienda como fonna de tra­
tamiento para lesiones fnvasfvas (7). 

Un mejor entendimiento de la evoluci6n natural del prolactf noma po­
dra ser útil en la dec1s16n del manejo quirúrgico. Los segufmfe.!! 
tos a largo plazo han reportado crecimiento de los microprolactino­
mas en s61o 10% de los casos. por lo que en los pacientes asintorn4-
ticos, las revisiones clfnfcas y de gabinete se recomiendo cada a-­
no o dos anos. Obviamente el macroadenoma representa un problema -
m!s serio, por lo que el paciente con este problema debera valorar­
se y seguirse cada 6 meses (7). 

Otro aspecto que también deber! aclararse es la posfb111dad de que­
el prolactinoma puede eventualmente presentar rcgresi6n, algunos r~ 
portes de autopsia parecen indicarlo asf, Lo anterior debera ser -
importante para determinar si alguna caracterfstfca clfnfca o bio-­
qufmica puede distinguir a los pacientes que presentaran regresf6n­
espont!nea. 
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SOMATOTROPINOMA 

Los somatotroptnomas est4n fonnados por c61ulas somatotr6picas que­
producen y secretan cantidades anonnalmente elevadas de Honnona de­
Crectmtento (GH) y se acampanan del sfndrome de acromegalia o g1n-­
gasttsmo. Se pueden dividir en 2 subtipos: los adenomas somatrOpi­
cos densamente granulados y los pobremente granulados. Los prime-­
ros, antertonnente se diagnosticaban como adenomas eos1n6filos, y -
los segundos como adenomas crom6fobos. Los somatatropinomas ocupan 
el tercer lugar en frecuencia de todos los tumores hipofistartos -­
(2,41 ), 

La patogenia del somatotropinoma no est4 totalmente aclarada. El d~ 
sarrollo del adenoma h1pofis1ar1o puede ser espont4neo, pero hipot! 
ticamente, cabe pensar que el defecto primario est~ en el hipotSla­
mo que, a consecuencia de alguna alteraci6n desconocida, produce un 
exceso de somatocrinina o un déficit de somatostatina que llP.va a -
la cst1mulaci0n crOnica del somatotropo, a su proliferaci6n y a la­
h1persecrec10n de GH. Por otra parte, la hipótesis hipofisiarta -­
se apoya en la falta de evidencia histopatol6g1ca de hiperplasia y­
a la respuesta nonnal a las pruebas de esttmulac16n en algunos ca-­
sos. Ambas hip6tests pueden ser posibles, pues es admisible que la 
mantenida hiperplas1a o hipertrofia de las células somatotropas hi­
pofisiarias debida a una sobre-estimulact6n por los factores hipot! 
131111cos, provoque a la larga su degenerac16n tumoral (2). 

ACROMEGALIA: 

Se conoce como acromegalia al cuadro producido por h1persecrec16n -
crónica de la GH, después de la pubertad, casi siempre de ettologfa 
tumoral, que ocasiona el excesivo crecimiento de huesos y tejidos -
blandos. 
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La acromegalia fué descrita por primera vez por Pierre Marie en ---
1886, relac1on4ndose pocos anos después con los tumores h1pof1s1a-­
rios. Se presenta con m4s frecuencia en individuos entre 30 y 50 -
anos de edad, aparentemente no tienen predilecc16n por el sexo y la 
raza, la mayor parte de los casos son espor&dicos, aunque se ha 1n­
fonnado agregaci6n familiar, pero su frecuencia es extraordinaria-­
mente baja, 1:5000 ingresos hospitalarios. Por otra parte puede -­
fonnar parte del s1ndrome de adenomatosfs end6crfna múltiple tipo I 
(2,41,42). 

MANIFESTACIONES CLIN!CAS: 

El cuadro c11nico se reconoce después de 10 anos de haberse inicia­
do la h1persecrec16n de GH, su 1nstalacf6n es lenta y progresiva. -
Las manifestaciones clfnfcas son consecuencia de: 

- Efectos honnonales. 
- Defectos honnonales. 
- Compresf6n sobre estructuras vecinas. 

Las manifestaciones de la acromegalia y del gigantismo se deben 
tanto a la acci6n directa de la GH como también a la produccf6n de 
las somatomedfnas o factores fnsulinoides del crecimiento. los e-­
fectos promotores del crecimiento de la GH se cree que son mediados 
prfncfpalmente por Factor fnsulinofde/somatomedina-C (lGF/SmC). A! 
tas concentraciones de este factor se han documentado en pacientes 
con acromegalia y correlacionan cl1n1camente con el grado y severi­
dad de la enfennedad (43). 

A continuación se agrupan las manifestaciones m4s comunes (2,41,42, 
44): 

a) Alteraciones Morfo16gfcas: Se deben al crecimiento excesivo de-
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los tejidos 6seo y blando. Su presentaciOn es en el 100% de los ca­
sos. Las manifestaciones en cara son prominencia de los arcos su-­
praorbitarios, prognatismo, crecimiento nasal, diastema. En manos­
y pies existe ensanchamiento, con dedos cuadrados y en "punta de -­
flechaº, manos en azadOn. También puede ser notorio el aumento en­
los senos frontales, etmoidales y mastoideos. 

b) Piel y Tejidos Blandos: La piel se encuentra muy engrosada, con 
pliegues prominentes, arrugas. lesiones papilomatosas denominadas -
fibromata mollusca, h1perpigmentaci6n de la piel y acantos1s nigr1-
cans, el pelo generalmente es grueso. También se encuentra creci-­
miento de las g14ndulas sudorfparas y sebaceas, que se traduce en 
seborrea e hiperhidrosis (56 a 88%). En cara, ademas se observan -
labios gruesos y macroglosia. 

c) Oseas y Articulares: Existen lesiones degenerativas. principal­
mente en vértebras y cadera. Las vértebras presentan aspecto cua--­
drangular, con cifosis·toráxica, tOrax en tonel, con fibrosis de ll 
gamentos y capsulas, 

d) Card1ovasculares (16 a 34%): Alrededor del 26% de los pacientes 
cursan con h1pertensi6n arterial¡ hay cardiomegalta como resultado­
de la acct6n de GH y de la hipertensión arterial. Las fibras mio-­
c!rd1cas están engrosadas y separadas por ftbrosts intersticial, -­
con lo que se favorece la miocardioesclerosts y la isquemia. Pueden 
presentarse también insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias, -
coronartopatf a. 

e) Visceromegalta: Como sucede con el corazOn otros Organos presen­
tan también crecimiento excesivo, como el hfgado, bazo, p4ncreas, -
tiroides, partiroides, colon. También existe crecimiento de los rJ. 
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nones, e incremento en la reabsorcf(in tubular de glucosa y fosfato. 

f) Neuropatfa Periférica (46 a 70%): Se presentan compresiones ner. 
vf o~as consecutivas al crecimiento excesivo de tejidos blandos y 6-
seos. como por ejemplo sfndrome del canal del carpo, sfndrome del -
extensor del pulgar. Otros cambios son el crecimiento del tronco -
nervioso con aumento del tejido fibroso perineural y endoneural, lo 

.que los hace palpables al examen ffsfco¡ también.se han reportado -
desm1elinfzaci6n segmentaria y acumulaci6n de mucopolisac4ridos y -

cql4gena. Las manifestaciones de lo anterior son las parestesias y­
acropaestesfas (20%). 

g) Alteraciones Metab6lfcas: Se presenta intolerancia a la glucosa 
en aprox. el 50% de los acromegalicos, pero la diabetes mellitus S.Q. 
lamente ocurre en 10 a 15%. Aún en pacientes con respuesta nonnal­
a la curva de tolerancia. la respuesta fnsul fnica está aumentada in. 
dicando resistencia fnsulfnfca (45). A nivel del metabolismo mine­
ral la honnona aumerita ·1a resorci6n turbular de fosfato que provoca 
hfperfosfatemia moderada. Sobre el metabolismo del calcio, la GH -
provoca un aumento en la absorcf6n intestinal e hfpercalcfuria en -
las dos terceras partes de los pacientes por aumento del filtrado -
glomerular y efecto directo sobre los tabulas renales. También exf!_ 
te un aumento en la fonriacf6n y reabsorfc1tin Osea. 

h) EndOcrinas: Algunas de las manifestaciones endOcrf nas se deben­
al deterioro de la funcf6n restante hipoffsfaria por destruccfOn -­
compresiva del tejido vecino al tumor. Las gonadotropfnas son las -
primeras honnonas que se afectan por compresiOn, pero tamb1én puede 
haber pérdida de la secreción hipofisf arfa de tirotropf na y cortf co 
tropina, manifestadas por amenorrea, cierto grado de hfpogonadfsmo­
algunos datos de hipotiroidismo secundario y sfntomas generales co­
mo astenia y adinamia. 
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E>t1ste h1perp1asta tiroidea, generalmente moderada, hasta en 25% de 
los acromeg61tcos, aumento del aclaramiento renal del Iodo y dtsmt­
nuci6n de la TBG. La hiperprolacttnemia es un fenOmeno frecuente, 
que junto con el hipogonadtsmo afecta al 40% de las mujeres, aunque 
pueden presentarse alteraciones menstruales en 52 a 77% y galacto-­
rrea en el 15%. El 27 a 46% de los hombres presenta impotencia. 

1) Manifestaciones por Compres16n: La cefalalgia aparecen en 65% -
0

de los pacientes, no suele guardar relaciOn con el tamano tumoral.­
Las afecciones visuales son frecuentes, casi siempre se trata de he 
mianopsia bitemporal por comprestOn quiasm!ttca, aunque en ocasto-­
nes puede reducirse a un sOlo cuadrante temporal superior. La com-­
prestOn htpotal!mica es poco frecuente, pudiendo oactonar tra~tor-­
nos del apetito, del sueno y de la temperatura corporal. Es muy r!, 
ro que se produzca un sfndrome de htpertenstOn tntracraneal. 

j) Otras: incluyen a la miopatfa, con aumento de la masa muscular,­
histolOgtcamentc hay hipertrofia de las fibras tipo l y atrofia de­
las tipo 11; es frecuente la debilidad muscular proximal y dlsmtnu­
ciOn de la tolerancia al ejercicio. Otras alteraciones son las de-­
presivas y el hirsutismo. 

DIAGNOSTICO: 

Cuando el dtagn6sttco de acromegalia se establece, el tumor htpofi­
sarto con frecuencia es grande, mas del 50% de los adenomas son ma­
yores al centfmetro, es decir, clasificados como macroadenomas(46). 
El diaan~stico de la acromeqalta de larqo evoluctOn es muy senci--­
llo, generalmente se hace de visu. Además del examen clfntco com-­
pleto en la búsqueda de todas las manifestaciones senaladas, el prg 
tocolo de estudio debe incluir, parttculannente qufmtca sangufnea,­
con curva de glucemia, valoractOn de hiperfosfatemia e hipercalctu-
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ria. 

Detenninaciones Basales: 

El m~todo diagnóstico m4s 
tras estfmulo de la GH. 

importante es la detenn1nac16n basal y -­
Valores basales de GH por arriba de 15 ng/ 

ml son cifras de sospecha, especialmente si ocurren en 3 o m4s de-­
tenninactones, Las concentraciones de GH en acromeg411cos pueden -
variar de los lfmites nonnales a 1000 ng/ml, pudiendo haber cambios 
Purante el dfa, El pico de secreciOn asociado al sueno est4 ausen­
te, No siempre es posible establecer correlac16n entre l~s concen­
traciones de GH y la severidad de la enfennedad. El estado funcio­
nal del resto de hormonas h1pof1star1as, al menos PRL, FSH, LH, de­
ber! investigarse. 

La medición de somatomedinas puede ser de utilidad, ya que la lGF-
1 puede encontrarse aumentada. Barkan (43) ha demostrado que exis­
te corrclaciOn entre el promedio de las concentraciones de 24 hs de 
la GH y de la lGF-1/SmC y que la detenninactOn de esta somatomedina 
es un indicador seguro de la secreci6n de GH y puede usarse para el 
diagn6sttco de la acromegalia activa. 

Pruebas Dtn~micas: 

Cuando se tiene la sospecha de acromegalia, deberSn de realizarse -
pruebas de estimulaci6n e inhibtctOn. La prueba de sobrecarga con-
75 o 100 g de glucosa, puede mostrar falta de secrectOn de la GH. -
Con esta prueba se esperan normalmente valores inferiores a 5 ng/ml, 
valores m4s altos son sugestivos de acromegalia, pudiendo incluso -
presentarse una respuesta paradOjtca. 

También se observan ~n la acromegalia muchas respuestas inadecuadas 
a diferentes substancias, que en condiciones normales no son estf-­
mulantes de la secreción de GH. la prueba de est1mulac16n de TRH -
es de múcho valor. H4s del 50% de los pacientes con acromegalia re.!, 
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ponden parad6jicamente al TRH, duplicando los valores basales, e--­
llos generalmente tienen mejor pronóstico que los que no lo hacen.­
De la misma fonna existe una respuesta inadecuada al GnRH en la mi­
tad aproximadamente de los acromeg~lf cos. 

Otras pruebas de supresión parodójfca de GH son la de la levodopa,­
dopamina, apomorfina y bromocriptfna, ésta última se considera po­
sitiva cuando arbitrariamente se presenta una reducct6n de m&s de -
'35i del valor basal y puede ser de ayuda para la eleccfón del trat!_ 
miento (2,44). 

Recientemente se ha valorado la prueba de reserva de GH ut111zando­
hp GRF 1-44 amida (factor liberador pancreStico de la honnona de -­
crecimiento) que tiene acción directa sobre el tejfdo adenomatoso,­
provocando una respuesta retardada (47). 

Radfologla: 

Las radiograffas de cr~neo pueden mostrar crec1m1ento y destrucción 
de la silla turca, engrosamiento del calvarfo, promfnencfa de los -
senos frontales, aumento de volumen del macizo facial y prognatfs-­
mo. En las manos se aprecia marcado engrosamiento de los tejidos -
blandos, hay ensanchamiento de los huesos y re~cc16n perf6stica. -­
También se pueden encontrar pequenos osteoff tos y a nivel de las f!, 
langes tennfnales se aprecian espolones. En los pies, hay aumento­
de los espacios articulares, la trabeculac16n 6sea est& aumentada,­
partfculannente en los extremos de los metatarsianos los cuales pa­
recen por6tfcos, las df4fisis son estrechas y densas con un súbfta­
transfción entre la d14f1s1s y la epfffsis (41). 

Localfzacf6n del tumor: La localización del tumor, por lo general­
es directa, en la radiograffa simple de cr4neo se puede advertir a-
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grandam1ento de la silla turca en el 90% de los casos. 

En casi todos los enfennos es posible localizar y evaluar las di-­
mensiones del tumor por medfo de la tomograffa computarizada de al 
ta resoluc16n; 90% de los enfennos tienen tumores mayores de 1 cm­
de df&metro que se visualizan en fonna f4c11. No obstante, la to­
mograffa tiene algunas 11m1tacfones, especialmente en las lesiones 
pequenas. Teóricamente, la Imagen de resonancia magn~tfca (MRI) -
presenta algunas ventajas sobre la tomograffa, como la no utflfza­
cf6n de medfo de contraste. Diversos trabajos han senalado que la 
MRI es superior a la tomograffa en la deteccf 6n de mf croadenomas -
pequenos y debe de ser de elección para los adenomas con sospecha­
de extenstdn extrasellar (14). 

TRATAMIENTO: 

El tratamfento de la acromegalia tfene como metas la elfmfnacf6n-­
o destruccf6n del tumor hfpoffsfarfo, la correcct6n de la hiperse­
crecf6n de GH y la cOnsérvacfOn de la función normal de la adenoh.!. 
p6ffsis y neurohfp6ffsfs. Aunque existen varfos criterios para -­
considerar una respuesta adecuada al tratamiento, la mayorfa de -­
los autores aceptan que las cifras basales de GH menores de 5 ng/­
ml denotan la nonnalfzac16n de su secreción • 

• A) TRATAMIENTO MEDICO: 

El tratamiento m~dico de la acromegalia no ha producido resultados 
satisfactorios. los estr6genos 1 medroxfprogesterona, agentes al-­
fa-adren~rgfcos, cyproheptadfna y cloroprornazfna se han utflizado­
fnefectfvamente. Por el contrario, los agentes dopamfnérgfcos, -­
partfculármente la bromocrfptfna, suprimen a la GH y producen bue­
na respuesta terapéutica (46) • 
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Desde 1974 se ha reportado que la bromocrtpttna disminuye las con-­
centractones de GH en pacientes acromeg41icos. Muchos trabajos han 
senalado que la acMitnistración crónica de bromocripttna (m4s de 6 -
meses), en dosis de 20 mg/dfa o m4s, provoca una supres16n signifi­
cativa de la GH, aunque raramente menor a los 5 ng/ml. También se -
han reportado mejorfa de las manifestaciones clfntcas, dtsminuci6n 
de la excres16n urinaria de hidroxtprolina, del metabolismo de la -
glucosa, de la hiperprolacttnemta y ocasionalmente de las alteract!!_ 
'nes visuales (15,48). 

En ténntnos generales, aproximadamente 70% de los pacientes trata -
dos con bromocriptina tienen reducct6n de las concentraciones de -­
GH. La mejorfa el fntca ocurre en el 70a 92% de estos pacten.tes, --­
aunque existen estudios cuyos resultados son muy desalentadores (15). 

Debe considerarse a la bromocrtpttna como un medicamento efectivo -
para el tratamiento de la acromegalia, pero debe de administrarse .. 
como tratamiento complementario al qutrOrgtco. Las dosis m4s efect! 
vas de bromocrtptina parecen ser de 20 mg al dfa, algunos pacientes 
requieren cantidades mayores para el control de su enfennedad, des!_ 
fortunadamente las dosis altas se asocian a la presentación de efe.f. 
tos adversos. Por otra parte la bromocrtpttna depot no ha mejorado 
los resultados (32). 

Somatostattna: 

La somatostattna, una honnona aislada del h1pot41amo como tnhtbtdor 
de la GH, es liberada a la ctrculact6n porta-hipoftstarta y de esta 
manera influye sobre el somatotropo. La tnfustón intravenosa de so­
matostattna suprime la liberación de la GH. Es por ~sto, que se ha 
probado a la somatostattna como tratamiento de la acromegalia. --­
Desafortunadamente, la vida media de la somatostatina es muy corta-
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(s61o minutos) y disminuye en fonna importante la liberación de va­
rias hormonas incluyendo a la insulina, glucagon y gastrf na (46,49-
51). 

Desde 1974 se han descrito la nonnalfzacfón en las concentracfones­
de GH en pacientes con acromegalia con infusión de somatostatfna, -
no obstante por su corta vida media y la falta de selectividad en -
sus acciones, su utflfzacfón no ha sido pr!ctfca. Recientemente se 

'ha descrito un an!logo de larga acción, el SMS 201-995 1 que es un -
p~ptido de 8 amino!cidos con un puente disulfuro. Este compuesto -
tiene una vida media de aproximadamente 120 min cuando se adminfs-­
tra por vf a subcut!nea y es 40 a 50 veces m!s potente para suprimir 
a la GH en relación a la insulina (52). 

Los reportes del uso de somatostatfna en pacientes acromeg!lfcos -­
han senalado buenos resultados en pacientes tratados a largo plazo­
(m!s de 7 meses) en dosis divididas de 100-300 mcg/dfa. Varios tr! 
bajos yhan documentado la respuesta de GH a una, dos o tres aplica­
ciones de somatostatfna en 24 hs. No obstante Comf (53) ha indica­
do que la somatostatina produce una disminución con frecuencia no -
sostenida de la GH, a pesar de su aplicación cada 8 hs, por lo cual 
la insuficiente duración del efecto puede limitar su eficacia. 

Los beneficios clfnicos de la utilización de somatostatina en la a­
cromegalia se han senalado de acuerdo a varios trabajos en 50 a ---
100% de los casos, presentándose mfnimos efectos adversos (54,55).­
La reducción del tamano tumoral ha ocurrido en aproximadamente 30%­
(56). En el estudio de Chfodinf (57) se compara a la somatostatina 
(SMS 201-995) con la bromocriptina y se concluye que la primera es­
m!s efectiva que la bromocriptina para disminuir las conccntracfo-­
nes de GH, pudiendo ambas drogas se complementarias en el tratamie~ 

to de la acromegalia, y especialmente cuando otros métodos han re--
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sultado inefectivos. 

B) TRATAMIENTO QU!RURG!CO: 

Parece estar fuera de duda que el tratamiento m!s adecuado, siem--­
pre que sea posible, es la cirugfa transesfenoidal. Este tipo de -
cirugfa. cuando el paciente ha sido bien seleccionado ofrece los m!. 
jores resultados. Si las dimensiones del tumor son tales que la ci 
'rugfa por vfa transesfenofdal no es adecuada para lograr una resec: 
ci6n completa, se utiliza la vfa transfrontal. Sin embargo, ambos­
procedfmientos tienen un porcentaje elevado de recurrencfa. 

Las diversas estadfstfcas existentes sobre resultados quirOrgtcos -
son muy variables, dependiendo ello de la habilidad del cirujano, -
de la adecuada selecc16n.de los pacientes y de los criterios para -
considerar curac16n. Los mejores resultados se obtienen con los ty, 
mores pequeños y en aquellos de mayor tamano pero localizados en la 
silla turca o con crecimiento hacia el seno esfenofdal. En los --­
grandes tumores o en aquellos que presenten expans16n suprasellar,­
los resultados son mucho m!s pobres, siendo en muchas ocasiones im­
posible su extirpact6n completa. 

Los resultados en las series publicadas señalan curaciOn para los -
microadenomas de 76 a 97% y para los adenomas invasivos de 22 a 90% 
(58,59). Para éste último grupo, en el reporte de Arafah (60) la -
curacf6n fué m!s baja aún, del 14%. A nivel nacional, el grupo de­
Loyo y cols (61) ha informado de curact6n de 87.5 y 28.5% de los -­
casos respectfva111ente. 

Por otra parte, la recurrcncta puede ser tan elevada como del 50%,­
Y aproximadamente 15a20% de los pacientes presentan hipofunci6n r!. 
sfdual. En los casos con expansi6n suprasellar importante, con o-
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sin afecci6n visual, se ha recurrido a la vta frontal. L6gicamen­
te su riesgo es mayor y los resultados funcionales menos brillan-­
tes, 

C) RADIOTERAPIA: 

Actualmente la radioterapia se emplea generalmente como tratamien­
to complementario despu~s de la cirugta, para detener el crecimte.!!. 
to del adenoma que ha sido incompletamente resecado o como trata-­
miento inicial para macroadenomas sin alteraciones visuales seve-­
ras (62). 

Puede utilizarse la radioterapia convencional o con acelerador li­
neal de protones. Con la convencional cabe esperar normalizar la­
GH en uno de cada tres enfennos, la mortalidad es nula y su morbi-
1 idad es escasa, siendo infrecuente que ocasione un hipopituttari!_ 
mo posterior. La radioterapia de supervoltaje ha sido el trata--­
m1ento coman de los ma~roadenomas por m~s de dos decadas, porque -
su eficacia para reducir las manifestaciones neuro16gtcas es alta. 
Con el acelerador de protones la GH se nonnaliza en 2 de cada 3 -­
enfennos, pero su morbilidad es mayor, dando hipopttuttarismo en 
el 20% de los casos, y a veces, alteraciones visuales. 

La radioterapia ya sea convencional o con supervoltaje 10 parttcu-­
las pesadas es efectiva a largo plazo, despu~s de 5 o 10 aftas. en-
80 a 90% de los casos. La radioterapia con haz de protones es e-­
fectiva a menor plazo pero su morbilidad es mayor. 

Por efecto de la radioterapia se han reportado deficiencias adren_! 
nales 1 tiroideas Y.gonadales en 67, 55 y 67% de los pacientes con­
tratamiento quirOrgico previo en 4.2 anos de observaci6n, y en 55, 
15 y 50% sin tratamiento quirúrgico (62.63). 
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COMPLICACIONES QU!RURG!CAS 

La c1rugfa transesfenoidal realizada por manos experimentadas tiene 
una morb1-morta11dad aceptable. En el cuadro 11 podemos observar -
la frecuencia con que se presentan las complicac1ones quirúrgicas -
(39,64,65). 

De acuerdo al reporte de Black {64), la mortalidad debida a la cir!!. 
gfa transesfenoidal es menor al 1%. Las causas de muerte son por 
lesión hipotalamica, hematomas intracraneales, neuroinfecciones o -
lesiones vasculares. 

Dentro de las principales complicaciones se encuentran: 

La r1norrea del LCR se ha reportado con incidencia variable, de 2 a 
4% (64,65), su presentación es mayor cuando se trata de macroadeno­
mas y su manejo puede requerir re1ntervenc16n. El deterioro visual 
y la par411s1s del N. Oculomotor ocurren con una frecuencia menor 
al 2%, también pueden haber complicaciones visuales por problemas -
hemorr4g1cos o lesi6n directa a otros nervios como el abductor. 
Los problemas nasales probablemente produzcan las complicaciones -­
m4s comunes, especialmente la sinusitis (2-15'.t). la epistaxis (0.8X). 
la fractura palatina (menos 1%) y la perforaci6n septal (11). Por 
otra parte las complicaciones vasculares son generalmente secunda-­
rias a alteraciones anatómicas (64,66). 

Otras complicaciones más comunes son la meningitis, los estados CO_!! 

fusionales (hidrocefalia, alteraciones hidroelectrolfticas e htpOt!, 
14m1cas), y otros problemas médicos (trombosis venosa, embolia pul­
monar, etc). 
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HlPOFUNClON POSTQUIRURGICA 

La diabetes fnsipida es una comp11caci0n neuroqutrúrgtca frecuente, 
los reportes varfan del 3 al 45%; esta vartaciOn, probablemente en­
tre otras razones se debe a los criterios empleados para su dtagnO~ 
tico. A nfvel nacional, se ha sei'ialado que la frecuencia para la -
diabetes fnstptda pennanente es mucho menor (3.Bi) (67,68). 

La presentactOn de la diabetes fnstptda puede depender de la exten­
s16n de la ctrugfa, sin embargo, no existe evidencia finne de corr~ 
lactOn con el tamai'io o tipo tumoral. Se ha citado que para la pro­
ducctOn de diabetes fnstptda pennanente es necesaria la secc16n del 
tallo de la htp6fists a nfvel de la eminencia media, en virtud de -
que es dtffctl que esto se efectúe, a riesgo de provocar 1rrttact0n 
htpotal4m1ca, podrfa explicarse la frecuencia baja de diabetes fnsj_ 
ptda pennanente, adem4s de que en la mayorfa de los casos solo se -
realiza adenomectomfa, .por otra parte la mantpulactOn del tallo y -
la tracctOn de la htpOftsts durante el acto quirúrgico, son sufi -· 
cientes para alterar la secrec16n de la honnona antidturéttca y ca.Y, 
sar diabetes fnstptda transitoria (68). 

La funct6n adenohtpoftsiaria preoperatorta es probablemente el par! 
metro m~s importante para predecir la funct6n postquirúrgtca. La -
et rugfa de los macroadenomas produce un mayor deterioro de la fun-­
c10n. Nelson (69) ha tnfonnado en su trabajo de func16n postqutrúr. 
gtca de tumores hipoftstarios, que se conserva eufunctOn en el 7Bi, 
produciéndose mejorfa del déficit preopcratortos en 33~ de los ca-­
sos. Otros trabajos también han senalado la recuperac16n de la fu.!!. 
ciOn después del acto quirúrgico, lo que parece sugerir que la def! 
ciencia end6crtna puede deberse a comprest6n reversible de teJtdo -
sano o a dano en las comunicaciones htpotalámo-htpoftstartas (70). 
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Del estudio de Mor4n (68) se obtuvieron las siguientes frecuencias 
de afecc11Sn hipof1siarta postqutrQrgica: hipotiroidismo secundario 
29%, tnsufictencta suprarrenal en 26% e hipogonadismo en 22%, en -
la mayor parte de los cuales ya estaba presente antes de la ctru-­
gfa. Los resultados para el caso especfftco del tratamiento qui-­
rGrgico de los prolactinomas fueron 15, 18 y 17% respectivamente, 
,adema:s de alteract!Sn de la secreci!Sn de GH en el 23% (71). La pr_g, 
sentaci!Sn del panhtpopituttartsmo parece menor al 1% (64). 
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CUADRO No. RESULTADOS DEL TRATAMIENTO CON BROMOCRIPTINA EN 
PROt.ACTlNOMAS. 

AUTOR N BUENO (%) MALQ (l) 

MICROPROLACTINOMA: 
Klelnberg 15 15 (100 ) o 
Corenblum 49 48 {97.8 ) ( 2 .2 ) 
Mor1ondo 36 36 (100 ) o 
C.M.R. 69 44 (63.8 ) 25 (36.2 ) 
H.G.M. 29 24 (82.75) 5 (17.5 ) 

MACRDPROLACTINOK'\S: 

8ergh 7 6 (85.7 ) . 1 (14.3 ) 
Corenblum 16 11. (68.8 ) 5 (31.2 ) 
Ch1od1n1 15 10 (66.7 ) 5 (33.3 ) 

Molltch 27 18 (67 ) 9 (33 ) 

L1uzz1 38 30 (79 ) 8 (21 ) 

C.M.R. 4 2 (50 ) 2 (50 ) 

H.G.M. 8 5 (62.5 ) 3 (37 .s ) 
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CUADRO No. ll COMPLICACIONES QUIRURGICAS EN CASOS DE 
TUMOR HIPOFISIARIO. 

l.N.N.S.Z. H.G.M,C.M.R. BLACK 
% % % 

Número de Observaciones: n: 49 n: 74 n:255 
Ncuro1nfecc16n: 6.1 5.4 0.4 
Fistula de L.C.R.: 4.1 21.6 2.7 
Perforaci6n Septal: 4.1 
Sinusitis: 2.0 1.2 
Alteraciones Visuales: 2.7 
Alteraciones Olfativas: 8.1 
Les16n del Jll Par: 2.0 
Hfdrocefalta: 0.4 
Otras: 0.4 
Mortalidad: 5 l 
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J u s T 1 F 1 e A e 1 o N 

De acuerdo a lo expresado en la parte de 1ntroduccf6n de este tra­
bajo. los tumores hf poffsf arfos constituyen una entidad coman den­
tro del campo neurowendocrfno16gfco. El manejo de esta patologfa -
fué durante muchos anos eminentemente quirúrgico. sf n embargo, du­
rante la presente década la utilidad de este procedfmfento se ha -
cuestionado, entre otras razones por su alta frecuencia de fracaso 
y de recurrencf a. 

La elevada frecuencia de pacientes con adenom~s productores de ho.r 
mona de crecfmfento o prolactfna que acuden al Servfcfo de Endocrj_ 
nologfa del Hospital General de H~xico, s.sa., ha creado la necesj_ 
dad de valorar extensamente las alternativas de tratamiento para -
este problema. las condfcfones y recursos de nuestra fnstitucfOn -
han orientado principalmente a una conducta quirargfca. Es por es­
to, que con esta fnvest1gacf6n se pretende realizar una evaluacf6n 
funcional hipofisiarfa post-quirúrgica, y asf, con precfs16n esta­
blecer la frecuencia del ~xfto y fracaso qufrúrgfco y la frecuen-­
cfa de las complfcacfones de este procedimiento, especialmente la 
htpofunc10n residual. 

Con los resultados de este trabajo se podr4 concluir sobre la uti­
lidad del manejo qufrúrgfco para los tumores hfpoffsfarfos hfper-­
funcfonantes y se podr4n obtener crfterfos para una mejor eleccf6n 
de tratamiento. 
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HIPOTESIS 

- OE ACUEROO A LA FRECUENCIA OE CURACION, RECURRENCIA E HIPOFUN­
CION RESIDUAL, ~L 1'\l\NEJO QUIRURGICO NO ES EL TRATAMIENTO IDO-­
NEO PARA LOS ADENOMAS HIPOFISIARIOS HIPERUNCIONANTES (PROLAC-­
TIN01'\I\ Y S01'\l\TOTRDPIN01'\I\). 
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OBJETIVOS 

1) ESTABLECER LA FRECUENCIA OE "CURACION" Y "FRACASO" DEL TRATA­
MIENTO NEUROQUIRURGICO DE LOS ADENOMAS HIPOFISIARIOS HIPER-­
FUNCIONANTES. 

2) VALORAR A DIFERENTES TIEMPOS LA FUNCION RESIDUAL, ADENO Y NEQ 
RO/f!POFISIARIA, DE LOS PACIENTES CON SOMATOTROPINOHAS Y PRO-­
LACTINOMAS EN LA ETAPA POST-QUIRURGICA. 
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MATERIAL Y METODOS 

Haterfal· Clfnfco: 
Se estudiaron a un grupo de 73 pacientes con dfagn6stf~o clfnfco, -
hormonal y por gabf nete de tumor h1poff sf arfo productor de honnona 
de crecfmtento (GH) y/o prolactfna (PRL). 

Para ser incluidos en este trabajo los pacientes deberfan tener en­
tre 20 y 50 anos de edad, concentraciones honnonales hfpoffsfartas 
basales dentro de lfmftes nonnales, con excepcf6n de la honnona im­
plicada, es decir, PRL en los prolactfnomas y GH en los somatotrop! 
nomas. Se excluyeron de este estudio a los pacientes que no cum -­
plfan los criterios anteriores, aquellos con alteraciones glandula­

.res extrahfpoffsfarfas y a los manejados con radioterapia adfcfonal. 
Los criterios de elfmfnacf6n fueron la admfnfstracf6n de medicamen­
tos que alteran la funci6n hfpot~lamo-hipoff sfarfa durante la etapa 
postoperatorfa. 

39 pacientes presentaron prolactf noma. con edad promedio de 25.2 ! 
5.3 anos, 36 fueron del sexo femenino y 3 del sexo masculino. De 
este producto 24 pacf entes tuvf e ron mf croprol acti noma y 15 pacf en-­
tes macroprolactf noma. Fueron 6 pacientes con tamano tumoral grado 
I de acuerdo a la clasfffcacf6n de Vezfna (2), 18 pacientes grado -
II, ID pacientes grado III y 15 grado IV. 

En el resto de los pacientes, es dectr 34, correspondieron a somat.Q. 
tropfnomas. con edad promedio de 29.9 ~ 10.6 anos, 13 eran mujeres 
y 21 hombres. 22 de los 34 pacientes presentaron mfcrosomatotropfn.Q. 
ma y 12 macrosomatotropfnoma, en 5 pacientes el grado tumoral ful! 
1, en 17 grado 11, en 9 grado 111 y en 3 grado IV. 
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Diseno Experimental: 
A todos los pacientes se les somet16 a cf rugfa, la vfa de abordaje 
en cada caso se selecc1on6 segan la extens16n y la localfzacf6n t~ 
moral 1 en general los microadenomas .se fntervinferon por vfa tran­
esf.enofdal y los macroadenom1.s por vfa transcraneal. 

Se estudiaron a los pacientes tanto en la etapa preoperatorfa (ba­
sal), como en el postoperatorfo, en los dfas 2,30,60 y 90. Se val.Q. 
r6 la func16n adenohfpofisiaria detennfnando las concentracfones·­
s~rfcas de GH, PRL 1 Tfrotroffna (TSH), honnona estimulante del fo­
lfculo (FSH) y lutefnfzante (LH), y de manera indirecta la func16n 
neurohfpoff siaria detennfnando el volumen y la densidad urinaria. 

Las dctennfnacfones honnonales se efectuaron por el m~todo de ra-­
dioinmunoanálfsfs de doble anticuerpo, mediante estuches comercia­
les, con coeficiente fntra e fnterensayo de 5%. 

Los parámetros y variables fueron: 

- PRL 
- G.H. 
- F.S.H. 
- L.H. 
- T.S.H. 
- Volumen urinario por hora 
- Densidad urinaria 

Normal: O - 20 ng/ml 
o - 10 ng/ml 
6 - 12 mU/ml* 
8 - 18 mU/ml* 
0.5 - 5 mcU/ml 
30 - 100 ml/h. 
1.014 - 1.028 

•Variable dependiendo del estado menstrual. 

- 33 -



Se consfder6: 

Curacf6n: 51 las concentraciones de PRL post-cirugfa (en los pacie.n, 
tes intervenidos por prolact1noma) o de GH (en los pac1entes con S.Q. 
matotropfnomas) se normtlizaron. 

Fracaso quirúrgico: cuando persist16 en el postoperatorio h1perpro-
1actinemia o hipersomatotrop1nemia, para los prolactinomas y somat.Q_ 
troptnomas respectivamente. 

Hipofunc16n: cuando las concentraciones honnonales post-cirugfa 
eran inferiores a los valores nonnales. 

Analists Estadfstico: 

Promedio, desviac16n y error est4ndar: para la edad, concentrac1o-­
nes honnonales pre y postoperatorias. 

Frecuencias y porcentajes: para establecer eufunci6n e hipofunc16n. 

Prueba T pareada y An411sis de Varianza: para establecer la rela--­
ci6n entre funci6n pre y postoperatorta. 
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R E S U L T A D O S: 

La primera parte de este trabajo pretende detenntnar la utilidad -
del traiamtento quirúrgico en los tumores productores de honnona -
de crecimiento y prolactina. Asf, de manera global en'contramos -­
qui! para los pacientes con prolactinomas 1 la PRL desciende de man!_ 
ra stgntficativa (pcO.OOS) al 20. dfa del postoperatorto de un pr.Q. 
medio de 93.4 a 46.S ng/ml, con un discreto incremento en las con­
centraciones posteriores de los dfas 30, 50, 90, que no varfa s1g­
ntf1cat1vamcnte en relación al Za. dfa (Gr!ftca No. 1). Los pro~e­
dios de todas las determinaciones postqu1rúrg1cas son superto~es a 
los valores normales. Las concentractOnes de GH en los pacientes­
con acromegalia tambt~n mostraron descenso significativo en las d,!! 
tenninaciones de la etapa postqu1rúrg1ca. 

Si se analizan estos mismos resultados en func16n del tamano tumo­
ral, observamos que la reducci6n de la PRL en los microprolact1no­
mas efectivamente presenta un descenso stgn1ftcattvo. En los ma-­
croprolactlnomas la PRL dlsm1nuy0 de 157.4 a 75.6 ng/ml (p>0.05)­
lo que representa el 51.8% (Cuadro no. 111). 

Tambil!:n se encontraron diferencias en relact6n al tamafto de los a­
denomas productores de GH. Las concentraciones de esta honnona -­
descendieron en los mtcroadenomas de 34. 1 a 27 .4 ng/ml (p> o.os) y 
en los macroadenomas de 58.7 a 38.1 ng/ml al 20. dfa (p<0.05). -­
Entre las diferentes concentractones honnonales pr0171edio ds la e-­
tapa postoperatorta no hubo dtferenctas estadfsttcamente stgniftc!,. 
tivas (Cuadro No. IV). Por otra parte, aunque existieron dife-­
rencias en las concentraciones de GH relacionadas al sexo, no tu­
vieron valor cstadfstico. 
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El examen particular de los casos, en base a los criterios expres,! 
dos sobre,curaci6n y fracaso qu1r0rg1co nos senala que el fracaso­
en general para ambos grupos de tumores h1perfunc1onantes es de --
72.6%, especfficamente para los prolactinomas fuá de 69.2% y para­
los somatotropinomas de 76%. El menor fracaso se logró con los m..!, 
croprolactinomas ~iendo del 54% y el mayor fué para lo's macropro-­
lattinomas que 1leg6 al 93.3%. Para los micro y macrotumores pro­
ductores de GH fué de 77 y 75% respectivamente (Gr4fica No. 2). 

Func16n Residual: 

Los resultados sobre la func16n residual son los siguientes: 
Las gr4ftcas 4 y 5 nos seftalan a los pacientes con prolactinomas-­
y somatotropinomas manejados qu1rúrgicamente y con func16n hipof.1 
staria postqutrúrg1ca normal. El perfil htpof1s1ario de las 4 de­
tenntnactoncs de esta etapa. es decir en los dfas 2, 30, 60 y 90 -
es prácttcamcnte tgual, sin diferencias stgntficattvas. 

La afección de la funct6n adenohtpoftsiarta con el tratamiento qu_! 
rOrgtco de los prolacttnomas varió en relación al tamano tumora1,­
s1endo menor para los microadenomas. En general la func16n del t.i 
rotropo se present6 en el 87, 2%, del gonadotropo en el 82.1% y -­
del somatotropo en el 97.4% (Cuadro No. V). 

Con los somatroptnomas la mayor deficiencia fuá del lactotropo, e.!!, 
contrando concentraciones normales de PRL en el 55.9% de los ca--­
sos, de TSH en el 85.3%, de lH en el 82.4% y de FSH en el 7.5.5%. -
También en este grupo de tumores la cirugfa produce mayores deft-­
cienctas cuando se trata de macroadenomas (Cuadro No. VI). 

De la funct6n residual de los 4 diferentes tipos tumorales analiz,! 
dos, se puede establecer que los microprolact1nomas son el grupo -
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en que la función htpofis1aria postqutrargtca se encuentra nonnal­
con mayor .frecuencia. Lo contrario sucede con los macrosomatotro-. 
p1n0<nas (Gr~f1ca No. 5), 

La va1oracHSn de la función neurohipofisiaria se logr6 a travl!s de 
la detenninaci6n de la diabetes 1nsfp1da (Cuadro Vtt):La present!, 
ción de la diabetes insfpida transitoria ful! de 31.5% 1 ocurriendo­
m&s frecuentemente por la ctrugfa de los somatotropinomas, 41.5% -
de los microadenomas y 50% de los macroadenomas. Sin embargo, la­
frecuencia de diabetes 1nsfp1da pennanente descend16 al 15.1% d~l­
total de pacientes, en los micro y macroprolactinomas fué 8.4 y --
20% y en los micro y macrosomatotropinomas de 18.2 y 16.7% respec­
tivamente. 

Resultados Generales: 

Se estableció la relac16n de riesgo de h1pofunc16n hipofistarta -­
contra curact6n qutrúrgtca y se encontrO que con el excepct6n del­
grupo de pacientes con microprolact1nomas, en donde la curac16n -­
fu~ del 45.8%, que es superior a la h1pofuncH5n residual del 29.2%, 
en el resto de tipos tumorales, la presentac16n de htpopituttarts­
mo es m4s clavada que la de curactOn, esto fué m4s evidente para -
los macroadenomas productores de PRL, en los que con el tratamien­
to qu1rl'.irgtco se logr6 curact6n en el 7% y la h1pofunct6n ocurrt6-
con una.frecuencia mayor, del 53% (Gr4ftca No. 6). 

Los resultados globales nos indican que se obtuvo curact6n en el -
27.4% de los pacientes manejados con neuroctrugfa, por lo tanto el 
fracaso fué del 72.6%. En el 59% del total de pacientes tnterve-­
ntdos se logró ·conservar la funct6n htpoftstaria nonnal, mientras­
que en el 41% ocurrt6 htpofunc16n residual, que fué panhtpopttutt_! 
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rismo en 6 de 73 pacientes (e.2i), relacion~ndose con mayor fre--­
cuencia al macrosómatotropinoma. La mayor deficiencia parcial fu~ 

la neurohipofisiaria 1 produci~ndose diabetes instpida pennanente -
en el 15.ll de los casos, le siguieron en orden descendiente de -­
frecuenCia la deficiencia de gonadotropinas 12.3% y del tirotropo-
en el s.si (Cuadro !X). º 
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CUADRO No. III CONCENTRACIONES DE PRL SER!CA EN PACIENTES CON PRDLACT!NDl'I\ 

BASAL 2o. D!A 30, DlA 60. DIA 90, D!A 
(ng/ml) (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml) 

;¡ : 53.54 30.8 • 30.57 • 31.5 • 31.1 • 

MlCROPROLACTlNOMA D.E : 29.6 19.2 14.78 17 .1 18.04 
(n: 24) 

E.E : 6.0 3,9 3.02 3,5 3.75 

;¡ :154.4 75.6 77.67 83.2 102.5 

MACROPRDLACTlNOfoll\ D.E :153.8 40.3 56. l 55,4 109. 
(n: 15) 

E.E : 39.7 10.4 14.5 14.3 28.3 

;¡ : 93.47 46.5 • 49,9 • 51.43 • 54,93 • 

TOTAL O.E :108.9 35,6 42.5 44.2 73.9 
(N: 39) 

' 
E.E : 17.4 5.t 6.81 7 .1 11.3 

' -x PROMEDIO O.E: DESV!ACION STANDARD E.E: ERROR STANDARD 
• p <0,02 



pUADRD No, IV CONCENTRACIONES DE G.H. EN PACIENTES CON SOMATOTROP!NOMA 

BASAL 2o. D!A O!A 30 DlA 60 DlA 90 
( ng/ml) (n9/ml) (n9/ml) (n9/ml) (n9/ml) 

;¡ : 34.12 27.4 25.2 29.2 27.4 

H!CROADENOMAS O.E : 14.2 
(n: 22) 

12.6 13.9 17.3 14.2 

E.E : 3.02 2.7 2.98 3.7 3.04 

;¡ : 58.7 . 38.1 • 36.6 • 35.1 • 36.1. 

MACROADENOMAS O. E : 41.84 26.2 28.5 21.2 24.8 
(n: 12) 

E.E: 12.1 7.6 8,2 6.1 7.2 

;¡ : 42.49 31.2. 29.85. 31.26 • 30.5. 

TOTAL O.E : 29.6 18.9 20.35 18.6 18.8 
(N: 34) ' 

E.E : 5.1 3.2 3.49 3.2 3.2 

-x PROMEDIO O.E. DESV!AC!ON STANDARD E.E: ERROR STANDARD. 
• p< o.os 



CUADRO No. V ' PACIENTES PDSTDPERADOS DE PROl.ACTINOMA CON CONCENTRACIONES HORMONAS .NORMALES 

HICROPROLACTINOMA PRL T.S.H. L.H. F.S.H. G.H. VOL. Y DENSI 
n: ( Z4) n: (%) n:(%) n:(%) n: (%) n: (%) DAD UR!N(n%)-

Zo. DIA 9 (37 .50) Z3 (95.8) Z4 (100) Z4 (100) Z4 (100) 17 (70.8) 

30. DIA 11 (95.8) zz (91.66) zz (91.66) zz (100) Z4 (100) zo (83.3) 

60. DIA 11 (45.8) zz (91.66) Zl (87.5) Zl (87 .5) Z4 (100) zz (83.3) 

90. DIA 11 (45.8) zz (91.66) Zl (87 .5) Zl (87 .5) Z4 (100) zz (83.3) 

MACROPROLACTINOMA 
n: (15) . 

Zo. DIA l (6.66) 13 (86.6) lZ (80) . lZ (80) 14 (93.3) 9 (60) 

30. DIA l (6.66) lZ (80) 11 (73.3) 11 (73.3) . ; 14 (93.3) .11 (73.3) 
1 

60. DIA l (6.66) lZ (80) 11 (73.3) ·11 (73.3) 14 (93.3) lZ (80) 1 
. 

1 90, DIA l (6.66) lZ (80) 11 (73.3) li (73.3) 14 (93.3) lZ (80) 

' 
TOTAL (N: 39) lZ (30.7) 34 (87.Z) 3Z (8Z.l) 3z (0z.1) 38 (97.4) 34 (87.Z) 



CUADRO No VI PACIENTES POSTOPERADOS OE S()!ATOTROPINOMA CON CONCENTRACIONES HORMONALES NORMALES 

MICROADENOMA PRL TSH C.H. F.S.H. ' G.H. VOL. Y DENSI· 
(n: 22) n(%) n(%) n(%) n( % ) n(S) DAD URIN(n%) 

1 
2o. DIA 15 (68.2) 21 (95.5) 18 (81.8) 18 (81.8) 8 (36.4) ·9 (40.9) 

·¡ 30. DIA 15 (68.2) 21 (95.5) 19 (86.4) 18 (81.8) 8 (36.4) 14, (63.6) • 
1 

60. DIA 13' (59.l) 20 (90.9) 19 (86.4) 17 (77 .3) 8 (36.4) 17 (77.8) 
1 

90. DIA 13 (59.1) 20 (9D.9) 19 (86.4) 17 (77.3) 5 (22.7) 18 (81 ,8) 1 

1 
MACROADENOMA 

(n: 12) 

20. DIA 7 (58.3) 9 (75) 9 (75) 9 (75) • (33,3) 4 (33.3) 

30. DIA 7 (58.3) 9 (75) 9 (75) 

1 

9 (75) 4 (33.~) . 9 (75) 

6D. DIA 6 (50) 9 (75) 9 (75) 9 (75) 4 (33.3) 10 (83.3) . 
90. DIA ,1 6 (50) 9 (75) 9 (75) 9 (75), 3 (33.3) 10 (83.3) 

TOTAL (n: 34) 19 (55.9) 29 (85.3) 28 (82.4) 26 {76.5 8 (23.5 28 (82.4) 



CUADRO NO. VII. PRESENTACIDN DE DIABETES INSIPIDA • 

. 

TRANSITORIA (%) PERMANENTE·(%) 
. 

. 

' 
• MICRO 20.8 8.4 
PROLACTJNOMA 

HACRD 20 20 . 

MICRO . 40.9 18.2 

SDHATOTROPJNOHA 

MACRO 50 16.7 

T O TAL: 31.5 15. l 
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CUADRO NO. VIII. CORRELACION DE CURACION E HIPOFUNCION RESIDUAL. 

ucurac16n'! Hfpofunci6n Hfracaso" Residual Eufunc16n 

(%) (%) (%) (%) . 

' 

HICROPROLACTINOMA 45.8 29.2 54.2 70.8 

HACROPROLACTIHOHA 6.7 53.3 93.3 46.7. 

HICROSOMATOTROPINOMA 22.7 45.5 77,3 54.5 

' HACROSOHATOTROPINOMA 25 41.7 . 75 58.3 
. ' 

T O TA L: 27.4 41.1 i72;5 58.9 . 
'•' ... . . 

. ·.· 
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CUADRO NO. IX. FUNCION ENDOCRINA POST-QUIRURGICA EN TUMORES HIPOFISIARIOS. 

PROLACTINOMA SOMATOTROPINOMA 

MICRO MACRO MICRO MACRO 
TOTAL 

(n:24) (n:15) (n:22) (n:12) 

PROLACTINA NORMAL: 11 (45.8%) 1 (6.66%) 13 (59.1%) 4 (33.3%) 29 (39.7%) 

SOMATOTROPI.NA NORMAL: 24 (100%) 14 (93.3%) 5 (22.7%) 3 (25%) 46 (76.9%) 

NORMOFUNCION RESIDUAL: 17 (70.8%) 7 (46.7%) 12 (54.5%) 7 (58.3%) 43 (58.9%) 

HIPOFUNCION RESIDUAL: 7 (29.2%) 8 (53.3%) 10 (45.5%) 5 (41.7%) 30 (41.1%) 

PANHIPOPITUITARISMO: o 2 (13.3%) 1 (4.4%) 3 (25%) 6 (8.2%) 

OEFICIENCIAS PARCIALES: 

- FSH/LH: .3 (12.5%) 2 (13.3%) 4 (18.1%) o 9 (12.3%) 

- TSH 2 (8.3%) 1 (6.6%) 1 (4.4%) o 4 (5.47%) 

- H.A.O. 2 (8.3%) 3 (201) 4 (18.1%) 2 (16.71) 11 (15.1%) 
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8RAl'ICA No. 2 SOllATOTROPINOMAS: 

PROLACTINOMAS 

ll!CRO MACRO TOTAL 

( 54. 2:) (93.3%) (72.6X) 

"FRACASO" 
QUIRWttlCO 

SOMATOTROPINOMAS 

MICRO MACRO 

(77 ,3%) (75%) 

"FRACASO": • ºCURACION 11
: a 



GRAFICA No. 3 PROLACTJNOMAs: EVOLUCION HIPOFISIARIA POST CIRUQIA (N•B9J 
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GRAP ICA No. 4 SOMATOTROPINOMAS: EVOLUCCON FUNCIONAL HIPOF181Alt1A -
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D 1 S C U S: 1 D N: 

Este trabajo nos ha pennitido valorar de una manera integral la u­
tilidad del tratamiento quirQrgico para tumores productores de GH­
Y PRL, estimando por una parte la curac16n a trav~s de la nonna11-
zac16n de las concentraciones honnonales y por la otra el hipopi-­
tuttarismo posquirúrgico como una de las comp11cac1ones m4s impor­
tantes de este tipo de tratamiento. 

Nuestros resultados nos indican que la ctrugfa lleva a la curac10n 
al 31i de los pacientes con prolact1nomas. Como ya se ha senalado 
por muchas otras investigaciones {13, 37,72), el beneficio quirúr­
gico está relacionado con el tamai'io tumoral y para el m1croprolac­
t1noma se logr6 una curac16n en el 45.8%, mientras que para el ma­
croprolactinoma sólo en el 6.7%. Cuando se comparan los resulta-­
dos de este trabajo con los de otros publicados, podemos apreciar 
dentro de un rango de variaciones muy amplio. que la efectividad -
del tratamiento quirúrgico en nuestro grupo fué menor (Cuadro No.­
X) (36-39). Una de las posibles explicaciones para esta desigual­
dad de resultados. podrfan ser los diferentes criterios para consl 
derar curación, aunque en este trabajo se considero primordialmen­
te la condic16n honnonal, otros criterios que se han establecido -
a parte de la nonnalizaciOn de las concentraciones de PRL s~rica,­
son el clfnico, la reducción tumoral y la nonnalizaciOn de las fu.n 
cienes hipofistarias restantes (73). 

Por otra parte la persistencia de la hiperprolacttnemia puede obe­
decer a las siguientes situaciones: extirpación quirúrgica par--­
cial, infiltración local a la duramadre, presencia de adenomas mul 
ttfocales, hiperplasia adenomatosa y causas extrahtpofisiartas co-
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mola alteract6n de la regulact6n hipota14mtca (40), 

Para los somatotropinomas no se observ6 correlac16n entre el por-­
centaje de curaci6n, el tamano del adenoma y las concentraciones -
postopefatorias de GH. Se logr6 curact6n en 23.5% de los pacien-­
tes acromeg311cos intervenidos quirOrgtcamente, siendo para los m_i 
crbsomatotroptnomas de 22.7% y para los macrosomatotroptnomas de -
25%. Si bien.la experiencia con los macroadenomas concuerda con -
lo senalado por otras series, nuestros resultados para microsoma-­
totropinoma son inferiores a lo informado por otros grupos, cuy~s­
buenos resultados oscilan entre 77 y 91% (58, 60, 67). No obtan-­
te, el informe del I .N.N.S.Z (74) tambt~n coincide con un elevado­
porcentaje de fracaso, aunque merece menct6n el hecho de que el -­
grupo de m~dicos neurocirujanos en estas dos instituciones médicas 
es similar. 

Para el grupo anterior de pacientes el criterio de curación tam--­
bi~n fu~ la nonnaltzact6n de las concentraciones de GH, considera~ 

do como l'fmite superior los 10 ng/ml, en tanto que en otros traba­
jos este lfmite.sc ha establecido en los 5 ng/ml o en base a prue­
bas dinámicas, adem!s de los parámetros ya seftalados para para los 
prolacttnomas. Estas pruebas dinámicas aunque son altamente sen-­
sibles, son poco especfftcas, su nonnaltzac16n en el postoperato-­
rto puede no correlacionar con el estado clfnico y hormonal (73). 

Por las caracterfsticas del trabajo y las condiciones de este hos­
pital. no fué posible realizar seguimientos para determina~ la re­
currencia de los tumores hipofisiarios hiperfuncionantcs. 

Como factores pron6st1cos de la recurrencia se ha citado su corre­
lactOn directa con las concentraciones hormonales en la etapa pos!_ 
operatoria inmediata, por lo que de acuerdo a este concepto, pudt~ 
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ra suponerse que la recurrencia tumoral en el grupo de pacientes -
de la presente inVestigaci6n ser1a considerable. Sin embargo, de· 
acuerdo a varios trabajos como el de Serrt (36} la recurrencta de­
la hiperprolactinemia no se asocia con la evidencia radio16gtca de 
crecimiento tumoral. 

Por otra parte, una de las complicaciones m!s importante de lamo­
dalidad de tratamiento quirúrgico para los adenomas htpofistartos­
hiperfuncionantcs es la afecci6n de la funci6n htpofisiaria. S61o 
se logr6 mantener en nonnofunci6n postoperatoria al 59% de los pa­
cientes en general, particulannente fu~ menor afecct6n para los -­
m1croadenomas que para los macroadenomas, siendo m~s evidente es-­
ta hipofunc16n residual para los macroprolactinomas en los que se­
present~ en el 53%. As1, aunque se ha indicado que se obtiene una 
mayor frecuencia de curac16n a expensas de producirse un mayor gr_! 
do de htpofunct6n, esta observación no fu6 corroborada en nuestro 
trabajo. 

Ocurrió panhipopituttartsmo en 6 de los 73 pacientes, lo que co--­
rrespondc a1 8%, que es un valor similar a las de otros infonTies -
(69). La mayor frecuencia de esta complicaciones se presento en -
los macrotumorcs, en 5 de los 6 casos. 

De 1as deficiencias parciales postqutrOrgtcas, la afección del go­
nadotropo se presento en el 12.3% y del tirotropo en el 5.5%, en -
este último caso, aunque era esperable una d1sminuc16n stgntftca-­
ttva de TSH atribuible al trauma quirúrgico, esta situact6rt no se­
produjo (39, 67-69, 71) (Cuadro No. XI). 

En rclac16n a la func16n neurohtpoftstarta, la incidencia de dia-­
betcs ins1ptda transitoria fu~ del 31.5% de los casos, evolucionan. 
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do a diabetes in$fptda pennanente el 15% 1 esta frecuencia es ma-­
yor a la'reportada por otras series. Los mecanismos probables P.! 
ra la producct6n de diabetes insfpida pennanente ya se han cita-­
do. Como posible explicación a la diferencia de resultados po--­
drta sef\alarse la divergencia en los criterios utilizados para su 
d1,agn6st1co. que fueron en este trabajo en base al volumen y den­
sidad urinaria, mientras que otros grupos utilizan como par!me--­
tros adem!s del volumen urtnarto, la osmolaridad s6r1ca y la re-­
lac1ón de osmolartdad sértca y osmolartdad urinaria (68, 71~-75}. 

Merece mención que en este trabajo no se detenntnó el functona--­
miento adrenal mediante detenntnac1ones de ACTH, aunque clfnica-­
mente no se observó ntngOn caso de deficiencia. De la misma man~ 
ra indicamos que dentro del grupo de complicaciones postqutrúrgt­
cas, sólo se valoraron las endocrinológicas· (hipofuncionantes) -­
prescnt~ndosc en 30 de 73 pacientes, es decir en el 41.1% a las· -
que pudieran sumarse compltcactones de otro tipo como las neuro-­
tnfccctoncs, ftstulas de LCR, perforaciones septales, etc, adern3s 
de la mortalidad. Datos que en conjunto son superiores al pareen. 
taje de curación quirúrgica, que fu6 de 27.4%. 

Algunos grupos han intentado una clasificación pron6sttca que per. 
mita cval~ar el riesgo qutr~rgico contra el beneficio esperado, -
po ejemplo, pacientes con alteraciones visuales del ttpo de la a­
trofia óptica no se benefician con el tratamiento quirOrgtco y en 
cambio se someten a un r_tesgo de morbtmortaltdad qutrúrgtca ... elcv!. 
da (76), 

Finalmente se sef\alar4 que la mejor respuesta al tratamiento qut­
rúrgtco fu~ la observado con los mtcroprolact1nomas, pero sOlo -­
llegO al ~6X. Wollesen {73), despu~s de una revisiOn amplia ha -
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concluido que la ~1rugfa transesfeno1dal es el tratamiento m4s e­
fectivo para ·control a largo plazo de los microadenomas producto­
res de PRL, no obstante el tratamiento neurofannaco16gico con br.Q. 
mocriptina puede ser superior en cuanto a la presentación de com­
plicaciones, nonnal1zac16n de la funct6n hipoftsiaria restante y­
tr~tamtento del macroprolactinoma. Para los somatotroptnomas el -
panorama es mSs desalentador en cuanto a posibilidades actuales.­
ya que si bien los resultados con la c1rugfa no son todo lo bueno 
deseables, otras fonnas de tratamiento son menos prometedoras. 
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CUADRO ~D. X. RESULTADOS DE LA UTILIZACION DE CIRUGIA DE ACUERDO 
AL TAHA RO TUMORAL. 

N BUENO(%) MALO (%) 

H!CROPRDLACTINOMA: 

Serrt 28 24 (86) 4 (14) 

Thomson 61 46 (75) 15 (25) 

Sa1toh 50 37 (74) 13 (26) 

Gonzc11ez 41 28 (68) 13 (32) 

H.G.H. 24 11 (46) 13 (54) 

HACROPROLACT!NOHA: 

Serr1 16 5 (31) 11 (69) 

Thomson 8 4 (50) 4 {50) 

Sa1toh 48 9 ( 18) . 39 (82) 

Gonzc1.1ez 33 16 (48) 17 (52) 

H.G.H. 15 1 (7) 14 {93) 
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DISEÑO EXPERIMENTAL 

CUADRO NO. XI. HIPOFUNCION POST-CIRUGIA EN TUMORES HIPOFISIARIOS 

Gonza:lez Moran Pelkonen Nelson Zara te H.G.M.s.s. 
(%) (%) (%) (%) (%) (%) 

"' NQmero de Observaciones: 
D> 

74 100 60 54 52 73 

1 - Panhfpopf tuftarf smo: 13 .6 8.2 
- Htpopttuf tarfsmo: 81 41 .1 

Deffcfencfa Gonadal: 22 17 4.5 12.3 
Deffcfencfa TSH: 29 15 2.3 5.5 
Deffcf encf a ACnt: 26 18 
Oeffcfencf a GH: 23 

- Diabetes Insfpfda: 
Transitoria: 16.6 42.3 31.5 
Pennanente: 4 6.6. 3.8 15. 1 



e o N e L u s 1 o N E s 

1) LA NEUROCIRUGIA OEMOSTRO LLEVAR A UNA "CURACION" A 3 MESES AL -
27.4% DE LOS PROLACTINOMAS Y SOMATOTROPINOMAS. 

2) EL MAXIMO BENEFICIO QUIRURGICO ES EL OBTENIDO COll LOS MICROPRO­

LACTINDMAS EN EL 45.8%. 

3) LA HIPOFUNCION RESIDUAL IUPOFISIARIA PDST-CJRUGIA SE PRESENTO -
EN EL 41% DE LOS PACIENTES, CON UNA FRECUENCIA DE PANHIPDPITUJ­
TARISMO DEL 8.2% Y DE DIABETES INSIPIDA PERMANENTE DEL 15.1%. 

4) LAS DETERMINACIONES HORMONALES AL 2o., 3D, 6D y 90 DIAS POST--­

CIRUGIA TIENEN VALOR PREDICTIVO DE LA FUNCION HIPDFISIARJA, SIN 
DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS. 

5) LA NEUROCIRUGIA NO LA ALTERNATIVA OE TRATAMIENTO IOEAL PARA EL­
ADENOMA HIPOFISIARIO HIPERFUNCIONANTE. 
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