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PREFACIO. 

En los tiempos actuales, más que en ninguna otra epoca de la 

historia, la división social y técnica del trabajo ha alcan­
zado una profusión sin precedentes al penetrar todos los es­
pacios de actividad; sienéo una de las tendencias más repre­
sentativas de la actual división del trabajo la especializa­
ción. 

Es legítimo afirmar que en la actualidad, no existe una actl 
vidad humana (técnica o cient!fica) por restringida que pa-­
rezca, que no se considere bajo el do•inlo de un especialis­
ta. Tal situación contribuye a perpetuar una concepción ato­

mizada y dispersa del mundo, donde genera la idea de que ca­
da compartimento del saber y del hacer es independiente de 

los demás y de aqu! se deriva que lo único necesario en cua~ 
to al conocimiento, es lo relacionado con la propia especia-
1 idad. El especialista se ve orillado cada vez más a restri~ 
girse a su especialidad y en esa medida se encuentra, tam-­
bién crecientemente incopacitado para reflexionar sobre su 
propia actividad como parte de un subconjunto y menos aún 
sobre la ubicación de su quehacer en el concierto del traba­
jo social en su totalidad. 

Se ve imposibilitado para ejercer una critica "desde afuera• 
que le permita advertir la ideología dominante en el seno de 
su especialidad. 

Dentro de una lucha añeja y recurrente de tendencias entre 
el materialismo y el espiritualismo, entre el idealismo y el 
realismo, entre el empirismo y el racionalismo; cada una de 

ellas ha tenido su hegemonía epistemológica, siendo en la -
actualidad la hegemon!a del empirismo lógico determinada por 
la división del trabajo con su efecto de separación/aisla- -

miento, la tendencia a seguirA 
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Por otro lado, la tecnología coadyuva decisivamente a atomi­
zar cada proceso de trabajo, diversificando la especializa-­
ción y ampliando el efecto de separación/aislamiento aludi-­
do, lo cual impide el acceso al conocimiento del proceso gl~ 
bal, facilitando la intromisión del empirismo lógico como 
fisiología "espontánea" del cientlfico. 

Otra característica de las teorías descriptivas (dentro del 
empirismo lógico), es la introducción creciente de las mate­
máticas en su ámbito. En este sentido la matematización de 
una teorla posibilita la verificación precisa, pero de ning~ 

na manera le confiere a una teoría poder explicativo, acre-­

tienta su poder descriptivo. 

Este análisis tiene como finalidad elevar el objeto de estu­
dio de la Medicina Interna, determinar que un estudio menos 
atomizado del organismo y un enfoque humanista es la meta 
seguir para el mejor bienestar de nuestro paciente. "SOLO UN 
ENTENDIMIENTO PROFUNDO DE COMO EL ~UNOO FISICOQUIMICO, BIOLQ 
GICO, PSICOLOGICO Y SOCIAL DEL QUE FOR~AMOS PARTE HA LLEGADO 
A SER LO QUE ES, PUEDE PROPICIAR QUE NUESTRAS ACCIONES, CON! 
CIENTEHENTE ORGANIZADAS, APUNTEN HACIA LA PRESERVACION DE LA 
VIDA EN SU TOTALIDAD QUE ES LA PREMISA DE LA PERMANENCIA DE 
LA VIDA HUMANA". 

L. V. V. 
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ANTECEDENTES. 

Considerando que los tumores hipofisiarios Son en con­
junto una patología que ha apasionado a los médicos de épo­
cas muy antiguas, es importante que conozcamos con profundl 
dad la presentación de estos tumores hipoffsiarios en nues­
tro medio, cuál es su prevalencia, frecuencia, tipo de tu-­
mor y sintomatología, que evidentemente estará en relación 
al tipo de adenoma y la hormona producida, o sus alteracio­
nes. 

En la evaluación de pacientes con disturbios hipofisi~ 
rios es necesario establecer: 1.- Los efectos locales de 
compresión, distorsión o destrucción de estructuras nervio­
sas, 2.- La extensión del disturbio hormonal y 3.- Las alt~ 

raciones en las funciones viscerales, neuroendócrlnas y de 
conducta, (1). 

Los adenomas hipofisiarios representan un 10 a 15% de 
todas las neoplasias intracraneanas (2). 

Durante muchos años se clasificó a los tumores de hip~ 

fisis como basófilos, acldófilos o cromófobos con base en 
la tinción de hematoxilina y eosina. Los adenomas de cortl­
cotropinas generalmente son basófilos, los productores de 
prolactina densamente granulados son acidófilos. La mayor -
parte de prolactinomas, tumores productores de hormona de -
crecimiento poco granuloso y tumores productores de hormona 
estimulante de tiroides (TSH) y gonadotropioas; así como -­
los no productores de hormonas son cromófobos. Esta claslfl 
cación se ha abandonado porque brinda poca Información esp~ 
cífica sobre producct6n hormonal. 

La clasificación actual, basada en tinciones histoquf­
micas e inmunológicas permite identificar y localizar a las 
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hormonas específicas (9), (Cuadro !). 

También pueden clasificarse conforme a su secreción 
hormonal, según las concentraciones de hormonas en suero: • 
Así mismo, pueden clasificarse según su tamaño y caracterí~ 

ticas invasoras. Los tumores en fase l son microadenomas 
(diámetros menores a !Omm) que pueden presentar hipersecre­
ción hormonal pero no producen hlpopitituarlsmo nl se acom­
pañan de problemas estructurales. Los de fase 11 son macro­
adenomas (mayores de lOmm) con o sin extensión suprasellar. 
Los tumores de fase 111 son macroadenomas con invasión lo-­
cal en el piso de la silla y pueden ocasionar agrandamiento 
de ésta y tener extensión supraselJijr, los tumores de fase 
IV son macroadenomas invasores con destrucción difusa de la 
silla con o sin extensión suprasellar (3,7). 

Las manifestaciones clínicas de los tumores hipofisia­
rios pueden ser: endócrinas, cuando se sospecha la sobrepr~ 
ducción hormonal de la hipófisis anterior por datos clíni-­
cos; se debe confirmar con una evaluación de laboratorio 
adecuada. Los tumores secretores hipofisiarios más comunes 
son los prolactinomas; ocasionan amenorrea, galactorrea y -

esterilidad en la mujer; impotencia e hipogonadlsmo en el 
hombre, 50% de los tumores hipofisiarios secretan prolactina 

(p) (4). El segundo lugar en frecuencia lo ocupan los produ~ 
tores de hormonas de crecimiento (HC) que pueden ocasionar 
acromegalia o gigantismo, según la edad de presentación en el indi­
viduo (5). En tercer lugar, los productores de hormonas adr! 
nocorticotrópica (ACTH) que producen exceso de cortisol y 

manifestación de enfermedad de Cushing (6). Los menos fre- -
cuentes son los productores de hormonas glucoproteínicas, 
hormona luteinizante (LH), hormona fol!culo estimulante (FSH) 
y (TSH). 

Cerca del 15~ de los tu~ores hipofisiarios que se han 
operado son adenomas que producen mas de una hormona, siendo 
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CUADRO l. 

CLAS!FICACION HISTOQU!MICA DE LOS TUMORES 

HIPOF!S!ARIOS 

HORMONAS SECRETADAS HUKAI K. KOVACKS K. 

PROLACTI HA 

HORMONA DE CRECIMIENTO 

CORT! CDTROPINA 

GOHADOTROPINAS 

PROLACTINA • HORMONA DE CRECIHIEHTO 

PROLACTIHA + HORMONA DE CRECIMIENTO 

S!HTESIS EH UHA MISMA CELULA 

40 

8. 7 

4,7 

4,7 

PROLACTINA • HORHOUA AOREHOCORTICOTROPICA 0,7 

32 

18 

IS . . 
i 

t 

PROLACT!HA +HORMONA ESTIHULAHH DEL TIROIDES 0.7 15 % 

HEGATI vas 5. 24 : 

Hukai K. "Pituitary Adenomas. lnmunocytochemical study of 
150 tumors with clinicopatholo9ical correlation• 
Cancer 52:648 1983. 

Kovacks K. Horvath E. "Pathology of Pltuitary 
Adenomas" Hormone Secreting Pituitary Tumors. 
Ed. Givens Jr. Year book med. Publishers Chicago 
1982 pp:97-120. 
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las posibilidades más frecuentes HC-Prolactina (P) y en ar- -
den decreciente HC-TSH, HC-PTSH, y ACTH-P (2). 

Los prolactinomas en mujeres y los adenomas de cortico­
tropos en ambos sexos suelen diagnosticarse siendo aún micro­
adenomas (8). Por el contrario, la mayoría de los acromegáli­
cos y casi todos los hombres con prolactinomas tienen macroa­
denomas al momento de su diagnóstico y; lo mismo sucede con 

los productores de hormonas glucoproteínicas. 

Cerca del 25% de los adenomas hipofisiarios que se han 
operado son al parecer no secretores, aunque en unos cuantos 
se presenta tinción inmunológica positiva para algunas hormo­

nas hipofisiarias. 

Los adenomas hipofisiarios son ocasionalmente parte del 
Síndrome de Neoplasia Endócrlna Múltiple (MEN 1) (3). 

En cuanto a las manifestaciones propias del crecimiento 
tumoral, la cefalea es la más frecuente y es habitualmente 
debido a los efectos de la presión sobre el diafragma sellar 
intacto y puede ser de tipo bitemporal o frontal (1). Oebe-­
mos mencionar que la hipófisis normal ocupa sólo un soi del 
volúmen de la silla turca por lo que las neoplasias cuentan 
con suficiente espacio para crecer en forma silenciosa. Al h! 
cerio hacia abajo erosionan el piso de la silla y llegan a 
destruirla haciendo protrusión en el seno esfenoida!; si cre­
cen hacia arriba erosionan y destruy€n las apófisis clinoides 
posteriores, el dorso de la silla y finalmente las clinoides 
anteriores. Cuando rompen el diafragma de la silla, pueden 
comprimir o envolver el quiasma óptico o los nervios ópticos, 
comprimir al hipotálamo, al tercer ventriculo y obstruir la 
circulación del líquido cefalorraquídeo con la consiguiente -

hipertensión endocraneana. 

En algunas ocasiones los tumores crecen en forma lateral 
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invadiendo al seno cavernoso y pueden afectar algunos ner- -
vios craneanos1 como el motor ocular comGn, motor ocular ex­
terno, trig~mino, facial, auditivo y alfatorio •. 

Si el tumor crece por arriba de la silla, las primeras 
estructuras rechazadas inicialmente y comprimidas después, 
son el quiasma y los nervios ópticos. La manifestación más 

temprana suele ser la pérdida visual en los cuadrantes temp~ 
rales superiores y posteriormente la hemianopsia bitemporal. 
Poco después el daño de los nervios ópticos conduce a la 
pérdida de la visión en los campos nasales y a la amaurosis. 
La compresión crónica del nervio óptico conduce a atrofia 

óptica; en pocas ocasiones hay papiledema. Los patrones vi-­
suales varian de acuerdo a la localización anatómica del -
tumor con respecto al quiasma óptico (9). En cuanto a la lo­

calización de los tumores en la región sellar, los adenomas 
son más frecuentes en su forma intrasellar, suprasellar y 

suprasellar posterior(!). 

En un estudio de 1 000 pacientes de Hollenhorst E.W. et 
al (10) (cuadro 2), de casos de adenomas hipofisiarios, se 
encontraron como las tres más frecuentes manifestaciones vi­

suales: hemianopsia bitemporal en 300, defecto bitemporal 
superior en 101, ceguera (! ojo) y defecto temporal en el 
otro ojo en 81. Cabe hacer mención que en esta serie z9g pa­

cientes tuvieron manifestaciones visuales. 

Cuando el adenoma invade o comprime el hipotálamo, es 
posible que el individuo presente diabetes insípida, o alte­
raciones del apetito con hiperfagia y obesidad, o falla en 
el control de la temperatura y el sueño. La lesión de cen- -
tras hipotalámicos productores de hormonas hipofisiotrópicas 
dará las manifestaciones correspondientes, posiblemente con 

hipersecreción de prolactina por bloqueo de la inhibición 

dopaminérgica. 
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CUhJP.O 2. 

DEFECTOS Ell LOS CAMPOS VISUALES EN 1000 CASOS DE 

ADENOMA PITUITARIO 

DEFECTO ACROHEGALI A llo TOTAL 
ACRO~EGALI A 

tllllGUllO 144 155 299 
HEHIAllOPSIA BITEMPORAL za 272 300 
DEFECTO BITEMPORAL SUPERIOR 31 70 101 
CEGUERA (! ojo) DEFECTO TEMPORAL 
(otro ojo) 78 81 
ESCOTOliA CENTRAL O TEMPORAL (1 ojo), 
ESCOTOMA TEMPORAL SUPERIOR (otro ojo) 53 56 
HEIHAt:OPSIA HOHONIMA 39 42 
ESCOWlA CENTRAL O TEHPORAL (ambos 
ojos) 4 23 27 
DEFECTO TEMPORAL SUPERIOR ( 1 ojo) 4 29 33 
ESCOTOMA TEMPORAL ( 1 ojo) 1 11 12 
ESCOTOl1A CEllTRAL ( 1 ojo) o 8 B 
DEFECTO TEMPORAL llffERIOR ( 1 ojo) o 4 4 
ESCOTO!·lA ARCUATO (1 ojo) o 4 4 
DEFECTO TEllPORAL 11/FERIOR 
(ambos ojos) 
ESCOTOMA ARCUATO ( 1 ojo) 
DEFECTO TEMPORAL (otro ojo) o 3 3 
HISCELLAllEAS 4 23 27 

R.W. and Youn9e B.R. Ocular manifestations produced by adenomils of the 
pituitary gland: Analysis of 1000 cases. Excerpta medica tvnster­
dam 1973. p:53. 
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En los tumores secretores de hormona de crecimiento, 
puede presentarse hemorragia y necrosis de los mismos, prod~ 

ciéndose un cuadro agudo caracterizado por cefalea intensa, 
pérdida brusca de la visión, obnubilación mental, hipotensión 
e hipertermia; este cuadro es conocido como "Apoplejia Hipo­
fisiaria" y puede llegar a ocasionar la muerte. 

En el mismo estudio de 1 000 casos de Hollenhorts (10), 
se reporta en porcentajes, la presentación del cuadro clínl 
co de estos pacientes ocupando el primer lugar los disturbios 
visuales; la cefalea y la acromegalia como segundo y tercer 
lugares respectivamente (cuadro 3). 

Siendo el hipopitituarismo una probable manifestación -
de adenoma hipofisiario, debemos tomar en cuenta el síndrome 
de silla turca vacía, el cuál se caracteriza por atrofia de 
la hipófisis y acumulación de líquido cefalorraquideo dentro 
de la fosa pituitaria (l!,12), (aunque la atrofia puede dar 
lugar a hipopitituarismo) (13). la obesidad, embarazos fre-­
cuentes y la hipertensión arterial se han encontrado como 
antecedentes comunes en los pacientes con este desorden, sin 
embargo sus causas exactas permanecen desconocidas. También 
se han detectado anticuerpos antipituitaria en más del 70% -
de pacientes con síndrome de silla turca vacía y en algunos 
otros desórdenes hipofisiarios (4). 

Procedimientos de Diagnóstico. 

En lo que se refiere a los procedimientos de diagnósti­
co para los adenomas hipofisiarios tenemos: por un lado la 
evaluación de la visión y los campos visuales; es de impor-­
tancia el hecho de que el hipotálamo ventral y la hipofisis 

estén en relación con los nervios ópticos, quiasma y tractos 
ópticos, lo cual además de ser importante desde el punto de 
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CUADRO 3. 

HANIFESTACIOHES CLINICAS EN 1000 CASOS DE ADENOMA 
PITUITARIO 

MANIFESTACIOH 

DISTURBIOS VISUALES 
CEFALEA 
ACROMEGALIA 
MANIFESTACIONES DE HIPDPITITUARISMO 
AMENORREA 
DIPLOPIA 

CASOS 

421 
137 

136 

95 
98 

OTROS 156 

DOLOR NO RELACIONADO AL TUMOR 44 
SINOROHE DE CUSHING 29 
*SIGNOS o SINTOHAS DE SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 24 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO EH OTRO SITIO 19 

TUMOR ENCONTRADO EH EL EXAMEN FISICO DE RUTINA 10 
DIABETES IHSIPIOA 10 

ECT 6 
RINORREA DE LIQUIDO CEFALORRAQUIOEO 5 

AGRANDAMIENTO OE LA SILLA 5 
AOEHOMATOSIS HULTIPLE 

TOTAL: 1000 

• Síncope 5, convulsiones 5, vértigo 9, confusión 4, hemorr! 
gia subaracnoidea l. 

R.W. an Younge B.R. Ocular manifestatíons produced by adeno­
mas of the pítuítary gland; Annalysis of 100 cases 
Excerpta médica Amsterdam 1973, p: 53. 

10. 



vista de la evaluación clínica, mediciones seriadas ayudan 
en el seguimiento de los disturbios clínicos y los efectos 
de la terapia. Además el estado de la función visual es 
también de importancia crucial en la determinación del tipo 
y de la urgencia de la terapia que se va a usar (fig.l). 

Se deberá realizar la campimetría por confrontación, -

el examen de agudeza visual, fondo de ojo y perimetría (1). 

El caso particular de los síntomas y signos visuales -
producidos por tumores del hipotálamo y la hipófisis en un 
caso individual dependen de sus características anatómicas 

como: la posición del qui asma en relación a la fosa pitui­
taria, la configuración del diafragma sellar y el tamaño y 

velocidad de crecimiento del tumor (15). 

Los disturbios visuales producidos por una lesión en 

la región parasellar dependen de la parte del quiasma que -
se encuentra comprimida. La localización del quiasma en re­

lación a la silla puede ser importante en algunos casos pa­
ra determinar la extensión de los slntomas visuales. En 
aproximadamente un 75 1 el quiasma está directamente sobre 

el dorso de la silla, en 15 a 20 1 está situado mis anterio~ 

cerca del tubérculo sellar (quiasma prefijo) y en menos del 

·5 % está situado detrás del dorso de la silla (postfijado). 
Esta posición también es importante en la cirugía transfro~ 
tal pra el acceso a la región sellar (16). Oe acuerdo al s~ 

tia de compresión quiasmática dependerá la signologia visual 
que presente el paciente, pej: en una lesión situada sobre 
la parte anterior del quiasma óptico se producirá la clásica 
hemianopsia bitemporal (15), (fig.2), en el caso que la le­
sión esté atrás, se producirán los escotomas hemianópsicos 
bilaterales temporales (15) (fig.3), y en el caso de lesión 
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de una parte lateral sobre el tracto 6ptico posterior al 
quiasma, se producirá hemianopsia hom6nima (15). 

También es necesario el estudio de la función oculomo-­
tora, mediante el examen de los pares craneales 111, IV y VI, 

ya que ocurre parálisis ocular en 10 a 15~ de los pacientes 
con grandes tumores hipofisiarios (17, 10), siendo el 111 par 
el más frecuentemente afectado presentandose ptosis palpebral 

y disminución de la aducción del ojo afectada (18), le sigue 
en frecuencia el VI. La afección pupilar es rara. Puede ha­
ber también afección olfatoria por lo que debe realizarse ex 
ploración de este par craneal. 

En cuanto a los estudios radiológicos, la placa de crá­
neo es de gran importancia en el estudio de pacientes con 
sospecha de alteraciones hipofisiarias, disturbios visuales 

inexplicados, atrofia óptica o diplopia (19). Las radiogra-­
fías AP y lateral nos pueden dar evidencia de calcificación 
erosiones locales y agrandamiento de la silla turca, así co­
mo aumento de la presi6n intracraneal. En cuanto a las ca-­

racterísticas de la silla turca, el diámetro anteroposte- -

rior (AP) varia de 5 a !6mm con promedio de 10.5 mm, el área 
es de 22 a 130 mm2, la profundidad es aproximadamente de 13 
mm, la anchura normal varía de 10 a 15 mm y el promedio de 
volúmen de 594 mm3. En la práctica estas medidas tienen va­
riaciones considerables y es difícil afirmar con precisión 

cuando hay agrandamiento o nó de la silla turca. 

En cuanto a la calcificación de la silla turca, los ade 
nomas hipofisiarios casi nunca se calcifican (menos de 5 %) 
y si lo hacen frecuentemente son craneofaringiomas. 

La tomografía computada con cortes finos es la explora-
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ción de elección para la evaluación de un paciente en el que 
se sospecha un adenoma hipofisiario. Posterior a la adminis­
tración intravenosa de un medio de contraste, los grandes t~ 
mores hipofisiarios se visualizan como una masa homogénea e 
hiperdensa en relación con el tejido cerebral que los rodea. 
Las zonas de necrosis o las formaciones qulsticas comprendi­
das en el tumor determinan área focales de baja densidad. 
La mayoría de los microadenomas se visualizan como zonas de 
menor densidad en la glándula hipofisiaria. La tomografía 
computada también puede mostrar la existencia de erosiones -
óseas adyacentes, la extensión tumoral fuera de los límites 
de la silla turca y su efecto sobre las estructuras vecinas 
como el tercer ventrículo, los nervios ópticos o el quiasma 
óptico. 

Hasta hace poco, la tomografía pluridireccional de cor­
te fino era la mejor técnica para la visualización de micro­
adenomas. Estos tumores que miden menos de 1 cm. de diámetro 
y son secretores de hormonas hipofisiarias, son demasiado p~ 
queños para comprimir estructuras adyacentes. En el pasado 
se consideraba que la visualización de zonas de expansión 
ósea produciendo asimetría, por lo general en la pared ante­
roinferior del suelo de Ja silla turca, indicaba la presen-­
cia y la localización del tumor. Sin embargo, trabajos m~s 

recientes refieren la existencia de un número significativo 
de falsos positivos y negativos al utilizar esta técnica; 
por lo tanto, la tomografía computada de alta resolución ha 
reemplazado casi totalmente la utilización de tomografía pl~ 
ridireccional en los casos sospechosos de microadenoma hipo­
fisiario (20). 

La arteriografía cerebral y la angiografía por sustrac­
ción digital permiten demostrar alteraciones arteriales que 
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podrían complicar la cirugía hipofisiaria. Estos procedimie~ 
tos se utilizan frecuentemente en la evaluación preoperato­
ria de un adenoma hipofisiario para mostrar la compresión -
arterial secundaria al tumor (21), para descartar la existe~ 
cia de aneurismas o de alteraciones congénitas de la arteria 
carótida, 

En cuanto a la resonancia magnética nuclear, se ha vis­

to la misma utilidad en cuanto a la localización del tumor 
en comparación con la tomografía computada; sin embargo, la 
resonancia magnética tiene la facilidad de efectuarse en COI 
tes multiplanares, transversal, sagital, coronal y demuestra 
de manera más precisa el efecto de la masa tumoral sobre las 
estructuras adyacentes, particularmente el sistema visual 
(22,23, 24, 25), 

El radioinmunoensayo ha sido el avance de mayor 1mpor-­
tanc1a en el estudio hormonal y ha hecho posible determinar 
la secreción de cada una de las hormonas hipofisiarias cono­
cidas por medio de su medición directa y exacta en el plasma. 
Actualmente se han establecido estudios rutinarios para la 
evaluación de los disturbios endócrinos en la enfermedad hi­
pofisiaria mediante radioinmunoensayo. 

En la acromegalia o gigantismo se acostumbran los si- -

guientes estudios de rutina: 

1.- Niveles de hormona de crecimiento en plasma, en re­
poso, durante el sueño, y en ayuno, en tres ocasio­
nes. 

2.- Prueba de tolerancia a la glucosa de tres horas con 
tomas de muestras de glucosa y hormona de crecimie~ 

to a los 9, 15, 30, 60 y 120 minutos. 

17. 



Se puede analizar la evaluación de otras hormonas hipo­

fisiarias tales como: 

Hormona adrenocorticotrópica, prolactina, tiroides, go­

nadotrofinas y hormona antidiurética. 

En la galactorrea e hiperprolactinemia como rutina se rea­
liza: 

l.- Prolactina. 
a,- Tres muestras al azar, en reposo y en ayuno. 
b.- Si los valores de prolactina exceden los 1aa ng/ml, 

administrar L-dopa, 5aa mgs. va, y tomar mues-­
tras para determinar prolactina a las a, Ja, 6a 
y 12a minutos. Otra medición que se usa es la Br~ 
moergocriptina a razón de 1.0 ó 2.5 mg, va, y -
tomar muestras a los O, 60 y 120 minutos de su ad­

ministración. 

Se pueden analizar también: 

Hormona de crecimiento 
Hormona adrenocorticotrópica 
Tiroides 
Gonadotropinas 
Hormona antidiurética. 

a.- Si el volúmen urinario es menor de 2000 ml/dia -
o hay una muestra urinaria de las primeras ha- -
ras de la mañana con densidad especifica de 1.012 
o más, no está indicada ninguna otra prueba. 

En el Panhipopitituarismo, se realizan los siguientes 
estudios. 

1.- Hormona de crecimiento. 

a.- Prueba de tolerancia a la insulina (0.05 U/kg). 
la glucosa sanguínea debe ser reducida a 40 mg/ 
laO ml o al 50 ~ de la glucosa sanguínea inicial 

o menos. Tomar muestras sanguíneas para determi-
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nar glucosa y hormona de crecimiento a los O, -
20, 40 y 60 minutos. Terminar la prueba admini~ 
trando 10 gr. de glucosa IV en 5 minutos. 

La prueba está contraindicada en ancianos y en 
aquéllos con enfermedad cardíaca o hipotfroidi~ 
mo de larga duración. El paciente debe ser víg! 
lado para evitar problemas serios por hipogluc! 
mía. Si la prueba de insulina no es factible, 
practicar la prueba de L-dopa. 

b.- Prueba de L-dopa, 500 mgs. VO. Tomar muestras 
sanguíneas para determinar la hormona de creci­
miento a los O, 15, 30 y 60 minutos. 

2.- Prolactina. 

a.- Muestra por la mañana en reposo. 

b,- Hormona liberadora de tirotropina, 500 mgs IV. 
Tomar muestras sanguíneas a los O y 15, 30, 60 
y 90 minutos. Las muestras a los O y 30 minutos 
pueden ser suficientes. 

3.- Hormona adrenocorticotrópica-adrenal. 

a.- Ritmo diurno de cortisol 

b.- Pruebas de reserva de hormona adrenocorticotró· 
pica, ya sea con insulina IV o con metírapona • 
oral 

4.· Hipófisis-tiroides. 

a.- Hormona estimulante del tiroides, tiroxina y -­

tríyodotironina. 
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b.- Prueba de hormona liberaaora de tirotropina, 500 
mgs. IV. Muestras sanguineas a los O, 15, 30, 50 
y 90 minutos. Una muestra a los O y 30 minutos 

es generalmente suficiente, pero para la diferen 
ciación de anormalidades hipotalámicas e hipofi­
siarias pueden requerirse más muestras. 

5.- Gonadotropinas. 

a.- Testosterona o estradiol plasmáticos. 
b.- Hormona luteinizante y folículo estimulante séri­

cas. 

c.- Prueba de hormona liberadora de hormona luteini-­
zante, !00 microgramos IV o subcutánea. Muestras 
para Hormona luteinizante (la hormona foliculo e~ 

timulante es opcional) a los O, 15, 30 y 60 minu­
tos. ( 1). 

TRATAMIENTO. 

Respecto al tratamiento de los adenomas lo podemos dividir 
básicamente en: médico, quirúrgico, radioterapia o combinado. 

Hédico. 

La bromocriptina es generalmente la terapia de elección 
para los pacientes con microprolactinornas que requieren tera- -
pía; corrige la hiperprolactinemia en casi todos los casos, pe­

ro al suspender el tratamiento los niveles pueden retornar nue­
vamente a los valores anormales previos. 

La bromocriptina también es efectiva en los macroadenomas 
secretores de prolactina, disminuyendo su tamaño y el -
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efecto de casa. pero suele reactivarse al suspender el tra­
tamiento. Cuando el efecto de masa del tumor no revierte -­

con la bromocriptina, es necesaria una terapia adiCional, -
ya sea para la cirugía o la radiación. (3). 

Se ha usado también la bromocriptina en pacientes acr~ 
megálicos, particularmente en aquéllos que coexisten con hi 

perprolactinemia. 

El tamoxifén se usa raramente en el tratamiento de ma­
croadenomas refractarios al tratamiento con bromocriptina. 
Se ha reportado que la ciproheptadina induce remisión en al 
gunos pacientes con adenomas de corticotropos.(3). 

Quirúrgico. 

En cuanto al tratamiento quirúrgico, la extirpación 

transesfenoidal de microadenomas es segura y a menudo corri 
ge la hipersecreción hormonal. Esto se logra en las prime-­

ras 24 horas en el 75% de pacientes con enfermedad de Cu- -
shing por microadenomas de células corticotrópfcas en acro­
megalicos con cifras de hormona de crecimiento menores a 40 
ng/ml y microprolactinomas con prolactina sérica menor de 
200 ng/ml. El éxito inicial varía entre las distintas ins­

titucJones entre un 50 y hasta 95 %. Lamentablemente, la 
hiperprolactinemia recurre en un 17: a los tres a cinco años, 

y tal vez en 50 % tras cinco a diez años. La recurrencia 

para Cushing y acromegalia es menos frecuente. 

La mortalidad actual en las operaciones transesfenoid~ 
les de microadenomas es de 0.27 i, y la morbilidad de 1.7%, 
basada en 2 600 intervenciones. Las principales complicaci~ 
nes incluyen: rinorrea de líquido cefalorraquídeo, paráli-­
sfs oculomotoras y pérdida visual. (3). 
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La cirugía tiene menos éxito con los grandes tumores 
secretores. En pacientes con prolactina sérica superior a 
200 ng/ml u hormona de crecimiento mayor de 40 ng/ml, ya 
que los niveles hormonales se normalizan sólo en un 30 % . 
Se logra éxito en cerca de 60 ~de pacientes con enfermedad 
de Cushing por macroadenomas de células corticotrópicas y 
se desconoce su recurrencia en los que secretan prolactina, 
la recurrencia es de 10 hasta 80 i. 

También es poco frecuente eliminar los efectos mecáni­
cos de los grandes tumores sólo con cirugía; la recurrencia 
a los 10 años es del 35 X en pacientes sólo tratados con 
cirug!a; debe valorarse el uso de bromocriptina o radiación. 
Ya que cuando se emplea ésta la recurrencia a 10 años es de 
sólo un l5t. 

La cirugía para macroadenomas tiene una mortalidad ce~ 
cana al 0.86 i, y una morbilidad aproximada de 6,3 i. En un 
10 ~ se presenta hipopitituarismo. En cerca del 5 % ocurre 
diabetes inslpida transitoria. Las complicaciones principa­
les incluyen rinorrea de líquido cefalorraquídeo (3.3l), 

pérdida visual permanente (1.5%), parálisis oculomotora pe! 
manente (0.6%) y meningitis {10,5%). {3), 

Radioterapia. 

La radioterapia de cobalto es eficaz parJ prevenir el 
crecimiento del tumor {70 a 100 %), pero resulta insatisfa~ 
toria en el tratamiento agudo de la híperfunción hipofísia­
ría. Pueden lograrse cifras de hormona de crecimiento infe­

riores a 5 ng/ml en la mitad de acromegalicos después de 5 
años, y en 70 X después de 10 años. Por sí sola la radiote­
rapia rara vez logra éxito en adenomas de células cortico-­
trópicas en los adultos. Se esta usando y estudiando su 
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eficacia a largo plazo en las prolactinomas. 

La radioterapia de partículas pesadas con rayo de pro­
tones o partículas alfa, es eficaz para tratar adenomas se­
cretores, pero la respuesta es lenta. En las series de tra­
tamiento, generalmente se excluyen tumores con extensión 
suprasellar o invasores. A los 2 años, el 28~ de acromegá­
licos reducen sus concentraciones de hormona de crecimiento 
a valores menores de 5 ng/ml; el porcentaje aumenta a 56 -
a los cinco años y a 75 a los 10 años. En la enfermedad de 
Cushlng, el rayo de protones corrige el exceso de cortisol 
en 55% a los 2 años y en 80 % a los 5 años. También reduce 
eficazmente la ACTH y detiene el crecimlentb de casi todos 
los adenomas de células corticotrópicas en pacientes con 
Síndrome de Nelson, salvo en los adenomas que ya son lnvas~ 

res. No se tienen datos sobre resultados a largo plazo del 
tratamiento de prolactinomas con rayos de protones. (3). 

En cuanto al hipopitituarlsmo post-radiación de los 
adenomas hipofisiarios, los pacientes que recibieron radio­
terapia con supervoltaje subsecuente a cirugía de macroade­
nomas hipofisiarios demostraron: durante un periódo de ob-­
servación de 4.2 años deficiencias de la función adrenal en 
un 67 i, tiroidea en un 55 i y gonadal en un 67 i. Estas 

deficiencias se desarrollaron menos frecuentemente en pa- -
cientes que sólo necesitaron radioterapia (55, 15 y 50 l 

respectivamente) por un promedio de 5 años y todavía menos 
frecuentemente en pacientes sólo tratados con cirugía (13, 
13 y O), (27). La incidencia de hipopitituarismo fue muy 
elevada en esta serie comparada con otras series (28). 

Basados en estos importantes antecedentes, resulta in­
teresante conocer la prevalencia de tumores hipofisiarios -
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en los cinco Qltimos aílos en el Hospital Regional "20 de -

Noviembre", analizar la historia natural de los tumores hi­
pofisiarios, conocer el valor predictivo de los signos, sí~ 

tomas, hallazgos de laboratorio, radiológicos, tomográficos 
y angiograficos, valorar las rutas terapéuticas usadas y 
proponer un modelo. A partir de la clasificación patológica, 
realizar la correlación clínica pertinente y conocer el 
comportamiento posterapéutico ya haya sido el tratamiento 

médico, quirQrgico y con o sin radioterapia. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se realizó un estudio transversal, retrospectivo y des­

criptivo en una serie de expedientes, revisados de 354 pa- -
cientes con adenoma hipofisiario en los últimos 5 años den-­

tro del Hospital Regional "20 de noviembre" del ISSSTE. 

Se incluyeron en el estudio los expedientes de pacientes 

con diagnóstico de uno o varios tumores hipofisiarios detec­
tados de 5 años a la fecha, con sintomatología clínica de 
tumor hipofisiario y que contaban con estudio hormonal, ra-­
diológico, angiográfico y con diagnóstico patológico establ~ 

Cido. 

Se excluyeron aquellos con diagnóstico de adenoma pero 

sin confirmación patológica y se eliminaron aquellos que te­
niendo diagnóstico clínico y patológico, no contaban con ap~ 
yo laboratorial, radiológico ni evaluación terapéutica, que­

dando un total de 334 expedientes. 

RESULTADOS. 

Se estudiaron un total de 354 expedientes de pacientes 
con adenoma hipofisiario, de los cuales se excluyeron por no 

contar con los criterios ya mencionados 20, quedando como s~ 

jetos de estudio 334 expedientes; de éstos 200 correspondie­
ron a mujeres y 134 a hombres siendo la edad mínima en muje­
res y la máxima en hombres, con una edad de presentación más 
frecuente entre la cuarta y la sexta década de la vida y una 

edad mínima de 20 y máxima de 74 (cuadro 4), con un promedio 
de edad en ambos grupos de 43.8 años. Del total de pacientes 

estudiados, se encontraron 25 manifestaciones clínicas, sien 
do por orden de frecuencia las más importantes: primero las 
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alteraciones visuales con un 23.6~; segundo: manifestacio--
nes de acromegalia 9,21 
7.89% (ver cuadro 5), 

y tercero amenorrea y cefalea con 

En cuanto a la comparación entre hombres y mujeres, no 
hubo cambio en los 2 primeros lugares de presentación clinl 
ca, siendo Gnicamente el tercer lugar en los hombres, la 
disminución de la libido 12.9% (ver cuadro 5). De las alte­

raciones cllnicas postoperatorias persistieron en primer l! 
gar: Las alteraciones visuales con un 32.43%. Aparecieron 
las manifestaciones de hipopltuitarlsmo en 8,lD 1 y las de 

diabetes inslpida 8.1D%, encontrándose igualmente algunas -
variaciones de acuerdo al sexo. (ver cuadro 6). 

En cuanto a las manifestaciones visuales; la hemianop­
sia bitemporal ocupó el primer lugar con un 22.221, en se-­

gundo la hemlanopsia temporal izquierda y la heterónima bi­
temporal, asl como las alteraciones en la agudeza visual 
11.111 (ver cuadro 7). En las alteraciones visuales post- -
operatorias persistió la hemianopsia bltemporal en· primer 
lugar y en segundo lugar la amaurosis de un ojo. (ver cua-­

dro 8). 

En lo que respecta a los disturbios hormonales, se en­
contró como la más frecuente la elevación de la prolactina 
en un 5D 1 de los casos, segundo lugar la de hormona de cr~ 

cimiento con un 251 y en tercero de la corticortropina con 
18.75%, no presentando variación importante en el postoper! 
torio. (cuadro 9). 

De las alteraciones de gabinete, se encontraron alter! 

cienes en las radiograflas de cráneo en un 641, siendo el 
aumento de tamaño de la silla la principal manifestación 
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encontrada en un 31.25% de los casos (ver tabla 10). 

la TAC, fue diagnóstica en el 100 % encontrándose en -
294 de los 334 casos la presencia de macroadenomas y en 40 
de microadenomas. la angiografia, se reportó como diagnóstl 
ca de tumor de hipófisis en el 36 i; reportándose alteraci~ 
nes vasculares compatibles con compresión en un 56 ~. siendo 
la principal arteria afectada la carótida a nivel del sifón 
carot!deo en un 28 i y reportándose el estudio angfográfico 
normal en 26 casos, (ver cuadro 11). 

En cuanto a las manifestaciones clínicas secundarias a 
los tipos de hormonas producidas, coinciden con las encon-­
tradas en otras series: a) prolactina (galactorrea, ameno-­
rrea, esterilidad, impotencia), (4), b) hormona de creci- -
miento (acromegalia), (5) y e) hormona adrenocorticotrópica 
con enfermedad de Cushin9. (6). En nuestro estudio no obse~ 
vamos elevación de la hormona foliculoestimulante ni de la 
hormona estimulante de tiroides. (cuadro 12). 

la mayor parte de pacientes operados de nuestro estu-­
dio entraron dentro de los adenomas no clasificados. (cua-­
dro 13). 

En lo que se refiere al comportamiento posterapéutico, 
a un total de 240 pacientes se les realizó craneotom!a (72 
i-), mientras que se les realizó resección transesfenoidal 
a 94 (28%-). De éstos 153 el 641 de los pacientes craneoto­
mizados sufrieron recidiva, requiriendo 27 de éstos más de 
1 cirugía y fallecieron 18. De los pacientes con resección 
transesfenoidal 13 recidivaron (14X-), pero aun no han sido 

reíntervenidos y ninguno falleció. Las recidivas se presen­
taron al año en la forma más temprana y a los 4 años en 
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las mas tardías con un promedio de 3 años. Nuestra mortali­
dad para la cirugía de craneotomía fue del 11.llX y para la 
cirugla transesfenoldal del 01. 

En cuanto al hipopitu!tarismo este se presentó en 79 
pacintes de los craneotomizados (38%) y en 13 de cirugía 
transesfenoidal (14%), De éstos 40 habían recibido cirugía 
y radioterapia, y 13 sólo cirugía. El total de pacientes -
sometidos a radioterapia fue de 66, y de éstos sólo 13 no 
presentaron hlpopltultarlsmo. (cuadro 14). 
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CUADRO: 4 

OISTRIBUCION OE EDAD POR SEXO 

MENOR DE 20 AÑOS FEMENINO MASCULINO 

20 29 13 13 

30 39 26 80 

40 49 26 67 

50 59 53 40 

60 69 16 

70 7 9· 

80 o más 

200 134 

TOTAL 33 4 
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CUADRO: 

NANIFESTACIONES CLINICAS PREOPERATORIAS 

FEMEll!NO MASCULINO 

CUSH ING 40 
CEFALEA GENERALIZADA 26 14 
ACUFENOS Y FOSFENOS 14 
AMEllORREA 82 
GALACTORREA 52 
CEFALEA BITEMPORAL 26 
ALTERACIONES VISUALES 105 132 
AC ROM EG ALI A 52 40 
HIPERTRICDSIS DE MIEMBROS 111 F. 14 
ATAQUE AL ESTADO GENERAL 26 40 
CEFALEA FRONTAL 52 26 
HIPOSMIA 14 14 
SENSACION DE PROTRUSION OCULAR 14 
ABORTO HAB !TUAL 14 
HIPOTIRDIDISMO 14 
ALTERACIONES PSIQUIATRICAS 14 
08 ES IDAO 14 26 
CEFALEA PARIETO TEMPORAL DERECHA 14 
CEFALEA IZQUIERDA TEMPORAL 14 
Ll B IDO 52 
IMPOTENCIA 14 
FIEBRE 14 
PERDIDA -ALERTA 14 
VOMITO 14 
ALUCINACIONES VISUALES . 13 
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CUADRO: 6 

MAHIFESTACIONES CLINICAS POSTOPERATORIAS 

FEMENINO MASCUL! NO 

AMENORREA 26 

DIABETES INSIPIDA 26 13 
ADDISON 13 

HIPOTIROIDISMO 26 13 
CEFALEA TEMPORO-PARIETAL 13 
CEFALEA GENERALIZADA 13 13 

ALTERACIONES VISUALES 84 80 
GALACTORREA 13 

PARHIPOPITITUARISMO 13 28 

IHFARTO FRONTAL DERECHO 13 
DISMINUCION OE LA L!BIOO 28 

ACROMEGALIA 13 
ANOSM I A 12 

HEMATOMA SUBDURAL 14 

ATAQUE AL ES T AOO GENERAL 15 

FALLECIERON IB 
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CUADRO: 

MANIFESTACIONES VISUALES PREOPERATOR!AS 

DISMINUCION DE LA AGUDEZA VISUAL 
OJO DERECHO (HEMIANOPSIA TEMPO-

FEMENINO 

RAL DERECHO) 13 
HEMIANOPS!A BITEMPORAL 27 

AMETROPIA 13 
HEMIANOPSIA TEMPORAL IZQUIERDA 29 
OISMINUCION DE LA AGUDEZA VISUAL 
OJO IZQUIERDO 

OISMIHUCION DE LA AGUDEZA VISUAL 
OJO DERECHO 

NEURITIS RETROBULBAR DE OJO 
IZQUIERDO 
OISMINUCION DE LOS CAMPOS TE~PO­
RALES 

HEMIANOPSIA TEMPORAL OJO DERECHO, 
AHftUROSIS IZQUIERDA 
HEMIANOPSIA BITEHPORAL HETERONIMA 

OISMINUCION DE LA AGUDEZA VISUAL 
BILATERAL Y AMAUROSIS DERECHA 

11 

13 

MASCULINO 

27 

13 

13 

13 

13 

13 
28 

13 

32. 



CUADRO: 8 

ALTERACIONES VISUALES POSTOPERATORIAS.· 

FEMEN!UO HASCULI NO 

HEMIANOPSIA BITEMPORAL 27 27 
AMAUROSIS BILATERA 13 

AMAUROSIS IZQUIERDA Y DISHINUCION 
DE LA AGUDEZA VISUAL DE OJO DER. 13 

HEMlANOPSIA TEMuORAL !ZQUI ERDA 
AMAUROSIS DERECHA 13 

AMAUROSIS DERECHA 28 

HEMIANOPSIA TEMPORAL DERECHA 13 

HEMIANOPSIA BITEMPORAL CON PREDD-
MINIO IZQUIERDO 13 

AMAUROSIS DE OJO DERECHO OlSMINU-
ClON DE LA AGUDEZA VISUAL DE OJO 
tZQUI ERDO. 13 
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CUADRO: 9 

ALTERACIONES HORMONALES 

PREOPERATORIAS 

FEMENINO MASCULINO 

AUMENTO DE PROLACTlNA 
AUMEHTO DE HORMONA DE CRECIMIENTO 
CORTICOTROPINA ELEVADA 
CORTI SOL ALTO 

POS TOPERA TOR I AS 

AUMENTO DE PROLACTINA 
AUMENTO DE HORMONA DE CRECIMIENTO 
AUMENTO DE CORTICOTROPINA 
CORTISOL 

66 

26 

41 

13 

53 

13 

14 

o 

40 

27 

40 

26 
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CUADRO: 1 O 

RAD!OGRAFIA OE CRANEO 

CALC!FIACION 

OESTRUCCION DEL PISO 

EROS!ON DEL DORSO 

DOBLE PISO 

ENSANCHAHlENTO SELLAR 

AUMENTO DEL TAMAÑO DE LA SILLA 

DESTRUCC!ON DE CLINO!OES ANTERIOR 

Cl!NOIOES POSTERIOR 

13 

11 

29 

27 

10 

70 

13 

40 
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CU A ORO: 1 O 

RADIOGRAFIA OE CRANEO 

CALCIFIACION 

OESTRUCCION DEL PISO 

EROSION DEL DORSO 

DOBLE PISO 

ENSANCHAMIENTO SELLAR 

AUMENTO DEL TAMAÑO OE LA SILLA 

DESTRUCCION DE CL!NOIOES ANTERIOR 

CLINOIOES POSTERIOR 

13 

11 

29 

27 

!O 

70 

13 

40 
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CUADRO: 11 

ARTERIAS AFECTADAS 

CLINOIOES ANTERIOR 

CEREBRAL MEDIA 

ESTUDIO ANGIOGRAFICO 

DIAGNOSTICA OE TUMOR OE HIPOFISIS 

S 1 FON CAROT 1 DEO 

ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR 

NORMAL 

CAROTIOA PRIMITIVA 

13 

14 

120 

93 

53 

26 

13 
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CUADRO: 12 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE ACUERDO A LA 
HORMONA PRODUCIDA 

FEMEtH NO MASCULINO 

PRQLACTI NA 

AMENORREA 32 
GAL ACTOR REA 18 
DlSHINUCION DE LA LIBIDO 10 10 
ALTERACIONES VISUALES 3 3 

HORMONA OE CRECIMIENTO. 
ACROMEGALIA 11 7 
OBESIDAD 8 6 
ALTERACIONES VISUALES 6 2 

CORTICOTROPINA. 
CUSHING 14 11 
ATAQUE AL ESTADO GENERAL 13 5 
ALTERACIONES VISUALES 6 4 

S61o se anotaron las 3 principal~s hormonas encontradas y las 
tres primeras manifestaciones el ínicas. 
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CUADRO: 13 

NUMERO DE TUMORES DE ACUERDO A LA CLASIFI· 
CACION PATOLOGICA E HISTOQUIHICA. 

PROLACT!NA 
HORMONA DE CRECIMIENTO 
CORT l COTROP !flA 
GONADOTRO P !NAS 

53 

27 
40 

PROLACTINA t HORMONA DE CRECIMIENTO 27 
PROLACT!NA t HORMONA ADRENOCORTICOTROPICA 13 
PROLACTINA + HORMONA ESTIMULANTE DEL 

TIROIDES 
NEGATIVOS 
NO CLASIFICADOS 

27 
147 



CUADRO: 14 

CIRUGIA 

CRANEDTOMIA 24 o 
TRANSESFENOIDAL 94 

RECIDIVAS 

CRANEOTOMIA 153 

TRANSESFENOIDAL 13 

MORTALIDAD 

CRANEOTDHIA 11. I 1 % 

TRANSES FENOI DAL o % 

ESTA TESIS NO DEBE 39. 

SALIR DE LA BIBLIOTECA 



OISCUSION. 

No fue posible determinar la prevalencia de adenomas -
hipofisiarios en el Hospital Regional "20 de Noviembre" del 

ISSSTE, ya que nuestro estudio fue retrospectivo y los ex-­
pedientes revisados fueron en su totalidad de una población 

con diagnóstico de adenoma ya establecido y por lo tanto no 
fue posible correlacionarlo con población sana para establ!:. 
cer el índice de prevalencia global de este padecimiento. 

En nuestro estudio encontramos una mayor prevalencia 

en el sexo femenino (60%), que en el masculino (40:), sien­
do la edad de presentación más frecuente entre los 30 y 50 
años en mujeres y entre los 30 y 60 en el hombre. En cuanto 

a los hallazgos clínicos; las manifestaciones más frecuen-­
tes fueron secundarias a la compresión, incluyendo 1 as al t!:_ 
raciones visuales (23.6i), en segundo lugar las manifesta­
ciones endócrinas principalmente secundarias a hormona de 
crecimiento acromegalia (g.21:¡ y en tercer lugar, tanto a 
manifestaciones de compresión como disfunción endócrinas, 
con cefalea y amenorrea, galactorrea (7.89%) secundarios a 

prolactinemia, lo cual concuerda casi totalmente con estu-­
dios previos. (10). 

En cuanto a las manifestaciones visuales, el primer 
lugar en nuestro estudio lo ocupó la hemianopsia bitemporal 

(22.2~). el segundo la hemianopsia temporal izquierda y he­
terónima bitemporal, así como las alteraciones en la agude­

za visual (11.11%); coincidiendo el primer signo detectado 
con los estudios previos (1,3,10). 

En los estudios hormonales la mayor proporción en la 
elevación de las hormonas en estudio, se encontró en la 

prolactina con un 50 t, en segundo lugar la hormona de 
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crecimiento 25t y en tercero la corticotropina con 13.75%, 
observándose además exceso de cortisol. Estos datos concue~ 
dan con lo encontrado en estudios previos, de tumores secre­
tores hipofisiarios (4,5,6). 

La radiografía de cráneo mostró alteraciones en un 64% 
de casos, siendo el aumento de tamaño de la silla la princi­
pal manifestación encontrada en un 31.25~ de los casos, lo 

cual nos demuestra lo útil que es la radiografía de cráneo -
en el estudio de pacientes con sospecha de adenoma hipofisi! 
río. (19). En cuanto a la calcificación de la hipófisis en 
las placas de cráneo, tuvimos 13 casos que corresponden al 
H, 1 o cual es poco diferente a reportes previos (menor de -
51). (19). En lo que se refiere a la tomografía computada 
de cráneo, fue diagnóstica en el 100 1 de los casos que tuv.!_ 
mos, siendo 294 de ellos macroadenomas y 40 microadenomas, 
demostrando su gran utilidad en el diagnóstico y detección -
de la extensión extrasellar de las lesiones. (20). 

La angiografia se encontró alterada en el 92% de pacie~ 

tes, siendo diagnóstica de tumor hipofisiario en 36% y comp! 
tible con compresión en un 56%; sabiendo de antemano que to­
dos estos estudios se realizaron posteriormente a la tomogr! 
fía computada diagnóstica, por lo tanto, el estudio angiogr! 
fico más que nada es alternativo para la localización de las 
alteraciones vasculares que requieran cambios en la técnica 
y tratamiento quirúrgico. (21). 

Los tumores productores de prolactina se manifestaron -
principalmente por: amenorrea, galactorrea, disminución de -
la libido, impotencia, alteraciones visuales y cefalea. En 

cuanto a las manifestaciones de los tumores de hormona de 
crecimiento, con acromegalia y obesidad. La producción de 
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corticotropina con enfermedad de Cushing y ataque al estado 
general. 

La forma de presentación más frecuente de los adenomas 
fue la no clasificada, y que incluyeron manifestaciones múl­
tiples de las diferentes hormonas y secundarias a compresión 
del tumor. En cuanto a estos resultados, coinciden también 
con las manifestaciones clínicas encontradas de acuerdo a la 
hormona elevada (4, 5,6). 

A 240 pacientes se les realizó craneotomía (72t), mien­
tras que se real izó resección transesfenoidal a 94 (28%), de 
los cuales 40 eran microadenomas. El 64% de los pacientes -
craneotomizados (todos con macroadenomas), sufrieron recidi­
va, requiriendo 27 de éstos más de una cirugía y falleciendo 
18. Por otro lado, de los pacientes a los que se les realizó 
resección transesfenoidal, 13 recidivaron (macroadenomas) 
pero, ninguno falleció. El promedio de recidiva de los ade­
nomas fue de 3 anos después de la cirugía. En nuestro estu-­
dio el número de pacientes que se manejó con bromocrlptina 
fue mínimo y al no revertir en ellos las manifestaciones cli 
nicas fue necesario realizar cirugía, siendo muy importante 
enfatizar que un gran porcentaje de los tumores encontrados 
(88%) fueron macroadenomas y como sabemos el tratamiento con 
bromocriptina, amén de ser tratamiento para pacientes con 
prolactinoma, básicamente se usa en el microadenoma. (3). 

En cuanto al tratamiento quirúrgico de la cirugía tran­
sesfenoidal tiene su mayor uso en pacientes con microadeno-­
mas, observándose un éxito entre el 50 y 95% con los pacien­
tes intervenidos con este método (3). En nuestro estudio la 

recidiva fue de 4~. por lo que concordamos con la serie pre­
via (3). En cuanto a la cirugía de macroadenomas, la morta­
lidad que encontramos fue de 11.11%, específicamente en pa-­
cientes craneotomizados, 0% en resecciones transesfenoidales, 
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lo cual varía de la mortalidad observada en el estudio pre­
vio, (0.86%). {3). 

El hipopitituarismo ocurrió en 24i, mientras que otras 
series reportan 10 ~ {3). 

El hipopitituarismo se presentó en 12% de los pacientes 
tratados con radioterapia, aunque también habían sido somet~ 
dos a cirugía (28%), los hallazgos antes descritos son de 
gran importancia en el estudio diagnóstico y evaluación ter~ 
péutica de los pacientes con adenoma hipofisiario, ya que 
nos demuestran que los hallazgos clínicos, de laboratorio y 

gabinete no sofisticados son de gran utilidad en la detec- -
ción de la mayoría de casos de este padecimiento. Se resal­
ta la importancia de un diagnóstico temprano del padecimien­
to hipofisiario, ya que por lo que se ha analizado, entre 
más temprano se realice el tratamiento, ya sea médico o qui­
rúrgico o radioterapia y el adenoma sea de menor tamaño, el 

·pronóstico será mejor y la morbilidad y mortalidad serán me­
nos frecuentes. 
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CONCLUS!OllES. 

l.- En el presente estudio no fue posible conocer la preva­

lencia de tumores hipofisiarios en la población del Ho~ 

pltal Regional "20 de Noviembre" del !SSSTE. 

2.- La prevalencia encontrada es mayor en mujeres que en 

hombres. 

3.- La edad de presentación más frecuente es entre los 30 y 

60 años. 

4.- Las alteraciones visuales fueron la principal manifest~ 
ción clínica (23.6~). 

5.- La hemianopsia bitemporal fue la principal alteración 

visual (22.2:). 

6,- La hormona que mas se elevó en nuestros pacientes fue -
la prolactina (501), en segundo lugar la hormona de cr~ 

cimiento (25~) y en tercer lugar la corticotropina con 
(18.75~). 

7.- La radiografía de e rá neo mostró al teraclones en un 64:; 

de 1 os casos, siendo el aumento de tamaño de 1 a s fl 1 a 
la principal alteración (31.25%). 

8.- La TAC fue diagnóstica en el 100 i de 1 os casos demos--

trando extensión extrasellar de 1 a lesión. 

g,- La angiografia es efectiva como recurso preoperatorio -
para evaluación de abordaje quirúrgico y detección de 

anormalidades vasculares. 

10- Los tumores productores de prolactina se manifestaron 
principalmente por amenorrea-galactorrea, disminución 

de ~a libido, alteraciones visuales. En cuanto a la ho! 
mona de crecimiento, con acromegalia, obesidad y al te-­
raciones visuales, la corticotropina con Cushing y ata­
que al estado general. 
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JI.- La cirug!a que mas frecuentemente se practicó fue la 

craneotomía en un 72% (240), principalmente en los ma­

croadenomas y la resección transesfenoidal en un 28% 

(94), siendo el 42% de éstos mfcroadenomas. 

12.- Los pacientes craneotomizados recidivaron su patología 

en un 64%, mientras que a los que se realizó cirugía -

transesfenofdal en un 14%. 

13.- La mortalidad fue de 11.11% para la craneotomía y del 

0% para la cirugía transesfenoidal. 

14.- El 24% de los pacientes craneotomizados presentaron h~ 

popitituarismo y sólo el 4% de los que se les realizó 

cirugía transesfenoidal. 

15. - Fue mayor el porcentaje de hipopf tituarfsmo en pacien-

tes sometidos a cirugía y radioterapia, que 1 os que só 
lo re e i b i e ron cirugía, 

16.- El promedio de tiempo para la recidiva de los pacientes 
fue de 3 años. 

17.- El 88% de los tumores detectados eran macroadenomas. 
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