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INTRODUCCION

El origen de la Unidad de cuidado intensivo fue la sala-
de re¢uperacidn postoperatoria. Florence Nightingale en el si
glo XIX, describié el uso de éreas'especiales, cerca de la sa-
la de.operaciones, para el cuidado del paciente en la recupera

cibn anestésica.

Walter Dandy en 1923, establecid la Primer Unidad de Cui
dados Intensivos (UCI) NeuroquirGrgica, en el Hospital Jhons -
Hopkins. Durante la II Guerra Mundial aparecieron unidades -
destinadas al manejo de paciente traumatizado en combate. En
1951, la cirugia del corazén fue mis ambiciosa siendo Dwight -
Harken el que inicid una Unidad de Cuidado Cardiovascular Post
quirGrgico, en Boston. Afos después Frank Gerbode y John Os--
born en una UCI posquirfirgica introdujeron la monitorizacidn-
computarizada del paciente, integrando este adelanto tecnolbgi

(5)

co al grupo del cuidado mé&dico.

~~El inicio del soporte ventilatorio data cuando el mundo =

se vio -amenazado por la pandemia de poliomielitis entre 1920 a
1950; en-ese tiempo aparecid ‘"el pulmdn de acero" para el ma-
nejo de la insuficiencia respiratoria en caso.de compromiso --
bulbar. En Copenhague (1952}, el nfimero de casos era tan ele-

vado (de 50 a 60 pacientes por dfa), que los pulmones de acero
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eran insuficientes, por lo que se introdujo la intubacién con
cinula endotraqueal, popularizindose la traqueostomia y la Ven
‘tilaciﬁn con Presién Positiva Intermitente en forma manual -~
{250 estudiatnes de medicina emplearon para efectuarlo), El -
"pulmbén de acero” continfic su uso hasta 1960 en los Estados --
Unidos de Norteamérica, debido al descubrimiento de la. vacuna
de Sabin (1955}, logrando en 5 afios reducir gradualmente los -

‘casos de poliomielitis.(s)

En 1955 aparecidé un ventilader mecdnico "de pistén" esta
bleciendo la ventilaci®fn con Presidn Poéitiva Intermitente .-~
{PPIV), para el manejo de pacientes con traumatismo torfcico.
A finales de los cincuentas Forrest Bird introdujo el ventila=-
dor Mark-Bird 4 en la UCI, por su bajo costo y fdcil manejo, =~

en tratamiento de la insuficiencia respiratoria.

En este mismo perifdo médicos emigradon de Europa, a
Estados Unidos de Norteamé&rica fueron los encargados de dar el
cuidado respiratorio, creando sitios adecuados para los pacien
tes que hablan sido sometidos a cirugfa cardiaca, neuxologia o

a politraumatizados.(s)

Con el progresc tecnoldgico como, 1o es la aparicién del
monitoreo invasivo, con el catéter de flotacidn pulmonar, la -
simplificacidn en la obtencifén de resultados de laboratorio, -
por medio de aparatos computarizados, permiti6 que la gama de
patologia‘ingresada a la UCI fuera mis diversa, siendo necesa-
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‘fio clasificar a los pacientes en tres categorias:

1.~ Aguellos que requieren monitorizacibn y observacidn -
estrecha, aln encontréndese estables, por ejemplo: postoperato
ric de alto riesgo como son: cranictomias, hipofisectomias, re

seccidn de aneurismas intracraneanos o intraabdominales.

2,~- Los que requieren cuidados.constante por parte de en-~
fermerfa, para la cuantificacifn horaria del.gasto urinario, -

signos viatales, drenaje 'y aspiracifn de sondas entre otros.

3.~ E1 mayor porcentaje lo constituyen, los pacientes gque
necesitan el cuidado continuc y constante del médico,. para la
modificacién e implementacién de terapia en casos fisiolégica-

mente inestables.‘s)




II

ANATOMIA Y EMBRIOLOGIA DE LA HIPOFISIS

La glafidula pituitaria se encuentra dentro de la silla
turca del hueso esfenoidal y estd compuesta por la hipSfisis -
anteriof o adenohipbfisis y por la hipb6fisis posterior o neuro
hip6fisis. El 16bulo intermedio es rudimentario en el ser hu-
mano. Normalmente pesa entre 0.5 a 0.9 gr., se encuentra sepa
rada del cerebro por el diafragma sellar, un replieque de la -
duramadre y del seno esfenoidal anterior e inferiormente por -
una lamina de hueso., Las paredes laterales-de 13 silla limi--
tan con los senos cavernosos, los que contienen las arterias -
carbtidas internas y los pares craneales III, IV, Vy VI. El
quiasma Sptico egté ligeramente anterior al tallo hipofisia- -
rio, exactamente por debajo del diafragma sellar. Por lo tan- °
to, los tumores de la hip6fisis pueden llevar a defectos en --
los campos visuvales, par8lisis en los pares craneales o inva--

sidén del seno esfenoidal.(17)

El hipot&lamo se extiende anteriormente, hacia el maigen
del quiasma Optico y posteriormente para incluir los cuerpos -
mamilares. Superiormente el surco hipotalimico del tercer ven
triculo separa el t4lano del hipotélamo.'”La base inferior re-’
dondeada del hipot&lamo forma el “"tuber cireneum". La porcidn
éentral de la base llamada el infundibulo o eminencia media es

td formada por el piso.del III ventriculo (Fif. 1) y se conti-
‘ 4



nGa inferiormente para formar el tallo hipofisiario. Los fac-
tores de liberaci&n son sintetizados en neuronas que est@n lo-
calizadag entre los m&rgenes del III ventriculo y que proyec--
tan fibras que terminan en la eminencia media adyacente a los

capilares portales.

Los cuerpos celulares de los nficleos suprabptico y para--
ventriculares del hipot&dlamo producen vasopresina y oxitocina,
las cuales viajan hacia abajo con los axones nerviosos en los
tractos supradptico-hipofisiario y paraventricular-hipofisia--

rio alcanzando el 18bulo posterior.

La comunicacibn entre el hipotflamo y la hip6fisis ante--
rior es mis quimica que fisica., Los factores de liberacién --
producidos por las neuronas hipotalSmicas alcanzan la hip8éfisis
anterior via el sistema portal para estimular o inhibir la pro

duccibén hormonal.

La hip6fisis anterior, tiene el mis alto flujo sanquinec
de cualquier tejido en el organismo (0.8 ml/g/min). La sangre
llega a la hip6fisis anterior por un circuito a través del hi-
pot§lamo. Dos ramas de la carbtida interna, la arteria hipofi
-siaria superior se dividen en el eSééciorsuﬁaracnoiéeo alredé-r
" dor del tallo hipofisiario y terminan en capilares en la cerca
‘nia de la eminencia media. Estos capilares tienen un endote--
lio fenestrado que permite f&cil acceso a las hormonas liberadr

ras hipotalimicas., El transporte de sustancias de los capila-
5



res-a la eminencia media se ve facilitada, porque esta estruc-
tura se encuentra fuera de la barrera hematonecefflica. Los
capilares luego se condensan para formar 6 a 10 venas rectas
- cenocidas como la circulacidn hipotaldmica-hipofisiaria postal.
Estas venas constituyen la principal suplencia sanguinea direc
ta para la hip6fisis antexior, llevando nutrientes e ihforma-
ciéﬁ al hipotSlamo. Una suplencia arterial menor para el 18bu
1o anterior proviene de las ramas trabeculares de la arteria
hipofisiaria superior. La neurohipofisis estd irrigada comple

tamente por ramas de la arteria hipofisiaria inferior.(17)

Variantes Anatfmicas.

Las variantes anat8micas constituyen el principal proble-
ma a que se ve enfrentado ‘el cirujano en el manejo transesfe-
noidal de la hipofisectomia. Por ello, se describirdn como se

encuentran, en una aproximacifn o abordaje transesfenoidal.

Hueso Esfenoidal: Existen tres variedades anatfmicas del
seno esfenoidal: sellar en el 86%, presellar 11% y en concha
un38, --La:variedad sellar es aquella en la que elrseno esfe-
noidal estd completamente neumatizado y es ideal para el Abog

daje transesfenoidal.

Senos Circulares y Cavernosos: Aunque estas anoma~-
i1fas son raras, es importante conocer  acerca de ellas,
porgue pueden dar origen a  complicaciones en el manejo
intaroperatorio, por lesibn vascular. En ocasiones abrir

la dura se encuentra - el seno anterior circular, en una posi
6



cibén baja, en una ventana sellar o en forma oblicua.

Arterias caéétidas: En 4 casos, de una totalidad de 200
casos, una arteria cardtida se observé protuyendo hacia la ca-
vidad sellar. En uno de estos casos, ambas carftidas fueron -
vistas, en un caso la carbtida se encontré hacia la linea me~--
dia y estaba rodeada por la hip6fisis en forma de rifon. Es-
tas anomalfas fueron vistas en pacientes ancianos con enferme-
dad arterioesclerStica. - Anterior a la introduccidén del scan-
de alta resolucién, para poder visualizar la configuracibn, pe
sicibn de las arterias carbtidas intracraneales y sus ramas, -
era necesario realizar una penumoencefalografia o una'angiogrg
ffa; servia ademis para poder tener una cuidadosa medida del ta

mafio tumoral.(e‘la)

Aracnoides: Un diverticulo de aracnoides es frecuentemen-
te visto que se hernia hacia la cavidad sellar, a través de una
apertura grande en el diafragma., Se reconoce ficilmente, por--
que al llegar a la cavidad sellar hay una estructura depresible,
que contiene lfquido y pulsatil. La ruptura ocasional de la -~
afécﬁbides,rcon salidé de LCR hacia la c#vidad seilar, néV:eprg
senta un problema serio,‘si se hace un cierre con fascia lata y
haciendo un empaquetamiento con misculo. Posteriormente, se ob
litera la cavidad sellar con un pedazo de cartilago que se ha -
removido previamente del septum nasal. Siguiendo esta técnica,
cuidadosamente, se ha evitado la posible complicacién, rinorra-

quia y posterior desarrollo de meningitis postquirﬁrgica.(ls?
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Embriologia.

El 18bulo anterior de-la hip6fisis se forma predominante
mente de la proliferacién lateral de la bolsa de Rathke, un re
manente embriolbgico de la cavidad oral primitiva. La bolsa -
de Rathke, se prolonga hacia abajo por un diverticulo aue se
extiende caudalmente desde el piso del III ventriculo, forman-

do la hipb6fisis posterior.

Al desarrollarse el hueso esfenoidal, separa la hip&fisis
de la cavidad oral. Remanentes hipofisiarios conocidos como -
hip6fisis faringea ocasionalmente persisten dentro o por abajo
del hueso esfenoidal. Estos remanentes pueden producir hormo-

nas hipofisiarias y pueden desarrollar tumores.

Adenomas de Hipbfisis.

Constituyen del 10 al 15% de todas las neoplasias intxa--
craneales. Pueden provecar desequilibrio hormonal de la hipé-
fisis anterior, problemas estructurales relacionados a la inva
si6n de estructuras vecinas o sindrome de exceso hormonal., = --
. Ocasionalmente el diagndstico es el.resultado de un'hallazgo---m

incidental durante una radiograffa de crédneo.

Anatomfa Patolbgica.

Por muchos afios, los tumores hipofisiarios fueron clasifi
' 8




cados como basbfilos, acidb6filos o croméfabos, de acuerdo a 1a
tincién de heamtoxilina-eosina. Esta clasificacidn da poca in
formacién acerca de la produccidn hormonal, por lo que, ha si
do abandonada. Muchos tumores hipofisiario no funcionantes, -

son referidos como crombGfobos.

Los tumores hipofisiarios pueden ser clasificados de --
acuerdo al tamaiio y caracteristicas invasivas: tumores en es-—
- tado 1 son microadenomas menores de 10 mm de' difmetro, que pue
den causar hipersecrecién hormonal, pero no causan hipopituita
rismo y no estdn asociados a problemas estructurales. Los tu-
mores en estadio II son macroadenomas, mayores de 10 mm de dig
metro, con o sin extensidn suprasellar. Tumores estadio III -
son aquellos en que existe invasién al piso de la silla turca,
en forma localizada, pudiendo provocar aumento sellar y exten-
sibn suprasellar. Tumecres estadio IV lo constituyen macroade-
nomas invasives, con destruccién difusa de la silla turca, con

o sin extensién suprasellar.(17)

Manifestaciones Endocrinas.

La excesiva produccién hormonal de la hipéfisis anterior
es sospechada por los hallazgos clinicos y confirmada por una

apropiada evaluacién tanto clinica como de 1aborat6rio.(17)

Los tumores secretorios mis comunes son. los prolactinomas,
9



éausan galacﬁorrea, Eipogonadismo, amenorrea, infertilidad e -
impotencia; le siguen en frecuencia, los tumores productores -
de hormona del crecimiento (G.H.) que provocan acromegalia y -
gigantismo. Después se encuentran los productores de ACTH que
causan el sindrome de Cushing. Los menos comunes son los ade-

nomas productores de hormona glicoproteinas (TSH, FSH, LH}.

Cerca del 15% de los pacientes a quienes se les realiza -
" cirugia tienen adenomas que secretan més de una hormona hipofi
siaria, '~ La combinacifn mis comlin es G.H. y prolactina otros -

patrones comunes con GH-TSH, Prolactina-TSH y ACTH-Prolactina.

Prolactinomas en mujeres y adenomas corticotropos en am--
bos sexos, son usualmente diagnGsticados como microadenomas., -
En contraste, la mayoria de los pacientes con acromegalia y --
los productores de prolactina son macroadenomas, al momento de

diagnosticarlos y ocurren en el sexo masculino.

En el 25% aproximadamente de los tumores operados son: NO

secretantes.

Manifestaciones Clinicas de los Tumores Hipofisiarios.

Defecto en los Campos Visuales: El defecto visual més co
min en pacientés con adenomas de hipbfisis es hemianopsia bi--

temporal ¥ cerca del 8% desarrollan completa pérdida de la vi-
10



-818n en un. ojo. con defecto temporal en el otro. Cuando los --
adenomas hipofisiarios causan defectos visuales el compromiso

suprasellar es la regla.

Parilisis Oculomotora.- Los adenomas hipofisiarios se --
pueden extender lateralmente, invadir el seno cavernoso y cau-
sar paralisis oculomotora. El compromiso del III par craneal-
es mis comfin y puede semejar una neurcpatfa del diabdtico, en
que la reactividad est& conservada. Puede encontrarée tambié&n
compromiso del 1V, VI pares craneales, dolor y parestesias en
el dermatoma del V par y compresién u obstruccidn de la arte--

ria cardtida.

La cefalea es comin en casos de macroadenomas y estd pre-

sente en la mayorfa la acromegalia.

La caracteristica de la cefalea es difusa, se exacerba --
con la tos. El origen de la cefalea se debe al estrechamiento
de diafragma sellar y puede estar referida al vertice del créa-
neo, retroorbitario, frontooccipital, frontotemporal y Sreas -

-occipitocervicales,

Tumores hipoficiarios muy grandes pueden invadir el hipo-
tilamo causande hiperfagia, requlacién anormal de la tempera-
tura, pérdida de la conciencia y disminucidn de la  produccidn
hormonal del hipotélamo.(l7)
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La hidrocefalia obstructiva se refiere menos frecuentemen
te, con los adenomas hipofisiarios, a diferencia que con los -

craniofaringiomas.

Apoplejia Hipofisiaria.~ Un infartc hemorrégico agudo de-
la hip&fisis puede causar un cuadro drdmatico de cefalea inten
sa, nafisea, vémito y pérdida de la conciencia, oftalmoplegia,-
trastornos  visuales y pupilares, meningismo. La mayoria de -
los sintomas con causados directamente, por presidn del tumor
mientras que el meningismo resulta de la presencia de sangre -
en el LCR. Puede desarrollarse lentamente, en un periodo de -~
24 a 48 horas o puede provocar la muerte en forma sfibita. la
apoplejia hipofisiaria se ve con m8s frecuencia en casos con -
adenomas somatotrbficos o corticotrbficos, pero puede ser, sin
embargo, la primer manifestacién clinica de un tumor hipofisia
rio.  La anticoaqulacién como la radioterapia predisponen a un
infarto hemorrdgico. El hipopituitarismo es una secuela comfin
de la apoplejia hipofisiaria. Esta entidad es considerada co-
mo pnargmergencia neuroquir@rgica, efactuindose descompresibn-
por via transesfenoidal, él diagnbstico diferencial es con una

aneurisma roto, en caso de duda la angiografia esti indicada.

Tratamiento para los Adenomas fipofisiarios,

El tratamiento ideal para los adenomas hipofisiarios se--
ria poder corregir la hipersecrecibén hormonal sin causar hipo-

pituitatismo o también disminuir el tamafio del tumor o remover

12



lo sin causar morbilidad o mortalidad adicional. Esto se pue-
de lograr con los microadenomas, pero con los macroadenomas el

tratamiento es menos exitoso.

Tratamiento Médico.-~ Se administra bromocriptina, un an-
tagonista dopaminérgico, a los microprolactimoas que requieren
tratamiento.  El efecto ben&fico de bromocriptina en la hiper-
prolactinemia, galactorrea e infertilidad se conoce muy bien -
desde hace 1% afios (3,6,12,15,26)., Suspensibn del tratamiento
con bromocriptina, sin embargo, provoca una recuperacidn de hi
perprolatinemia en la mayoria de los casos (1,3,8,27). Existe
evidencia disponibles para demostrar que la bromocriptina pue=-
de inhibir el crecimiento del tumor en animales eyperimentales
{19,21), Desde 1978, un nfimero de reportes se han hecho des--
cribiendo mejoria de los campos visuales vy disminucién del ta-
mafio tumoral de adenomas hipofisiarios en pacientes tratados -
con bromocriptina (1,2,13,25,29). La bromocriptina es de uti-
lidﬁd en el tratamiento de macroadenomas (macroprolactimonas)-
puesto que disminuye los valores de prolactina sérica hasta en
un 90%, en la mayoria de los pacientes, pero no logra normali-
zarlos. La disminucibn del tamafio tumoral, en un 50%, ocurre
hasta en la mitad de los pacientes y el déficlt visual-puede -
desaparecer. Los macroadenomas regularmente, vuelven a crecer
cuando cesa el tratamiento con este medicamento. Thorner - -
(25), hace énfasis que la bromocriptina es mis supresiva que =

curativa. Ambrossi {2) concluye que la bromecriptina no debe

13



. ger vista como la terapia esclusiva, sino como una modalidad -
terapgutica coadyuvante para ser usada previa a cirugia o si--
guiendo a una remocifn incompleta de un macroadenoma productor

de prolactina.

En la acromegalia la bromocriptina da mejoria sintomdtica

(30), aunque sin poder regresar a valores normales -

y objetiva
de la hormona de crecimiento (5ng/ml)} sin poder predecir siem-
pre una reduccidn del tamafio tumoral(l). La bromocriptina. no
influye el tamafio de los tumores secretantes de ACTH (1-6). No
hay un conscenso acerca si el uso de bromocriptina pueda afec-
tar el curso para una cirugia futura. Su uso puede causar fi-
brosis del parenquima tumoral, haci&ndose mis dificil la extir

pacitn cdmpleta de un microadenoma.(le)

La bromocriptina provoca efectos colaterales como: nafi--
seas, irritacibn gdstrica, hipotensibn postural; estos sinto--
mas pueden disminuir administrado dosis bajas de 1,25 mg. al -
acostarse, junto con los alimentos. Tsmbi&n puede ocasionar -
cefalea, fatiga, dolor abdominal, congestidn nasal y estrefii--
miento. La dosis se aumenta progresivamente 2.5 mg cada 12 ho
ras.r Cuandorla mujer desea ambafazarse o la masa. tumoral no -
se logra disminuir con la bromocriptina, es necesario la  ciru

gia o la radioterapia.

Cirugia.

El abordaje quirGrgico a la hipbfisis.puede ser de dos -
14



formas, mediante craneotomfa o por via transesfenoidal.

. La craneotomia expone la regibn optoguiasmitica, la cual
estd rodeada por los.vasos principales del poligono de Willis,
en la vecindad de centros vitales en la regidn hipot&lamica, -
Las complicaciones estardn condicionadas por la manipulacién -
de estas estructuras, asi como de las diferentes variantes ana

témicas que se pueden presentar (16).

El abordaje transesfenoidal de la silla turca, por prime-
ra vez se efectud en 1907, pero rdpidamente fue abandonado por
el abordaje transfrontal, por la mejor visualizacidn de las es

tructuras anatdmicas (23),

tiene la ventaja de ser un trauma -
minimo, con un acceso muy répido, y baja mortalidad, ya que el
procedimiento es extracraneal y la manipulacidn es realizada -

(16). En la épo~

sin compromiso de estructuras intracraneales
ca de los antibidticos y la aplicacidn de la microcirugia, el
abordaje transesfenoidal ha logrado un auge mucho mayor, usin-—
dola un gran porcentaje de neuro-cirujanos. Dentro de las com
plicaciones estdn la rinorraquia y la meningitis, presentdndo-
se mis frecuentemente asi el defecto producido en la silla tur
ca no se sella en forma adecuada, para lograrlo puede usarse -

fascia lata, msculo, gelfoam y dura liofilizada (23).

Los valores hormonales se normalizan a las 24 horas, en =~
el 75%. Hay recurrencia de hiperprolactinemia en cerca del --

17%, en un peribdo de 3 a 5 afios y en el 50% durante un segﬁi-

15



miento de S a 10 aﬁos(17’.

La mortalidad en la reseccidén transesfenoidal de hipéfi—
sis para microadenomas es de 0.27%, y una morbilidad de 1.7%.
Las complicaciones mayores incluyen fistula de LCR, pardlisis

(17). La frecuencia de

oculomotora y disminucién de la visidn
meningitis es muy amplia desde el 0 al 27%, elevindose esta ci
fra si no se administra antibibticos en forma profilictica o -
si la técnica para el cierre del defecto de la silla no fue --

adecuado(23)‘

La cirugia hipofisiaria tiene menos &xito con tumores --
grandes secretorios, encontrando recurrencia de hiperprolacti-

nemia entre el 100 al 80% que presentan macroprolactinomas(l7).

Los efectos debidos al crecimiento tumoral {masa) raramen
te son curados con cirugia solamente. A los 10 aflos, la recu-
rrencia de los sintomas es del 85% en quienes no se administrd
radioterapia y/o bromocriptina; cuando se combinan la recurren

cia a 10 afos es de 15817},

L; cirugig de 165 macroadenomas tiene una mortalidad al-
rededor del 0.86% y una morbilidad del 6.3%, diabetes insipida
transitoria ocurre en un 5% y permanente en el 1%, Dentro de
las complicaciones mayores de la cirugia de los macroadenomas-

est8n: fistula de LCR (1%), déficit visual permanente (1.5%),
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parilisis oculomotora permanente (0.6%), meningitis (0,5%) =~

(17).
Radioterapia.

La radiacidn convencional es efectiva en prevenir el cre-

cimiento tumoral (70 al 100%), 1

nero no sirve para el mane
jo agudo de la hiperfuncidn hipofisiaria. La dosis es de

A,SOO Rads en un periddo de 4 a 5 semanas. Dentro de las com-
plicaciones estd el hipopituitarismo secundario en el 50% de -

los casos(l7).

Zxiste acuerdo respecto al papel que juega la radiotera-
pia en la prevencidn de recurrencia. Parece que la radiotera-
pla postoperatoria juega un papel més importante gue la remo--
cién completa de la masa, en la prevencidn de las recurrencias.
Un grupo de pacientes tuvieron un seguimiento de 6 meses a 14
afios del postoperatorio, cuando se realizaba un TAC de control
y era negativo para presencia de tumor residual, se suspendia
la radioterapia, presentando una indicencia de recurrencias =-=-
del 21%. Mientras que se observS recurrencias menores (10%) =
éﬁ un grﬁpo ée pacientesAcon reseccidn incompleta paro que -

recibieron radioterapia postoperatoria(s).

1



III

DISFUNCION EJE HIPOTALAMO HIPOFISIARIO
EN EL PACIENTE EN ESTADO CRITICO

‘Funcionalmente, el eje hipot&lamo hip&fisis - estd dividido
en dos unidades:  La hipotdlamo~hip6fisis anterior y la hipotdla
mo-hip6fisis posterior o neurc-hip&fisis. Desde el punto de vis
ta del paciente criticamente enfermo interesa discutir las hipg
funciones, tanto de la hipb6fisis anterior como de la posterior
y revisar, ademfs, aspectos del hiperfuncionamiento de la neu-
rohipbfisis (sfndrome de secrecién inapropiada de ADH, SIADH)

(5).

Unidad HipotSlamo Bip6fisis Anterior.

Las manifestaciones clinicas de la falla de la hip6fisis =
anterior varian desde los pacientes asintomSticos que requie--
ren procedimientos muy sofisticados para hacer el diagnbstico,
hasta aquellos con amenaza de su vida, por la patolégia hipofi--
siaria. El cuadro clinico depende, en su mayor parte, del proce
so destructivo, asi como de la cantidad y rapidez con que se-es=

talezca la p&rdida hormonal.

La hip6fisis anterior se comunica con el hipotflamo a tra--
vés de una malla vascular que se extiende por abajo del tallo hi

pofisiario. (figqura 2) (3)
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La sangre de la carbtida interna drena hacia un finico plé
xé portal que transporta las hormonas producidas por el hipotd
.lamo hacia la hip&fisis anterior, El efecto de estas hormonas
es predominantemente estimulador sobre la secrecidn de GH, Go-
nadotrofinas (FSH,LH), Tirotropina (TSH) v Corticotrop%na {AC
TH}. Pero en la secrecidon de Prolactina (PRL} las hormonas hi

potalémicas tienen un efecto inhibidor.

En el paclente en estado critico, los sintomas comunes de
insuficiencia hipofisiaria anterior incluyen: Por deficiencia
de ACTH: Fatiga, hipotensidn postufal e hipoglicemia; debido a
deficiencia de TsH: Intolerancia al frio, piel seca, déficit
mental, Si se sospecha una disfucidn de la hipbfisis anterior,
una historia clinica muy cuidadosa, un examen fisico completo,
andlisis de laboratorio de rutina que incluye niveles basales
de las seis hormonas hipofisiarias, deben de realizarse. Ade-
mis, un T4, un Test de estimulacién de ACTH y un TAC, son nece
sarios para tratar de identificar la causa y extensién de la -~

falla hipofisiaria anterior (5,

En el paciente critico NO se deben esperar los resultados
de los ex&menes de laboratorio para iniciar el tratamiento ade
cuado: sol, mixta (destrosa al 5% en sol, salina al 0.9%), de-
be administrarse para restaurar el volumen intravascular; hi-
drocortisona 100 mgs. IV, cada seis horas, . Generalmente reem-

plazo de mineralocorticoldes, en forma separada, no es hecesa-

19



fio, T4, se comenzar§ a dosis bajas (0.025 mgs. VO por - dia),
una vez iniciado el reemplazo con glucocorticoides o si el eje

hipb6fisis suprarrenal est§ intacto (5).

Cuadro Clinico.

Las manifestaciones de la falla hipofisiaria anterior de-
penden: edad del paciente, severidad de las deficiencias hormo
nales y rapidez con que aparece el cuadro. Puede cursar con .=~
deficiencia de uﬁa, mis de una o todas las seis hormonas produ
cidas por la adenohipb6fisis. Aunque la deficiencia hormonal -~
puede ocurrir en cualquier orden, la sigquiente secuenclia se ob
serva comlinmente: GH, PRL, FSH, LH, TSH, ACTH. Cantidades ina
decuadas de GH, PRL, FSH, LH, pueden causar pocos o ningfin sin
toma en el adulto. Mientras la disminucién de TSH, ACTH provo
can situaciones muy serias. La disminuci6n progresiva y lenta
en la produccién hormonal de la adenohipffisis, vista en el de
sarrollo de tumores, provocan sintomas muy vagos que retardan
por anos el diagndstico; asi el dé&ficit s@bito de la funcidn,-
como en el caso de hipofisectomia o apoplejia pituitaria, pue-

~den requirir realizacifn de medidas salvadoras en término de ~

horas (5).

Espectro de lag Deficiencias Individuales de 'lags Hormonas de -

la_Adenchip6fisis.

Hormona de Crecimiento {(GH): Estimula la produccién de -
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- 3éomato$tatina primariamente por el hfigado. Esta juega un pa--
pel muy importante en el control del crecimiento de los nifos.
Aungue GH desempefia un rol importante en metabolismo interme--
diario, la deficiencia de GH, en el adulto es considerada de =

poca significacneia cliniea, actualmente, {3

Prolactina (PRL): Tiene funcidn el desarrolloc de los se-
nos y en la iniciacién y mantenimjento de la lactancia, Defi~

ciencia de PRL, alterard la lactancia post-parto.

Gonadotrofinas (FSH y LH): Provocan la ovulacidn en la -
mujer y, espermatogénesis en el hombre. Inician y mantienen -
la produccidn de hormonas sexuales, tanto en la mujer como en
el hombre. La mujer que presenta deficiencia de FSH y LH tie-
ne atrofia de las mamas, sequedad de la vagina y amenorrea. En
el hombre, se manifiesta con disminucidn del tamafio testicular
y su turgencia, disminucidn de la 1libido y del desarrollo de =
masa msucular. En la fase prepuberal, la deficiencia de gona-
dotrofinas retarda la aparicibn de &sta y se retrasa también,

el cierre de las epifisis &seas.

Hormona Tiroestimulante (TSH): Esta implicada en la pro-
duccibn y liberacibn de-la hormona tiroidea. La deficiencia -
causa hipotiroidismo sin bocio, con hallazgos clinicos que in
cluyen bradicardia, piel seca, intolerancia al frfo y pensa--

miento lento.(s)
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Hormona Conticotropica (ACTH): Estimula la secrecidén dé
cortisol; primariamente y, tiene que ver con la produccidn -
de aldosterona. Los esteroides sexuales, producidos en la cor

teza suprarrenal, también los estimula la ACTH.

Los pacientes con deficiencia de ACTH presentan debilidad
e hipotensidn postural, hipoglicemia, mis frecuente después de
la ingesta de alcohol, Como la funcién gonadal no es - depen--
diente de ACTH, disminucidn de la libido y de los caracteres -
sexuales secundarios no son frecuentes en la deficiencia aisla

da de ACTH,

Interaccién de ACTH y GH con la Insulina: Una dramitica-
reduccién en los requerimientos de insulina de un paciente in-
sulino dependiente, pueden sefialar el desarrollo de un hipopi-
tuitarismo. Esta reduccifn es causada por la falta de GH y ~--
Cortisol, que son antagonsitas de la insulina; de manera inte-
resante los reemplazos fisioldgicos de cortisol no aumentan =~
los requerimientos de insulina en los casos de panhipopituita-

rismo.

Etiologfas Comfines de la Falla de la AdenohipSfisis.

Hemorr&gia: Al presentarse una hemorrigia hipofisiaria -
puede aparecer panhipopituitarismo secundario estableci&ndose~

(5}

el cuadro de apoplejia pituitaria. Es la causa mis drfmati:
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ca de la disminucidn de la funcibn hipofisiaria. Como ya se <
habfa descrito anteriormente, el cuadro clinico est8 caracteri
zado por cefalea intensa, disminucién de la agudeza visual en
forma ré&pida, oftalmoplegia y signos de irritacién meningea; -
presenténdose hasta en un 5% de los adenomas hipofisiarios. La
radioterapia de la hipGfisis puede llevar a hemorragia por de-
bilitamiento del enfotelio vascular, pudiendo ocurrir en las 3
primeras semanas, . Los aneurismas jintrasellares se presentan -
en un.2% de .todos los aneurlsmas intracraneanos pudiendo, por

tanto, confundir con tumores pituitarios.(s)

El panhipopituitarismo secundario a hemorragia postparto
e hipotensién (Sindrome de Sheeham), cldsicamente se presenta
con falla de la lactancia y en la reaparicién de la menstrua--
cidén. Durante el embarazo, la hipSfisis presenta un aumento -
del 50% en su tamafio por una hiperplasia lactotr6fica. Un ter
cio de las mujeres que desarrollan hemorragia postparto pueden
tener algfin grado de insuficiencia hipofisiaria, manifesténdo-
se meses a afios después del parto. El compromiso isquémico -
alrededor de la hipbéfisis hiperplésica provoca aumento de la
presibn intfasgllér, disminuyendo alin m&s la perfusidn tisular
dentro de la silla turca. Dafio hipofisiario postparto puede -
existir en ausencia de colapso circulatorio, pero debe haber -
una enfermedad subyacente que disminuya la perfusibn tisular,
por ejemplo: diabetes, hipertensibn, arteritis, anemia de célu

las falciformes.
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Tumores Hipofisiarios: Son aparentes al comprimir el te
jido pituitario normal, causando deficiencia hormonal, si van
més alld de la silla, desplazando el nervioc 6ptico, alterando
su funcidn o por secrecibn excesiva de hormonas, Cuando sea
de localizacidn para sellar, debe h;cerse diagndstico diferen
cial con meningiomas, gliomas del nervio dptico y tumores me--

tastiticos, (3)

Trauma y Radiacidén: Apareceri hipopituitarismo si se ==
irradia con dosis mayores de 8,000 a 9,000 Rads, en tumores -
de cabeza y cuello. La dosis usada con fracuencia es de.--
5,000 Rads,para los tumores hipofisiarios. La hipofisectomia
quirfirgica, obviamente, puede producir hipépituitarismo o0 exa

cerbar un d&ficit parcial que existiera.

Inmunolbgico: Hay destruccidn linfocitaria de la hip8fi
sis especialmente en el perfodo postparto. El cuadro clinico
estd dado por cefalea, sintomas de hipopituitarismo y un TAC
que sugiera la presencia de un tumor. El diagnbstico defini-

tivo lo establece la biopsj.a.(51

Infecci®n o Infiltracién: Las infecciones raramente cay
san panhipopituitarismo, pero la bacteremia puede provocar un
absceso pituitario que semeja la apoplejia pituitaria. Un -~
tercio de los abscesos estén asociados con tumores hipofisia-

rios, (51, (10).
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Una-silla turca aumentada de tamafio asocjiada con meningi;
tis' bacteriana o meningitis bacteriana coincidiendo con un tu-
mor -hip6fisis o con sospecha de tumor hipofisiario, debe hacer
rpénsar en el diagnbstico de absceso pituitario. También se ~-
sospechar8, en aquel que presente un defecto en los campos vi-

suales con un cuadro de meningftis simult&nea.(lo)

Al presentarse meningitis se recomienda lo siguiente:

1.~ Rx de cré@neo (serie) de rutina.

2.- 81 la silla turca es anormal, deberd pensarse en un -

diagnéstico presuntivo de absceso pituitario,

3.~ Si no mejora prontamente con un tratamiento antibidtico
adecuado, el posible absceso, requiere tratamiento quirfrgico-

por via transesfenoidal.‘lo,

En los casos de abscesos pituitarios una fuente definida
de infeccibn a menudo no es aparente, pero esto no elimina la
posibilidad del diagnbstico. Los abscesos que se desarrollan

. después de craniotomfa o hipofisectomia transesfenoidal, pueQ‘
den. ser. secundarios, obviamente, a contaminacifn quirfirgica o )

a fistula de LCR.
Los tumores, posiblemente, son mis susceptible a la infec
cibn a causa de la circulacién disminuida, a la presencia de -

freas de necrosis o a la disminucién de la funcién inmunolégi
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¢a. 10

Puede haber compromisc granulomatOSQ_de la hipbfisis o --
del hipot&lamo por histiocitosis o sarcoidosis. En hemocroma-
tosis, excesivo depbsito.de hierro en la hipSfisis, causa hipo

gonadismo en mis del 50% de los casos.(s)

Hipopotuitarismo Secundario: Esto es causado por dafio ==
del tallo hipofisiario o del hipot&lamo. Destruccibn del ta--
llo hipofisiario ocurre después de cirugfa o traumatismo, pero
puede estar asociada con tumores y lesiones vasculares. Como
el efecto hipotalimico, dominante, en la produccidn de PRL es
inhibitorio, la seccifn del tallo hipofisiario resulta en nive
les elevados de PRL, si la irrigacidn de la hipdfisis estd in-
tacta. Lesiones vasculares, tumores, trauma, enfermedades in-
nunoldgicas, infecciones v enfermedades infiltrativas pueden -
destruir el hipotdlamo. Diabetes insipida, asociada a disfun

cidn de la hip6fisis anterior, sugiere compromiso hipotalsmico.

DiagnBstico: Hay que realizar determinaciones basales vy

ver su efecto en las glandulas efectoras., El paciente critico

.requiete tambi&n, una TA& de hipbfisis, una valoracibn muy cui

aadosa de la funcidn adrenal y de tiroides. - El TAC es mandato

rio en sospecha de falla de hip6fisis anterior., Los adenomas
éituitarios s6lidos se visualizan mejor con medie de‘contraste.'

Los aneurismas pituitarios pueden ser diagndsticos con TAC so-
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lamente, pero la angiograffa puede ser requerida. Un- agente
hidrosoluble como la metrizamida, es de mucha utilidad sobre
‘ todo en pacientes con presuncién de silla vacia. La resconan
cia magnética nuclear es de utilidad en pacientes  selecciona
dos. La Pneumoencefalografia, actualmente constituye algo de
interés histérico en la evaluacibn de la enfermedad hipofisia

ria. t5)

Pruebas Endocrinas.

Estimulacidn con ACTH: La prueba de estimulacién de una
hora con ACTH, es el procedimiento de eleccidn para la valora
ci6n inicial de un paciente con sospecha de insuficiencia adre
nocortical. 250 ugms. de ACTH se administran en forma IV, de
terminfindose el cortisol s8rico antes de la inyeccidén d&e la
hormena exogena, 30, 60 minutos despu&s.. Un aumento en el cor
tisol a 20 ugms/dl o m&s, con un incremento de al menos 7 ugm/
dl sobre los valores basales descarte en .un 95%, la infusicien
cia adrenal. La mayoria de los enfermos con insuficiencia
adrenal secundaria pueden ser incapaces de responder a la esti
mulacién de ACTH, porque la deficigncia crbnica de esta causa

atrofia de la corteza adrenal.(ﬂ

Prueba de Funcidén Tiroidea: Niveles basales de TSH son
generalmente cercanos al limite inferior detectado por radioin
muno-enesayo y no puede, entonces distinguirse ficilmente en-

tre la hiposecrecidn pituitaria y la normal.
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Como la deficiencia de TSH es rara, bajos niveles de TSH
y T4 en ausencia de otra deficiencia pltuitaria podria sugerir
el diagnbstico de Sindrome Eutiroideo Enfermo. Este  sindrome
fue encontrado en 69% de los admitidos a UCI.y puede observar-
se en cualguier paciente criticamente enfermo. La magnitud de
la disminucidén de T4 sérica puede ser usada para predecir el -
prondstico clinico. Pacientes con valores totales de T4 meno-
res de 3,0 ugm/dl cursaron con un 84% de mortalidad; valores -
de T4 entre 3.0 y 5.0 ugm/dl se asociaron a un 50% de la morta

lidad. (%)

Manejo: En el paciente de terapia intensiva, deficiencias
de GH, PRL, FSH y LH tienen minima importancia clinica. Los -
test sofigticados y el tratamiento definitivo se pueden poster
gar hasta la recuperacidn de su estado general. Deficiencia -
de TSH y ACTH provocan falla tiroidea y adrenal que requieren

terapia de reemplazo inmediata.(s)

Deficiencia de TSH: La deficiencia de TSH, aislada, ya -
lo habiamos dicho es extremadamente rara y el médico debe es--
tar seguro que deficiencia de glucocorticoides NO existe, an--
tes-de iniciar el reemplazo de hormona tiroidea., Si se incre-
menta el metabolisﬁo enrun paciente con insuficiencia suprarre

nal no tratada, puede desencadenarse una crisis adrenal.(s)

Los reemplazos de T4 comenzarén en forma muy lenta tenien
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do especial cuidado en los pacientes ancianos o équellos con -
cardiopatfa inguémica, iniciando con 0.025 mgs/dfa, incremen-~
tando la dosis cada 3 8 4 semanas;, de no existir sintomas de ~
hipertiroidismo o angina, La mayoria de los adultos requieren

0.1 a 0.2 mgs. de T4 diariamente.

Actualmente, la terapia de reemplazo no es recomendada. pa
ra pacientes con el Sindrome Eutiroideo Enfermo, En un estu--
dio aleatofio, prospectivo, 23 pacientes hipotiroxinémicos ad~-
‘mitidos a una UCI médica, el tratamiento con T4 no aumentd la-
accibén hormonal ni mejord la sobrevida. Similarmente, no se -
aument®& la sobrevida de los pacientes criticos que recibian --

reemplazo de T3.(5)

Deficiencia de ACTH Aguda: El sospechar una insuficien--
cia adrenal no postergard el inicio del tratamiento substituti
vo, esperando los resultados de laboratoric. Replecifn del vo
lumen intravascular con Sol Mixta (D5% en sol salina) para --
reemplazar las pérdidas de sodio y prevenir la hipoglicemia. =~
Hidrocortisona (100 mgs) o Dexametascna (4 mgs) ser&n adminis-
tradas cada seis horas hasta que la causa precipitante es --
identificada y corregida, observando la evolucién aﬁte el tra-
tamiento establecido. La dosis de Glucocorticoides se puede -~
ir reduciendo poco a poco, en un 50% cada dia hasta que el man
tenimiento es alcanzado. Reemplazo de mineralocorticoides ra-

ramente es necesario en los pacientes en estado critico, pero
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el balance de elctrolitos y el estado de hidratacidn deben ser

revisados cuidadosamente.(S)

Periodo Perioperatorioc: Ante la sospecha de una insufi--
ciencia adrenal, de cualquier etiologia, deben administrarse -
glucocorticoides hasta que el mddico esté seguro que el eje hi

potdlamo-hipofisiario estd intacto postoperatoriamente.

Si el nivel de cortisol al quinto dia es bajo, debe reci-
bir terapia sustutiva (prednisona 5 mgs. en la mafana y 2,5 -~

mgs. en la noche). Ver cuadro No, 1.

Terapia Cr6nica Esteroidea: Mis de ciﬁco dias de uso de
glucocorticoides provoca supresidn del eje hipbéfisis-adrenal.
El grado de supresidn depende de la medicacién usada,yla dosis
y el tiempo de administracibn. Los esteroldes de larga accidn
dexametasona, causan mayor supresidn que los agentes de corta

aceldn,

. Las dosxs Larmacol6gicas, especialmente si son dadas por
la noche, provocan mayor supresién de ACTH. Cuando grandes --
~ cantidades han sido administradas por largo tiempo, la recupe-
reacién del eje hipbfisis adrenal puede llevar de 9 a 12 me

ses. N

El retiro de esteroides en quienes han recibido dosis su-

presivas de glucocorticoides debe ser hecho lentamente, ya que
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la reduccién rfpida puede desencadenar insuficiencia adrenal. -
Signos y sintomas de insuficiencia suprarvenal puede ocurrir a
dosis suprafisiol8gicas de esteroides. Si los sintomas persis-
ten, la dosis de estercides debe ser incrementada a su inor --
“previo.. Es muy segurc disminuir 2.5 mgs. de prednisona semana- -
les, si 8sta es usada, hasta que la dosis de 5 mgs. sea tolera-
da. Cuando el nivel de cortisol matutino, sin vecibir medica--
cidn, es mayor de 10 ug/ml, la produccidn hormenal ha regresado
a la normalidad pudiéndose suspender la terapia de substitucién.
La dosis de mantenimiento debe ser el doble en aauellos gue se
encuentran en mantenimiento pero desarrollan un cuadre agudo. -~
Debe regreéarse al valor de sustitucidn cuando permanezca afe-~
bril por 24 a 48 horas., Los cuadros mis complicados que necesi
tan hospitalizacién recibirin dosis entre 200 v.300 mgs. de hi=-

drocortisona diariamente o su equivalente farmacolfgico de otro

glucocorticoide.l5)
ESQUEMA DE REEMPLAZO ESTEROIDEO PERTOPERATORIO'®! cuapro No. 1
‘DIA POSTQPERATORIO DOSIS DE ESTERQIDES

0 Succinato sbdico de hidrocorsiona, 100 mgs

preoperatoriamente y 50 mgs. afiadidos a ca
da litro de soluciones dadas en cirugia.

1. 50 mgs. succinato sddico de hidrocortisona
IV o IM cada ocho horas.

2 50 mgs. sucecianto sddico de hidrocortisona
IV o IM cada doce horas.

3+ Prednisona, 10 mgs. VO cada 12 horas.

4+ No reemplaze esteroideo, observacidn.

S+ 8i el cortisol sérico.a las 8 am., es mayor

de 10 ug/dl, se puede continuar observando
al paciente sin reemplazo esteroideo.

+Solamente si el paciente se encuentra estable (No hay condi--
cicnes de stress).
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Unidad Hipotilamo Hipbfisis Posterior.

La neurohipdfisis se extiende desde el hipotdlamo a la hi
p6fisis posterior, La hormona antidiurética (ADH) se produce
en los nficleos supradpticos y para ventriculares del hipotéla-
mo, siendo transportada hacia abajo en granulos neurosecreto~=
res por cflulas del axdn y guardadas en las dilataciones termi
nales de éste, Al liberarse al torrente sanguineo, la ADH ac-
tia como una verdadera hormona. Destruccidn de las c#&lulas --
neurosecretoras del hipotdlamo o una seccidén alta del tallo hi
profisiario estd asociado con diabetes insipida permanente. -~
Una seccidén distal al tallo o reseccién de la hipbfisis poste-
rior produce solamente poliuria transitoria porque hormona su-
ficiente puede ser liberada de los axones terminales, en el -
tallo hipofisiario, para prevenir la diabetes insipida perma--

nente.(s)

En-los adultos, trauma y procedimientos neuroguirfirgicos-

son las causas mis comunes que llevan a diabetes insipida cen-
,tgal,,también, puede resultar de carcinomas metatésico; o en-- 7;
" fermedades granulomatosas que produzcan destruccidn de la hip6
fisis. En ocasiones se necesita realizar una prueba de depri-
vacign de agua para distinguir diabetes insipida central de --

una D.I. negrogénica y de una ingesta psicogena de agua.(s)

Dentro de los pacientes hospitalizados en Cuidado Intensi
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" vo existe una serie de entidades que pueden cursar con una se -
crecién inapropiada de hormona antidiurética (SIADH). Por --
las implicaciones en su manejo en este tipo especial = de pa--

cientes, merece comentarse en forma especial.

Secrecién Inapropiada de Hormona Antidiurética (§IADH).

El diagndstico de sindrome de secrecifn inapropiada de -~
hormena antidiuréiica (SIADH) es un diagﬁéstico de exclusién,;
que se debe considerar en un paciente normovolémico e hipona--
trémico. Esta condicidn resulta de una secrecifn de ADH soste
nida-e intermitente hacia el plasma causando hipotonicidad sé-
rica. Normalmente, una disminucién del 3% en la osmolaridad -
es seguida por una inhibicién completa en la secrecién de ADH,
provocando valores en la osmolaridad urinaria por debajo de --
100 mOsm/kg de H20. - Por tanto, un sodio sérico de 120 Meq/l -
con una osmolaridad urinaria de 200 mOsm/kg de H20, es clara--

mente inapropiada.(s)

... .Primero. se deben descartar hipovolemia, patologfas gque --
cursen con edemas, disfunciones endocrinas (hipotiroidismo), -
falla renal y el uso de medicamentos que disminuyan la excre--
cibn de agua. Fue descrita esta entidad por primera vez en =--
1957 por Barter y Schwartz, en dos pacientes con Ca. Broncogé-

nico.

Los padecimientos que cursan con SIADH se presentan en -~
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tres categorfas:

Neo?lasias: Ca. Broncogénico, de Duocdenc, de Péncreas, -
de uréter y de vejiga, de pr&stata. En algunos casos, cantida
des medibles de ADH han sido extraldas de las neoplasias prima
rias o de sus metdstasis, sin embargo, no todos los pacientes~
con el sindrome cldsico hipoosmolar han tenido actividad anti-

diurética detectable en sus tumores.‘zo,

Enfermedades pulmonares: Neumonia viral o bacteriana, --
abscesos pulmonares, ventilaci8n por presidn positiva mecdni-—

~ca, asma, pneumotorax.y £ibrosis quistica.

Enfermedades del Sistema Nervioso Central: Encefalitis,=-
meningftis (de cualquier etiologia), traumatismo craneano,. ahs
cesos ¥y tumores cerebrales, hemorragia subaracnoidea, hematoma
suﬁdural, trombosis del seno cavernoso, hidrocefalia, neuropa-
tia periférica, esclerosis miiltiple. En estas entidades, la -
ADH es liberada de la neurohipdfisis pero el mecanismo no es =
conocido, los sintomas y signos de la S5IADH desaparecen una -

vez que la enfermedad de base es rcsuelta.(zo)

VrsitﬁAcibnéé de estrés: varias situaciones’ que pgo?pcan-
strés ffsico o emocional, han side asociadas con SIADH: ciru--
gia, hipoglicemia, inducida por insulina, emgsis, hipoxia, ,hi

. percapnia, dolor y psicbsis aguda, pueden causar un defecto en

la excrecisn de agua. (4% o
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Manejo: Cuando el sodio sérico cae por debajo de 120 a
125 mEq/1 se presentan a menudo nafisea, vdmito, convulsiones
y ‘coma; hiponatremia de esta magnitud lleva a una mortalidad
y morbiiidad del 508, cuando ocurre en forma aguda, es decir,
en un periodo de 24 horas. Si la disminucién del sodio es ~-
subguda (24 a 48 horas}, alguna adaptacidn ocurre dando morbi
mortalidad menor. No estd claro aflin, que tan r&pido se debe
corregir la hiponatremia. Hay reportes en la literatura acer
ca de muertes o secuelas neurolbgicas severas, tanto en la co
reccibn rdpida como lenta de la hiponatremia. Un método .1a
zonable es administrar la mitad de.la cantidad de Na requeri-
do, para llegar a valores normales, en un periodo de ocho ho
ras. El uso de Sol, Salina hiperténica y diuréticos de Asa
como furosemide, evitan la sobreexpansifn del volumen intra--
vascular, permiten eliminar el exceso del agua corporal total

tact). crvera®

recomienda, cuando existen valores por deba-
jo de 120 a 125 mEqQ/l en Na sérico con sintomas neurolégicos-
asociados, debe llevarse rdpidamente a un Na de 130 mEgq/lL, a
una velocidad de 2 mEq/L/Hora, usando Sol, Salina y diur&ti--
cos. Pacientes asintomdticos, con disminuciones agudas o crd
nicas. en gl Na sérico, son tratados.en forma mls-conservadora ~
meﬁte, con restriccidén de agua, ingesta de Sal V. oral y en =

ocasiones Na Cl1 normal IV.(S)

Para conocer la cantidad de agua que se debe excretar vy

corregir una hiponatremia de 115 -a 130 mEq/1l, en un hombre de
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de 70 kgs. se puede hacer lo siguiente:

ACT = 0.6 x Peso del Paciente.

ACT = 0.6 x 70 = 42 litros.

Na Actual

Exceso de Agua = ACT * ACT
Na Deseado

115 mEq/1
x 42

Reemplazamos: 42 -  -—————
130 mEq/1

42 - 37.21 = 4.8 litros.

Son necesarios 4.8 litros de balance de agua negativos, pa

ra aumentar la concentracidn de sodio de 115 a 130 mEq/l.(zo)
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. ALTERACIONES POSTQUIRURGICAS

EN EL PACIENTE HIPOFISECTOMIZADO

Una de las lateraciones con que cursa este tipo de pacien
te, es la Diabetes Insipida (DI). La incidencia es muy varia-
da, desde un 17% inmediatamente después de la cirugfa (DI tran
(4)

sitoria) en macroadenomas. Farfa y Tindall reportan 3% de

DI permanente para prolactinomas, pero con una incidencia del

(1. Como la DI puede representar - un

60% para DI transitoria
riesgo muy alto para los pacientes hipofisectomizados, de no -
ser manejada adecuadamente y, por presentarse con mayor fre-
cuencia en el postoperatorio inmediato, constituye un reto pa
ra las personas que laboran en Cuidado Intensive el conocer --

acerca de la presentaicdn, fisiopatologia y manejo de esta en-

tidad.

Diabetes insipida (DI) .es un t&rmino usado para ' englobar
los desérdenes clinicos que disminuyen la conservacién de agua
...plasmitica, La orina se encuentra -inapropiadamente diluida --
con respecto a la tonicidad séric; y 5 las necesidades del pa
ciente. ' Hay una tendencia hacia una ripida y severa deplecidn
de volumen si la ingesta de agua es restringi@a, por ejemplo:
pacientes en P.O. temprano con déficit en el estado de alerta.
Se presenta la DI por déficit de ADH, originindose en el SN& -

el problema (DI central) o por falta de respuesta del rifién -=
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(tGbulo colector) a niveles plasmiticos normales de ADH (DI ng
frogénica). Es motivo de anilisis,en la presente revisién, la

Diabetes Insipida Central.(zo)

Diabetes Insipida Central.

Puede presentarse ya Sea por falta absoluta de ADH(DI cen
tral completa) o relativa falta de ADH circulante (DI central

parcial).

"Etiologia de la Diabetes Insipida Central.

Existen una variedad de entidades clinicas que pueden prg'

vocar DI Central. (Ver Cuadro No. 2}.

Dafio en la neurchipBfisis accidental o secundaria a hipo-
fisectomiIa quirfirgica es la causa mis comlin de la DI Central,
hoy en dla; le sigue en frecuencia, la destruccidn hipofisia--
ria pox -tumores primafios o secundarios y por Gltimo la causa

idiopitica o familiar.
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ETIOLOGIR DE LA DIABETES INSIPIDA CENTRAL

CUADRO No. 2

ADQUIRIDA

pPosthipofisectomia
Posttraumatismo crineo encefdlico.
Tumores intracanianos

Primarios
Craniofaringioma
Pinealoma
Adenoma hipofisiario

Secundarios. (Metastisicos)
Hama
Leucemias

Infecciones:
Encefalitis
Meningitis

Sindrome Guillain -~ Barré.

Enfermedades Vasculares.
Nipoxia
Aneurismas
Sindrome de Sheehan

Granulomas

Histiociteosis X

Granuloma Eosindfilo

Enfermedad de Schuller Chrlstian
Sarcoidosis

Kedicamentos
Clonidina
Fenciclidina

sindromes indiopdticos autoinmunes
HEREDITARIA

Ligada al cromosoma X
Anomalias congénitas
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Diabetes Insipida Central (DIC) Post Hipofisectomia, Tumores o

Trauma.

Al realizarse hipofisectomia en casos muy seleccionados pa
ra tratamiento de Ca.:de rama, en tumores hipofisiarios y  como
un manejo de la reéinoPatia diab&tica, . hace algunos afios, pue-
de presentarse DIC permanente © transitoria. La DIC transito--
’ria puede ser de corta duraci6én o evolucibén muy larga, presen--

- tando regresidn afin después de muchos aﬂos(?ol. Como 'la ‘ciru-
gia interrumpe el tracto hipotaldmico hipofisiario, a nivel de
la silla turca o por encima de la eminencia media, a menudo se
presenta degeneracidn del nficleo hipotalmimico. La duracidn --
(Transitoria o permanente) y 1la extensidn (parcial o completa),
de la DIC post-quirfirgica, dependen del grado de degeneracién.

Se sugiere que ADH puede ser liberada hacia la circulacién sis-
temitica en respuesta a los estimulos fisiolégicos, sin necesi

dad de ser almacenada o liberada por la neurohipéfisis(zo).

Un patrén trifdsico caracteriza los trastornos de osmoregu
lacidn posteriores a una cirugfa hipotalémica hipofisiaria.. 1l.-
Poliuria y polidipsia tréﬁsitﬁriAH(DIC]Vuguélmente aparece inme
diatamente después de la cirugfa, debido a la supresién post-=
traumdtica de la liberacién de ADH, 2.- SIADH transitoria apa~
rece luego de 4 6 5 dias, en los que se libera ADH de las neuro
nas hipotdlamo hipofisiarias necréticas o lesionadas. 3.« Fi=-
nalmente, poliuria y polidipsia, reaparecen, reflejando la DI

central ya establecida.



Presentaci6n Clinica: de la Diabetes Ingipida Central.

La DIC completa se caracteriza por poliuria y polidipsié
Masivas,asﬁciadascon una incapacidad para concentrar la ori--
‘na. En adultos, la mayoria de los casos, su comienzo es en --
forma SGbito. La osmolaridad urinaria siempre es baja con re

200, (5} Con adecuada disponiskilidad

lacién a la del plasma.
de agua y con un mecanismo de sed intacto, la osmolaridad plag
mitica puede ser normal o ligeramente elevada a pesar dé la ~--
produccién de grandes volfimenes urinarios hipotdnicos. Con la
pérdida continua de grandes vollimenes urinarios relativamente-
libre de electolitos hipodipsia o, afin restriccibn modesta de
agué, resulta en deshidratacidn severa, hipernatremia e incre-
mento _en la osmolaridad y tonicidad séricas.. 8i la pérdida ex
cede de egiete litros, el espacio extracelular se colapsa lo su
ficieﬁte para provocar evidencia clinica de deplecidn de volu-

men. (20}

Una consecuencia de la disminucién de volumen plasmitico-
~es el aumento en la reabsorcién de sodio. y agua, en el tlbulo
prozimal, Esto proveoca que la cantidad suministrada de so-- .
dio y agua al nefrén distal, sea menor, disminuyendo asi el
gasto urinario. Osmolaridades urinarias de 200 a 400 mOsm/kg
de H20, pueden ser encontradas en esas condiciones de bajo )
flujo urinario, afin si los niveles de ADH no son detectables.
Sin embargo, cuando la deplecifn de volumen es corregida, - se

vera poliuria, reaparece.
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En la DIC parcial, la disminucifn en la capacidad de con-
centracién renal es menos. severa;. consecuentemente, s&lo mode-

rados grados de poliuria y polidipsia se desarrollan.

Diagnbstico y Tratamiento de la D.I. y la D.I, Central.

D.I. debe ser sospechada en cualquier paciente poliﬁriéo
con baja densidad urinaria y esencialmente libre de electroli
tos en orina. Los hallazgos clinicos se relacionan con la --
deshidaratacibn v en casos severos puede presentarse shock y -
complicaciones neuroldgicas, asi como de tipo renal., El labo-
ratorio de la DI incluye osmolaridad sérica elevada {(Por la hi
pernatremia e hipertonicidad), azoemia e hiperuricemia (refle-
jando la deplecidn de volumen) v, ocasionalmente signos de hi-
peraldosteronismo secundario, Sin embargo, en los cascs mode-
rados todos estos valores pueden estar normales; la produccién
de orina estd incrementada con osmolaridades bajas, si no esti

restringida la ingesta de aqua.

El tratamiento inmediato del déficit de agua, en la DI, -
debers incluir la administracién oral o IV de soluciones 1li--
“'bres de eléctrolitos posterior a’ la correccibn de éste,  debe

evitarse la recurrencia de la hipertonidad instaurande un tra-
' (20)

tamiento a largo plazo.
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Vrirpfézéhéa?;

Cdlculo del Déficit de Agua.

El c8lculo del dé&ficit de agua esti basado en la suposi-¥
" ¢ién que el total de solutos corporales no han cambiado, vy con
secuentemente la hipertonicidad es directamente proporcional -

s6lo al déficit de agua corporal total (ACT}),.

Solutos Corporales = ACT x Osmolaridad Plasm&tica.

ACT Normal x Osmolaridad Plasmitica Normal = ACT Actual

% Osmol. Plasmdtica Actual.

2 x (Na Normal) % ACT Normal = 2 (Na Actual) ix ACT actual.

Despejando:
2 % Na Normal x Act Normal

ACT Actual =
2 x Na Actual

Déficit de Agua: ACT Normal-ACT Actual (20)

Ejemplo:-En un paciente de 70 kgs. de peso, con un Naksé-

rico actual de 170 mEq/1l. -~ ¢Cu8l serfa el déficit-de aqﬁa que

ACT = 0.6 x Peso del paciente

= 0.6 x 70
= 42 litros
2 x 140 mEg/1 % 42 L~
ACT Actual .
2 x 170 mEq/1
= 34.5 litros
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Déficit de Agua: ACT Nourmal-ACT Actual
42 ~ 34,5 litros

7.5 litros de dé&ficit

El cilculo del déficit de agua es soclo un pasc en el mane
jo de los estados hipertbnicos.. El tratamiento tiene tres ob-

jetivos bédsicos:

1.~ Reemplazo del d&ficit de agmua v solutos (si existie--

ra).,

2.~ Administracidn de agua suficiente v solutos, para com

pensar las pérdidas continuas.

3.~ Tratamiento de la enfermedad subvacente responsables-
de-la hipertonicidad. Cuando el déficit de agua es severo. (ma
vor de siete litros), particularmente en la presencia de hipo-
~ tensidn o shock, la mejoria en el volumen sanguineo arterial -
efectivo, debe preceder a la mejorfa del estado dé hipertonici
dad; luaego la administracién de coleides o soluciones salinas
~isotdnicas deben preceder ‘a la administraicén'de soluciones-hi
potdnicas. La correccifn de la hipertonicidad puede ser pos--
tergada.hasta que el volumen intravascular sea restaurado a ni
veles sequros. Algunos pacientes pueden requerir sangre com--
pleta o sus derivados si hay déficit en la £&rmula henatolégi-
ca, siendo oprioritario su reemplazo. . En el anciano es parti--

cularmente importante, va que la anemia puede sSer enmascarada
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por la deshidratacibn y, un exceso en el reemplazo de-liquidos.
puede llevar ‘a desencadenar una falla cardiaca, en un corazén

con funcién ventricular limite.(zo)

La rapidez con que el déficit de agua - es reemplazado de
pende de los sintomas del paciente y de la severidad de la hi
pertonicidad, Hay peligro de desarrollar edema ' cerebral, si
el déficit de agua es reemplazado répidémente. En general, la
mitad del déficit calculado debe ser reemplazado dentro de 12
a 24 horas; el estado de conciencia se evaluard cuidadosamen--
te; las pérdidas que continuan, deben reponerse. La otra mi--
tad del déficit se pasard lentamente en un periodo de 24 a 48
horas. Tan pronto como el paciente esté alerta y no haya peli
gro de broncoaspiracidn, la ingesta por via oral es preferida
a la via parenteral. Si-es necesario una solucibén IV, Sol.
Glucosada al 5% (dextrosa al 5% en AD) se puede administrar, -

nunca agua pura IV porque produce hemélisis.(zo)

Tratamiento Especifico de la Diabetes Insipida Central.

Los Agentes usados para el tratamiento de la D.I. Central
incluyen hormonas, andlogos hormonales y medicamentos No hormo
nales. . .Algunas preparaciones tienen actividad antidiurética
intrinseca o aumentan la accifn de la ADH endfgena, otras ac-

tGan por diferentes mecanismos.

Hormonas y Anflogos Hormonales: Vasopresina acuosa {Pi-

45



tresin), es un extracto de hipbfisis posterior, soluble en --
agua (mezcla de arginina v iisina con Qasopreéina). Se usa a
menudo, para diferenciar una DIC Central de una DI nefrogénica
Yy en ocasiones es usada para el tratamiento a corto plazo de -

la. DI Central.

] Luego de TCE & cirugia hipofisiaria es muy fitil por via -

IV por la breve duracién de su accidn, permitiendo la reevalua
cidn frecuente del estado polifirico. La forma acuosa tiene po

7 ca utilidad en el tratamiento d& largo plazo de la DI Central -

por su corta duracidn.

Presentacidn: Vasopresina acuosa {Pitresin) 20 U/ml.
Dosiss 5-10 U({0,25-05 mls) via: SC o IM, (SC,IV.6 1IM)

Aparicibn efecto: 0.5-1 hora Duracién del efecto: 4 a 6
horas

Vasopresina tanato: Es una mezcla en aceite que contiene
arginipa VP y lisina VP. Ha sido la forma estindar de trata--
miento a largo plazo de la DI Central, en el pasado. Por ' ser
una formi oleosa debe agitarse muy bien y calentarse, para lo-

grar una mezcla uniforme de la hormona.

Presentacibn: Vasopresina tanato (Pitresin en aceite) ==
5 U/ml. E

Dosis: 2-5 U (0.4-1 ml) via: SC y IM, nunca IV,

Aparicidn del efecto: 2-4 horas Duracidn del efecto: 24~
72 horas.

46




Anélégos Hormonales: .Ocho Lisina vasopresina, sintStica;
es un anilogo de Lisina Vasopresina con 2/3 de la potencia de
la hormona natural. Tiene corta accibn lo que limita su utili
dad ¢n la DI Central severa o completa. Es muy eficaz en la =
DI. Central incompleta o moderada, pudiendo ser suficiente pa-
ra el manejo del paciente, al combinarse con agentes que aumen

* ten la accifn de la ADH.

Presentacién: 8 lisina VP (Lyopressin, Diapid) 50 U/ml.
Dosis: 5-10 U, 1-2 sprav en cada fosa nasal. Via: nasal

Aparicién del efecto: 0.5-1 hora. Duracién efecto: 24-72
horas.
Desmopresina (DDAUD: l-Desamino-8-D arginina VP: Es un -

andlogo sintético, novedoso de la arginina VP, en el cual se -
ha ‘aumentado el efecto antidiurético disminuyendo el efecto ~-
presor. DDAVP, actualmente, es el medicamento de eleccifn pa
ra el tratamiento de la DI. Central completa o severa. Debe -
-administrarse dos veces al dia, para alcanzar buen control de

los sintomas.

Presentacidn: DDAVP (Desmopresin) 100 ug/ml.
boéis: 5~20 ug, 1-2 spray en cada fosa nasal. Via: nasal

Aparicidn efecto: 0,5~1 hora. Duracidn efecto: 12-24 ho-~

ras.

Complicaciones del Tratamiento con Vasopresina.

Entre las m&s frecuentes se destaca la sobredosis, sin em
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bargo, tésulta seguro administrar la dosis siguiente; justamen
te cuando la poliuria comienza.  (Es decir, cuando estd dejan~'
do.de actuar la anterior}).. Las formas de VP qﬁe se adminis-~
tran por via SC o I¥ pueden producir reacciones locales como -
rash obvasoespasmo v en ocasiones raras reacciones anafilfc~

ticas,

Todos estos agentes hormonales son vasoconstrictores po--
tenciales debiendo administrase con sumo cuidado en pacienies
con cardiopatfa isquémica; DDAVP es el menos vascactive y por
tanto de eleccidn en estos casos, Tambi&n causan contraccidn
del mlisculo liso causando sintomas gastrointestinales (nafiseas
y-c6licos). Debe de instrufrceles a los pacientes que usan ~
estos agentes hormonales, acerca de las técnican de administra’

_cidn y los efectos colaterales que puedan presentarse.‘zo’

Agentes NO Hormonales: E1 uso de uno o mis de los agen-~
tes NO hormonales puede reducir la poliuria siendo un apoyo -
en el tratamiento hormonal en DI. Central transitoria o par-~
cial. Son de especial utilidad cuando se combinan con restric
'§ion?s dietéticas de proteinas y sales de sodio para disminuir

la carga de solutos ¥ poi ende excretar menos agua.

Algunos pueden aumentar los efectos en el rifion, de la --
ADH circulante (DIC parcial); otros aumentan la liberacién de
ADH residual. Sin embargo, no son adecuados sin la terapia ~-

‘substitutiva hormonal en la DIC completa. El DDAVE es el -~
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agente de eleccifn tanto en la DIC completa como parcial.(20)

Pafadéjicamente, los diuréticos se usan para disminuir la
poliuria asociada a la DI. Como incrementan los volfimenes uri
narios, por aumento en la excreci&n de sodio v de agua, dismi=-
nuye el volumen sanguineo efectivo intraarterial, reduciendo la
rata de Filtracién Glomerular. Esto provoca que se incremente
la reabsorcién de sodio ¥ de acgua, en el cﬁbuld contorneado --
proximal. De esta forma, hay una disminucidn en el suministro
de agua al t{ibulo colector y disminuye el volumen de orina, --
asfin 6i° los niveles de ADH estln bajos. Es necesario mantener
un estado de deplecidn moderada de Na vy del volumen efectivo -
sanguineo intraarterial, para lograr este efeéto. Por lo tan-
-to, la restriccién de sodio en la dieta es necesaria. Una do-
sis de 50 a 100 mgs. de HCTZ es suficiente. Deben controlarse
log valores de Potasio Sérico. Los diuréticos de ASA no son
de eleccidn por la deplecidn severa de electrolites gue provo-

can.

‘Las’ Sulfonilureas: -Como- grupo participan de sitios poten -

ciales de accibn, en relacidn al balance de sal y de agua:

1.- Aumentan la liberacién de ADH.
2.- Aumentan la respuesta renal a la ADH.

3.- Disminuyen la reabsorcién de Sodio y de agua en el tf

‘bulo colector, La mds usada en la Clorpropamida, que estimula
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ia liberacisn de ADE a nivel central y en los tfibulos colecto=
res potencia la accibn de &sta (per blogqueo de la Prostaglandi
'NA E-1, que inhibe la accibn de la VP). La dosis inicial es--
tdndar, es de 250 m@s/dia. Se realizan incrementos cada 3 & 4
dfas hasta llegar a una dosis mixima de 650 més/dia. Por enci
ma de 500 mgs. a 750 mgs. se asocla, substancialmente, con el
desarrollo de hipoglicemia. Este riesgo es mucho mavor en Pan -
hipopituitarismo, al no poder movilizar la glucosa bien. Otras
sulfonilureas, son menos efectivas, no recomendando su uso pa-
ra este efécto, (20

Clorpropamida (Diabinese): 250 mgs/tableta
Dosis: 250 a 750 mgs. P.O/dia.

Duracién de la accidn: 24-36 horas.

Clofibrato, es un hipolipemiante aue puede provocar anti-
diuresis pero s8lo en casos de DIC parcial. Su Qinica accibn -
es la de aumentar la liberaciofi de ADK nivel central. Tiene -
corta accibn y requiere administrarse 3 a 4 veces’al dia. . Co-
mo efecto colateral presenta sintomas gastrointestinales y ai—
teracidn de las pruebas hepiticas funcionales, La ventaja que
tiene sobre las sulfonilureas es la de no  provocar hipoglice
“'mial” B
Clofibrato (Atromid) 250 mgs/tab
Dosis: 250-500 mgs, cada 6~8 horas.

Duracién del efecto: 6-8 horas.
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Carbamazepina, se usé este medicamenteo anticonvulsivanté
en ‘el tratamiento ‘de la neuralgia del trigémino, observando co
mo efecto colateral, aumento de la liberacidn.de ADH en la DIC

parcial, No se recomienda rutinariamente con este propbsito.

Carbamazepina (Tegretol 200 mgs/tab)
Dosis: 400~1000 mgs/dfa

Efecto: 12-24 horas.

_Otros agentes como la Aminop;rina ¥ el acetoaminofen, pa-
" rece que tienen actividad intrinseca antidiurética o sensibili
zan el tibulo colector a la accisén de ADH. 5in embargo, su me

canismo de accibn no estd bien establecido.

Los analgésicos ne esteroideos, inhibidores de las prosta
glandinas, pueden ser de importancia, ya que la Prostaglandina

E~1, inhibe la accibn de la ADH, sobre el tlbulo colector.

‘51




v

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El Hospital de Especialidades del Centro Mé&dice Nacional
del Instituto Mexicano del Seguro Social, es un hospital de ---
concentracibn, cuenta con una Unidad de Cuidados Intensives Po

livalente,

Dentrc de los pacientes que ingresan a la UCI, los casos
neurolfgicos tienen un lugar preferencial, estos presentan . en
com@in una o varias alteraciones como: disminucién en el ~nivel
de conciencia, fluctuacién en los signos neurolSgicos, incapa-
cidad ventilatoria, y/o pérdida de los reflejos de la.via ad--
rea, Las principales patologias neuroldgica motivo de admi~
8i6n estan: la enfermedad cerebro-vascular, ya sea hemorrégica
-] isquémicA, traumatismo crdneo-encefilico, tumor cerebral, en
cefalopatia anoxico-isquémica y'postoperatorio inmediato en la
cirugfa de alto riesgo (craniotomfas por reseccién de tumores,
o ligaduras de aneurismas, e hipofisectomfa). En menor propor
ci6n estin: la lesitn medular con compromiso respiratorio, es
tatus epiléptico, miastenia gravis, neuroradiculopatfa (Gui--
1lain Barre) y las diferentes encelafopatfas como la infeccio-

sa, hipertensiva o_metabélica.(lo)

Debxdo al elevado ingrese de casos neurolég1cos a la UCI,
en el Hospital de Especialldades del C.M.N., del I.M.S.8., "se =~
desea revisar la evolucifn postoperatoria de los pacientes so-

metidos a hipofisectomfa transesfenoidal o por craneotomia, =~
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‘para conocer las alteraciones mis frecuentes durante el posto-
peratorio inmediato, asf como sus complicaciones inherentes al
~acto quirﬁ;gico: diabetes insipida, deterioro hemodindmico, -
falla renal, fistula del LCR y cuadros infecciosos, durante un

afio,
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OBJETIVO DEL ESTUDIO

Objetivo del Estudio.- Conocer la evolucisn de los pacien
tes hipofisectomizados durante su permanencia en la UCI en pos

toperatorio inmediato.
Lugar del Estudio.~ Unidad de Cuidados Intensgivos del -~
Hospital de Especialidades del Centro M&dico Nacional del Ins~

tituto Mexicano del Seguro Social.

Disefioc del Estudio.~- Retrospectivo, observacional, des--

criptivo y longitudinal.

Criterios de Inclusidn.- Se incluyen todos los pacientes
en postoperatorio inmediato de hipofisectomfa transesfenoidal
o por caraniotomfa, de ambos sexos y de cualquier edad.

Criterios de Exclusifén.~ Ninguno.

Periodo del Estudio.- Estuvo comprendido entre el 0101

89 al 31 12 89.
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VIl
MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes clinicos y las hojés de con-
trol de signos vitales que se llevan en Terapia Intensiva, en
los pacientes ingresados por postoperatorio inmediato de hipo-
fisectomia a la UCI del H.E. del CMN y. del IMSS, en el perfodo
comprendido entre el 01 01 89 y el 31-12 §9.

Para la recoleccién de datos se disefio una hoja de regis-

tro que estaba dividida en cuatro secciones:

a) La primera-incluia datos de identificacién: nombre, se
xo, edad, de afiliacién y fecha de cirugfia. Tambi&n, datos se
miolégicos con relacién a Su patologia hipofisiaria: cefalea,-
acromegalia, alteracibn de la visidn, amenorrea, galactorrea,
trastorno de la libido, tiempo de evolucibn, métodos de diag-

nbstico, localizacibn del tumor y tipo de cirugfa.realizada.

b) Destinada a registrar complicaciones intraoperatorias:
deteiminacién 551 volumen de sangrado, préséncia ée hipéteﬁ-”
sién, vol, urinario/horario, desequilibrio hidroelectrolitico
y acido b&sico, alteraciones en el ritmo carqiaco y sus carac-

teristicas: ventriculares o supraventriculares.

c) Asignada a recopilar los signos vitales: tensién arte-
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éial, frecuencia cardiaca, presifn- venosa penﬁral, gasto uring
rio/hora. Los siguientes ex&menes de laboratorio fueron reco
pilédos: Na, K, glicemia, calcio, séricos, hemoglobina, hema-
técrito, P02, PCO2., En los ex8menes de laboratorio se considg‘
raron como valores normales los siguientes: Na sérico, limite
inferior 135 y 145 Meq/l, limite superior. Se considerd Hipo-
calemia, cuando el valor de K sérico estaba por debajo de 3, -
4/Meq/l e Hipercalemia si estaba por encima o era igual a 5.0
Meg/l, - El rango de densidad urinaria {DU) normal estaba entre
1010 a 1030, De los valroes de funcién respiﬁarotia se toma--
ron: Pco2 entre 35.y 45 mmde Hg, como normales. Se considerd

hipox&mico cuando el P02 estaba por debajo de 60 mm de Hg.

Se determinbd tiempos de estancia en UCI y de intubacién,
el balance de ligquidos con que terminaba en la UCI. El trata-
miento médico recibido: vasopresina, esteroides, antihidticos,
antiarrftmicos y agentes inhibidores de los receptores HZ de -

la-histamina.

d) Esta seccibn registrarfa las complicaciones que pudie-
ran presentarse despuds de la cirugfa. Se dividié en complica
ciﬁneé neurolBgicas, sist&micas e infecciones. Las neuroldgi-
cas: hemorragia, edema, hidrocefalia, reintervencibn.r ﬂés'sigv
témicas inclufan:tromboembolia pulmonar, sangrado del tubo di-
gestivo, insuficiencia renal, infarto gel miocardio. En las -
infecciosas se enumerarfan: meningitis, absceso cerebral, neu

monfas, infecciones del tracto urinarioc, sinusitis o infeccién
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de la herida quirfirgica. El resultado anatomopatolbgico se in
clufa en esta seccidn, asi como, las secuelas a largo plazo:
fistula definitiva de LCR, trastorno a déficit visual' y, en ca

“so de deceso, hallazgos en la necropsia.

De las hojas de registro se tomaron los signos vitales vy
exfmenes de laboratorio, ya descritos, en el momento del ingre
so, a las 8 horas de permanencia en UCI y al momento de egre
sarse. ' De .cursar con complicaciones en el postquirfirgico me

' diato, en salas de hospitalizacibn, se captd esto del expedien

te clinico.

La recoleccidn de la informacidn fue realizada por el in-

vestigador del estudio.

Método Estadistico.- Los datos se procesaron en un com-
putador PC, IBM compatible, en un paquete estadistico -
"STATGRAPHICS" determinfndose X, DS. :Los. datos obtenidos se
agruparon en un intervalo - de confianza que inclufa el 95% de

las determinaciones.
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VIII

RESULTADOS

Resultados.- Durante el periodo estudiado se realizaron

67 hipofisectomias en 57 pacientes: 61 fueron por reseccién -~
transesfenoidal (91%) y en 6 (9%) se realiz6 craniotomia. La

' totalidad de pacientes ingresaron a la UCI en el P. Operato
'fio inmediato. De estos 21 (31%) eran de sexo masculino y 46
(69%) femenino. La edad promedio fue 41,4 afios, con valores
compiendidos entre 37,7 y 45,2 ahos con un intervalo de con-

fianza del 95%. La edad minima fue 16 y la mixima 70 afos.

El cuadro estaba caracterizado por cefalea (50%), altera
}ciones visuales, principalmente hemiénopsias en 49%, acromega
lia (22%), amenorrea 21% y galactorrea.en 18% de los pacien-
tes. La relacién hombre mujer fué 1-2., oOtros sintomas que
presentaron los pacientes se observan en la tabla No. 1. La
sintomatologia tuvo una duracién de 4.6 afios promedio con valo

res extremos entre 15 dias a 35 afos.

SINTOMA No. DE CASOS )
Cefalea 34 50
Alteraciones Visuales . 33 419
Acromegalia . o o.15 . .22
Ameénorrea 14 21
Galactorrea 12 18
Obesidad, Giba Dorsal, Acné&,
Cara de Luna Llena 8 12
.Trastorno de la Libido 6 9
Obesidad 1 1

Tabla No. 1. Cuadro Clfnico Patologfa Hipofisiaria.
El método de Diagn&stico de la patologfa hipofisiaria fue

el siguiente: en 33 pacientes (59%) por medio-de clinica y TAC.

En 18 ° pacientes (32%) por clinica, TAC . - -
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y exémenes de laboratorio. ' En un solo caso ‘se diagnostics por

medio de Resonancia Magn&tica Nuclear.

Dentro del grupe de pacientes operados, 15 habian sido in
tervenidos previamente {14 en una ocasién y uno en dos oportu-
nidades). De los 57 pacientes operados en 1989, 10 casos hubo

de reintervenirse durante el perliodo del estudio (17,5% casos).

La localizacidn de la tumoracidén hipofisiaria se determi
ﬁé en 55 casos (82%) y en 12 casos (18%) no .se pudo, porque
los expedientes clinicos no se encontraron. La distribucibn
obtenida fue la siguiente: macroadenoma con extensidn supra
sellar 20 casos (30%),lesidn quistica intrasellar sin erosibn
de la silla turca 1B casos {27%), macroadenoma sin extensifn
supfasellar 3 casos (4%), macroadenoma con extensifn parase
llar 8 pacientes (12%), lesibn quistica con erosién del piso

de la silla turca 6 casos (9%).

sangrado intraoperatorio, dato obtenido s6lc en 45 ca-
sos, tuvo un promedio de 332+ -254 Mls. El intervalo de con
fianza del 95% estuvo dado por valores entre 256,3 y 408,9 --

mls.

. E1 volumen urinario intraoperatorio promedio fue 180
mls/h+ - -101,3 con un intervalo de 137,1 a 222,7 mis/h en -

el 95% de los casos.

En 10 casos {15%) se presentd hipocalemia (menos de 3,4

Meq/1) durante cirugfa.
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§5lo un paciente presentd alteraciones del ritmo cardiaco
caracterizadas por extrasistoles ventriculares, para lo cual

recibié lidocaina, yuguldndose el cuadro.

No se detect8 deterioro de 1la TA (Tensidén Arterial) ni ~
tampoco la presencia de alteraciones en el equilibrio dcido bi

sico durante el transoperatorio.

Los. pacientes estuviercon en cuidados intensivos durante -
un promedio de 22,0+ ~22,3 horas, “El 95% de los pacientes
permaneciexon entre 16,6 a 27,4 hor§s. El tiempo de ‘intuba-
¢ibn de los pacientes, que .ingresaron asf a la UCI, fue 9,75+
-4.2 horas. Se obtuvo un intervalo de 16,59 a 27,4 horas en -

el 95% de los casos.,

Durante el tiempo de estancia en UCI se monitorizaron los
siguientes signos vitales: tensibn arterial, frecuencia cardia
ca, presidn venosa central [PVC), también, se cuantificé el vo
Jumen y D. Urinaria horarios. Se determind la escala de Glas-
gow. Las siguientes pruebas de laboratorio se practicaron:
qalc}o) glicemia y electrolitos séricos {Na y K}, densidad uri
naria (DU}, gases arteriales, hemoglobina y hematocrito (b y
Hcto). Pueron recopilados para el presente estudio los valo

res obtenidos al ingreso, 8 horas de estancia y al egresarse,

Tabla No. 2.
De estos valores llaman la. atencién los siguientes:
El sodio de ingreso fue 137+ -4.0 Meq/l, a las 8 horas

138.7+ ~4.9 vy al egresarse 141+ -5.6 Meq/l. El volumen uri~
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- nario‘al ingreso tenfa un "X" de 106+ -105 Mls/h. Al egreso -

tuvo un *X" de 161,56+ =151 mls/h.

El balance de liquidos obtenido en estos pacientes, fue -
en promedio, -609+ -1057 mls. El intervalo en que se agrupd -
95% de los pacientes fue -867,8 a -~351,7 Mls. Los valores ex-

tremos. estuvieron entre -3000 y + 3000 mls.

Como se observa en la Tabla No.2 los valores obtenidos -
de TA sistdlica, diast6lica, FC, PVC en tres determinaciones:
‘Al ‘ingreso, al completar ocho horas de estancia y egreso, fue-
ron muy similares. No se presentd en ningln momento deterioro
hemodinémico que requiriera el uso de inotrdpicos. Seis pa--
cienteg presentaron alteracisn del ritmeo cardiaco (bradicardia)

que hizo necesario el uso de atropina.

En la Tabla No., 3, se observa: 38 pacientes (56,7%) al in

' greso a'UCI tenfan cifras de K sérico menores de 3,4 Meq/l y -
en un paciente se encontrd una cifra de 1,7 Meq/l. -El prome--
dio.al ingreso fue 3,38+ -0,45 Meq/l. El 95% de los casos eg
taba entre 3,27 y 3,49 Meg/l. Al egreso sSlo un paciente te-
.nfa K menor que 3,4 Meq/l. 3,98+ =-0.39 fue el promedio del
:k séfiéo airegieﬁarse de la UCI. El valor en que se agrupaba

el 95% de casos estaba comprendido entre 3,88 y 4,09 Meq/l.

10 pacientes al ingresc cursaban con hiponatremia al mo--

mento de llegar a UCI.
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VARIABLE

T.A. SISTOLICA
-

T.A. DIASTOLICA
*

F.C.
*

P.V.C.
*

GLASGOW
*

GLICEMIA
{8

P02
*

PCO2
*

HEMOGLOBINA
"

HEMATOCRITO
*

VOL. URINARIC
- .

D. URINARIA

* .

SODIO SERICO

INGRESO

127,91+-24,90
121,8---134,0
86,86+-16,97
82,9--90,7
84,34+-16,97
80,20--88,48
10,40+-3,8
9,4-=11, 49

. 9,89+-4,14

8,8--11
147,714-45,3
136, 4--160
150,33+-6,33
130,01--170, 64
29,53+-8,93
27,27--31,78
12,804~1,67
12,38--13,22
39,714-4,91
38,50--40, 92
106,1+-105
80,33--132,0
1013+-6,84
1011,6--1015
137,8+-4,02
136,8--138,8

8 HORAS

EGRESO

129,9+-20
124,8~-134,7
84,0+-11,4
81,2--86,8
83,11+-16, 32
79,13--87,10
8,514-3,8
7,50==9,6
13,10+-6,06
12,4--13,8

137,494-7,19
116,6--158,37
31,224-6,31
29,39--33,06
12,17+-2,24
10,29--14,05
38,55+-5,83
34,07--43,04

1011+-8,42
1009--1014,02
138,7+-4,99
137,2--140,2

125,04-15,79
120,9--128,9
81,5+-10,9
78,7--84,3
84,01+-13,54
80,57--87,45
9,78+-3,12
6,64==8,62
14,58+-1,6
14,15--15,0
170,424-70
150,5-~190,32
108,314-50
93,68--122,94
34,1+-4,40
32,79--35,40
12,41+-1,30
12,04--12,77
38,13+-4,14
36,998--39,28
161,6+4-151,4
121,4--201,7
1010+6,39
1008,19--1012,13
1414-5,57
139,4--142,5

*= INTERVALO EN QUE SE AGRUPAN EL 95% DE LOS DATOS

Tabla No. 2.

te Permanencia en UCI.
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INICIAL OCHO HORAS EGRESO
No. PACIENTES No. PACIENTES No. PACIENTES

HIPONATREMIA
<135 : 10 6 8
HIPOCALEMIA :
3,4 kY N.D 1
HIPERNATREMIA
0 5 9
HIPERCALEMIA - .
7=5,0 0 - N.D. 2
D.U.
<1010 .16 21 . 17
D.U.
@ 1030 0 1 . 0-
P C02
£35 41 33 26
P CO2 B
" >45 3o 0 0
p. 02 ‘ : -
- 60 10 . 1 2

- Tabla No. 3. Valores Extremos de Laboratorio y NGmero de Pa-

cientes encontrados durante estancia en UCI.
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Se encontré valores de PO2 menores de 60 mm.,.de lig, en 10
pacientes (14.9%) a su ingreso. Al darse de alta de la tera--
pia‘intensiva, dos pacientes (2,9%) tenian cifras de 02 meno=--

res que 60mm. de Hg.

No se determind en ninguno de los pacientes del estudio
la Osmolaridad sérica ni urinaria, esto debido.a problemas téc

nicos.

Los valores de PVC inicial fueron 10.4+ -3,8 cms., de H20.
Se agruparon el 95% de los pacientes entre 9,4 y 11,5 cms. de
H20. - La PVC final fue 7.6+ -3.12 cm. de H20, con intervale -

{1) de confianza de 6.6 a 8.62 cm, de H20,
18 pacientes recibieron vasopresina con dosis que fluctua
ron entre 2.5 a 15 U por paciente. La via escogida fue IM en

17 y SC en 1.

VASOPRESINA UNIDADES No. CAS0S

R -1 - . . e
5.0 13
10.0 3

15.0 1
TOTAL; 18

Tabla Ro. 4.  Uso de Vasopresina Posthipofisectomfa.
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A la totalidad de los casos llevados. a cirugia se les ad-

ministyd esteroides, con la distribuichn observada sn la Tabla

No. 5,

TIPO DE ESTEROIDE No. CASOS ¥
Hidrocortisona Infusidn 47 70
Dexametasona IV 24 21
Hidrocortisona Infusifn + Dexa-
metasona IV.F ‘ ‘ [ 9

67 100.0%

Tabla No. 5. Esteroides en Postoperatorio de Hipofisectomia.

En el 100% de los casos se administrd antibidticos en. -~
forma profildctica, enumerdndose en la Tabla No. 6 los diferen

tes esquemas usados:

ANTIBIOTICO No. CASOS k)
Dicloxacil + Cloranfen. 60 90
Gentamicina + Cloranfen. 3 S
Dicloxacil + Gentamicina 2 3
P. S6dica C. + Gentamicina R ' 1.4
Ceftriazona + Cloranfen. I 1.4

k TOTAL: 67 100%

Tabla No. 6. Antibioticoteragia en Postoperatorio Ripofisec-

tomfa.
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Los medicamentos administrados en la UCI, adomfis de los -
ya enumerados fueron: Blogqueadores de los receptores H2 de la
histamina en 64 casos (96%), con predominio de cimetidina so--
bre ranitidina 58/4, reépectivametne. Difenilhidantoinato - 86
dico (DFH}, en 15 pacientes. Cursaron con alteraclones del --
ritmo cardiaco 9 pacientes que ameritaron uso de lidocaina en

tres y atropina en seis casos.

Las complicaciones que presentaron durante su permanencia
en UCI fueron divididas en sistémicas, infecciosas y neuroqui-
rirgicas. Dentro de las complicaciones sistémicas se defi-~

:nieron las siguientes: Hiperténsibn arterial sisté&mica, cuan-
do la tensibn diastblica se encontrara por encima de 90 mm. de
Hg; Hiperglicemia, si la determinacibn estaba por encima de --
200 mgs. Se considerd hipopituitarismeo, hipotiroidismo e insu
ficiencia suprarrenal en los casos que el paciente requeria de
terapia substitutiva luego de cirugfa. En cuatro pacientes se
presentd cuadro de dolor precordial, habi&ndose logrado descar
tar la presencia de infarto agudc del miocardio, mediante exi-
menes de laboratorio, en un paciente. En los otros tres casos
se excluybd esta patologia de acuerdo a la evolucibn clinica --

que presentaron dichos casos.
_En la Tabla No. 7, se enumeran las complicaciones sistemd

ticas que presentaron los pacientes en el tienpo de permanen--

cia en UCI.
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COMPLICACIONES SISTEMICAS DURANTE PERMANENCIA EN UCI

Hipertensidn Arterial 8 28.6%
Hiperglicemia 5 18.0
Insuficiencia Suprarrenal 5 18.0
Dolor Precordial 4 14.0
HIpotiroidismo 2 7.0
HIpopltuitarismo 1 3.5
Grantloma de Cuerdas Vocales 1 3.5
0clusisn Intestinal Post Bridas 1 S 1.5
Rash Medicamentoso por Dicloxac 1 3.5
TOTAL: 28 100.0%

Tabla No. 7. Complicaciones Sistémicas Posthipofisectomia.

El paciente que presentd granuloma de cuerdas vocales pos
tintubaci®dn hubo de llevarse a cirugia posteriormente para " su

reseccién.

La oclusidn intestinal encontrada se present§ en una pa--
ciente de sexo femenino que habfa tenido cuatro meses previos
a la hipofisectomifa una hernia crural que ameritd tratamiento

quirfirgico.

En seis pacientes, se manifestaron cuadros infecciosos pe

ro en s6lo uno, esto se relacionaba directamente con el proce-
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dimlento quirfirgico realizado. No se reportd meningitis en -

anta estudio,

COMPLICACIONES INFECCIOSAS No. CASOS
Faringitls 2
Sinuaitis 1
Infecclén Vias Urinarins . 1
Infeccibn Horida QX Muslo 1
Absceso Esfenoidal ‘ m_i;

TOTAL: 6

Tabla No. 8. Complicaciones Infecciosas Posthipofisectomfa.

Las complicaciones resultantes propiamente de la reali-
.zacibn de la cirugfa fueron: Perforacién de aracnoides en §
casos con desarrollo de ffstula de LCR en tres, habiéndose ma
nejado estos casos en forma m&dica: Reposo absoluto, cabece-
ra elevada y practicdndose punciones lumbares. Se estable--
cib el cierre de la fistula, en promedio, al 3er. dfa de tra-

tamiento.

No se logrd realizar en todos los pacientes campimetrifa
. postoperatoria, cuatro de ellos reportaron alteraciones visua
les: Dos en forma definitiva (amaurosis postquirfirgica) y en

dos disminucidn subjetiva de la agudeza visual,
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COMPLICACIONES NEUROQUIRURGICAS

Perforacién de Aracnoides
Trastornos Visuales

Fistula de LCR

Lesi6én Seno Cavernoso con Fistula
Car8tido Cavernosa

Abscesc Esfenoidal

No._cAS0S

TOTAL: 14

1.4

1.4

20.8%

Tabla No. 9. Complicaciones Neurogquirfirgicas Posthipofisec-

tomia.

Cuando hubo lesidn del seno cavernoso, en el transopera-

torio se presentd un sangrado aproximado de 1400 mls.

Al es

tablecerse la fistula cardtido cavernosa requirid tratamiento

con embolizacidn para el manejo definitivo de

cibn.
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TIPO HISTOLOGICO No, CASQS . 3

Adenoma Crom&ifobo 21 31.3
Adenoma Basdfilo 10 1% .9
Adenoma No. Funcionante ) 5 7.5
Adenoma Mixto {acid&filo + Cromd-
fobo) 5 7.5
VMacroprolactinoma 4 6.0
Adenoma Acidbfilo 3 4.5
Adenoma Plurihormonal 2 3.0
Adenoma Mixto (Bas6filo + Cromd
fobo) T 1.5
Craniofaringioma 1 1.5
Adenoma Eosinbfilo i i 1 ;' 1.5
Adenoma Papilar 7 i . 1.5
Epitelio Respiratorio Normal 1 1.5
No aparecid el resultado 12 18.0
TOTAL: 67 . 100.0¢

Tabla No. 10. Resultado Anatomopatolfgico Tumores Hiposifia~

cios.

Pudo obtenerse el reporte de 31 tomografias postquirfirgi
cas (468), encontrandose remanente tumoral. én 24 casos (36%)
con relacidn a los 67 casos llevados a cirugfa y en siete ‘no
se encontrb persistencia del tumor (10,4%). De los 24 con tu
moracibn postquirfirgica, 12 {(50%) recibieron tratamientoc 'con
Radioterapia. Es de insistir, nuevamente, que doce expedien
tes del total de 67 casos, no fue posible revisar por haber-
se extraviado en el archivo. C »
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DISCUSION

. La mortalidad por la reseccidn transesfenoidal (RTE)} de -
hip6fisis es baja, menor que el 1% pero se debe reconocer. que
existe. En una muestra cooperativa internacional de 2,606 mi-
croadenomas resecados por via transesfencidal se reporta una
mortalidad de 0.27%; mientras que en 2,677 macroadenomas, la =~
mortalidad fue 0.86%. Entre las causas estaban lesién hipotals
mica, en su mayoria, el resto correspondfa a meningitis, ~le--
si6n_a carbtidas u otras estructuras vasculares, complicacio--
nes anestésicas o complicaciones médicas como infarto del mio-
c8rdio, embolismo pulmonar. La lesidn directa del hipot&lamo
se ha visto como la mayor causa de muerte dentro de quirbfa-
nos; pacientes que presentan adenomas grandes sangrado intraty
moral -significante, puede ser de mucho riesgo(4). En la pre--
gente serie no se encontrd que haya habido ninguna muerte, que
dando por revisar doce expedientes (17,9%) de la totalidad pa-

cientes operados en 1989, en el H.E. del CMN.

La morbilidad encontrada en estos pacientes es convanien-
te dividirla en morbilidad relacionada con el procedimiento --
neuroquirlirgico en si (complicaciones neuroquirirgicas + com--
plicaciones infecciosas) y morbilidad que se deriva de compli-

caciones sistémicas.
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: Agrupando las complicaciones infecciosas Tabla No. 8 y -
“las complicaciones Neuroquirfirgicas Tabla No. 9, obtenemos Qn
’total de 19 complicaciones gue correspondia a un 28,3%: Rino-
rraquia, es un problema constante potencial, la incidencia ha
sido muy variable report&ndose series que van desde 1.5% en to
dos los adenomas, 4,4% en la fase temprana; 2,0% en la fase -~
tardfa; 3,8% en’ los macroadenomas y 1% en los micropolactino--
(4)

mas Se han reportado casos tardfos de fistulas P.O. acom

pafiadas de meningitis en perfiodos tan larges que pueden ir has

ta 18 meses luego de cirugia(s).

En nuestra serie fistula de LCR ocurrib en tres casos «=
(4,5%) recibiendo manejo médico consistente en cbservaciofi muy
cuidadosa y punciones lumbares diarias, logrando sellar la fig
tula en un promedioc de tres dfas. Las fistulas pequéfias se re
suelveﬁ ﬁon PL (punciones lumbares), pero existe el peligro de
desarrollar Pneumoencéfalo, que haria mis seria la fuga de --
LCR,. Se recomienda de persistir la salida de LCR a pesar del
tratamiento médico (elevacidén de la cabecera, reposo y puncio-
nes lumbares para drenaje) reexplora¢idn temprana con empaque

- tamiento de la silla, como conducta adecuada(A).

La fistula de LCR, se ha asociado como factor de riesgo -
en el desarrollo de meningitis. 8in embargo, luego de estable
cer el cierre con grasa y miisculo se han disminuido mucho los
casos de fistula y por ende los de meningitis posthipofisecto-

mia. La - frecuencia reportada de meningitis
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.1uego de hipofisectomia varfia grandemente en la literatura de
0 a 27% (23). Estas cifras tan elevadas guardan relacién al -
hecho de que en un principio no se establecia rutinariamente -
el uso de los antibibticos profildcticos, En estudios mds re
cientes se observa que la meningftis no es tan comfin después -
de la RTE, pero una vez que se presenta puede ser fatal. La -~
incidencia reportada est8 entre el 0.8% y 2.0%. Como agentes
causales se incluyen Stafilococo Aureus, Streptococos y orga--
nismos entéricos.. El reconocimiento temprano de la fistula, -
la toma de cultivos y el tratamiento con antibibticos de an-
tibibSticos de amplio espectro es el tratamiento adecuado. En

ocasiones no se logra aislar el g&rmen causal(4).

El haber aislado anaerSbios como el bacteroides fragilis
se relaciona probablemente con el uso de tejido no viable para
reparar el defecto sellar, brindande un medio ambiente ideal -
para la inoculacifn y proliferacidn de organismos anaerdbios -
que estdn frecuentemente en la flora nasal enddgena. Por tan
to, siempre se debe tener en cuenta la posibilidad de una me--
ninéitis por anaerSbios en un paciente que desarrolla &sta lue

go_de una hipofisectomia transesfenoidal.(za)

Se - ha encontrado como factor de riesgo para pfesentar me-~-
ningitis, ademis de lo ya expuesto, el padecer de diabetes me-
llitus alin se halle bien controlada. En un estudio de 98 pa--
cientes a quienes se les realiz6 RTE se observs esto claramen-

te: De 16 pacientes con D. Mellitus, cinco tuvieron meningf--
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tis, mientras que de los restantes 82, sin diabetes, solamente

uno tuve meningitis.(23)

En el presente estudio se encontrd Hiperglicemia en cinco
casos (7,5%) pero esto se considerd que era muy probablemente
secundario al uso de esteroides o como respuesta metabSlica

al estrés quirlirgico.

En pacientes gue presentan. acromegalia se ha observade rg
sistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa y diabetes
que desaparecen O se¢ mejoran - luego de la hipofisectomia. Sin
embargo, parad8jlcamente existen casos de desarrollo de Diabe-
tes mellitus después de hipofisectomfa por adenomas producte--
res de H. Crecimiento. El mecanismo no es claro; el probable
mecanismo es: un efecto bifdsico de la H. Crecimiento, con un
efecto anti insulinice a concentraciones elevadas moderadamen-
te y un efecto similar-a la insulina en concentraciones extre-

madamente altas.

Dentro de las complicaciones sist@micas, se detectarén 28
;aé&é Tabla No. 7, pero 13 de éstas (46,6%) se relacionaban a
estados que aparecieron como respuesta misma al evento quirfr-
gico (hipertensidn arterial en ocho e hiperglicemia em c¢inco)
¥y que lograron ser manejadas sin establecer secuelas definiti-

vas.
Con respecto a la insuficiencia Suprarrenal que se presen
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t6 en cinco casos (18% del total de complicaciones sistémicas)
_se  ha’ reportado que a pesar de una adecuada cobertura
pre ¢ intraoperatoria con esteroides, los pacientes con Sx. -
de Cushing pueden presentar insuficiencia suprarrenal, Esto -
refleja probablemente ls supresidn normal de la secrecidn de
ACTH por el hipercortisolismo previo y No dafio por la cirugia
- en si, pudiendo persistir esto por espacio de un afo. En pro-
medio, - la recuperacién es alrededor de 17 meses.(31) por 1o -
anterior, se aconsejan esteroides de larga accidn, ya que el
efecto bioldgico de la hidrocoftisona es de tres horas, pudien
do presentarse perfodos con picos de alta actividad y otros —
con‘baja actividad, cuando es administrada en bolos. En aque-
llos pacientes con eje hipb6fisis-adrenal normal no hay proble-
mas, porque afin pueden sistetizar estercides; no ocurre lo mis
mo con aquellos que cursan con defectos en secrecifn presentan

do niveles muy bajos sobre todo en periodos postoperatorios. -

(31)

Diabetes insipidd.- En el prasente estudio sé observd que

a 18 pacientes se les administrd vasopresina, ver Tabla No. 4.
Establecer objetivamente que hubieran cursado con diabetes in-
_sipida es imposible porque para esto se necesita la determina-
cibn de osmolaridades tanto plasmiticas como urinarias, que no
se realizaron en ninguna ocasién. Como datos indirectos para
la administraci6én de vasopresina se tomaron en cuenta la D, --
Urinaria (D.U.), el sodio sérico y el volumen urinario. Al re

visar estos datos, ver Tabla No. 2 determinando el promedio, -
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'desviacién est&ndar y agrupando los datos en-un intervalo de
confianza que agrupara al 95%, se observd que no existe mucha
difetencia en los datos obtenidos en cuanto a la DU y el Na s@
rico ‘al ingreso, a las ocho horas de permanencia en teraia 'y
al egresarse. Del volumen urinario se tomérel valor horario

al ingreso y al egresarse (106,16+ -105 VS 161, 6+ -151, 39).

Se podria pensar que los pacientes incrementaron sus volf
menes urinarios, asi como el Na sérico, discretamente, por
efecto del déficit transitorio o permanente en la ADH, como re
sulﬁado de la cirugia. Pero esto no se vié reflejado en " los
valores de la DU que son esencialmente iguales en las tres de

terminaciones hechas en cada paciente. Ver Tabla No. 2.

“BEn la literatura la incidencia de D. Insipida es muy va--
riada dependiendo si se presenta inmediatamente después de ci

(4}

rugia (17%}, en macroadenomas. En otros reportes se habla
de un 3% de DI permanente para prolactinomas, con un 60% en la
fase temprana, recuperfindose posteriormente (DI transitorial.
En un estudio de 35 pacientes, 7 (22%) mostraron DI parcial vy

ninguno DI completa.

Los volGmenes urinarios de estos pacientes con DI par--"

cial fveron 3, 8 a 7, 7 litros/24 horas+ -7,25 li- -

(31)

tros. En nuestra revisidén, al  extrapolar las ci-
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fras encontradas, tendrfamos un volumen urinario promedio en -

24 horas de 3,8+ -3,6 litros.

Recurrencia Tumoral.- Analizar la recurrecnia tumoral se
hace dificil puesto que no a todos los pacientes operados se =
encontrd su expediente y tampoco a todos se les realizé TAC --
postoperatorio., De 67 casos llevados a cirugia en 1989, en
‘nuestro hospital, se halld la tomografia de control en 31 pa-
cientes (46%) con evidencia de tumoraci6h en 24(35,8% del to~~

tal llevado a cirugia) quédando sin revisar 12 expedientes.

Se ha establecido previamente que existe correlacibn en~~
tre las dimensiones que presenta el tumor con ‘el 3 de recy
rrencias postoperatorias. Asi, existe una frecuencia de reci-
divés entre el 6 y el 13% cuando el difimetro vertical de la ex
tensidn suprasellar fue menos de 2 cms. y 42% de vecidivas, si
este didmetro excedia de 2 cms. Los, tumores cuyo parenquipa -
es de consistencia dura tienen una frecuencia de recurrencia -

un poco mayor 28% comparados con los quisticos.

En nuestra revisidén se encontraron 31 casos de macroadeng
mas y 24 microadenomas,‘de acuerdo a si habia extensidn mis ==
. alld de la silla o se confinaban a esta estructura. No se ob-
tuvo las medidas de cada who de ellos para correlacionarlos -~
con la recurrencia., Como ya se establecif, &sta se p;ésenté <

en forma global en el 35.8% de los casos.
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: Se ha visto una incidencia de recurrencia del 50% én ﬁa-
* cientes con remocién incompleta y que no reciben raditerapia -
postoperatoria, por 1o que es recomendable instituir la radio-
terapia postquirfirgica,. sobre todo en casos de remccidn incom-
pleta. En estos pacientes revisados, en HE del CMN, se inclu-
yeron en un programa de radioterapia al 50% de los pacientes -

con remanentes tumorales.
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CONCLUSTIONES

1.- La mortalidad por este procedimiento, durante los pe-
riSdos inttraoperatorio y de permanencia en UCI, fue 0. 12 ca-
. s0s quedaron sin revisar sus expedientes para establecer la --

evolucibn en salas de hospitalizacidn.

2.~ La morbilidad con que cursaron los pacientes en cuan-
to a complicaciones neuroquirfirgicas va de acuerdo - a las ci
fras encontradas en la literatura mundial. éon referencia a
la morbilidad derivada de causas sist@micas, se piensa que pue
den ser modificadas y prevenidas para en un futuro, llevar a -
este tipo de paciente a Unidades de Cuidados Intermediarios 1o
grando una mejor utilizacién de los recursos humanos y técni--

cos existentes.

3.- Se recomienda un seqguimiento mucho més estrecho por -
parte de Anestesiologfa durante el acto operatorio para lograr
disminuir el % de alteraciones vistas en los electrolitos séri
cos y gases arteriales, al ingreso, utilizando tal vez mis fre
cuentemente las determinaciones ‘de laboratoric e implementando

el manejo médico necesario.

4.- Se podria plantear que la recurrencia tumoral lograria
ser disminuida, comparativamente con la literatura, si se esta
blece un programa de radioterapia temprana post quirfirgica, -

en aquellos pacientes -con remanentes tumorales.
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5.- No se recomienda el uso sistemitico de vasopresina, ante
‘1a sospecha de Diabetes Insipida, teniendo como base las deter
"minaciones de los vollimenes urinarios y D.U/horarios. Es nece

sario contar con cifras de Osmolaridades séricas y urinarias -

para un manejo adecuado, ante la sospecha de esta entidad.

6.- No se presentaron complicaciones de tipo cardiopulmo-
nar, en este grupo de pacientes, a pesar de que se encontrd ba
lances al egresarse de la UCI + de hasta 3,000 Mls. Esto muy
probablemente por una adecuada funcifn cardiaca y pulmonar en

el grupo de pacientes llevados. a cirugia.
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INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
ROSPITAL DE RSPECIALIDADES C.N.N.
U.C.1.
COMPORTAMIENTO POSTQUIRURGICO:  DE CIRUGIA HIPOFISIARIA

No.[TT] FECHA,
NOMBRE CEDULA: EDAD: SEXO:
CUADRO CLINICO:

CEFALEA: ACROMEGALIAt ALT. DE LA VISION:
AMENORREA: GALACTORREA! TRANS. LIBIDO:
TIEMPO DE EVOLUCION: METODO DIAGNOSTICO:

TRATAMIENTO PREVIO:

LOCALIZACION Y TIPO TUMOR:

TIPO DE CIRUGIA:
R.T.E.1 CRANEOTOMIA:

COMPLICACIONES INTRAOPERATORIAS

SANGRADO: C.C. SEC.: HIPOTENSION®
VOL.. URINARIO/HR.: D.H.E.tHIPONATREMIA: |
HIPERNATREMIA:
HIPOKALEMIA;:
ARRITMIAS CARDIACAS:SI NO:
SUPRAVENTRICULARES: VENTRICULARES: RO ESPEC.:
DESEOUXLIBRIO ACIDD-BASE;SI NO: TIPO:
TRATAMIENTO POSTQUIRURGICO
INGRESO 8 HORAS ALTA
SIGNOS VITALES
ESCALA  GLASGOW
Tl
F.Co
P.Y.Cy

VOL. URINARIO/HR,

EXAMENES DE LABORATORIO
Na

K

DENSIDAD URINARIA

OSM. SERICA

05, URTNARTA
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2,

GLICEMIA
Ca

Hb,

Hto,

TIEMPO DE INTUBACION!

TRATAMIENTO MEDICO
SALANCE DE LIQUIDOS! VASOPRESINA:DOSIS TOTAL) :
ESTEROIDES: TIPO:___ _ __ _ _ DOSIS TOTAL:
ANTIBIOTICOS:
ANTIARRITHICOS: SI NO: ANTICONVULSIVANTES: SI NO,
COMPLICACIONES NEUROLOGICAS: = SI. NO:
HEMORRAGIA: HEMATOMA t
EDEMA! HIDROCEFALIA:
PANHIPOPITUITARISMO:
REINTERVENCION:
COMPLICACIONES SISTEMICAS: SI NO:
T.E.P2 5,T.D.A.¢ I.R.1 I.R.A.1 I.M.
COMPLICACIONES INFECCIOSAS
MENINGITIS: ABSCESO CEREBRAL:
PULMONARES: TRACTO URINARIO:
SINUSITIS: HERIDA Qx.:

RESULTADO ANATOMIA PATOLOGICA:

MUERTE: 51 NO:

CAUSA CLINICA:

NECROPSIA:

VSECﬁEiASI DIABETES INSIPIDA? FISTULA LCR: TRANS.VISUAL:
OTROS3
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OLAFRAGMA SELLAR
A. COMUNICANTE ANTERIOR

QUIASMA OPTICO
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ART. CAROTIDA

W INTRA CAVERNOSA

v

Vi SENO CAVERNOSO

Y. OF TALWICA

U, MAXILAR

~ EMINENCIA j
REDIA ~— ARTERIA HIPOFISIARIA
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VENAS CORTAS
HIPOFISIARIAS

TALLO HIPOFISIARIO
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ANTERIOR

ART. HIPOFISIARIA
POSTERIOR

FIG.2 IRRIGACION DE LA HIPOFISIS.



PLEXD COROIDES

PORCION DE CUERPOS
NAMILARES

EMINENCIA MEDIA DEL
TUBER CINEREUN

TALLO HIPOFISIARIO
LQBULD POSTERIOR

DE HIPOFISIS
DIAFRAGNA SELLAR

LOBULO ANTERIOR
DE HIPOFISIS

FIG. 1-B ANATOMIA DE HIPOFISIS.
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