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IV. ANTECEDENTES

%  introduccién:

Aproximadamente 25 a 30% de los pacientes con ad pitui

no presentan un sindrome cldsico de hipsrsacracién hormonal como en is
Acromegalia o en la enfermaedad de Cushing, a tales tumores se les denomina:
"Adenamas pituitarios clnicamente no funcionales o silentes” .22, Constituyen
un grupo fiumeroso y heterogéneos morfoldgicamente de tumores pituitarios,
sin evidencia do datos inmunocitoquimicos y ultrasstructurales que indiquen st
origen celulsr o direccién de dit jacid isndo ésto més cierto para los
adenomas de células nulas y oncocitomas 45, Estos no sintetizan ninguna
hormona y cuando jo hacen o Ia molécula se encuentra [ntegra
intracelut o incapacidad para sacretarse 8l medio intarno ¢ cuando lo
hace esta fraccionada y no tiene actividad biolégica. Las moléculas sifa y beta
stubunided de fa TSH, LH y FSH se ies puede utilizar como marcadores
tumorales €. Cuando se manifiesta un verdadero sindrome de hipersecrecién
hormonal se debe siempre a una hormona sintatizada por fa gianduls pituitaria
normal, genaralmente estd comprometida la prolacting. £l efscto se debe a
compresién del tajido glandular viable por el adenoma que estimula la
hipersecrecién o a interferencia del efecto inhibidor de fa dopamina €. Los
adenomas gonadotrépicos se les considera clinicamente no funcionales por dos
razones: 1). No secretan eficientemente como lo hace ia célula gonadotrdpica
normal y ususlmente no secretan ambas FSH y LH intactas; 2). Incluso cuando
secratan nivales normales o supranormales de FSH usualmente no producen un
sindrome reconocible, especialmente en hombres y mujeres post-
mencpdusicas. El adenoma tirolrdpico se le considera también no funcional
usuafiments, porque no produce TSH intacta 7. Cualquier tipo de adenoma
pituitario puede ser clinicamente no funcional, algunos son mds frecuentes
como los gonadotropomas, tirottopomas y menos ‘frecuentaments los
lactotropomas, somatotropomas, corticotropomas. 2.3.7.8.9.10.11.12,13




La mayoria de los adenomas clinicamente no funcionales denominados

¢ s

Oncocitomas o de Células Nulas se manifiestan princip on p
ancianos y muy raramente en pacientes menores de 40 afios 4.

Muchos adenomas pituitarios clinicamente no funcionales cursan con
hiperprolactinemia y un cuadro de amenorrea, galactorrea en mujeres y
disminucién de la libido en hombres, por lo que es, en muchas veces mas dificil
de diferenciar en un verdadero prolactinoma clinicamente funcional. Sin
embargo, se debe considerar adenoma clinicamente no funcional con niveles de
hasta 150 ng/mi. e incluso en algunos casos hasta menos de 200 ng/ml. de
prolactina y el tamafio mayor de 2 cm. 8.7,

B incidencia:

Los adenomas clinicamente no funcionales ocurren aproximadamente en
el 25% de todos los adenomas pituitarios resecados quirirgicamente y
aproximadamente 50% de estos tumoras son obtaenidos en autopsias 4.

Ma4s del 20% de los ad 1as se les d ina no secretores, silentes,
no funcionales por no estar asociados a un sindrome de hipersecracién
hormonal clésico 3.21,

8 Patogénesis:

Datos recientes sostienen la teorla de que la tumorogénesis es un
proceso de multiples pasos, en el que los efectos aditivos de mutaciones
genéticas sométicas y no hereditarias llevan al crecimiento neopldsico. Una vez
que éste se ha establecido, los factores hormonales, autécrinos y parécrinos
pueden posteriormente estimular el crecimiento tumorat. .



Los adenomas clinicamente no funcionales son tumores monoclonales y
hay una fuerte evidencia de que una o més mutaciones sométicas son
prerrequisitos para su patogénesis. Aunque una mutacién subyacente Gs-alfa
ha sido identificada como causa de Acromegalia en aproximadamente 40% de
los pacientes con adenomas somatotrépicos, las mutaciones especificas
somdticas no han sido alun identificadas en pacientes con adenomas
clinicamente no funcionales. Las mutaciones sométicas son eventos
subyacentes claves en la iniciacién de tumorogénesis, sin embargo, factores
hipotaldmicos y otros hormonales juegan un papel importante pero ain no
definido en promover el crecimiento tumoral 2.14.15,

B Historia Natural y Complicaciones:

Los macroadenomas en general causan considerable morbilidad por su
localizacién. E! desarrollo de cada tipo de adenoma es muy variable. El
agrandamiento progresivo, eventualmente resulta en disminucién de ta funcidn
pituitaria, dafio de la visién y pérdida de la vida incluso, La incidencia de
apoplejla pituitaria en asociacién con los macroadenomas ha sido reportada en
un 2 8 28%. Las consecuencias de apoplejla pueden ser catastréficas 17,

Muchos de los adenomas clinicamente no funcionales comprometen
estructuras nerviosas subyacentes, més comunmente el aparato visual. La
invasion al seno esfenoidal y seno cavernoso caracteriza a dichas lesiones, las
cuales generalmente se presentan con un gran efecto de masa. Cracen més
comunmente hacia arriba y lateralmente involucrando la cara mesial de la fosa
media. Tal invasién invariablemente ocurre a través del seno cavernoso. La
extensién subfrontal por crecimiento anterior hacia la cisterna supraselar 57,

B Diagnéstico:

Se le realiza por e! cuadro clinico, valoracién endocrinoldgica,
neurooftalmoldgica, estudios de neuroimagen y por hispostopatolog(a.



Cuadro Clinico:

La presentacién clinica de los adenomas clinicamente no funcionales se

puede dividir en dos grupos: Sintomas neurolégicos y sintomas hormonales.
Siendo el primer grupo sl més frecuente y ocurre por el crecimiento tento de!
tumor fuera de {a silla turca comprimiendo las estructuras adyacentes 7. La
mayor(a son macroadenomas 4.

a).

b}.

Siotomas . Nauroldgices: Las alteraciones visuales son causadas por
extensién supraselar con compresidn del guiasma Optico. fnicia
usualmente con alteraciones de los campos superior y externo,
cuadrantopsia bitemporal superior y progress hasta compromater
totalmente el campo temparal. Cuando la compresidn del qui Gptico
es m4ds severa la agudeza visua! central es también afactada. El inicio es
usualmente gradual y el paciente no busca atencién médica hasta mucho
después ©.7.16. Ouros sintomas neurolégicos incluyen cefalea, dipiopia por
compromiso del seno cavernoso; flstula de LCR causada por extensitn
subselar de} adenoma que erosiona e} piso selar; otros sintomas incluyen
desde crisis convulsivas hasta la apoplejfa pituitatia.

Sintomas de deflciencia hormonal gituftarig: E) més comin es la
deficiencia de LM que se traduce en disminucién de la Testosterona y
produce disminucidén de Ja energia y la ifbido en hombres y en mujeres
premenopauisicas resulta en amenorrea. Sintomas de hipoadrenalismo e
hipotiroidismo también suelen ocurrir. Debido, 8 gue estos tumares
cusndo se diagndstican son de gran tamailo, ¢! grado de hipopituitarismo
es variable, Esto ocurre porque el tejido giandular es comprimido por el
tumor o debido a interferencia con el suministro sanguineo, ocasionando
infartos de la gléndula. Reportes de reversibilidad del hipopituitarismo
posterior a la descompresién quirdrgica indican la posibilided de
interrupcidn de la circulacién pituitaria porto-hipotalémica sin una
verdadera necrosis glandular 6.7.16.19,



ch

Sintomas de exceso hormoenal: Aunque por definicién los adenomas

clinicamente no funcionales no se presentan con sintomas ds secrecién

* excesiva de hormonas pituitarias, alg d que no producen

sintomas de exceso hormona! ! te pueden hacerio en algunas
circunstancias. Cuando un gonadotropoma se presenta en una mujer
premenopdusica, por ejemplo, la excesiva secrecién de FSH pusde causar
amenorrea. Han sido reportados dos casos de gonadotropoma que
secretaban LH intacta en dos jévenes prepuberes ocasionando pubertad
precoz. Los adenomas tirotrépicos que secretan TSH intacta pueden
producir hipertiroidismo pero son muy raros 7,

La prolactina es la hormona més involucrada, esta hiperproduccién se
debe a efecto de seccién de tallo, es decir, la compresién sobre el tallo
causa alteracién de la inhibicién de la liberacién ténica de prolactina,
ocasionando liberacién exagerada de esta hormana con sus consecuencias
bioquimicas: en la mujer alteraciones de la mestruacién y galactorrea y en
el hombre disminucién de la libido e impotencia. El nivel de esta hormona
en los adenomas no funcionales nunca excede de 160 ng/ml. incluso
algunos autores consideran hasta menos de 200 ng/ml. y més
ciertamente cuando el tamafio del tumor es mayor de 2 cm, 6.6.7,



1}. EVALUACION ENDOCRINOLOGICA:

Debe ser completa, evaluando la funcidn pituitaria y de érganos blanco;
tanto para hacer el diagnéstico como para el manejo médico de sustitucién si
asf se le requiere, pre-intra y postoperatorio &. Rebe incluir niveles séricos de
_pralacting, con un limite de 150 ng/ml. y sl el tamafio es mayor de 2 cm. se
debe considerar no funcionat y no prolactinoma 26,

Niveles basales de hormona del cracimignto vy de acuerdo a ésto realizar
pruebas dindmicas que confirmen o descarten el diagndstico sospechado 13, A
propésito de ésto, en nuestro estudio hubo una paciente femenina de 27 aiios
con sintomatolog(a de una afio con cefalea, galactorrea principaimente, con un
adenoma HA, nivel de GH de 22.9 ng/ml. basal, con carge de glucosa suprime
a menos de 2 ng/ml., operada en dos ocasiones por via transesfenoldal, el
reporte histopatolégico fue de adenoma croméfobo y in6filo. Los co
hormonales fueron normales excepto ia GH de 24 ng/ml. que suprime con la
carga oral de glucosa, el control tomogréfico a un afio y medio de su Gitima
cirugfa no muestra evidencia tumoral. Otro importante dato es que no presenté
ningtn estigma de crecimiento acral. Actuaimente refiere ocasionales cefaleas
y con mejorfa importante de alteraciones visuales preoperatorias. Este es un
ejemplo de un adenoma somatotrépico silente, desafortunadamente no
contamos con técnicas inmunocitoldgicas para comprobarlo.

Niveles de gonadotropinas. pues ia insuficiencia de estass hormonas es

mas frecuente en los adenomas clinicamente no funcionales y que no siempre
se sospecha o diagnostica por la clinica, Esto es més cierto en mujeres en las
que es muy dificil demostrar un gonadotropoma 20,

Eupcidn tirgidea, incluyendo perfil tiroideo y TSH.

Eupcién_ corticoadranal midiendo el cortisol sérico endégeno y de

acuerdo a fos niveles, realizar pruebas de supcsibilidad para confirmar o
descartar el diagnéstico sospechado 27,



Determinacién de Subunidades: La mayorla de adenomas produce un
sindrome clinico resultante de un efecto directo de hipersecrecién hormonal por
el tumor. Sin embargo, 25-30% de algunos tumores no produce un sindrome
clinico harmonal por lo que se les ha d inado clini no funcionales.
Aunque recientemente ha sido reportado que un sustancial nimero de
adenomas clinicamente no funcionales puede sintetizar y secretar hormonas
glicoprotelnicas intactas o sus subunidades libres. Esto ha sido demostrado por
numerosas técnicas in vitro incluyendo cuftivo de células, andlisis de tipos
especlficos de RNA inmunocitoquimica de tumores resecados, niveles elevados
. de hormonas glipoproteinicas o sus subunidades alfa o beta se han encontrado
con relativa frecuencia. La presencia de tales "marcadores” es extremadamente
atil para el diagnéstico como para e! seguimiento de estos tumores no
funcionales; ya que se ha observado su decremento después de la reseccién
quiﬂirgica 21,22,23,24,25.27,28,29,30,

La medicidn sérica de los niveles de la alfa subunidad puede también ser
importante o indicada para valorar la respuesta a la terapia médica 31.32.33,

En nuestro Hospital no contamos con esta ultima determinacién de
subunidades.

2). EVALUACION NEUROFTALMOLOGICA:

La que incluye examen oftalmoldgico, fondo de ojo y campimetria. Se
puede encontrar cualquier alteracién oftalmolégica, sin embarge, con
frecuencia hay una triada cldsica: 1). palidez papilar; 2). disminucién de la
agudeza visual central vy 3). diversos defectos de campo, espacialmente
hemianopsia bitemporal. Constituye un marcador clinico de seguimiento
importante .21, :



3). EsTuDIOS DE NEUROMAGEN:

Los rayos X de craneo (AP, Lat.) muestran alteraciones en la silla turca
en ¢! 85 a 90%, que hacen sospechar la presencia de una lesién selar. Ayudan
también en algunos casos en el plan quinirgico.

La tomografia computarizada de crdneo {TCC) con cortes axiales y
cor 1 pecialmente en fase simple y con medio de contraste |.V. tiene
una alta sensibilidad para el diagnéstico de lesiones selares y paraselares 34.3%,
Muestran con mejor calidad las estructuras éseas, como e! piso selar, los
del seno idal, etc.

P

La imagen por resonancia magnética {IRM) ha eclipsado a [a TCC y es la
preferida en la evaluacién de imagen y es muy Gtil en |a evaluacién de lesiones
selares y paraselares 3637, Detecta pequeiias lesiones con éxito del 80 al 30%
en comparacién con la TCC 3%3%, Con la administracién de Gadolinium su

ibilidad se inc en forma importante 39.40.41.42, Tigne la ventaja de
obtener cortes en cualquier plano, y es predictiva basad
del tumor simulando la hipointensidad e hiperintensidad del agua en las
diferentes fases (T1-T2) ya que esto nos daré una idea de la consistencia del
tejido tumoral (blando o firme) y consecuentements de la facilidad quirdrgica y
grado de reseccidn 43, En el control postoperatorio es muy confiable on
detectar remanente tumoral 4445, Esta cc indicada en paci con
marcapasas, con clip metélicos intracraneales o fragmentos metélicos.

en el compor

Sin embargo, hoy por hoy se sigue utilizando 1a TCC pues es una buena
alternativa a la iIRM y en algunos casos puede dar més datos que fa IRM, esto
es cierto para tejidos calcificados u 6seos, donde la IRM no tiene ninguna
sensibilidad. En muchos Centros se utilizan ambas ya que se complementan.



La tomografia por emisién de Positranes ha sido utilizada en o astudio

de adenomas pituiterios tanto &l 18-geoxiglucosa fluorinag y Is 13-carbén

como trazadores. Son potencislmente itilas para predecir y definic ¢!

crecimiento de los ade preoper i para avaluar la respuesta a la

terapia médica, y pera diferenciar los cambios postquirGrgicos de la recurrencia
L]

La sangiogrsfis cersbral es usada preoperatosiamentes pars obtener
informacién de Ja anstomfa vascular, asl como para la exclusidn de
istencia de aneuri 7, ’




SILLA TURCA

Gro @ ADENOMA INTRASELAR
(Normal) intacta, contormno normal
Grl @ Intacta, protrusién focal
Grlt @ Intacta, agrandada
2 ) ADENOMA INVASIVO

Gr it : Destruccién localizada
Griv ! >

d @ Destruccién difusa

PARASEL AR

SUPRASEE AR CSINETRICAY LANITOE 6

: Hasta Cisterna Supraselsr intracranial
8: Recaso Il Vent.

Pared anterior lll Ventriculo

E: Extracranial extradusal
(Seno cavernoeo latersl)

SUPRA . PARA




CLASIFICACION ANATOMICA

A). MICROADENOMA {menor de 10 mm.)
B). MACROADENOMA {mayor de 10 mm.)
1. Intraselar {Confinado a los limites
osteoaponeuréticos de la silla turca)
2. invasivo Localmenta: no més que extensidn
supraselar
Difusamente: supra-, para,- @ incluso
subseiar
7
CLASIFICACION DE ACUERDO AL TAMANO
{DETERMINADA POR TCC)

1).  MICROADENOMA. Hasta 10 mm. Sin extension supraselar
2). MESOADENOMA 10-20 mm. Hasta 10 mm. de extensién
supraselar

3). MACRGADENOMA Més de 20 mm. Més de 10 mm. de

extension supraselar
a}.  Sin evidencia de invasién
b).  Invasivo, evidencia
radiolégica / tomogréfica
55




CLASIFICACION DE LA EXTENSION TUMORAL PARASELAR Y
SUS INDICACIONES QUIRURGICAS

o (Eomwms ]

TRANSESFENOIDAL
TRANSCRANIAL

TRANSESFENOIDAL:

TRANSCRANIAL:

1. DESPLAZAMIENTO CIRCUNSCRITO DE LA PARED
MEDIAL DEL SENO CAVERNOSO

2. EXTENSION TUMORAL SUBCAVERNOSA A LO LARGO
DE LA DURA MADRE BASAL.

3. EXTENSION TUMORAL LATERAL MASIVA DE TODO EL
SENO CAVERNOSO.

4. INVASION LOCALIZADA
4.A. INVASION LOCALIZADA
4.8, INVASION PARASELAR GENERALIZADA

6.A. EXTENSION TUMORAL SUPRACAVERNOSA
PARASELAR Y SUBTEMPORAL

6.B. EXTENSION EXTRASELAR CON INVASION
GENERALIZADA

12




®  Disgnéstico Diferencial:

€l diagndstico diferencial de los macroadenomas se debe reslizar con
cusiquier condicién patolégica que cause agrandamiento selar observado en
estudios de neurcimagen. Cinco son particutarmente importantes a considerar:
tumores supra-selar y para-selar, sindrome de silla vacia primaria, hipofisitis,
aneurismas y quistes pituitarios. Menos comunmente, absceso pituitario,
enfermedad infiltrativa y tumores pituitarios secundarios deben ser
considerados. los estudios de neuroimagen actusimente con una alta
resolucién ayudan considersblemente al diagnéstico diferencial de lesiones
selares y extraselares V7,

1. ZTumeres supra-selares vy parasefarss. Los més importantes son los
craniofaringiomas, tumor de células germinales, meningioma paraselar y
tumores hipotaldmicos (prototipo es el glioma). €stos tumores pueden
semejar ficilmente ls sintomatologia de los adenomas con extensién
supraselar. Con la ayuda de los diferentes métodos de diagnéd
(hormonal, neuroimagen, etc.) se logra diferenciarlos preoperatoriamente
sunque algunos sélo son diagnésticad p peratoriamente en el
estudio histopatolégico.

2. Sindrome de sille vacia primaria: Esta condicién es causada por herniacién
de |a aracnoides dentro de la silla turca, debido a un diafragma débil, es
extremadamente frecuente {20-40%) de agrandamiento selar detectado
por placas simple de RX. Esta entidad es observada ususimente en
mujeres de adad media quienes son 8 menudo obesas e hipertensas. Lo

’ que caracteriza a esta enfermedad es la ausencia de sintomas y ausencia
de defilisncia de hormonas tréficas.

El diagndstico es relativamente facil demostrando ia presencia de LCR
dentrs de la silia agrandada que contiene también a una gldndula pequeiia,
comprimida y desplazada '7.



Higofisitis: Hay dos formas de hipofisitis: linfocitica y granulomatosa (tipo
de células gigantes). Ambas son raras pero pueden encontrarse como
masas dentro de la silla y pueden producir diferentes grados de
hipopituitarismo asl como extensién supraselar. De hecho ambos
pacientes son considerados inicialmente a portar un adanoma pituitario.

La hipofisitis linfocitica muestra una alta predileccién por mujeres y tiene
una relacién temporal con el embarazo y postparto. La hipofisitis
granufomatosa puede ocurrir en cualquier edad y no tiene predileccién por
ningln sexo.

€n estudios de neuroimagen no se puede hacer el diagndstico diferencial
muchas veces es posible sélo por histopatologia V7.

Aneurismas: La protrusién de un aneurisma de la ACI dentro de la silla
turca puede provocar agrandamiento de la misma asf como deficiencia
hormonal. White y Ballantine estiman que el compromiso pituitario ocurre
en aproximadamente 2% de todos los aneurismas intracraniales. Una alta
incidencia (79%) de aneurisrnas coexisten con tumores pituitarios. Tres
alteraciones observadas en los estudios de neuroimagen pueden
ayudarnos a sospechar de una aneurisma '. D idn dsea asimétrica
ya que el aneurisma invade la silla de la porcién infraclinoidea de la ACI 2;
|a presencia de calcificacién, especialmente curvilinea 3; y ensachamiento
de la fisura orbitaria superior, debido a una destruccién dsea excentrica
por el aneurisma. Es crucial reconocer un aneurisma preoperatoriamente
para evitar su ruptura.
E! Unico estudio que
angiografia. incluso una angiografia negativa no descarta ia presencia de
un aneurisma. La ruptura de un aneurisma dentro de la cavidad selar
puede simular perfectamente a una apoplejfa pituitaria 7,

la pr ia de un aneurisma es la

Quistas pituitarios: Diversas lesiones qulsticas pueden ocurrir dentro de la
gtendula {(muchas son sin importancia patolégica). Otras lesi qulsticas
pueden agrandar la silla como el quiste epidermoide, quiste de la bosa de
Rthke, quiste dermoide. La TCC puede revelar la naturaleza quistica de
estas lesiones 7.




B Diagnéstico Diferencial de los Prolactinomas:

Una vez realizado los diagnésticos diferenciales con las anteriores
idad es I jo'y & veces muy dificil hacer el diagndstico con los
verdaderos  prolactir Especial d en los adenomas
clinicamente no funcionales se detecta clinicamente un sindrome de
amenorrea/galactorrea en mujeres y disminucién de la libido e impotencia en
hombres. con hiperprolactinemia sérica 76, Hay que recordar que todo
macroadenoma mayer de 2 cm, con niveles menores de 200 ng/ml. se debe
considerar un adenoma clini ite no funcional hasta no demostrar lo
contrario '8, En caso de mucha duda se puede determinar si un tipo de
prolactina es de origen tumoral o hipofisiario normal a través de una técnica de
hibridacién de! RNA mensajero del PRL °.




®  Histopatologia:

Esta evaluacién es importante para el manejo del paciente con adenoma
pituitario. El uso rutinario de técnicas; inmunocitoquimicas, cultivo celular,
andlisis especificos de tipos de RNA, ME, etc. da informacién sobre
marcadores tumorales, no siempre conocidos preoperatoriamente, ademas
puede identificar el tipo especifico de tumor pituitario clinicamente no funcional
y por lo tanto el factor prondstico de recurrencia 4547,

La clasificacién actual los caracteriza por su produccién de hormonas, la
subclasificacién ests basada en las caracteristicas ultraestructurales evaluando
{a densidad intracelusr de grénulos secretores 812,

Como se cobserva en la tabla | de la clasificacion de los adenomas
pituitarios claramente ia divisién de los mismos en dos grupos principales de
acuerdo a su sintesis hormona! y repercusién ciinica en: 1), Clinicamente
funcionales con su contraparte silenciosa sin excepcién alguna y 2).
Clinicamente no funcionales con su contraparte secretora hormonal o de
subunidades en general sin repercusién clinica de exceso hormonal, excepto en
muy pocos casos,

De particular interds es el subgrupo inicialmente denominado
corticotrépico silente. Aunque estos tumores son bien diferenciados y poseen
hallazgos ultraestructurales distintivos indicativos de sintesis activa de
hormonas, ellos son clinicamente silentes es decir, no asociados con signos o
sintomas referibles a hipersecrecién hormonal. En vista de sus peptidos
derivados de la proopiomslanocortina,

En vista de su inmunorreactividad a los derivados péptidos {(ACTH, beta-
lipotropina, alfa y beta endorfina, fragmento N-terminal) de (a
proopiomelanocortina elios fueron denominados adenomas corticotrépicos
silentes. Basandosé en los hallazgos de microscopia electrénica se divieron en
tres subtipos:

A) Adenoma corticotrépico silente subtipo 1, que es indistinguible de
adenoma basdfilo tipico de la enfermedad de Cushing y sindrome de
Nelson, pero no presenta exceso de ACTH o cortiso! en los pacientes con
este adenoma.



B)

C)

Adenoma corticotrépico silente subtipo 2, comparte algunos hallazgos
morfolégicos con el adenoma corticotrépico ordinario, tales como células
de forma angular y fina estructura caracteristica de grdnulos secretores.
Sin embargo, en contraste al adenoma corticotrépico funcional, los
granulos secretores son pequsiios y los microfilamentos tipo 1, Ia
caracteristica principal de los adenomas corticotrépicos esta ausente.

El adenoma corticotrépico silents subtipo 3, presenta inmorreactividad
menos consistente para los derivados péptidos de la POMC y sus
hallazgos ultraestr les no se jan a la de los corticotropomas.
Este dltimo subtipo es muy importante porque presenta una evolucién
agresiva especialmente en mujeres jévenes. Esta asociado casl siempre a
hiperprotactinemia minima o moderada y/o gal 5.Sep ta més
frecuentemente en menores de 40 afios, caracteristicamente es muy
recurrente, tasa de crecimiento répida asociado a apoplejfa e invasividad,
sin embargo, aparenta importante radiosensibilidad 24.

Por otro lado, los oncocitomas y adenomas de células nulas se presentan

més frecuentemente en mayores de 40 aiios, esto es mas evidente en
pacientes més ancianos y son de gran tamaiio 2428,

Puede haber discrepancia entre los hallazgos clinicos, niveles hormonales

y bhallazgos inmunocitoquimicos, ya que algunas hormonas pueden ser
sintetizadas por las células tumorales, pero no ser secretada y en e! caso des ser
liberadas no tener actividad biol6gica. Por lo tanto, para el diagnéstico
definitivo de los adenomas se debe valorar conjuntamente con ia clinica,
endocrinologia, estudios de neuroimagen e histopatologla &.



CLASIFICACIONES

CLASICACION MODERNA DE LOS ADENOMAS PITUITARIOS

TirO DE ADENOMA PREVALENCIA CARACTERISTICAS
——
Prolactinome 27% D inad 3 d
! P causa
en muj la Ibido
on hombres.
Somatotropome 13% P(odm:' qlﬂlntlsma an niflos y acfomegalia
uranul.do u mts infiltrativo y agresivo,
Mixto (GH y PRL) 8% La vari dpico es de
{ento crecimiento; secreta
predominantemente GH, la variante
acidéfila de células es agresiva, secrets
principatmente prolactina.
Corticotropoma 10% Tipicamernte pequefio, secreta ACTH que
produce anfermedad de Cushing.
Corticotropoma silente 5% De mor(nloniu cofticotrépice; secreta
Proop ina ¥ otros
" 36n & Ia invesidad dural.
Gonasdotropoms 9% Secreta FSH y fragmentos de ta LH,
produce infertilidad o lateracionss
menstrusies en mujeres, clinicamente es
silente en hombres,
Tirotropome 1% Secreta TSH y alta subunided de TSH;
causa hipar pero
el cusdro clinico varis.
Adenoms 1% Tipicamente sacreta TSH, GH y PRL; ios
plutihormonal sintomas dependsn de la hormona que
predomina,
Adenoma de células 26% Inicial liamado ad 6fob

nulss, incluysndo
Oncocitomas

o no funcional; ahora se conoce que
secreta

que i son si a d
se di i como




CLASIFICACION IﬁMUNOCIT OQUIMICA DE ADENOMA PITUITARIOS

A)  Tiro DE CELULA UNHORMONAL
™ Ad s l('
Densamente granulado
Escasamente granulado

e Adenoma Latotrépico
Densamente granulsdo
Escasamente granulado

e Adenoma Corticotrépico

. Adenoma Tirotrépico

e  Adenoma Gonadotrépico

e  Adenoma de Células Nulas

B}  Towro 0E CELULA PLURMORMONAL
‘s Adenoma Mixto Somatotrépico y Lactotrépico

e  Adenoma de contenido intracelular aciddfilo

L] Adenoma Mamasomatotrépico

K.Kovacs, V7



B Tratamiento:

A} QURURGICO:

1

Cirugla Yransestencidal:

El abordaije transesfenoidal, transeptal, transnasal o sublabial es el
procedimiento de eleccién de acceso a las lesiones selares 6. En el
manejo de disturbios visuales debido a macroadenomas, buenos
resultados han sido reportados del abordaje transesfenoidal,
estableciéndose como el sbordaje de elecci6n para el mangjo
quirdrgico de muchos adenomas pituitarios a pesar de su tamafio €.
Este abordaje es seguro y efectivo en el manejo de adenomas de
gran tamafio %0, con gran extensién supraselar y se puede incluso
utifizar en pacientes con alto riesgo 8'. Es también «til para ia
reseccién de adenomas ademdés de extensién supra e infraselar para
lesiones que infiltran el seno cavernoso 58.59, especisimente grado %
SA y 58 de Is clasificacién de ad nas p 1 83,

En el manejo de los macroadenomas con extensién extraselar se ha
reportado mejoria hasta de 81% de los defectos visuales con este
abordaje %9, en otros reportes la mejoria es del 909% 52, EI| momento
de la cirugia depende de las alteraciones visuales y sintomas
neurolégicos, una cirugla inmediata pusde ser nocesaria para
descomprimir e} quissma éptico y los nervios épticos para prevenir
un dafio irreversible. La falla postoperatoria de mejorfa visual esta
intimamente ligada a la presencia de palidez papilar preoperatoria
(grado de dafio 6ptico) 252, La presencia de slteracién visual es 1a
principal indicacién de cirugia y la via transesfenoidal es muy util
para descomptimir la via visual 58, Los dos objetivos de la cirugia
transesfenoidal son: 1). Descompresién da los nervios épticos y 2).

- Sustentar el diagnéstico 2 %5,
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Hay clara documentacién para la mejorila potencial de la funcién

pituitaria después del sbordaje tr fencida! en caso de

hi it preexi: 8, Se ha reportado que este pusde

mu‘onr. En un estudio por Arafsh y Col fue restaurada la funcién

comatotrépics, gonadotrépica, tiroidea y adrenal 15%, 32%, 57% y

389% respectivamente de los pacientes con deficiencias de estas

hormonas 2.18.19,

los m di 1ente no funcionales son tratados en

forma efsctiva por la via transesfenoidal, en comparacién con la via

transcranial es menos traumética, no hay manipuleo de! parénquima

cerebral, el tismpo quirGrgico es menor y por lo tanto, disminuye el

stress quirirgico. La recuperacidn visual es mayor por dos motivos:

1) La descompresidn es mejor realizada por debsjo de! quiasma

dptico y 2) Los nervios dpticos no son manipulados. Hay mejor

presarvacion de la gldndula pituitaria residual viable, mayor reseccién

tumoral intraselar. El tiempo de estancia intrahospitalario

postoperatorio 6s menor 251, )

Las complicaciones graves de la cirugia transesfenoidal son poco

comunes en manos de cirujanos experimentados 7. La tasa de

morbilidad se ha celculado en 0.27 a 0.86% ©.

El incrementc en Ia experiencia con la vfa transesfenoidal ha

resultado en sus indicaci quirdrgicas, tiene una utilidad

ampliamente raportada 52,

Las contraindicacioes de este abordaje son:

1. Extensién tumoral lateral extensiva dentro de la fosa media con
minimo companente en la inea media.

2. Arteria Carétida Interna ectdsica proyectada sobre la Iinea
media,

3. Sinusitis aguda.

4. Adenoma menor de 10 mm. clinicaments no funcional
asintomético. La conducta es expectativa con controles por
TCC o MRI periédicos para valorar su probable crecimiento 2.

Wi
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2)

1

Clrugla Transcranial:

Rara vez esta indicada y esta con mayor incidencia de
complicaciones 8. Se recomienda en adenomas intraselares con
ex i6 1 bfrontal, i &tica y/o fosa media,
configuracién en reloj de arena, extension supraselar importante con
silla de tamafio normal. Los abordajes mds usuales son el Pterional,
Sub-Fronto-Basal Interhemisférico, Sub-Fronta! Unilateral, Orbito-
Zigomético 80.61.62,

Hace una década en nuestro servicio se utilizaba con relativa
fracuencia el abordaje Supra-Infraselar Combinado 73. Actuaimente
se utiliza en casos muy sspeciales. Tiene una alta tasa de morbilided
y mortalidad.

iad

RADIOTERAMA:

Badioterapis Coadyuvante:

Se debe administrar en dosis fraccionadas de 2 Gy. diarios haste
completar 46 Gy 47, En pacier con tumoral sustancial,
en adenomas con alta incidencis . de imi en pequefios

remanentes con datos de racrecimiento se debe usar 7. Esta indicada
también en de gran B , cCuya r es
incompleta, an pacientes con remanente tumoral y con
hipopituitarismo postquirirgico, en sdenomas que invaden los senos
cavernosos 8.

Su eficacia se ha reportado en los adenomas corticotrépicos silentes
subtipo 3. Este es muy recurrente pero altamentes radiosensible, con
un periodo de remisién de hasta 9 ailos 45,

4 w
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2}

C}

Badioterspia Primariy:

En paci muy anci de alto riesgo de complicaciones
quindrgicas o anestésicas o en pacientes con enfermedad subyacente
que aumente ol riesgo de complicaciones ©.

También indicada en macroadenomas de gran tamafio con
alteracionss campimétricas menor de 4to. grado de la clasificacion
de Cohen, y que la disminucién de la agudeza visual no esté
asociada a atrofia papilar difusa 5. En gonadotropomas de gran
tamaiio sin alteraciones visuales ni sintomas neurolégicos 7,

La decisién de administrar radioterapia postoperatoris o séla es muy
dificil para el cirujano, al pensar en 1a alta incidencie de r

tumoral de 10 a 15% a 10 afios comparada con las complicaciones
graves también en la radioterapis, como sl hipopituitarismo de 35 a
$0% a mis de 10 afios 57,

Se refiere que sl la dosis de radiacion e 6ptima y ad da s
técnica de sdministracidn el riesgo de presentar complicscionss
graves como atrofia Optica o necrosis cerebral se reduce al 1%
€5,66.67, (Ver psg. 28).

tos pacientes que fueron irradiados deben controlarse
periédicamente en la esfora fisiolégica pituitaria, el 50% de los
pacientes desarrolla déficit de ACTH, TSH, LH. Las mujeres
presentan disfuncién gonadal en el 269% 247,

Los pacientes con adenoma d plet te no deben
recibir radioterapia, sélo control por imagen para valorar
recrecimiento tumoral 6. .

TRATAMIENTO MEDICO:

Aunque la Dopamina no controla apreciablemente la hipersecrecién
de FSH en sujetos normales, se ha reportado que ocasionalmente la
Bromocriptina reduce inicialmente los niveles elevados de FSH y
mejora los defectos visuales en pacientes con gonadotropomas 2.7,
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Se ha observado decremento del tamaiic tumoral y/o de! defecto
visual en un pequefio grupo de pacient d ituitari

con mas p
clinicamente no funcionales productores de  hormonas
glicoproteinicas {GPH} y niveles elevados de alfa-subunidad, durante
la administracién crénica con Octreotide. Sin embargo, los niveles
hormonales séricos no van paralelos a los cambios de tamaiio
tumoral 83, La reduccién del tamafio con Octreotide no es sustancial,
sin embargo, la mejorfa de los camp isuales es importante 84,

Sin embargo, hoy por hoy, no hay tratami médico efectivo para
estos tumores.

8 Seguimiento Ponqulnirglcb:

Con estudios da TCC o MRI a intervalos de 6 meses durante el primer
aflo, cada sfio durante 5 afios y posteriormente cada 2 aflos, si es que no hay
evidencia de recurrencia y estabilidad de los campos visuales para ilos
pacientes que mi © no pequeilo r 2,

ryn

Los controlas clinicos especialmente valoracién ftdlmica per
Se recomienda por su eficacia y validez !a valoracién con las clasificaciones de
agudeza visual y de los campos visuales, fandoscopia de Cohen y Co. (Ver
pig. 25)

Las comparaciones de los difersntes tratamisntos para los adenomas

pituitarios clinicamente no funcionales y plicaci se r en las
tablas de [as pags. 26 y 27,
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ESTATIFICACION DEL DEFECTO CAMPIMETRICO

Gaano DEFECTO CAMPIMETRICO
i Sin defecto.

2 E anulsr, di ia i !

3 Cuadrantopsia complets, hemianopsia incompieta (presente ia
percepcion del movimiento de las ), camp
saveramente reducido.

. Hemianopsi pleta (percepcié del movimiento
de lss manos).

5 No percepcitn de luz.

ESTATIFICACION DE LA AGUDEZA VISUAL

GraDo AGUDEZA VisUAL (8N ELLEN)

20/20-20/30
20/40-40/80
20/100-20/180
20/200 - Percepcion de fuz
No percepcién de luz

e WN =
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COMPARACION DE TRATAMIENTO PARA ADENOMAS
CLINICAMENTE NO FUNCIONALES

Tiro DE Cinucia

INDICACIONES

COMPLICACIONES

Transesfenoidal

intraselar con
supraseiar y savero
deterioro de la vision

Emp viento de ta visidn,
parédlisis oculomotora,
hematoma, fistula de LCR
nasal, Meningitis, Diabetes

Insfpida, Hipopituitarismo.

Radioterapia con ] Hipop )
supraselar moderada y empeoramisnto visual,
moderado dafio visual,

Observacién intraselar paciente muy Deterioro visual.
anciano o enfermo.

8 Py to experii f
Octeotride Adenoma tirotrépico C#iculos biliares

Transcranisi Adenoma intrasslar con Mayor morbi-mortslided,
extension subfrontal, ia, pueden haber
retroquiasmaética y/o fosa empeoramisnto visual, mayor
media, configuracién en idencia de hipopituitarismo

n

reloj de arena, ién
supraselar con silla de
tamafio normal

28

v de diab per
convulsiones PO,



COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA TRANSESFENOIDAL

-0 PARASELARES: -
Rinorrea de LCR
Hipopituitarismo
Diabetes Insipida
Lasidn del seno cavernoso
Hemorragia
Dafio de nervio craneal
Daiio de la ACI
Hemorragia
Fistula carétido-cavernosa
Pseudoaneurisma

¢ INTRACRANIALES:

Hemoarragia

Dafio hipotsldmico

Meningitis

Dafo visual

Isq i bral{ P , embolizacié lusién ACI)
¢ NASAL/ESFENOIDAL:

Sinusitis Mucocele -

Perforacién septal Fractura del paladar

Daformidad nasal Epistéxis

Denervacién/desvacularizacién de los dientes o

CAUSAS DE DETERIORO VISUAL DESPUES DEL
‘ABORDAJE TRANSESFENOIDAL

A)  INMEDIATAMENTE PO: t. Hematoma
2. Dadio quirdrgico
3. Sind. de silla vacia agudo

B) 8 Dias PO: Unilateral, prob. isquémico

C) Meses: 1. Tumor recurrente
2. Lesién por radioterapia
3. Sindrome de silla vacia {dudoso)

4. Lesién de quiasma sin descenso o
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RECURRENCIA:

Definicidn:

Es la nueva presentacién clinica de |a enfermedad (especialments
alteraciones visuales-campos visuales) debido a recrecimiento del adenoma,
después de un perlodo de remisién.

NO RECURRENCIA:

Dafinicién;
Es ia no progresién de la enf dod y/o a la felts de evidencis por
estudios de imagen de recrecimiento tumoral,

Se ha reportado uns tasa de recurrencia de 10% a 35% en un petiodo
entre 4 y 20 afios 47.57.69,

FACTORES DETERMINANTES EN LA RECURRENCIA TUMORAL

A} El tamafio tumors! linvasividad) 41.74

B)  Extensién de I8 reseccicn quirdrgica 4748
C}  Tasa de crecimiento tumoral 4178

D) Naturalezs del tumor 454748

E) £ paciente (edad) 48
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2)

3)

1

2)
3)
4)
5)

DETECCION DE RECURRENCIA

Reaparicién de sintomas, especialmente deterioro
visual.

Elevacién de niveles hormonales 0 de marcadores
tumorales como Ia TSH, FSH, LH, alfa, beta-
subunidad en caso de los adenomas clinicamente
no funcionales.

Evidencia de crecimiento tumoral por estudios de
neuroimagen 48,

"ENTIDADES POSIBLES POSTOPERATORIAS

Falta quirirgica - persistencia tumoral, reseccion
incompleta insignificante mandatoria de
reoperacién, con o sin mejoria clinica, més
frecuente la Gltima,

Tumor resecado incomp!etam.mo sin ARREENID vwm(c'-(

Tumor 1 d pl con SRR YIS
Tumor r do comple con AR vy wis oty
Tumor [{ do pi ente [

incomplatamente con ramisién prolongada, més de
20 eofios. Esto se puede acercar sl concepto de
curacién en esta patologfa.

3o



V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

11 ;Cuél es el porcentaje de recidiva de los adsnomas
clinicamente no funcionales?

2) JCusl es el porcentasje de complicaciones
transoperatorias?

3} ¢Cudi es el porcentaje de cada tipo de cirugia?

Vi. OBJETIVO:

1) Conocer ! porcentsje de racidivs de los adenomas
pituitarios clinicamente no funcionsles,

2) Conocer el porcentzje de  complicaciones
transoperatorias.

3) Conocer e porcentaje de complicaciones
postoperatorias.

4) Conocer el porcentaje de cada tipo de cirugia
utilizado,
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Vil, MATERIAL, PACIENTES Y METODOS:

1) DiseNo DEL ESTUDIO:

Cohorte retrospectiva

2) Umvenso:
Se incluyen todos los pacientes con diagnéstico de adenoma
pituitario clIni no funcionsl, operados en el Servicio de

Neurocirugia del HE CMN Siglo XXi dsl 28 de Febrero de 1985 al 28
de Fabrero de 1994,

3) DESCNPCION DE LAS VANABLES:
A) Varisble IMopcndlonto.
o Ad oo lnicameant e no funcional

[+

B} Varisbles Dependientes:
¢  Porcentaje de recurrencia
¢ Porcentsje de complicaciones Trans-Op.
¢  Porcentsje de complicaciones PO
¢ Porcentsje de tipo de cirugls

Descripcién Operativa de las Varisbles:
A) Varisble Independiente:
¢ Se obtiene de! expediente clinico, bnado on estudios
de neuroimagen, docrinol6gi

B) Variables Dependientes:
¢ Porcentaje de recurrencia: se obtiene de la HC basado
en el porcentaje quirirgico de reseccidn o en
controles de neuroimagen, controles clinicos y
hormonales.
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<)

¢ Porcentaje de complicaciones transoperatorias
recogidas dal reporte quirirgico. Estas pueden variar
en cuanto a su gravedad, pueden ser sélo desgarro de
mucosa nasal, hasta fesién vascular importante.

e P sje de complicaci p P i de s
misma manera vatian desde DI hasta neurcinfeccién.

& Porcentaje de tipo de cirugla: racegida del HC. La
eleccion de cada tipo ests de acuerdo a flas
caracteristicas de tumor (extensidn, tamalfio, etc.).

SELECCION DE LA MUESTRA: .

A} Se incluy a todos los paeci con diagndstico de ad
pituitario clinicamente funcional operados en ¢l HE CMN en ol
Servicio de Neurocirugls de Febrero de 1985 a Febrero de
1994, Totalizan 121 pacientes, aungue en realidad e! numero
fue el doble por diversas circunstanciss no se fogré contar con
todos.

Bi  Criterios de Seleccién:

o Sujetos mayores de 16 aftos.

s Ambos ssxos.

e  Disgnéstico de adenoma ¢ lini no
funcionates.

. Que hayan sido sometidos a cirugfa por primera vez o
como reintervencion en nuestro servicio,

C) Criterios de no Inclusién:

. Pacientes con expedientes incompletos o que hayan
fallecido.
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5)

6)

PROCEDIMIENTO:

Se revisaron a todos [os pacientes ingresados al Servicio de
Neurocirugia con el diagndstico de adenoma pituitario clinicamente
no funcional, en &l perfodo comprendido entre &l 28 de Febrerc de
1985 a Febrero de 1994,

Se hizo una selaccién de aquellos que cumplian con los requigitos del

* protocolo de investigacién,

Un residente del Servicio de Neurocirugla recogis la informacién
requerida en la hoja especial de datos. Se inclula edad, sexo, tipo de
evolucidn, nombre, cédul i \Sgicos, oftalmolbgi
endocrinalégicos, perfil de hormona de (s mnohboﬂdt, alaunu
pruesbas dinémicas, pruebas a érganos blanco, estudios de
neuroimagen, valoracién neurcofteimoldgica por un
neurooftaimdlogo.
Durante ol procedimiento quirdrgico u consignt las caracteristicas
tumorsles, grado de ) p ‘ transoperatorias. En
¢l postoperstorio 1o presencia de complicacionas como DI, SIADH,
fistuls de LCR, sangrado, etc. A los 2-8 meses se les realizebas TA o
IRM de control para ver et grado de reseccion. Valorscion
oftaimolégica, control hormonal postoperatorio postradioterspia.
Tiempo de evolucién desde la primera cirugia en caso de no curacién
y desde 1a citugia de éxito quirdrgico. No de reinter !
ttpo de cimgh. control postoperatorio clinico, fecha de radioterapia,
iadas, fecha de ditimo control en la CE.

ANAUSIS ESTADISTICO:
Se realizd estadistica descriptiva en base al porcentaje y frecuencia.
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Vill. CONSIDERACIONES ETICAS:

La informacion fue confidencial y con {a autorizacién del Comité de
Investigacién y de la Jefatura de Neurocirugla.

IX. RECURSOS PARA EL ESTUDIO:

A}  Humanos: Médicos del Servicio de Neurocinigle,
médicos del Departamento de Enseflanza ¢
investigacién de! HE CMN.

B) Materisiss: Expedi Knicos del archivo del Hospital.

C) Financisro: No se requirieron.

X) CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES:

1) Recoleccién de informacién de los expedientes clinicos en la hojs
especial de datos.

2) Examen estadistico correspondiente.

3} Publicacién de fos resuitados estadisticos.
Conclusiones,
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XI. RESULTADOS:

A 121 pacientes con diagnéstico de adenoma pituitario clinicamente no
funcional se les realizé raseccién quinirgica de! mismo. En el periodo de tiempo
comprendido del 1°. de Marzo de 1987 al 1° de Febrero de 1994, en el
Servicio de Neurocirugia del HE del CMN Siglo XX!. Todos fueron mayores de
16 afios. Varones fueron 72 (60%) y mujeres 49 (40%). La edad promedio de
varones fue de 49 afios y de las mujeres de 44.8 afios. El tiempo de evolucién
en varones fue de 3.6 afios en promedio y de 4.9 afios en mujeres. Mayores de
40 fueron 80 (669%) y menores de 40 afios 41 (34%) (Tabla).

Sintomatologia neuroof légica (desde disminucién de la agudeza
visual, pequefios escotomas hasta |a amaurosis) presentaron 110 pacientes
[91%); si fogia neurolégi {desd fal minime hasta crisis
[ Isivas) p 59 pacientes (399%); si tologla endocrinoldgica
(desde discreta calda del veflo corporal hasta el sindrome de
amenores/galactorres en mujeres y disminucién de la !Mbido/impotencis en
hombres) s presentaron 59 paciantes (49%). Alteraciones hormonales
detectadas por lsboratorio (desde  hipotiroidismo, hipocortisolismo,
hij di panhipopituitarismo hasta hiperprolactinemia) la p on
40 Dacnontu 133%) {Tabla).

Macro-mesoadenomas fueron 120, un sélo macroadenoma; 99% .y 1%
respecti M den con extensién extraselar invasivos (infra-
supra-paraselar) fueron 91 {75%); macroad: con i6n supraseler
sobre la linea media (Al-ll, BI-Il, CI-l) fueron 29 (249%). Los pacientes menores
igua) de 40 afios presentaron 25 macroade con io
invasivos {21%) y 15 macroadenomas con extensidn supraselar sobre |a linea
media (12%). Los pacientes mayores de 40 aflos presentaron 66
macroadenomas con extensién  extraselar invasivos (55%) y 14
macroad con ex idn supraselar sobre la linea media {15%) (Tabla}

Se realizaron 121 ciruglas primarias, transesfencidal 102 (84.25%),
transcranial 16 (13.25%) y abordaje mixto simulténeo 3 {2,5%).
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Se reintervinieron a 46 pacientes (39%) por persistencia tumoral, falla
quirirgica o recurrencia tumoral; 1, 2 y hasts 3 ocasiones al mismo paciente.
€l abordaje transesfenocidal se utilizé en 39 pacientes {(85%]}, transcranial en 20
{33%) y mixto simulténeo en 1 {2%); totalizando 60 reintervenciones
quirdrgicas.

Se realizaron 5 procedimientos derivativos ventriculo-peritoneales por
presencis de hidrocefalia hipertensiva secundaria al adenoma.

Se realizaron en total 181 procedimiontos quirirgicos siando el abordeje
transesfenoidal el més utilizado 141 {78%) transcranial 38 {20%)} y mixto
simulténeo 4 {2%).

De 141 abordajes transesfencidales 130 {92%) fueron por via sublabial
¥ 11 {8%) transnasal; de 36 abordsjes transcraniales peritonisies fueron 13
{36%), subf basal unilateral 18 {44.5%).

Abordaje fronto-orbito-zigomético en 2 casos {5.5%) y sub-fronto-bassl
interhemisférico en 5 casos (14%}.

Se realizd resoccién completa del tumor en 40 pacientes {(33%),
reseccién incompleta a 81 pacientes (879%).

A 51 pacientes se !es administré radioterapia postoperatoria {42%),
cirugla sola sin radioterapia coadyuvante a 81 pacientes,

Las complicaciones operatorias en la cirugi{a primaria incluyendo a las
dos vias de abordaje, transesfenoidal (TE) y transcranial {TC} fueron fas
siguientes:

1) Lesién vascular: 14 {11.5%) en total. Cuatro (3.3%) desgarros del seno
cavernoso por via transesfenoidal, 4 (3.3%) casos de sangrado intraselar
transoperatorio; en ninguno de los casos se suspendié 1a cirugia a causa
de la hemorragia. Dos desgarros de ia ACA por via transcranial (1.6%}.
Desgarro de fa AC! 1 (0.8%). Desgarro del seno longitudinal 1 caso
{0.8%), sangrado dural 1 {0.8%), un caso de espasmo transitorio de la
ACI {0.8%]), todos por via transcranial.

2) Desgarro de la aracnoides en 10 casos (8.2%) por via transesfenoidal. A
todos se les colocéd catéter subaracnoideo lumbar por 1-2 dias y se dib
manejo médico para evitar fistula de LCR.

3) Desgarro de mucosa nasal en 7 casos (5.78%].
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4)
5)

8)

7
8)

9)
10}

1

-

12)
13)
14}
18)
16)
1
18)

Contusién cerebrsl en 1 caso (0.8%) por via transcranial,

Lesién de pares craneales en 5 casos {4.12%) todos por via transcranial,
por via transesfanoidal 0%.

Disbetes Insipida transitoria en total 27 casos {22.3%). Transesfenoidsl
23 (19%) casos, transcranial 4 casos (3.3%).

Diabetes Insipida permanente 2 casos (1.8%) por via transesfenoidal.
Hematona intracraneano 4 casos {3.3%), 3 epidurales y 1 de lecho
quirirgico, los cuatro por via transcranial.

Crisis convulsivas postoperatorias 1 caso (0.8%) por via transcranial.
Fistula nasal de LCR 4 casos (3.3%), por via transesfenoidal. Ninguna
amaerité tratemiento quirirgico posterior 72,

Epistaxis masiva en 1 caso (0.8%). Se descartd fistula carétida cavernosa
por angiografis cerebral.

Descontrol hidro-alectrolitico en 2 casos (1.6%).

Descontro! de disbetes meliitus 1 caso (0.8%).

Descontro! de hipertension srterial sistémics 1 caso {0.8%).

Perforacién septal en 4 casos (3.3%).

Deformidad nassl 1 casc (0.8%).

insuficiencia rens! sguda en 2 casos {1.6%).

Neumonia en 1 caso (0.8%).

El tiempo de estancia hospitalaria postoperatorio fue de 7 dias con rango

entre 4 8 20 diss.
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INTERVENCIONES QUIRURGICAS (181)

Tro Cuola PRMANA RENTERVENCION  TOTAL %
Transesfenoidal 102 39 141 78
Transcranisl 16 20 3s 20
Mixta Simulténea 3 1 4 2
Totat 121 60 181 100

REINTERVENCIONES QUIRURGICAS (60)

Two Cmugia 10A, RENT.  20A. REWNT.  3RA. RENT.  TOTAL %

Transesfencidal 3t 7 1 39 (65%)
Transcranisl 14 . 4 ) 2 20 (33%)
Mixta Simulténes 1 - - 1 2%}

Total 48 11 3 60  (100%)
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En cuanto a la recurrencia y no recurrencia tumorsl, los resultados
quirargicos de los 121 pacientes fusron los siguientes:

GRUPO A (51 Pacientes)

NO RECURRENTES SIN EVIDENCIA DE TUMOR POR TCC O IRM

1. Con control mayor de 1 afio 137)

2. Con control mayor de 1/2 afio, menor de 1 afio (an

3. Con control menor igusl de 1/2 afio (3)
GRUPO B (55 Pacientes)

NO RECURRENTES CON EVIDENC!A DE REMANENTE
TUMORAL POR TCC O IRM

t.  Con contral mayor de 1 afio (32)
2. Con contro!l mayor de 1/2 afio, menor de 1 afio (14)
3. Con control menor igua! de 1/2 afio 9)
GRUPO C (15 Pacientes)
RECURRENTES CON EVIDENCIA DE TCC O 1RM
1. Con control mayor a 2 sfios (186)
RECURRENCIA
Definicién:

Para nuestro estudio la misma fue definida como Ia nusva presentscién
clinica de la enfermedad (especialmente deterioro de los campos visuales)
debido a recrecimiento tumoral, después de un periodo de remisién (parlodo
libre de enfermadad).
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Deatinicion:
Es Ia no progresibn clinica de {a enfermedad y/o Ia feita de avidencis por
imagen de recrecimiento tumorsl.

NO RECURRENCIA:

Para fines estadisticos reagrupamos los sdenomas no recutrentes de
acuerdo al tiempao de control en;

ADENOMAS NO RECURRENTES

A} Control a menos y a més de 2 aflos:

1

2)

Control a manos de 2 sfios:
Fuaron 68 pacientes, 30 sin tumor més 38 con tumor. Tiempo
promedio de 1.29 sios v un rango entre 1 mes v 1.9 affo.

Control & més de 2 sftos:
Fueron 38 pacientes, 21 sin tumor més 17 con tumor. Tiampo

promedio de 3.73 sios y un rango entre 2 3 9.25 ofics.

Control & menos y a mis de J aflos:

LN

2)

Control a manos de 3 affos:
Fuaron 77 pacientes, 35 sin tumor més 42 con tumer. Tiampo .
promedio de 1.18 sios y un rango antre 1 mes 2.75 aflos.

Contrat a mis de tros afios:

Fueron 29 pacientes. sin tumor 18, con tumor 13. Tiempo
promedio de 4 afios y un rango entre 3 & 9.25 ailos.
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De los 51 pacientes sin recurrencia y sin evidencia ds tumor, mejoraron
46 (90%), no mejoraron 4 (89%) y 1 presentd dismejoria postoperatoria (296).

Los pacientes que no mejoraron se debié a dafio visual preoperatario severo, lo
cus! estd descrito 82,

Ninguno de los pacientes tiene datos de progresién de la enfermeded.

Post toriamente se irradi 15 pacient

De los 55 pacientes sin recurrencia con evidencia de remanente tumoral,
mejoraron 4 {73%), no mejoraron 15 (27%} postoperstoriamente. La feita de
mejoria se debid a o referido en el pérrato anterior.

Pr pequefio r to i 26 pacientes (47%), pequefio
intraselar 18, paquafio extraselsr 10.

Presentan gran remanente tumorsl 29 (53%). De déstos, 13 estin
pendientes de reintervencién, estd claro por gran remanente tumoral y no por
recidiva.

De los 85 pacientes se irradisron 28.
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RECURRENTES:
Recurrisron 15 pacientes.

Todos presantaron sintomatologla visusl de moderads a severa.

fodo: fueron d @il i Qulsti 6 (40%).

De las 15 cirugias primarias 8 fueron por via transesfenoidal TE (53%),
transcranisl TC 6 (40%) y 1 mixta simultines MS {7%).

A todos se les reslizé reseccidn incomplets del tumor,

Se reintervinieron 13 pacientes (87%), aunque todos ameritaban
intervencién. Un paciente no dcepté la cirugia v ol otro no acudid a le CE.

Se realizaron 22 reintervenciones en 13 pacientes, TE 13, TC8y MS 1.
Totslizaron 37 p dimi quirrgi con un ndmero promedio ds
cliruglas de 2.48 y un rango entrs 1 a 4 ciruglss.

Ocho pacientss recibieron radioterapia postoperatoria.
El tamalto tumoral actusi es de 11 remanentes pequeitos y 4 grandes,
Para fines disticos 38 paci con tumor, con control mayor de 2

sfios nos sirven para contraste con los 15 adenomas recurrentes. Totalizando
63,

El porcentaje de recurrencia entre un perfodo de 2 a 19 aflos fue de
28.3% (15/53), Esto representa el 18,5% de recurrencia para los tumores no
resecados comptetamente 15/81, con control a més de 2 aftos.
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Xit. DISCUSION:

La recurrencia de 28.3% en un intervalo de tiempo entre 2 a 19 afios es
comparable con |a refarida en la literaturg 47.57.69,

El porcentaje de recurrencia del 8.5% de los adenomas con reseccion
incompleta es también comparable con el referido en la literatura 69,

En cuanto a las complicaciones: Disbetes Insipida Transitoria causada
por via TE se presentd en 23 casos (19%), mucho menos que la reportada en
ls literatura 49,

Diab Insfpida Perr por via transesfencidal fue de 2 casos
{1.6%) comparabla a la referida en la literatura 49,

Fistula de LCR 3.3% discretaments mayor a la referida en la literatura 43,

Lesién de pares craneales por via transesfenocidal no hubo ninguna 0%.
Todas fueron por via transcranial. Por via TE en !a literatura se refiere de 0.4
2%.

Perforacién septal 4 casos (3.3% mucho menor a la referida en la
literatura 71,

Desgarro de la ACI fue por via transcranial {0.8%) que también es muy
rara por via transesfenoidal 49.

Epistaxis masiva en 1 caso de acuerdo con los reportes de la literatura
70

En resumen el porcentaje de recurrencia, y el de complicaciones estd de
acuerdo con la literatura mundial.

La cirugfa més utilizada tanto en primera vez 102 (84%) como en las
reintervenciones 39 (65%) fue la via transesfenoidal, comparable con la
literatura 49. La via transcranial en alg casos especiales, asi como la via
mixta simultdnes es casos muy especiales.
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES
DISTRIBUCION POR EDAD AMBOS SEXOS

HE CMN SIGLO XXI
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES
DISTRIBUCION POR SEXO

FEMENINO
49

72

- HE CMN SIGLO XXI
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES
TAMANO TUMORAL

100,

o
ol A A &y

SUPRASELARES PARA/SUPRA/INVAS INTRASELAR

HE CMN SIGLO XXI
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES
TAMANO TUMORAL

>40 PARA/SUPRAMNY
o8

<41 SUPRASELARES
15

<41 PARASUPRAINY ’““""1’:““"“
»

HE CMN SIGLO XXI1
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES
SINTOMATOLOGIA

" NEUROLOGICA '0Fl"ALMOI.06|CA ENDOCRINOLOGICA HORMONALES

HE CMN SIGLO XXi
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES
RADIOTERAPIA POSTOPERATORIA

iV

CIRUGIA SOLA

y v 4

RADIOTERAPIA PO

HE CMN SIGLO XXI!
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES
REINTERVENCION

v TRANSESFENOIDAL TRANSCRANIAL MIXTA SIMULTANEA

HE CMN SIGLO XXi
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES
TIPO DE CIRUGIA

HE CMN SIGLO XXI
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15

10

ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES
COMPLICACIONES PO CIR PRIMARIA

LV DA DM DIT DIPF F

D HEL PCIRANIN F HI PEDHTACC H E N

63
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES
PORCENTAJE DE RECURRENCIA

HE CMN SIGLO XX}
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Xill. CONCLUSIONES:

0

2)

3)

4)

5)

6)

Ls tasa de recu ia on los ad pituitarios clinicamente no
funcionales es la més alta de adenomas, debido a que cuando se
hace el diagnéstico el adenoma es de gran tamafio genersiments
invasivo y de dificll reseccién, muchas veces incomplets, lo quse
sumenta la posibilided de recidiva.

La folta de un sindrome de hipersecrecion hormonal clisico vy su
lento crecimiento, hace que su diagndstico se reaslice cusndo el
tumor es de gran temafio y haya un importante compromiso visual
potencisimants irreversible.

La principal sintomatologia es la alteracidn visusl, lo que nos hace
pensar en la posibilidad de captar a los p | §

con 108
visuales potenciaimente debidas a un adenoma, en un primer &
segundo nivel de atencién médica a través de programas de
informacién médica respectiva. Es decir, con sintomatologia
oftalmolégica minima debida probablemente a pequefio tumor, lo
cua! mejoraria el pronéstico de mejoria visual e incluso de curacidn.

El procedimiento transesfenoidal es el de eleccidn para el tratamiento
de esta entidad, ya sea curativa o en forma coadyuvante, ya que
presenta una tasa menor de morbilidad que la via transcranial.

La radioterapia se debe administrar en forma coadyuvante en caso de
reseccidn incompleta, invasividad de los senos cavernosos y cuando
el adenoma es corti silencioso subtipo 3.

P

Establecer cuando un adenoma no funcional constituye un
pseudoprolactinoma.
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