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IV. ANTECEDENTES 

• lntroduccl6n: 

Aproximadamente 25 a 30% de los pacientes con adenoma• pituitarios 
no presentan un slndrome cl61ico de hipersecreción hormonal como en la 
Acromegelie o en la enfermedad de Cushing, a tales tumores se les denomine: 
•Adenomas pituitarios clínicamente no funcionales o silentes• 1.2.0, Constituyen 
un grupo numeroso v heterogéneo morfológicamente de tumores pituitarios, 
sin evidencia de datos inmunocitoqufmicos v ultraestructurales que indiquen su 
origen celular o dirección de diferenciación, siendo ésto m6s cierto para loa 
adenomas de c61ulas nulas v oncocitomes •.•. Estos no sintetizan ninguna 
hormona v cuando lo hacen o la molécula se encuentra Integra 
intracelularmente o incapacidad para secretarse al medio interno o cuando lo 
hace está fraccionada y no tiene actividad biológica. Las moléculas ella y beta 
subunidad de la TSH, LH y FSH se les puede utilizar como marcadores 
tumorales •. Cuando se manifiesta un verdadero síndrome de hiperaecreción 
hormonal se debe siempre a una hormona sint~tizada por la gl6ndula pituitaria 
normal, generalmente esté comprometida la Prolactina. El efecto se debe a 
compresión del tejido glandular viable por el adenoma que estimula la 
hipersecreción o a interferencia del efecto inhibidor de la dopamina •. Los 
adenomas gonadotrópicos se les considera cllnicamente no funcionales por dos 
razones: 1 ). No secretan eficientemente como lo hace la célula gonadotrópica 
normal y usualmente no secretan ambas FSH y LH intactas; 21. Incluso cuando 
secretan niveles normales o supranormales de FSH usualmente no producen un 
síndrome reconocible, especialmente en hombres y mujeres post· 
menopáusicas. El adenoma tirotrópico se le considera tambidn no funcional 
usualmente, porque no produce TSH intacta 1. Cualquier tipo de adenoma 
pituitario puede ser clínicamente no funcional, algunos son m6a frecuentes 
como los gonadotropomas, tirorropomas y menos 

0

frecuentementa loa 
lactotropomas, somatotropomas. corticotropomas. 2,3,1.a,9, 10.11.12.13, 



La mayoría de los adenomas clínicamente no funcionales denominados 

Oncocitomas o de Células Nulas se manifiestan prlnciplllmente en pacientes 
ancianos y muy raramente en pacientes menores de 40 ellos •. 

Muchos adenomas pituitarios clínicamente no funcionales cursen con 

hiperprolactinemia y un cuadro de amenorrea, galactorrea en mujeres y 
disminución de la libido en hombres, por lo que es, en muchas veces m6s difícil 

de diferenciar en un verdadero prolactinoma clínicamente funcional. Sin 

embargo, se debe considerar adenoma clínicamente no funcional con niveles de 

hasta 150 ng/ml. e incluso en algunos casos hasta menos de 200 ng/ml. de 
prolactina y el tamaño mayor de 2 cm. 0.7. 

• Incidencia: 

Los adenomas clínicamente no funcionales ocurren aproximadamente en 
el 25% de todos los adenomas pituitarios resecados quirúrgicamente y 
aproximadamente 50% de estos tumores son obtenidos en autopsias •. 

M6s del 20% de los adenomas se les denomina no secretores, silentes, 

no funcionales por no estar asociados a un síndrome de hipersecreción 
hormonal cl61ico •.21. 

• Patogénesla: 

Datos recientes sos~enen la teoría de que la tumorogénesis es un 
proceso de múltiples pasos, en el que los efectos aditivos de mutaciones 

genéticas somáticas y no hereditarias llevan al crecimiento neoplásico. Una vez 

que 'ste se ha establecido, los factores hormonales, eutócrinos y parllcrinos 
pueden posteriormente estimular el crecimiento tumoral. 



Los adenomas clínicamente no funcionales son tumores monoclonales y 
hay una fuene evidencia de que una o m61 mutaciones som6ticea son 

prerrequisitos para su patogénesis. Aunque une mutación subyacente Gs-alfa 

ha sido identificada como causa de Acromegalia en aproximadamente 40% de 
los pacientes con adenomas somatotrópicos, las mutaciones especificas 

somáticas no han sido aún Identificadas en pacientes con adenomas 

clínicamente no funcionales. Las mutaciones somáticas son eventos 
subyacentes claves en la iniciación de tumorogénesis, sin embargo, factores 

hipotalámicos y otros hormonales juegan un papel importante pero aún no 
definido en promover el crecimiento tumoral 2,14,H, 

• Historia Natural y Compllcaclones: 

Los macroadenomas en general causen considerable morbilidad por su 
localización. El desarrollo de cada tipo de adenoma es muy variable. El 

agrandamiento progresivo, eventualmente resulta en disminución de la función 
pituitaria, daño de la visión y pérdida de la vida incluso. La incidencia de 

apoplejía pituitaria en asociación con los macroadenomas ha sido reportada en 

un 2 a 28%. Las consecuencias de apoplejla pueden ser catastróficas "· 

Muchos de los adenomas cllnicamente no funcionales comprometen 

estructuras nerviosas subyacentes, m6s comunmente el aparato visual. La 
invasión al seno esfenoida! y seno cavernoso caracteriza a dichas lesiones, las 

cuales generalmente se presentan con un gran efecto de masa. Crecen m6s 

comunmente hacia arriba y lateralmente involucrando la cara mesial de la fosa 

media. Tal invasión invariablemente ocurre a través del seno cavernoso. La 

extensión subfrontal por crecimiento anterior hacia la cisterna supraselar s7 • 

• Diagnóstico: 

Se le realiza por el cuadro cllnico, valoración endocrinológica, 

neurooftalmológica, estudios de neuroimagen y por hispostopatologla. 
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• Cuadro Clínico: 

la presentación clínica de los adenomas clínicamente no funcionales se 
puede dividir an dos grupos: Síntomas neurológicos y síntomas hormonales. 
Siendo el primer grupo al més frecuente v ocurre por el crecimiento lento del 
tumor fuera de la silla turca comprimiendo las estructuras adyacentes 7. La 
mayoría son macroadenomas •. 

a}. S!ntomas Neumtqlc@· Las alteraciones visuales son causadas por 
extensión supraselar con compresión del quiasma óptico. Inicia 
usualmente con alteraciones de los campos superior v externo, 
cuadrantopsia bitemporal superior y progresa hasta comprometer 
totalmente el campo temporal. Cuando la compresión del quiesma óptico 
es más severa la agudeza visual central es también afectada. El inicio es 
usualmente gradual y el paciente no busca atención médica hasta mucho 
después 6,7,16. Otros síntomas neurológicos incluyen cefalea, diplopia por 
compromiso del seno cavernoso; flstula de LCR causada por extensión 
subselar del adenoma que erosiona el piso salar; otros síntomas incluyen 
desde crisis convulsivas hasta la apoplejla pituitaria. 

b). Sfntqrou d« dRfldsocia hocmqn•I pltu/Uvja: El m6s común es la 
deficiencia de LH que se traduce en disminución de la Testosterona v 
produce disminución de la energía y la llbido en hombres v en mujeres 
premenopeúsicas resulta en amenorrea. Síntomas de hipoadrenalismo e 
hipotiroidismo también suelen ocurrir. Debido, a que estos tumores 
cuando se diagnóstican son de gran tamailo, el grado de hipopituitarismo 
es variable. Esto ocurre porque el tejido glandular es comprimido por el 
tumor o debido a interferencia con el suministro sanguíneo, ocasionando 
infartos de la glándula. Reportes de reversibilidad del hlpopituitarismo 
posterior a le descompresión quirúrgica indican la posibilidad de 
interrupción de la circulación pituitaria porto-hipota16mica sin una 
verdadera necrosis glandular 8.7.18, '"· 



c). S{nromu de f!l!CIWI hocmo01l' Aunque por definición 101 adenomas 

clínicamente no funcionales no se presentan con síntomn de secreción 

excesiva de hormonas pituitarias, algunos adenomas que no producen 
síntomas de exceso hormonal usualmente pueden hacerlo en elgunss 

circunstancias. Cuando un gonadotropoma se presente en une mujer 
premenopéusica, por ejemplo, la excesiva secreción de FSH puede causar 

amenorrea. Han sido reponados dos casos de gonadotropome que 

secretaban LH intacta en dos jóvenes prepúberes ocasionando pubenad 

precoz. Los adenomas tirotrópicos que secretan TSH intacta puedan 

producir hipeniroidismo pero son muy raros 7, 

La prolactina es la hormona m6s involucreda, este hiperproducción se 

debe a efecto de sección de tallo, es decir, la compresión sobre el tallo 

causa alteración de la inhibición de la liberación tónica de prolactine, 
ocasionando liberación exagerada de esta hermana con sus consecuencias 

bioquímicas: en la mujer alteraciones de la mestruación y galactorree y en 

el hombre disminución de la libido e impotencia. El nivel de esta hormona 

en los adenomas no funcionales nunca excede de 160 ng/ml. incluso 

algunos autores consideren hasta menos de 200 ng/ml. y m6s 
cienamente cuando el tamaño del tumor es mayor de 2 cm. •.•.1. 



1). EVALUACIÓN ENDOCRINOLÓGICA: 

Debe ser completa, evaluando la función pituitaria v de órganos blanco; 
tanto para hacer el diagnóstico como para el manejo médico de sustitución si 
así se le requiere, pre·intra v postoperatorio e. Dtbo jncluir njyelgs úrjcoa de 

prg!actjna. con un límite de 150 ng/ml. v si el tamaño es mayor de 2 cm. se 
debe considerar no funcional v no prolactinoma 2•. 

Njvelea bas1les de bgrmgoa del crecjmjento y de acuerdo a ésto realizar 

pruebas dindmicas que confirmen o descarten el diagnóstico sospechado ••. A 
propósito de t!sto, en nuestro estudio hubo una paciente femenina de 27 años 
con sintomatologle de una año con cefalea, galactorrea principalmente, con un 
adenoma llA, nivel de GH de 22.9 ng/ml. basal, con carga de glucosa suprime 
a menos de 2 ng/ml.. operada en dos ocasiones por vla transesfenoldal, el 
reporte hiatopato16gico fue de adenoma cromófobo v eosinófilo. los controles 
hormonales fueron normales excepto la GH de 24 ng/ml. que suprime con Ja 
carga oral de glucosa, el control tomográfico a un ello v medio de su última 
cirugía no muestra evidencia tumoral. Otro importante dato es que no presentó 
nlngoín estigma de crecimiento acral. Actualmente refiere ocasionales cefaleas 
y con mejorfa importante de alteraciones visuales preoperatorias. Este es un 
ejemplo ,de un adenoma somatotrópico silente, desafortunadamente no 
contamos con tt!cnicas inmunocitológicas para comprobarlo. 

NjvoJes de ggnodptroojoas puop la jnsuficjoncia de estas hormonas es 

más frecúente en los adenomas clínicamente no funcionales v que no siempre 
se sospecha o diagnostica por la clínica. Esto es mds cierto en mujeres en las 
que es muv dificil demostrar un gonadotropome 20. 

Euncjón tjrgldea, incluyendo perfil tiroideo y TSH. 

Euncjón cgrtjcgadrenal midiendo el cortlsol sérico endógeno y de 

acuerdo a los niveles, realizar pruebas de supcsibilldad para confirmar o 
descartar el diagnóstico sospechado 21. 



Qetormjngj6o de Subun!dtdes· La mayoría de adenomas produce un 

síndrome clínico resultante de un efecto directo de hlpersecreción hormonal por 

el tumor. Sin embargo, 25-30% de algunos tumores no produce un síndrome 

clínico hormonal por lo que se les ha denominado clínicamente no funcionales. 

Aunque recientemente ha sido reportado que un sustancial nilmero de 
adenomas clínicamente no funcionales puede sintetizar y secretar hormonas 

glicoproteínicas intactas o sus subunidades libres. Esto ha sido demostrado por 

numerosas t6cnlcas in vitro incluyendo cultivo de células, anélisis de tipos 

específicos de RNA inmunocitoqulmica de tumores resecados, niveles elevados 

de hormonas glipoproteínicas o sus subunidades alfa o beta se han encontrado 

con relativa frecuencia. La presencia de tales "marcadores" es extremadamente 

útil para el diagnóstico como para el seguimiento de estos tumores no 
funcionales; ya que se ha observado su decremento después de la resección 
quinlrgica 21,22,23,2•.a.21,219,29,30. 

La medición sérica de los niveles de la alfa subunidad puede también ser 
importante o indicada para valorar la respuesta a la terapia médica 31,02.03, 

En nuestro Hospital no contamos con esta llltima determinación de 

subunidades. 

2). EVALUACIÓN NEURO"ALMOLOGICA: 

La que incluye examen oftalmológico, fondo de ojo y camplmetría. Se 

puede encontrar cualquier 'alteración oftalmológica, sin embargo, con 

frecuencia hay una triada clásica: 1 ). palidez papilar; 2). disminución de la 

agudeza visual central y 3). diversos defectos de campo, espoclolmente 
hemianopsia bitemporal. Constituye un marcador clínico de seguimiento 
importante •.21. 
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3). EaTUDIOI DE NEullolMAGElll: 

Los ravos X de cráneo !AP, Lat.) muestren •Iteraciones en la silla turca 
en el 85 a 90%, que hacen sospechar la presencie de una lesión salar. Ayudan 
también en algunos casos en el plan quirúrgico. 

La tomografía computarizada de cr6neo (TCC) con cortes axiales v 
coronales especialmente en fase simple v con medio de contraste 1. V. tiene 
una alta sensibilidad para el diagnóstico de lesiones salares v paraselares 34.3•. 

Muestran con mejor calidad las estructuras óseas, como el piso selar, los 
septos del seno esfenoldal, etc. 

La imagen par resonancia magn6tlca (IRMI ha eclipsado a la TCC v es la 
preferida en la evaluación de Imagen v es muv útil en la evaluación de lesiones 
selares v paraaalares 36,37, Detecta pequeñas lesiones can 6xita del 80 el 90% 
en comparación can la TCC 3•.3•, Can la administración de Gadalinium su 
sensibilidad se incrementa en forma importante 3•.••.••.•2, Tiene la ventaja de 
obtener cortes en cualquier plana, v es predictiva basada en al comportamiento 
del tumor simulando la hipointensidad e hiperintensidad del agua en las 
diferentes fases (T1-T2l va que esta nos daré una Idea de la consistencia del 
tejida tumoral (blanda o firma) v consecuentemente de le facilidad quirúrgica v 
grada de resección •3, En el control postoperatorio es muv confiable en 

detect•r remanente tumoral "·45• Esta contraindicada en pacientes con 
marcapaaos, can clip met61icas lntracraneeles a fragmentas met611cas. 

Sin embarga, hav par hov se sigue utilizando la TCC pues es una buena 
alternativa a la IRM v en algunas casas puede dar m6s datas que Ja IRM, esta 
01 cierta para tejidos calcificados u óseos, donde la IRM na tiene ninguna 
sensibilidad. En muchos Centros se utilizan ambas va que se complementan. 
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la tomogr•fla por «nilidn d4I PolitrGMS M 9ldo utllizeÑ en 11 •tudio 
de Mlenoma pituit.mi1 t .. to .i 1 a.g.ox~ ftuorin• v .. 11-cerb6n 
metionin. como trazadores. Son potenci.imente útiles pera predecir v d<lflnir el 
crecimiento de los lldenomaa Pf80peratoriemente, pwa evaluar la respuesta a la 
terapia médica, v para diferenciar los cambios postquirllrgicos de le recurrencia .... 

la 1111giogrefla cerebral es usada preoperatoriamente para obtener 
información de la anatomía vascular, así como .,.... la exclusión de 
coe¡cistencia de aneuri1mu 11. 
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SILLA TURCA 
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Grl ~ 
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H..U Cldema Supraael• 
Rece10HIVent. 
Pllrecl -edor 111 Ventrfculo 

EXTENSION 
SUPRA 

B e 
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ADENOMA INTRASELAR 
lntKt8. contorno nornllll 

lntactm, protrual6n focml 

Intacta, agrandada 

ADENOMA INVASIVO 
De•trucclón localizad• 

DHtrucclón dlfuH 

D: lirtra«anl81 ~ ..... ......... 
E: Extracranial aJltreduql 

IS9nocave,_..._. 

EXTRASELAR 
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CLASIFICACION ANATOMICA 

Al. MICllOADENOMA (menor de 1 O mm.) 

81. MACROAOENOMA (mayor de 10 mm.) 

1. lll1allai.c (Confinado a los límites 
osteoaponeurótico1 de la silla turca} 

2. IDllDila2 localmente: no mis que extensión 

supraaelar 

Difusamente: supra·, para,· e incluso 
aubsefar 

CLASIFICACION DE ACUERDO AL TAMAAO 
!DETERMINADA POR TCCI 

17 

Hasta 1 O mm. Sin extensión aupraselar 

21. MESOADENOMA 

31. MACAOADENOMA 

10-20 mm. Hasta 10 mm. de extensión 
supraselar 

Más de 20 mm. Más de 10 mm. de 
extensión supraselar 

a}. Sin evidencia de invasión 

b}. Invasivo, evidencia 

radiológica I tomográfica 
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CLASIFICACION DE LA EXTENSIÓN TUMORAL PARASE~R Y 
SUS INDICACIONES QUIRURGICAS 

TRANSESFENOIDAL: 

TRANSCRANIAL: 

~¡.,__., 
~¡. 1 S.C. INVADIDO 1 
.~ 

TllANIESFENOIDAL 
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. INVASIÓN LOCALIZADA 

4.B. INVASIÓN PARASELAR GENERALIZADA 

5.A. EXTENSION TUMORAL SUPRACAVERNOSA 
PARASELAR Y SUBTEMPORAL 

5.B. EXTENSION EXTRASELAR CON INVASION 
GENERALIZADA 
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• Diegnóstico Diferencial: 

El diagnóstico diferencial de los macroadenomas se debe realizar con 

cualquier condición patológica que cause agrandamiento selar observado en 

estudios de neuroimagen. Cinco son particularmente Importantes a considerar: 

tumores supra-solar y para-solar, síndrome 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 actualmente con una alta 

resolución ayudan considerablemente al diagnóstico diferencial de lesiones 

selares y extraselares 17. 

1 . Tumqres 1upr1tseJ1rn y tJlllMIÑlflS · Los m6s importantes son los 
craniofaringiomas, tumor de c61ulas germinales, menlngioma paraselar y 

tumores hi¡>otehlmicos (prototipo es el glioma). Estos tumores pueden 

aeme¡ar 16cilmente la sintomatologla de los adenomas con extensión 

supraselar. Con la ayuda de los diferentes m6todos de diagnóstico 

(hormonal, neurolmagen, etc.) se logra diferenciarlos preoperatoriamente 

aunque algunos sólo son diagnósticados postoparatoriamente en el 

estudio histopatológico. 

2. Sindrqme dB silla vacía primaria· Esta condición es causada por hemiación 
de la 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 usualmente en 

mujeres de edad media quienes son a menudo obesas e hipertensas. Lo 

que caracteriza a esta enfermedad es la ausencia de slntomas y ausencia 

de deUiencia de hormonas tróficas. 

El diagnóstico es relativamente fácil demostrando la presencia de LCR 

dentr" de la silla agrandada que contiene también a una glándula pequeña, 

comprimida y desplazada '" 
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3. ~ Hay dos formas de hipofisitis: linfocltica y granulomatosa (tipo 

de células gigantes!. Ambas son raras pero pueden encontrarse como 

masas dentro de la silla y pueden producir diferentes grados de 

hlpopituitarismo asl como extensión supraselar. De hecho ambos 

pacientes son considerados iniclalmente a portar un adenoma pituitario. 

La hipofisitis linfocítica muestra una alta predilección por mujeres y tiene 

una relación temporal con el embarazo y postparto. La hipofisitis 

granulomatosa puede ocurrir en cualquier edad y no tiene predilección por 

ningún sexo. 

En estudios de neuroimagen no se puede hacer el diagnóstico diferencial 

muchas veces es posible sólo por histopatología 17• 

4. Aneucjvnas· La protruslón de un aneurisma de la ACI dentro de le silla 

turca puede provocar agrandamiento de la misma asl como deficiencia 

hormonal. White y Ballantine estiman que el compromiso pituitario ocurre 

en aproximadamente 2% de todos los aneurismas intracraniales. Una alta 

incidencia (7%1 de aneurismas coexisten con tumores pituitarios. Tres 

alteraciones observadas en los estudios de neuroimagen pueden 

ayudarnos a sospechar de una aneurisma '. Destrucción ósea asim•trica 

ya que el aneurisma invade la silla de la porción infraclinoidea de la ACI •; 

la presencia de calcificación, especialmente curvilínea •; y ensachamlento 

de la fisura orbitaria superior, debido a una destrucción ósea excentrica 

por el aneurisma. Es crucial reconocer un aneurisma preoperatorlamente 

para evitar su ruptura. 

El único e~tudio que establece la presencia de un aneurisma es la 

angiografla. Incluso una angiografla negativa no descarta la presencia de 

un aneurisma. La ruptura de un aneurisma dentro de la cavidad solar 

puede simular perfectamente a una apoplejía pituitaria 17• 

5. Oujstss pítuitorjqs· Diversas lesiones qufsticas pueden ocurrir dentro de la 

glandula (muchas son sin importancia patológica(. Otras lesiones quísticas 

pueden agrandar la silla como el quiste epidermoide, quiste de la basa de 

Rthke, quiste dermolde. La TCC puede revelar la naturaleza quística de 

estas lesiones 11. 
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• Dl1gn6stlco Dlferancllll de los Prol1ctlnom1s: 

Una vez realizado los diagnósticos diferenciales con las anteriores 
entidades, es necesario · y a veces muy diflcil hacer el diagnóstico con loa 
verdaderos prolactinomas. Especialmente cuando en tos adenomas 
ctlnicamente no funcionales se detecta clínicamente un síndrome de 

amenorrea/galactorrea en mujeres y disminución de la lfbido e impotencia en 
hombres con hiperprolactinemle sérica 10. Hay que recordar que todo 
macroadenoma mayor de 2 cm. con niveles menores de 200 ng/mt. se debe 
considerar un adenoma clínicamente no funcional hasta no demostrar to 

contrario "· '"· En caso de mucha duda se puede determinar ai un tipo de 
prolactina es da origen tumoral o hipofialario normal a trevés de una técnica de 
hibridación del RNA mensajero del PRL •. 
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• Histopatologla: 

Esta evaluación es imponente para el manajo del paciente con adenoma 
pituitario. El uso rutinario de tdcnicas: inmunocitoqufmicas, cultivo celular, 

análisis específicos de tipos de ANA. ME, etc. da información sobre 
marcadores tumorales, no siempre conocidos preoperatoriamente, además 

puede identificar el tipo especifico de tumor pituitario cllnicamente no funcional 
y por lo tanto el factor pronóstico de recurrencia ... .,, 

La clasificación actual los caracteriza por su producción de hormonas, la 
subclasificación está basada en las caracteríllicas ultraestructurales evaluando 
la densidad intraceluar de gr6nulos secretores •.12, 

Como se observa en la tabla 1 de la clasificación de los adenomas 
pituitarios claramente la división de los mismos en dos grupos principales de 
acuerdo a su síntesis hormonal y repercusión cllnica en: 1 ). Cllnlcamente 
funcionales con su contrapane silenciosa sin excepción alguna y 21. 
Cllnicamente no funcionales con su contrapane secretora hormonal o de 
subunldades en general sin repercusión clínica de exceso hormonal, excepto en 
muy pocos casos. 

De panicular lnter6s es el subgrupo inicialmente denominado 
conicotrópico silente. Aunque estos tumores son bien diferenciados y poseen 
hallazgos ultraestructurales distintivos indicativos de síntesis activa de 
hormonas, ellos son cllnicamente silentes es decir, no asociados con signos o 
síntomas referibles a hipersecreción hormonal. En vista de sus peptidos 
derivados de le prooplomelanoconina. 

En vista da su inmunorreactlvided a los derivados p6ptidos (ACTH, beta­
lipotropina, alfa y beta endorflna, fragmento N-terminall de la 
proopiomelanocortina ellos fueron denominados adenomas corticotrópicos 
silentes. Basandos6 en los hallazgos de microscopía electrónica se divieron en 
tres subtipos: 

AJ Adenoma corticotrópico silente subtipo 1 , que es indistinguibíe de 
adenoma basófilo típico de la enfermedad de Cushing v síndrome de 
Nelson, pero no presenta exceso de ACTH o cortisol en los pacientes con 

este adenoma. 
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BI Adenoma corticotrópico silente subtipo 2. comparte algunos hallazgos 
morfológicos con el adenoma corticotrópico ordinario, t .. es como c61ulas 
de forma angular y fina estructura característica de gr•nulos secretores. 
Sin embargo, en contraste al adenoma corticotrópico funcional, los 
granulos secretores son pequellos y los mlcrofilamentos tipo 1 , la 
característica principal de los adenomas corticotrópicos esta ausente. 

CI El adenoma corticotrópico silente subtipo 3, presenta inmorreactividad 
menos consistente pare los derivados pt!ptidos de la POMC y sus 
hallazgos ultraestructurales no se asemejan a la de los corticotropomas. 
Este último subtipo es muy importante porque presenta una evolución 
agresiva especialmente en mujeres jóvenes. Esta asociado casi siempre a 
hiperprolsctinernla mínima o moderada y/o galactorrea •. Se presenta m•s 
frecuentemente en menores de 40 allos, caracterfsticamente es muy 
recurrente, tasa de crecimiento r•pida asociado a apoplejla e lnvasivided, 
sin embargo, aparenta importante radiosensibilidad "· 

Por otro lado, los oncocitomas v adenomas de c"ulas nulas se presentan 
m•s frecuentemente en mayores de 40 allos, esto as m•s evidente en 
pacientes m•a anciano• y son de gran tamallo 24.2•. 

Puede haber discrepancia entre los hallazgos cllnlcos, niveles hormonales 
y hallazgos inmunocitoqulmicos, ya que algunas hormonas pueden ser 
sintetizadas por las células tumorales, pero no ser secretada y en el caso de ser 
liberadas no tener actividad biológica. Por lo tanto, para el diagnóstico 
definitivo de los adenomas se debe valorar conjuntamente con la cllnlca, 
endocrinologla, estudios de neuroimagen e hlstopatologla •. 
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CLASIFICACIONES 

CLASICACION MODERNA DE LOS ADENOMAS PITUITARIOS 

TIPO DE ADENOMA PREvALEHCIA 

Prolactinome 27% 

Som11totropom11 13% 

Ml•ta (GH y PRLJ ª"' 

Corticotropoma 10% 

Cortlcatropom• siltlnte 5% 

Gonadott'OpOfJla 9% 

Tltotropoma 1% 

Ad«Jom1 1'11> 
plurlhorman1/ 

Adenom• de células 26% 
nulas. Incluyendo 
Oncoclromas 

18 

Denominado tem~n mdenom• 
lactotróplco, cause amenorrea y 
galactorrea en mujeres. disminuye la llbido 
en hombres. 

Produce gigantismo en nifto1 y acromegeHa 
en adultos, 1u variante e&e11umente 
granulado 11 mú infi1tr1tlvo y egrnlvo. 

La variante mamosomatotróplco es de 
lento crecimiento: secreta 
predominantemente GH, la varl1nte 
acidófila de dluln n egraatva, ..creta 
principalmente prol.ctlna. 

Tfplcamente pequefto, Hcrata ACTH que 
produce anttnneded ele Cushlng. 

De morfologf1 corticotróplca; aecreta 
proopiomel1nocortine y ouo1 fr8Qmentoa 
sllontH, propensl6n • lo lnvuldod duro!. 

Secreta FSH y fragmentos de 11 LH. 
Pfoduce infertilided o lateracionH 
men1tru•1 en mu;.r.a, clínicamente ea 
•iltinte en hombf•. 
Secnlta TSH y ollo sub<Jnidod do TSH: 
generalmente cauu hip9nlroldlamo, pero 
el cuadro cUnlco varl1. 

Típlcamenta secreta TSH, GH y PRL; 101 
sfntoma1 dependen de la hormona que 
predomina. 

Inicialmente llamado adenoma cromófobo 
o no funcional; ahora se conoce que 
secreta muchas subunidades y fragmento 
que clínicamente son silentes, a menudo 
se diagnostican como adenomas. 
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CLASIFICACION INMUNOCITOQUIMICA DE ADENOMA PITUITARIOS 

Al TIPO DE Ctl.uLAU­
Adenom• Somatotr6pico: 

Densamente granulado 
Eac-ente granulado 

Adenomm Latotróplco 
Densamente grMlullldo 
E.e- gr811ullldo 

Adenoma Corticotrdplco 

Adenom• Tirotrdpico 

Adenom• Gonlldotrdpico 

Adenoma de Células Nulas 

BI Two DE CtLULA Pl.U111Hot1-L 

Adenoma Mixto Somatotr6pico y Lactotr6pico 

Adenoma de contenido intracelular acid6filo 

Adenoma Mamesomatotrópico 

K.Kovncs. 17 
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• Tratamiento: 

A) QUlllOROICO: 

1 l CltUIJfa Tn0!i1$f11Dpida/· 

El abordaje transesfenoidal, transeptal, transnasal o sublabial es el 
procedimiento de elección de ecceso a las lesiones se lares •. En el 
manejo de disturbios visuales debido a macroadenomas, buenos 
resultados han sido reportados del abordaje transesfenoidal, 
establecl6ndose como el abordaje de elección para el manejo 
quirúrgico de muchos adenomas pituitarios a pesar de su ta mallo •. 
Este abordaje es seguro y efectivo en el manejo de adeno"!las de 
gran tamallo •0, con gran extensión aupraselar y se puede incluso 
utilizar en pacientes con alto riesgo 51. Ea también útil para la 
resección de adenomas adsm6s de extensión supra e infrasetar para 

festonea que infiltran el seno cavernoso H."'· especialmente grado % 
5A y 58 de la clasificación da adenomas paraaaleres "· 
En el manejo de los macroadenomas con extensión extraselar se ha 
reportado mejorla hasta de 81 % de 101 defectos visuales con este 

abordaje 'º· en otros reportes la mejorla es del 90% "· El momento 
de la cirugla depende de las alteraciones visuales y slntomas 
neurológicos, una cirugla inmediata puede ser necesaria para 
descomprimir el quiasma óptico y los nervios ópticos para prevenir 
un dallo irreversible. La falla poatoperatoria de majorla visual ella 
intimamante ligada a la presencia de palidez papilar preoperatoria 
(grado da dallo óptico) 2.02. La preHncia de alteración visual es la 
principal indicación de cirugla y la vla transesfenoidal es muy útil 
para descomprimir la vla visual ••. Lo• do• objetivos da la clrugla 
transesfenoldal son: 1 ). Descompresión da los nervios ópticos y 2). 
Sustentar el diagnóstico 2. ". 
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Hay clara documentación para la mejoría potencial de Ja función 
pituitaria después del abordaje transeafenoidll en calO de 
hipopituitarismo preexistente •. Se ha reponado que eate puede 
mejorar. En un estudio por Arafah v Col fue restaurada Ja función 
LOmatotrópica, gonadotrópica, tiroidea v edrenal 15%, 32'!6, 57% v 
38% respectivamente de los pacientes con deficiencias de estn 
hormonas 2. 1a.11. 

Los macroadenomas clínicamente no funcionales son tratados en 
forma electiva por Ja vfa transesfenoidal, en comparación con la vra 
transcranial es menos traum6tica, no hay manipuleo del par•nquima 
cerebral, el tiempo quirúrgico es menor v por lo tanto, disminuye el 
streH quirúrgico. La recuperación visual ea mayor por doa motivos: 
1 1 La descompresión es mejor realizada Pof debajo del quiasma 
óptico v 2) Los nervios ópticos no son manipulados. Hay mejor 
p1eservación de la gl6ndula pituitaria residual viable, mavor resección 
tumoral intraselar. El tiempo de estancia intrahospitalario 
po1toperatorio es menor 2.••. 
Las complicaciones graves de Ja cirugfa transesfenoldal son poco 
comunea en manos de cirujanos experimentados '· La tase de 
morbilidad se ha calculado en 0.27 a 0.86% e. 
El incremento en la experiencia con la vra transesfenoldal ha 
resultado en aumentar sus indicaciones quirúrgicas, tiene una utilidad 
ampliamente reportada s2. 
La1 contraindicacioes de este abordaje son: 
1. Extensión tumoral lateral extensiva dentro de la fosa media con 

mfnimo componente en Je línea medie. 
2. Arteria Carótida Interna ectásica proyectada sobre le linea 

media. 
3. Sinusitis aguda. 
4. Adenoma menor de 1 O mm. clínicamente no funcional 

asintomático. La conducta es expectativa con controles por 
TCC o MRI periódicos para valorar su probable crecimiento >. 
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2) Clamf4 Tr11m1r;r11ni1J• 

Rara vez esta indicada y esta asociada con mayor incidencia de 
complicaciones •. Se recomienda en adenomas intraseleres con 
extensión extreselar 1ubfrontal, retroquie1m6tice y/o fose media, 
configuración en reloj de eren•, extensión supresel•r importllltle con 
silla de tamaño normal. Los abordajes m6s usuales son el Pterional, 
Sub-Fronto-Basel lnterhemisférico, Sub-Frontal Unilateral, Orbito­
Zigom6tico eo.•1.u. 
Hace un• década en nuestro servicio se utilizaba con relativa 
frecuencl• el abordaje Supra-lnfraselar Combinado 73. Actualmente 

1e utiliza en ca101 muy especiales. Tiene una elle ten de morbilidad 
y mortalidad. 

8) RADIOTEIW'IA: 

1) Blllio,,,,.,11 CqadvuvMtcr· 

Sa da be administr• en dosis fraccionadas de 2 Gy. diarios hasta 
completmr 46 Gy •.'. En pacientes con remanente tumoral sustancial, 
en adenomas con alta incidencia. de recrecimiento, en pequellos 
remanentes con datos de recrecimiento se daba usar 7• Esta Indicada 
también en adanomaa de gran tamsllo, inva1ivo1, cuya resección es 
incompleta, an pacientes con remanente tumoral y con 
hlpopituit•rl1mo postquirúrgico, en adenomas que invaden los senos 

cmverno-•. 
Su eficmcla •• ha reportado en los adenomas corticotrópicos atlantes 
subtipo 3. Este ea muy recurrente pero altamente radiosenaible, con 
un periodo de remisión de hasta 9 años •.•. 
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·21 RldjqtltfPJa Prfm•rio: 
En pacientes muy ancianos de alto riesgo de complicaciones 
quirúrgicas o anest6sicas o en pacientes con enfermedad subyacente 
que aumente el riesgo de complicaciones •. 
También Indicada en macroadenomas de gran tamafto con 
alteraciones campim1hricas menor de 4to. grado de la clasificación 
de Cohen, y que le disminución de la agudeza visual no est6 
asociada a atrofia papil• difusa u. En gonadotropomas de gran 
tamaño sin alteraciones visuales ni síntomas neurológicos 7• 

la decisión de administrar radioterapia po1toperetoria o sóla • muy 
difícil para el cirujano, al pensar en la alta Incidencia de recurrencia 
tumoral de 1 O e 15% a 1 O ellos comparada con lu compllcaclo089 
graVft tambi6n en la radioterapia, como el hlpopitultariamo da 35 a 
50% a mis de 10 atlos n. 
Se refiere que 1r le dosis de radiación es óptima y adecuada la 

t6cnica de administración el riesgo de presentar compllcaclonn 
graves como atrofia óptica o necrosis carebrel se reduce al 1 % 
••.eo.01, CVar p6g. 281. 
Loa pacientes que fueron irradiados deben 
perlódlcemante en la esfera fisiológica pituitaria, el 
pacientes desarrolla déficit de ACTH, TSH, LH. 
presentan disfunción gonadal en el 25'!6 U.7, 

controlarse 
50'!6 de los 
Las mujeres 

Los pacientes con adenoma resecado completamente no deben 
recibir radioterapia, sólo control por imagen para valorar 
recrecimiento tumoral •. 

C) TRATAMIENTO MtOICO: 

Aunque la Dopamine no controla apreciablemente la hipersecreción 
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 2.1, 
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Se he observado decremento del tamaño tumoral vio del defecto 
visual en un pequeño grupo de pacientes con edenomaa pituitarios 
clínicamente no funcionales productorn de hormones 
glicoproteínicas (GPHI y niveles elevados de alf••ubunlded, durante 
la administración crónica con Octreotide. Sin embargo, los niveles 
hormonales sérico& no van paralelos a loa cambios de tamaño 
tumoral 13, La reducción del tamafto con Octreotide no es su1tancial, 
sin embargo, la mejoría de los campos visuales ea Importante M, 

Sin embargo, hoy por hoy, no hay tratamiento m6dlco efectivo para 

estos tumores. 

• Seguimiento Postqulrúrglco: 

Con estudios de TCC o MRI a intervalo• de 8 me1e& durante el primer 
ailo, cede .ilo durante 6 año1 v po1teriormente ceda 2 allol, 1i ea que no hav 
evidencia de recurrencla v eatabilided de loa campo1 vi1ueles para los 
pacientes qua mue1tren o no pequeilo remanente •. 

Loa controle• clínicos especialmente valoración neurooft61mica periódica. 
Se recomienda por su eficacia v validez la valoración con les clasificaclonee de 
agudeza visual y de 101 campos visuales, fandoscopía de Cohen v Co. (Ver 
ptg. 261 

Las comparaciones de 101 diferentes tratamiento• para los adenomas 
pituitarios clínicamente no funclonalea y complicacionea se resuman en laa 
tablas de las p6gs. 26 v 21. 
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. 1 

2 
3 

ESTATIFICACION DEL DEFECTO CAMPIMETRICO 

DIRcTO CAMPllltnlco 

Sin defecto • 
Escotoma anular, cuadrantopsia incompleta. 

Cuadrantopsia completa, hemianopsia Incompleta (presente la 
percepción del movimiento de In manos), campo 
severamente reducido. 

4 Hemianopaia completa (percepción ausente del mé>vimlento 
delum-.). 

5 No percepción de luz. 

ESTATIFICACION DE LA AGUDEZA VISUAL 

1 

2 
3 
4 

5 

25 

AGUDEZA VISUAL (IN EUENI 

20/20-20/30 
20/40·40/80 

20/100-20/180 
20/200 • Percepción de luz 

No percepción de luz 



COMPARACION DE TRATAMIENTO PARA ADENOMAS 
CLINICAMENTE NO FUNCIONALES 

TIPO OE ClllUC!IA INDICACIONES e~ 

Transe1fenoidal lntraselar con extensión Empeoramiento de la vi1i6n, 

1upr11elar y 1evero par•li1i1 _oculomotor1, 

deterioro de le visión hematoma, !11tul1 de LCR 

n111I, Meningitis, Oi1betes 

lnalpld1, Hipopituitmriomo. 

R1dioter1pl1 lntrasel• con extensión Hlpopituitarl1mo 

IUPflllllf mod1tld1 V -amiento vilull. 

moderado d1fto vl1u1I. 

Observación lntraselar paciente muy Deterioro visual. 
anciano o enfermo. 

Bromocriptina Protocolo experimental. 

Octeotride Adenoma tirotróplco C'k:ulo1 billares 

Tr1n1crenlel Adenoma intraselar con M1yor morbiofl1ortelldld, 

extensión 1ubfrontal, ano1mla, pueden haber 

retroqulasmetlce y/o fose empeoramiento visual, m1yor 

medie, configur1clón en incidencia de hipopituitarismo 

reloj de arena, extensión y de di1bete1 permanente, 

1upre1elar con silla de convul1ione1 PO. 

tamafto normal 
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COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA TRANSESFENOIDAL 

• PAllAIElARES: 
Rinorree de LCR 
Hipopituiteriamo 
Diabetes Insípida 
Lesión del seno cavernoso 

Hemorragia 
Dallo de nervio craneal 
Daño de le ACI 

Hemorragia 
Fistule cerótidQ·cevemosa 
Puudoeneurisme 

• lllTIIACllAHIAUS: 
Hemorregi• 
D•llo hipotel6mico 
Meningitis 
Dallo visuel 
Isquemia cerebrallv•soespesmo, embolizeción, oclusión ACll 

• NAIAUE-IDAL: 
Sinusitis Mucocele • 
Perforación sept•I Fracture del paladar 
Deformidad nHll Epist6xis 
Denerveción/desveculerizeción da los dientes 

CAUSAS DE DETERIORO VISUAL DESPUES DEL 
ABORDAJE TRANSESFENOIDAL 

Al INMEDIATAMENTE PO: 1. Hematoma 
2. Daño quirúrgico 
3. Sind. de aiila vacía agudo 

BI 8 DfAs PO·: Unilateral, prob. isquémico 

CI ME&Es: 1. Tumor recurrente 
2. Lesión por radioterapia 
3. Slndrome de silla vacie (dudoaol 
4. Lesión de quiasma sin descenso 
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RECUARENCIA: 

Definición: 
Es la nueva presentación clínica de la enfermadlld (aspecialmente 

alteraciones visuales-campos visuales) debido a recrecimiento del adenoma, 
de1pu6s de un periodo de remisión. 

No RECURREHCIA: 

Definición: 
Ea le no progretión de le enfermedad vio • la felte da evidencie POI" 

estudios de imegen de recrecimiento tumoral. 

Se ha reponlldo une ten de recurrencla de 10% a 35% en un periodo 
entre 4 v 20 a/loa 0.11.oa. 

FACTORES DmRMINANTES EN LA RECURRENCIA TUMORAL 

Al El tamatlo tumoral finvasividt1d/41.14 

81 Extansi6n de /ti rasecci6n quirú'flica 47.48 

CI Tau d9 crKimiento tumoral 41.11 

D) Natu,.,11za dtll tumor 4.5.47.41 

El El paciMte (edad/ 41 
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DETECCION DE RECURRENCIA 

1 J Reaparición de slntomas, especialmente deteriora 
visual. 

21 Elevación de niveles hormonales a de mercadaru 
tumorales cama le TSH, FSH, LH, alfa, bet• 

subunidad en cesa de las adenomas clínicamente 
na funcionales. 

3) Evidencia de crecimiento tumoral par estudias de 
neuraimagen ... 

. ENTIDADES POSIBLES POSTOPERATORIAS 

1 J F.Ua quirúrgica - persistencia tumoral, resección 
incompleta insignificante mandataria de 
reaperaclón, can o sin majarla cllnlca, m6s 
frecuenta 11 última. 

21 Tumor reucada Incompletamente sin ._, veuti's104. 
3) Tumor reucada incompletamente can - lCIU.:S•Ó'-\ 
4) Tumor resacada completamente can ...-\'V'liS1u4 
51 Tumor resacada completamente a 

Incompletamente con remisión prolongada, m6a de 
20 81101. Esto se puede acercar al concepto de 
curación en asta patologla. 
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V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

11 ¿Cuál ea el porcentaje de recidive de 101 adenomas 
clínicamente no funclon•11 · 

21 ¿Cuál es el porcen1aje de complicaciones 
transoperetorias7 

3) ¿Cuál es el porcentaje de cada tipo de cirugf•7 

VI. OBJETIVO: 

11 Conocer el porcentaje de recidiva de los adenomas 
pituitario• clfnlcamente no funcionales. 

21 Conocer el porcentaje de complicecionea 
transoperatoriu. 

31 Conocer el porcentaje de camplicecionea 
postopenotoriu. 

41 Conocer el porcentaje de ceda tipa de cirugfe 
Ulilizedo. 
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VII.MATERIAL, PACIENTES Y METODOS: 

1} DISENO DEL ESTUDIO: 

Cohorte retrospectiva 

2) UNNERSO: 
Se incluyen todos loa pacientes con diagnóstico de edenoma 
pituitario cllnicamente no funclonll, operedo1 en el Servicio de 
Neurocirugía del HE CMN Siglo XXI del 28 de Febrero de 1985 el 28 
de Febrero de 1994. 

3) OUCtwt:#Jll DE tAS VAM.UUS: 

Al Variable Independiente: 
• Adenoma pituitario cllnlcamente no funcional 

81 Variable• Dependientea: 
• Porcentaje de recurrencia 
• Porcentlje de complicacio1111 Tr.,1-0p. 
• Porcentaje ele complicacio1111 PO 
• Porcentaje de tipo de cirugla 

Descrlpcl6n Operetlva cie lu Vañablea: 

Al Variable Independiente: 
• Se obtl- del expediente cllnlco, basado en e1tudio1 

de neuroimagen, neuroendocrinológlco, ctrnlco. 

BI Variables Dependientes: 
• Porcentaje de recurrencia: se obtiene de la HC basado 

en el porcentaje quirúrgico de resección o en 
controles de neuroimagen, controles ctrnicoa y 
hormonales. 

32 



• Porcentaje de complicaciones transoperetorias 
recogidA d91 reporta quirúrgico. EstA puedan varier 
en cuanto a su graveded, puedan ser sólo desgano de 
mucosa nasal, hasta lesión vaacular importante. 

• Porcentaje da complicaciones postoperetori•, de la 
mi1ma manara varian desde DI hasta neuroinfeccidn. 

• Porcenl8je de tipo de cirugla: recogida del HC. La 

elección de cada tipo aall de acuerdo a las 
caracterlaticaa de tumor (extenaldn, tamallo, etc.). 

4# saECOdN N lA MflantA: 

Al Se Incluyó a todo• los pacientes con dlmgndstlco de .i.noma 
pituitario cl!nicarnente funcional operado• en el HE CMN en el 

Servicio de Neurocirug/a de Febrero de 1985 a Fabtero de 
1994. Totalizan 121 pacientes, aunque en realidld el nllmero 
fue el dobla por diversas circunstancias no se logró contar con 
todos. 

BI Criterios de Selección: 
Sujetos msyorn de 16 lll\o9. 
Ambos nxos. 
Diagnóstico de adenoma pituitarios cf/nicemente no 
funcionlfes. 
Que hayan sido sometidos e cirugle por primera vez o 
como reintervanci6n en nuestro servicio. 

CI Criterios de no Inclusión: 
Pacientes con expedientes incompletos o que hayan 
fallecido. 
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5) PROCEDIMIENTO: 

Se revisaron a todos los pacientes ingresados al Servicio de 
Neurocirugía con el diagnóstico de adenoma pituitario clínicamente 
no funcional, en el periodo comprendido entre et 28 de Febrero da 
1985 a Febtefo de 1994. 
Se hizo una selección de aquellos que cumpUen con los requisitos del 
protocolo de investlgación. 
Un residante del Servicio de Naurocirugía recogió la información 
requerid• en la hoja especial de datos. Se inclula edad, sexo, tipo de 
avoluci6n, nombre, c6dula, síntomas neuroldglcoa, ott.lmológicoa, 
enclocrinol6gicoa, perfil de hormona de le adanohip6flsla, alguna 
pruebes dinimlca1, pruebes a ór~• blenco, ntudioa da 
nauroimagan, valoracidn naurooftalmoldgica por un 
neurooftalmdlogo. 
Durenta al procedimiento quiÑrgico H conalgn6 la caractarlaticaa 
tumoralaa, gr8do da ruacción, complicecionn tren1operatorin. En 
el poatoparatorio la praMncia de compllcacionaa como DI, SIADH, 
fistula da LCR, 1angr8do, etc. A 101 2-8 me- se les reaffzllba TA o 
IRM da control para ver et gr8do de reucción. Vllloraci6n 
oftalmológica, control hormonal poatoperatorio postr8dioterapie. 
Tiempo de evolución desde la primera cirugía en caso de no curación 
y deade le cirugía de bito quirúrgico. Número de raintervencionn, 
tipo da cirugla, control poatoperatorio cUnico, fecha de r8dioterepi1, 
enfermed8dn aaociadaa, fecha de Oltimo control en la CE. 

6) ANAUSIS ESTADlsTlCO: 

Se realizó estadlstica descriptiva en base ar porcentaje y frecuencia. 

34 



VIII. CONSIDERACIONES ETICAS: 

La infONNCión fue confidenci81 y con la autorización del Comit6 da 
lnvestig8cldn y de la Jefatura da NllUrocirugla. 

IX. RECURSOS PARA EL ESTUDIO: 

Al Hu,,,_a: 

Bl MeteriMa: 

Cl FiruinciefD: 

AUdicos del SeMcio da NMRc:lrugra, 

m.i;cos del D..,.rt-to da EnMllanzm • 
lnv"tig8ci6n del HE CMN. 

Expedientes clfnico• del archivo del Hospltll. 

No se requirieron. 

Xt CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: 

11 Recolección de información de los expedientes cllnico1 en le hoja 
"peciel de datos. 

21 Examen estadístico conespondiente. 

31 Publicación de los resultados estedlstlco1. 
Conclusiones. 
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XI. RESULTADOS: 

A 121 pacientes con diagnóstico de adenoma pituitario cllnicamente no 
funcional se les realizó resección quirúrgica del ml1mo. En el periodo de tiempo 
comprendido del 1 °. de Marzo de 1987 ar 1 ° de Febrero de 1994, en el 
Servicio de Neurocirugía del HE del CMN Siglo XXI. Todoa fueron mavores de 
18 ailos. Varones fueron 72 (60%1 v mujeres 49 (40%). 1.11 ed1d promedio de 
varones fue de 49 ailos v de las mujeres de 44.8 allos. El tiempo de evolución 
en veronea fue de 3.6 allos en promedio v de 4.9 allo1 en mujeres. Mayores de 
40 fueron 80 (66%1 v menorea da 40 milos 41 (34%1 (T8blal. 

Slntomatologla neuroofternológica (desde disminución de la agudeza 
vl1ual, paquellos escotoma• huta la amauro1ial preaentaron 11 O pacientes 
191 %); slntomatologla neurológic1 (desde cefalea mlnim• ha1ta crllis 
convulsivaa) presentaron 59 p1elentu (49%); 1intom1tologla endocrinológica 
(daade di1cret1 calda del vello corporll hasta el alndrome de 
amenorea/galactorrea en mujerea v disminución de 1• llbido/impotenci• en 
hombrea) la presentaron 59 p1cientea (49%). Alteraclonea hormonal• 
detectado por laboratorio (desde hlpotlroldi1mo, hlpocortiaoliamo, 
hlpogonadlsmo, panhipopltultarl1mo hasta hiperprolactinemlal la presentaron 
40 pacientea (33%). (T1bl1). 

Macro-mesoadenomas fueron 120, un aólo macroedenoma; 99% v 1 % 
re1pectivamente. Macroedanom11 con extenaión extresalar invaaivoa (infra-
1upra-p1raselar) fueron 91 (75%1: m1eroadanomaa con extensión aupraHlll' 
sobre I• llnea media (Al·ll, Bl-11, Cl-11) fueron 29 (24%). Loa paciente1 menores 
Igual de 40 ellos pre1entaron 25 m1croadenom11 con exten1l6n extr1Hlar 
invasivos (21 %) v 15 macroadenomaa con extensión aupraaelar sobre la llnea 
media (12%). Loa pacientes m1yores de 40 ailos preaentaron 66 
mecroadenomaa con extensión extraaelar invaaivoa (55%1 v 14 
macroadenomas con extensión supraselar sobre la llnea media (15%1 ITablal 

Se realizaron 121 cirugías primarias, transesfenoidal 102 (84.25%), 
transcranial 16 113.25%) y abordaje mixto simult6neo 3 (2.5%1. 
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Se reintervinieron a 46 pacientes (39%1 por persistencia tumoral, falla 
quinlrgica o recurrencia tumoral; 1, 2 y hasta 3 ocasione• al mi1mo paciente. 
El abordaje transesfenoidal se utilizó en 39 pacientes (65%1, transcranial en 20 

(33%1 y mixto simult6neo en 1 12%); totalizando 80 relntervencionH 
quirúrgicas. 

Se realizaton 5 procedimientos derivativos ventrlculo-peritoneales por 
presencia de hidrocefalia hipertenslva secundaria al adenoma. 

Se reelizeron en total 181 procedimientos quirúrgico1 siendo el abordaje 
tran111fenoldal el m6s utilizado 141 178%) transcranial 36 120%) y mixto 
1imultlineo 412%1. 

De 141 abordajes transesfenoldales 130 192%1 fueron por vla sublabial 
y 1 1 18%) tran1nasal; de 36 abordajes tr111scranlales peritonlalu fueron 13 

138%1, 1ublronto-b11al unilateral 18144.5%). 
Abordaje fronto-orbito·zigom6tico en 2 casos (5. 5%) y sub·fronto-basal 

interhemlsf6rico en 5 caeos 114%). 
Se realizó resección completa del tumor en 40 pacientes (33%), 

resección Incompleta a 81 pacientes 187%). 
A 51 pacientee se les administró radioterapia postoperatoria 142%), 

clrugla sola sin radioterapia coadyuvante a 81 pacientes. 
La• complicaciones operatorias en la cirugla primaria Incluyendo a las 

dos vlaa de abordaje, transesfenoidal ITE) y transcranlal ITCI fueron las 
1iguiente1: 

11 lesión vascular: 14 (11.5%1 en total. Cuatro 13.3%) de1garro1 del 1eno 
cavernoso por vla transesfenoidal, 4 t3.3%) casos de sangrado lntrasetar 
transoperatorio; en ninguno de los casos se suspendió la cirugla a causa 
de la hemorragia. Dos desgarros de la ACA por vla transcranial 11.8%1. 
Desgarro de la ACI 1 (0.8%1. Desgarro del seno longitudinal 1 caso 
(0.8%), sangrado dural 1 10.8%1, un caso de espasmo transitorio de la 
ACI 10.8%1, todos por vla transcranial. 

21 Desgarro de la aracnoides en 10 casos (8.2%) por vra transesfeno[dal. A 
todos se les colocó catéter subaracnoideo lumbar por 1 ·2 dlas y se dió 
manejo médico para evitar llstula de LCR. 

3) Desgarro de mucosa nasal en 7 casos (5.78%). 
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41 Contusión cerebral en 1 caso (0.8%) por vía transcranial. 
5) Lesión de pare1 craneales en 5 casos (4.12%1 todos por vfa tran1cranlal, 

por vía transesfanoidal 0%. 
61 Diabetes Insípida tranlltorla en total 27 casos (22.3%1. Transeafenoidal 

23 (19%) casos, tr-ranial 4 casos (3.3.,.1. 
71 Diabetes Insípida permanente 2 casos (1.6%) por vía transeafenoidal. 
81 Hematona intracraneano 4 casos (3.3%), 3 apiduralea y 1 de lecho 

quinlrgico, los cuatro por vi• transcranlal. 
91 Crisis convulalvea postoperatorln 1 caso (0.8%) por vía transcranlal. 
101 Fístula nasal de LCR 4 casos (3.3%), por vía transesfenoldal. Ninguna 

.meritó tratemiento quirúrgico posterior n. 
111 Epistaxis masiva en 1 caso (0.8.,.1. Se descartó fístula carótida cavamon 

por angiografla cerebral. 
121 Descontrol hidro·electrolltlco en 2 casos ( 1.8.,.1. 
131 Descontrol da diabetes mellitus 1 caso (0.8.,.1. 
141 Descontrol de hipertensión arterial sist6mica 1 caso (0.8%1. 
151 Perforacldn saptal an 4 casos (3.3"). 
181 Oaformided nasal 1 caso (0.8.,.1. 
171 Insuficiencia renal aguda en 2 casos (1.8%1. 
181 Neumonía en 1 caso (0.8%1. 

El tiempo de estancia hospitalaria postoperatorio fue de 7 días con rango 
entre 4 a 20 días. 
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INTERVENCIONES QUIRURGICAS 1181) 

TIO ClllualA ~ llllNIEllllENCÜI TOTAL " 
Tr-fenoiclel 102 39 141 78 
Tranacrnll UI 20 38 20 
Mixta Simultn1 3 1 4 2 

Totll 121 60 181 100 

REINTERVENCIONES QUIRURGICAS (80) 

TIPO ClllUCllA 111A. RsNT. 2SU.. RaiT. 311A. fllllT. TOTAL " Tran-fenoidll 31 7 1 39 (85") 
Transcrenill 14 4 2 20 (33'111) 
Mixta Simult6nH 1 12'111) 

Total 46 11 3 60 1100'1111 
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En cuanto e le recurrenci• y no recurrencia tumoral, los resultados 
quinlrgicoa de loa 121 pacientes fueron los siguientes: 

GRUPO A (51 l'M:lllntnJ 

NO RECURRENTES SIN EVIDENCIA DE TUMOR POR TCC O IRM 
1 • Con control mayor de 1 ello 1371 
2. Con conllOl mayor de 112 111\o, menor de 1 ello 1111 
3. Con control menor ig\181 de 1 /2 ello 131 

GRUl'O 11 (56 PM:lentnJ 

NO RECURRENTES CON EVIDENCIA DE REMANENTE 
TUMORAL POR TCC O lllM 

1. Con control m1Vor de 1 .no 1321 
2. Con control m•vor de 1/2 ello, menor de 1 ello 1141 
3. Con control menor igu•I de 1 /2 ello 191 

GRUPO C (15 PM#ntnJ 

RECURRENTES CON EVIDElllCIA DE TCC O IRM 
1 . Con control ml'for e 2 ellos 1151 

RECUllllENCIA: 

Definición: 
Pare nuestro e1tudio la misma fue definida como le nueva pr .. enteción 

clínica de la enfermedad (especialmente deterioro de los campo1 visualesl 
debido a recrecimiento tumoral, después de un periodo de remisión (periodo 
libre de enfermededl. 
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Definición: 
Es la no progre1i6n clfnice de la enfermedad vio la flllta de evidencia por 

im911en de recrecimiento tumoral. 

Para fines e1t9dlstico1 r9911rupamos los adenomas no recurrentes de 

acuerdo al tiempo de control en: 

ADENOMAS NO RECURRENTES 

"' ~·-y•m6s•2ellos: 
11 Contl'lll • menos de 2 allo1: 

Fueron 68 pacientes. 30 ain tumor mú 38 con tumor. Tiempo 
promedio de 1.29 ellos v un rango entre 1 mes v 1.9 ello. 

21 Control • má de 2 allos: 
Fueron 38 paciente•, 21 sin tumor m6a 17 con tumor. Tiempo 

promedio de 3. 73 111\oa v un rango entre 2 a 9.26 llllo1. 

81 Contlol a ,,._. y a mM de 3 ellos: 

11 · Control • menea de 3 llllo1: 
Fueron 77 p1Ciante1, 35 ain tumor mú 42 con tumor. Tiempo 
promedio de 1. 18 ellos v un rango entre 1 mea 2. 76 81101. 

21 Control a má1 de trea años: 
Fueron 29 pacientes. sin tumor 18, con tumor 13. Tiempo 

promedio de 4 años v un rango entre 3 e 9.25 ailos. 
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De los 51 pacientes sin recurrencia y sin evidencia de tumor, mejoraron 
46 190'!6), no mejor•on 4 (8'!61 y 1 presentó diamejorla poatoperMoria (2%). 
Loa pacientes que no mejoraron se debió a dallo visual preoperatorio severo, lo 
cuel est6 descrito u. 

Ninguno de loa pM:ientH tiene datos de progresión de la enfermedad. 
Postoparetoriamente se irradiaron 15 pacientes. 

De loa 55 pacientes sin racurrencia con evidencie de remanente tumoral, 
mejoraron 4 (73,.l, no mejoraron 15 127'!61 poatoperatoriernente. La falte de 
mejorla H dlbi6 a lo referido en el P*rafo anterior. 

Pr ... ntan peque/lo remanente tumoral 28 pacient• 147,.), pequello 
intraHI• 18, pequallo extraaeter 1 O. 

Presentan gran rWl'l-e tumoral 29 153"'1· De fftoa, 13 •tAn 
pendientaa de reint.venclón, aat6 claro por gran remanente tumoral y no por 
recidiva. 

De loe 55 pacilntes H lrredl9'0n 28. 
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RECURRENTES: 

Recurrieron 15 pacientes. 

Tocios preuntaron 1intom1tologle visu .. de moderad e e aevere. 

Tocios fueron mecrolldenomH e inve1ivo1. Oul1tico1 8 (40'61. 

De lu 15 ciruglas primariu 8 fueron por vi• tr11111nfenoldal TE (53"'1· 
tr11111erenilll TC 6 140%) y 1 mlxte aimult6nae MS 17"'1· 

A todo• M IH realizó rHeCcidn lncomplet• del tumor. 

S. reintenrinieron 13 pecientn 187'61, aunque todos emeriUben 
relntarvencl6n. Un paciente no licept6 11 clrugl• y el otro no ecudld e la CE. 

Se rliellzaron 22 reintervenclone1 en 13 pacientes, TE 13, TC 8 y MS 1. 
Toteliz•ron 37 procedimientos qulnlrglcos, con un nllmero promedio de 

clrug/•s d• 2.48 y un rllftllO entre 1 • 4 clrugf•. 

Ocho pecientu recibieron redioterepi• postoperatorl•. 

El tarnello t-al ectu .. u de 11 rem-tn pequellos y 4 grendu. 

Pera fines utedlstico1 38 pecientn con tumor. con control mayor de 2 
ellos nos sirven p11e contraste con los 15 adenom11 recurrentes. Tot•lizendo 
53. 

El porcentaje de recurrencia entre un periodo de 2 e 19 ellos fue da 
28.3% (15/531. Esto representa el 18.5% de recurrencia para los tumores no 
resecados completamente 15/81, con control a m6s de 2 allos. 
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XII. DISCUSION: 

La recurrencia de 28.3% en un interv.io de tiempo entre 2 a 19 ellos es 
comp111ble con la referid• en la literature 47.•1.01, 

El porcentaje de recurrencia del 8.5% de los adenomas con reseccl6n 

incompleta es tembit!n compareble con el referido en la literatura ". 

En cuanto a las complicaciones: Dilbetas lnslpida Transitoria cauHd• 
por vía TE se presentó en 23 casos (19'11.), mucho menos que la reponada en 

í• literatura ••• 

Diabetes lnslpida Permanente por vía transesfenoidlll fue de 2 c1101 
(1.6%) comparable a la referida en la literatura••. 

Fístula de LCR 3.3% discretamente mayor a la referida en la literatura "· 
Lesión de pares craneales por vía transesfenoidal no hubo ninguna 0%. 

Todas fueron por vía transcranial. Por vfa TE en la literatura se refiere de 0.4 

2%. 
Perforación septal 4 casos (3.3% mucho menor a la referida en la 

literatura 11, 

Desgarro de la ACI fue por vía transcranial (0.8%) que también es muy 

rara por vía transesfenoidal ••. 

Epistaxis masiva en 1 caso de acuerdo con los repones de la literatura 

'º· 
En resumen el porcentaje de recurrencia, y el de complicaciones está de 

acuerdo con la literatura mundial. 

La cirugía más utilizada tanto en primera vez 102 (84%) como en las 

reintervenciones 39 (65%1 fue la vía transesfenoidal, comparable con la 

literatura ••. La vía transcranial en algunos casos especiales, así como la vía 
mixta simultánea es casos muy especiales. 

44 



ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES 
DISTRIBUC/ON POR EDAD AMBOS SEXOS 

HE CMN SIGLO XXI 
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES 
D/STRIBUCION POR SEXO 

· HE CMN SIGLO XXI 
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES 
TAMAIJO TUMORAL 

SUPRASBARES PARA/SUPRAllNVAS INrRASELAR 

HE CMN SIGLO XXI 
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES 
TAMAIJO TUMORAL 

>40PARAISUPRAllNV 

• 

<41PMAJSllPM/llN 

• 
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<41SUPRASELARES 
15 

HE CMN SIGLO XXI 
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ADENOMAS CUNICAMENTE NO FUNCIONALES 
SINTOMATOLOGIA 

. NEUROLOGICA OFTALMOLOGICA ENOOCRiNOLOGICA HOllMONAlES 

HE CMN SIGLO XXI 
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES 
RADIOTERAPIA POSTOPERA TORJA 

CIRUGIA SOLA RADIOTERAPIA PO 

HE CMN SIGLO XXI 
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES 
REINTERVENCION 

TRANSESFENOIDAL TRANSCRANIAL l\llXTA SIMULTANEA 

HE CMN SIGLO XXI 
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES 
TIPO DE CIRUGIA 

TRANSESFENOIDAL 
141 

TRANSCRANEAL 
38 

HE CMN SIGLO XXI 
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ADENOMAS CUNICAMENTE NO FUNCIONALES 
COMPLICACIONES PO CIR PRIMARIA 

LV DA DM DIT DIP F D HEL PClllANIN F HI PID/HTACC H E N 

HE CMN SIGLO XXI 
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ADENOMAS CLINICAMENTE NO FUNCIONALES 
PORCENTAJE DE RECURRENC/A 
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RECURRENTES 
15 

HE CMN SIGLO XXI 



XIII. CONCLUSIONES: 

1 l La tu• de recurrencia en 101 lllenomu pituitarios cllnicemente no 
luncionale• .. la má altll de adanoma1, debido a que culndo H 
hace al diagnóstico al adenoma u de gran t-allo o-llmente 
invlllivo y de diflcU rnecc:l6n, mucha veces incompleta, lo que 
M.mentll .. posibilidad de rwcidiva. 

21 La falte de un 1lndrome de hlpenecrecl6n hormonal cl6tlco y au 
l.nto crecimiento, hace que su dlegndltlco H realice cLl8ndo al 
tumor .. de gran tllmallo y haya un importante compromlao vl1ua1 
potencialmente irrevll'lib4e. 

3) Le principal aintomatologfa e& la alteracl6n visual, lo que nos hace 
pensar en la posibilidad de captar a los pacientes con alteraciones 
visuales potenci almanta debidas a un adenoma, en un primer ó 
segundo nivel de atención médica a trav6s de programas de 
información médica respectiva. Es decir. con sintomatologla 
oftalmológica mlnima debida probablemente a pequel\o tumor, lo 
cual mejorarla el pronóstico de mejorla visual e incluso de curación. 

4) El procedimiento transesfenoidal es el de elección para el tratamiento 
de esta entidad, ya sea curativa o en forma coadyuvante, ya que 
presenta una tasa menor de morbilidad que la vla transcranlal. 

5) La radioterapia se debe administrar en forma coadyuvante en caso de 
resección incompleta, lnvasividad de los senos cavernosos v cuando 
el adenoma es cortlcotropoma silencioso subtipo 3. 

6) Establecer cuando un adenoma no funcional constituye un 
pseudoprolactinoma. 
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