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INTRODUCCION:

L PROPOSITO DE ESTE TRABAJO ES ESTUDIAR LOS CASOS
PRIMARIOS DEL SINDROME DE SILLA TURCA VACIA (SSTV). ya que
este puede ser primario 6 sccundario. Los primarios ocurren espontincamente
los sccundarios son aquellos que se pr a ia de haber recibido
tratamiento médico. quirirgico o radioterapia.

E) diatragma seclar es un  proceso  horizontal formado por una
reduplicacién de la duramadre ¥ su forma de plicgue circular constituye el techo
de la silla turca. Observaciones hechas en embriones demuestran que el
diafragma selar cubre casi por completo ¢l cuerpo de la hipoéfisis. permitiendo ¢t
paso del infundibulo por una pequeia apertura situada en ¢l centro. Este procesa
scpara al liquido cefalorraquideo (LLCR) contenido en ¢l espacio subaracnoidceo.
por arriba de la silla turca de la hipofisis. englobada abajo por dicho proceso (6).

Busch, Kaufman, Bergland ¥y colaboradores encontraron defectos en el
diafragma selar c¢n un 22 a 77% de los ¢asos de autopsoa. Dichos defectos se
acompadaron frecuentemente de herniacién intraselar del espacio subaracnoideo
.

El término denominado SSTV o ~Aracnoidoccle Sclar™ (AS) fuc acunado
previo al desarrollo de la tomografia computarizada (TC). por lo que no implica
que la silla turca realmente se encuentre vacia. Un hallazgo quiriargico frecuente
cra la presencia de LCR en la silla turca, en lugar de la supucsta masa tumoral.
cvidenciada por ¢! ensanchamiento de la fosa hipofisiaria en la radiografia
simple de crinco. Esta expansion de 1a silla turca. s¢ debe a una herniacion de la
aracnoides (aracnoidocele) a través de un diafragma  selar hipoplasico o
incompetente. Las pulsaciones del LCR contenido en la aracnoides, producen un
agrandamicnto gradual de la silla turca con el consiguiente aplanamicento de la
hipdfisis la cual cos pequena o atréfica (1.2,6.8.9). No todos los quistes
aracnoideos son congénitos, algunos aparecen u ocurren como resultado de
trauma, algunos aparecen en respucsta a inflamacion o infeccion y algunos
pucden ser asociados con un tumor adyacente O POsICriores a un  evento
quinirgico (3.4).

La prevalencia en autopsias de SSTV en autopsias ¢s aproxin
del 5% al 10%. A pesar de su alta prevalencia en la poblacién (10%, proporcidon
1:4. mas frecuente cn mujeres) (9).

ETIOLOGIA

1) Agrandamiento hipofisiario seguido por regresidon durante el embarazo.

2) Involucién de un umor pituitario.

3) Debilidad congénita  del  diatragma  selar. ' que . ocurre - mas
frecuente en pacientes con aumento de presién intracraneana.
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CUADRO CLINICO
Habitudlmente  asintomdtico. ocasionalmente  rinorrea de LCR o6
trastornos endécrinos (9).

Los signos ncurooftalmoldgicos en el SSTV son considerados raros. con
escasas excepeiones (5). Griffiths ¥ cols. encontraron una asocia n entre silla
vacia y atrofia dptica glaucomatosa (28%» 6 mas). De igual mancra. Rou
¥ Terasvirta observaron ¢n 15 pacicntes con glaucoma de tension baja una silla
vacia mediante estudio de TC (10). Shigeki y Cols. reportan un caso de
glaucoma de tensidn baja con un reporte de sitla vacia primaria. Coatrario a csto:
Beattic y Trope en obscervaciones hechas en 8 pacientes con silla vacia primaria
¥ presencia de glaucoma. consideraron que la baja visual se debia a glaucoma de
dngulo abicrto mas a que a compresidn quiasmitica en todos los casos a
excepeion de uno (10).

Los defectos del campo visual mas frecuentemente asociados con silla
vacia son: cscotomas arcuatos. defectos binasales. agrandamiento de mancha
ciega bilateral, acromatopsia homoénima. escotoma central ¥ defecto temporal
unilateral. Se han considerade dos mecanismos para determinar la baja visual en
¢l sindrome de silla vacia primario: ¢l prolapso del sistema visual supraselar
dentro de la silla vacia » la isquemia debida a estrechamicnto de los vasos
perforantes que sc originan en ¢l tallo infundibular. (10) Estos mecanismos
prog son mer especulativos.(11)

Kaufman y Cols. revisaron 24 pacientes con silla vacia mediante IRM.
Obscrvaron que la relacion directa normal del nervio optico intracrancal, el
quiasma y los tractos Opticos se¢ encontraba alterada en 3 pacientes. (10).
Sapgrado y Cols. detectaron este sindrome en dos mujercs con hipertension
intracrancal idiopatica. Otros autores han encontrado datos sugerentes de silla
turca vacia en 94% de los pacicntes con hipertensién intracraneana (12).

Charteris ¥ Cullen reportan 2 casos de mujeres con  sindrome de silla
vacia primaria, con defectos del campo visual. (13)

Pollock ¥ Bromberg reportan baja visual y alteracidon campimétrica en
una pacicnte con silla vacia primaria, la TC revelo que la glindula pituitaria esta
comprimida contra el piso sclar ¥ ¢l quiasma Sptico no se visualizd (15).

Niutta y Cols. revisaron las alteraciones clinicas y hormonales en 33
pacicntes con SSTV ¢ insuficiencia renal créonica. La agudeza visual, motilidad
ocular, palpebral y campos visuales fueron normales. Encontraron 2 pacicentes un
papiledema bilateral incipicnte » 2 pacientes con palidez papilar unilateral
incipicnte (16).

Arricta y Cols. reportan el ¢caso de un paciente con baja visual
progresiva observando en cl examen radiolégico herniacién del quiasma 6ptico
en una silla turca vacia primaria (17).




Bianconcini y Cols. reportan 71 casos con SSTV primario donde
reponan alteraciones enddcrinas y mentales. con ¢f fondo de ojo y campo visual
normal (18). Asi mismo Yokoyama y Cols. reportan 3 pacientes con
hipopituitarismo y silla vacia primaria con sintomatologia mental y alteraciones
hormonales (21).

Bragagni ¥ Cols. reportan 43 casos de SSTV, con agudeza y campos
visuales normales. con alteracioncs endocrinolagicas (19). Al igual Sastre »
Cols. reportan 33 pacientes con silla vacia primaria con alteraciones
endocrinoldgicas (20).

IMAGEN:

En los estudios de imagen encontramos agr
progresivo de la silla turca, simétrico o asimétrico (doble piso). rc,mold:.amlcnlo
de la duramadre. calcificaciéon, borde pequeno del tejido hipofisiario con
desplazamiento posterior ¢ inferior, signo del infundibulo, ¢l cual se extiende al
piso de la silla turca (9).

JUSTIFICACION:

El SSTV es un defecto anatémico frecuente en la poblacién (10-20% en
la poblacién)., Sec desconoce la prevalencia de este defecto en la poblacion
mexicana que acude al Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia Manuel
Velasco Sudrez (INNN “MVS™). A pesar de que en la litemtura existen repories
clinicos de pacientes con este defecto. debido a la escasez de estos reportes. al
espectro tan amplio de causas que lo originan. ¥ la sintomatologia tan diferente
cntre los casos descritos, ©s pertinente hacer un estudio mas amplio, que
incorpore una mayor poblacién. con casos recopilados de manera sistemidtica. A
pesar de que este sindrome rara vez se manifiesta con trastornos en ¢l campo
visual. s¢ desconoce si esta baja prevalencia es subestimada por falta de
acusiosidad en ¢l diagnéstico. El INNN “MVS™ ¢s un centro hospitalario de
referencia de pacientes neuroldgicos que atiende gran parte de la poblacién del
drca metropolitana de la Ciudad de México y de los diferentes estados de la
Repuablica. donde acude gran cantidad de pacientes a los que se Ies practica TC e
IRM para hacer diagndstico y dar scguimicnto a diferentes  entidades
nosolégicas. ademas de que cuenta con un Servicio de Neurooftalmologia donde
se reficren pacientes con diferentes trastornos. entre  ellos, alteraciones del
campo visual.

OBJETIVOS
OBJETIVOS GENERALES:

1. Determinar la prevalencia de Sindrome de Silla Turca Vacia en la poblacion
que acude al INNN ~“MVS™,

2. Determinar la prevalencia de aheracion en los campos visuales en los
pacicntes con Sindrome de Silla Turea Vacia.




3. Describir los cambios neurooftalmolégicos y hor les de los
con sindrome de silla turca vacia primaria.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Describir las alteraciones en agudeza visual.

2. Describir la exi ia de alteraciones en reflcjos pupilares.
3. Describir los cambios en la campimetria.

4. Identificar cambios ¢n ¢l de fondo de ojo.

5. Describir las alteraciones hormonales.

HIPOTESIS:

I. Basados en estudios de la literatura mundial sobre el tema. inferimos que la
prevalencia de Sindrome de Silla Turca Vacia que acude al INNN “MVS™
(que cuenta con IRM 6 TAC) ¢s del 5%.

2. Basados en estudios de la literatura mundial sobre ¢l tema, inferimos que la
prevalencia de alieraciones campimétricas en el Sindrome de Silla Turca
Vacia son menores ai 1%.

SUJETOS Y METODOS
DISENO DEL ESTUDIO:

Sc realizé un estudio comparativo, retrospectivo, en que sc revisaron Jos
registros del archivo de ncuroimagen del INNN “MVS™ en un periodo
comprendido entre: 1994 ¥ 2001, (archivos disponibles y completos). de los
pacientes que tuvieran diagnéstico de silla turca vacia primaria. Se revisaron los
expedientes clinicos de dichos pacicntes y se obtuvicron datos de 1a valoracién
ncurooftalmolégica que incluyé agudeza visual, sensibilidad cromadtica, reflejos
pupilarcs. campos visuales v fondo de ojo. asi como los datos del perfil
endocrinoldgico.

ELEGIBILIDAD:
Criterios de Inclusién

1. Pacientes con diagnostico por imagen de silla turea vacia (que acuden al
INNN “MVS™).

Criterios de Exclusion

2. Faha de disponibilidad del expedicnte clinico completo.

3. Se excluyeron aguellos con lesion selar existente.

4. Sc excluycron aquecllos que no ban con valc
neuro-oftalmologia ¥ el perfil hormonal completo.

5. Sec excluyeron aqucllos casos que ticnen alguna patologia diferente que
pueda alterar los resultados de este estudio como son: antecedentes
traumiiticos, defectos de refraccion, patologias vasculares. etc.

&
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VARIABLES:

1. Generales: edad. sexo.
2. Agudeza visual

3. Sensibilidad cromdtica.
4. Refcjo pupilar

5. Campo visual

6. Fondo dc ojo

7. Perfil hormonal

8. IRM

ANALISIS ESTADISTICO:

Se realizé un andlisis descriptivo de los datos utilizando medias,
porccancs e intervalos. La prevalencia se calculs dividiendo la poblacion total
con oxp plcto de neuroi entre el nu o de individuos con

sindrome de silla turca vacia.

RESULTADOS.

Se realizd una revision exhaustiva del archivo del Departamento de
Neuroimagen, de un periodo comprendido cntre 1994 y 2001. Sc analizaron
11.392 expedientes de IRM encontrando Ia presencia de silla turca vacia
primaria cn 60 de los pacicntces, correspondiendo a una incidencia de 0.5%. En
cuanto al géncro. 48 (80%) fucron mujeres » 12 (20%) fucron hombres, con una
proporcién de 4:1. La edad promedio fue de 46.9 aios con intervalos entre 15 »
74 anos.

En cuanto a [a agudeza visual OD el 53.3% (32) tuvo 20720, 11.7% (7)
tuvo 20/40, el 10%6 (6) tuvo 20/30, el 6.67% (3) 2025, ¢l 3.33% (3) 2 con 20/50
¥ 2 con 20/400. el 1.67% (7) uno con 20/60. uno 20/70, uno 20/100. uno 20/200.
uno 20/300, uno CD ¥ uno MNM.

ElOl el 51% (31) tuvo 20/20. ¢l 11.6%%6 (7) tuvo 20/40. el 10% (6) tuvo
20/30, el 8.3% (5) tuvo 20/25, 5% (6) 3 con 20/400 y 3 con CD. ¢l 1.66% (1)
tuvo 20/100.

La sensibilidad cromatica fue para ¢l OD 85% (51) 8/8. 5% (3) 0/8.>
3.3% (6) que corresponden a 2 con 7/8. 2 con 6/8 » 2 con 4/8. El O] 80% (48)
8/8. 8.3% (5) 0/8. 6.6% (4)7/8. 3.3% (2) 4/8 ' 1.6% (1) 5/8.

El didmetro pupilar de AO cs del 90% (54) 3mm, ¢l 5% (3) 4mmOD.
3.3% (2) 2mmOD. ¥ un pacicnte con Smm. 6.6% (1) 4mm Ol 3.3% (2) 2mm
Ol Para ¢l reflejo pupilar ¢l 95% de¢ AO cs normal | un paciente con
hiporeflexia y uno con DPAR en ojo derecho. dos pacientes con hiporeflexia »
uno con DPAR ¢n Ol

Los campos visuales fucron completos en ol 83.3% (50) en OD y ¢l
78.3% (47) en OIl. hemianopsia bitempoml en ¢l 3% (3) en AO. aumento de

: T‘ESIS C."




mancha ciega en 3.3% (2) en AO y 3.3% (2) con sectoranopsia en Ol. un
pacientc con cuadrantanopsia homénima en AO, un paci con re ion
periférica en OD Y 2 en Ol un paciente con isla de vision en AO. un pacicnte
con escotoma centrocecal en AO ¥ un paciente con cscotoma arcuato cn AO.

En ¢l fondo de ojo fuc normmal en ¢l 80% cn AO. 2 pacicntes
presentaron angioesclerosis. 2 pacientes papiledema. 2 pacicntes arofia 6ptica.
desprendimiento de retina seroso » 4 atrofia sectorial en AO.

En cuanto a las alteraciones hormonales unicamente encontramos un

pacicnte con panhipopituitarismo. 3 con hipotiroidismo. 2 con galactorrea, 3 con
obesidad y 3 con diabetes mellitus.

DISCUSION:

Contrario a lo referido en ia literatura mundial. donde s¢ reporta una
prevalencia del 10 al 20%. c¢n nuestro estudio la prevalencia encontrada fue
menor al 1%. Esta diferencia contrasta sobretodo si tomamos en cuenta que la
poblacién estudiada es una poblacién de mayor ricsgo. ya que es poblacion
referida a un centro hospitalario de tercer nivel por tener un padecimiento
ncurolégico, y frecuentemente este tipo de pacientes son los que tienen
malformaciones anatémicas. Al dgual a lo reportado en la literatura, la
proporcién mujer:hombre es de 4:1. y ¢l promedio de edad es similar.

Igual a lo reportado. la ateccidon de los campos visuales es minima. Como
lo reporta Griffiths, Dayan  Coulthard en su estudio. nosotros encontramos que
¢l 78 al 83% los campos eran normales, detectamos aumento de mancha ciega en
¢l 3.33%, escotoma arcuato e¢n un paciente 1.67%, no cncontramos defectos
binasales los cuales tunbién son referidos por Charteris y Cullen pero si
bitemporales en €l $%. scctoranopsia en ¢l 3.33% que también es reportada por
Yamabayashi y cols., escotoma centrocecal en un paciente 1.67% » ha diferencia
de cllos pero igual que Pollock y Brombery encontramos reduccion periférica en
dos pacientes 3.33%: islote de vision en uno 1.67%;y otro con cuadrantanopsia
homénima 1.67%.

En cuanto a la agudeza visual  esta se mantiene practicamente sin
cambios. en este estudio encontramos que ¢l 53% tenia 20/20, 11.7% en 20/40,
10% en 20/30 por lo que consideramoes no encontramos diferencia con los
reportes de Charteris. Cullen. Pollock ¥y Bromberg on sus estudios.

En la sen idad cromitica encontramos que esta se mantiene ¢n ¢l 80 a
85% sin alteracion a diferencia de la acromatopsia homonima que reficren
Grifliths ¥ cols.. en lo que respecta al resto de 1a exploracion, el diametro pupilar
es de 3mm en ¢l 90% y por lo que nos concierne al tondo de ojo encontramos:
quc ¢l 80% es de caracteristicas normales. detectamos papiledema en 2 pacientes
con hipertensiéon intracraneal ideopatica tal como lo reponado por Pollock.
Bromberg., Zagardo » Cols.. en su estudio: en 6 pacicntes encontramos atrofia
optica ( completa en 2 y sectorial en 4). un paciente con atrofia dptica completa




cursaba con hipertensién intracrancal ideopatica asi como uno de los de atrofia
sectorial, ¢l cual ademas pres ba parcsia bil 1 de VI nervios crancales. los
restantes no presentan otra alteracion.

Al igual que Niutta » Cols. nosotros no encontramos alteraciones en a
motilidad ocular y palpebral.

En cuanto a las alteraciones endocrinas nuestros resultados coinciden con
Bianconcini, Bragagni. Sastre. Yokoyama y sus colaboradores aunque nucstra
incidencia es menor que la de ellos ¥y en relacién a las alteraciones mentales que
refiere Bianconcini y Yokoyama nosotros sélo tuvimos dos pacientes: una con
trastorno depresivo M otra con un trastormd psicotico, no encontramos distimia.
alucinaciones, compulsién oral. cre.

CONCLUSIONES:

{.a prevalencia del sindrome de silla turca vacia primaria es baja »
contrario a lo referido en la literatura mundial, donde se reporta una prevalencia
del 10 al 20%. en nuestro estudio la prevakencia encontrada fue menor al 12 y si
tomamos cn cuenta que nucstra poblacién es de mayor riesgo. ya que estamos cn
un centro hospitalario de  tercer nivel donde se reficren  pacientes con
padccimicntos neurologicos. » frecuentemente este tipo de pacientes son los que
ticnen malformaciones anatémicas. Por otra parte. igual a lo que reporta la
literatura, la proporcién mujer:hombre es de 4:1. y el promedio de edad es
similar.

La relacién entre la silla turca vacia primaria ¥ la afeccion del campo
visual no esta bicn establecida. pero como ya mencionamos anteriormente la
afeccion camplmé(ru:a pucde estar dada por 1a hgmlacnén de la via \‘lsual (nervio
Optico. quiasma o cintilla) o por alteraciones en la irrigacion (isq debida a
estrechamiento de los vasos perforantes que se originan en et wtallo infundibular).
En nucstro estudio no detectamos glaucoma.

Por otra parte podemos considerar que la agudeza visual sc mantiene
respetada y s6l0 en escasas excepciones ostd se afecta como por ¢jemplo en un
papiledema  cronico secundario a  hipertension  intracraneal ideopdtica no
detectada, 1o que a su vez condiciona arofia dptica en menor © mayor grado
dependiendo del tiempo transcurtido de su inicio a su deteccion, asi como
también debemos considerar 1a posibilidad de algan defecto congénito de papila
que pudicra influir en la exploracion. Asi mismo podemos considerar que no
existen otras alicraciones ofialmoldgicas agrepadas a csta entidad. pues asi se
refiere en la literatura lo que coincide con nucstros resultados.

Podemos mencionar que la frecuencia de los diferentes grados  del
sindrome de silla turca vacia  en pacientes con hipertensidon  intracraneal
ideopatica ha sido reportada superior a un 94%. lo cual debemos tener ¢n cuenta
en ¢l momento de su deteccion por imagen.




Por lo que concierne a las alter mentales (poco se¢ reporta en la
literatura) ¥ alteraciones endocrinolégicas. algunos autores consideran podria
tratarse de un nucvo sindrome hipotilamico (compresién o estrechamicnto
hipofisiario 0 a nivel del wallo hipofisiario por el aracnoidocele: alterando
algunas hormonas y ncurotrasmisorcs, neuropéptidos o derivados peptidicos,
etc.)
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AGUDEZA VISUAL

oD No. % (0] ] No. Y%
20/20 32 53.3 31 51.1
20/25 4 6.67 5 8.3
20/30 ’ 6 10 6 10
20/40 7 11.7 7 11.7
20/50 2 3.33 o 4]
20/60 ! 1.67 (o] o]
20/70 1 1.67 o] (o]
20/80 W] 4] [o] [¢]
20/100 1 1.67 1 1.67
20/200 1 1.67 [¢] (4]
20/300 1 1.67 [¢] o
20/400 2 3.33 3 5
CD 1 1.67 3 5
MM 1 1.67 0 o
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DIAMETRO PUPILAR

%%

3.3

90

6.6

No.

54

(e]]

33

90

1.66

No.

54

oD

2mm

3 mm

mm

5mm

13



REFLEJO PUPILAR

oD No. Y6 o1 iNo. 1%
Normal 57| 95 57 95
Hiporreflexia 1 1.67| 2 3.33
DPAR 1 1.67 1 1.67

=
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CAMPOS VISUALES

oD No. % ol No. %
Complctos 50 TT833 a7 783

fHemianopsia bitemporal 3 5 3 s
Aumento de mancha 2 3.3 2 33

cicga
Scctoranopsia o o 2 3.3
Cuadrantanopsia 1 1.67 1 1.67
homonima

Reduccion periférica 1 1.67 2 3.33
Islote de vision 1 1.67 1 1.67
Escotoma centrocecal | 1 1.67 1 1.67
Escotoma arcuato 1 1.67 1 1.67

No valorable 1 1.67 (4] (o]
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FONDO DE OJO

oD No.P Y% o1 No.P %

NORMAL 48 80 48 80
ANGIOESCLEROSIS 2 3.33 2 3.33
PAPILEDEMA 3 5 2 3.33
ATROFIA OPTICA 2 3.33 2 3.33
DR. SEROSO 1 1.67 1 1.67
ATROFIA SECTORIAL 4 6.67 5 8.33
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