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PROLOGO 

La glándula hipófisis nace de una invaginación del epiblasto que 

surge del techo de la región del estomodeo, este va a hacer contacto con la 

neurohipofisis que es una evaginación del diencefalo y ambas estructuras 

formaran en conjunto la hipófisis. 

En la región intraselar puede desarrollarse el crecimiento de 

diferentes tipos de lesiones, entre las más frecuentes están: La hiperplasia 

fisiológica, adenomas, quistes no neoplásicos (parte intermedia, coloide, 

hendidura de Rathke) y otras menos frecuentes pero no menos importantes 

como: El craneofaringeoma, metástasis, meningeoma, quiste epidermoide o 

dermoide, arterias paramedianas y aneurismas. 

Los adenomas de hipófisis son tumores benignos que se originan de 

la parte anterior de la glándula (adenohipofisis), comprenden del 12 al 18 % 

de todas las neoplasias intracranealas. So tumores derivados de células 

normales de la glándula hipófisis y es muy sorprendente el parecido que 

existe entre las células tumorales y las células de las que se originan. 
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Los métodos de inmunohistoquimica, microscopia electrónica y la 

hibridación in situ son muy útiles para definir el tipo celular, su contenido 

hormonal, función endocrina y la coitogenesis. 

En niños los adenomas de la hipófisis son muy infrecuentes con 

menos del 3% en menores de 18 años. La mayoría de los tumores pediátricos 

de la hipófisis se presentan en niñas adolescentes y son adenomas secretores 

de ACTH o de Prolactina. 

El objetivo de este estudio es investigar variables especificas, en 

una muestra de 64 pacientes con diagnostico de adenoma de hipófisis y 

obtener un panorama global de nuestra experiencia en el manejo medico 

quirúrgico de estos pacientes y a la vez comparar nuestros resultados con los 

reportados en la literatura. 



RESUMEN 

Los Adenomas Hipofisiarios, son una neoplasia epitelial benigna, 

con cuadro clínico ó forma de presentación muy característica en cada una de 

las variedades tumorales, principalmente en cuanto a su producción hormonal 

y su sintomatología endocrinológica, por lo que en nuestro estudio de 64 

casos ingresados para tratamiento quirúrgico además de los síndromes 

endocrinológicos, estudiaremos algunas otras variables. 

Los datos obtenidos son los siguientes: 

Fueron 64 pacientes , 34 del sexo femenino y 30 del sexo masculino 

con edades entre los 17 y 72 años con un promedio de 35.9 años todos los 

pacientes ingresados de la consulta externa por considerarse candidatos para 

tratamiento quirúrgico. A todos se les realizó estudios paraclínicos 

complementarios para apoyar el diagnostico (TAC, IRM, Campimetria, Perfil 

hormonal). 

En nuestra patología predomina el sexo femenino, con 34 casos por 

30 casos del sexo masculino, la edad promedio al momento del diagnostico 

fue de 35.9 años, en su mayoría 46 (71.8%) fueron macroadenomas contra 

18(28.1 % ) que fueron r:nicroadenomas. 
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La sintomatología predominante fue el sínd ro me quiasmatico que 

estuvo presente en 40 pacientes (62.5%) . 

En 25 pacientes (39%) no se logro identificar ningún síndrome 

endocrino lógico seguido de 24 pacientes (37 .5%) en los que fue posible 

detectar un síndrome de amenorrea/galactorrea que fue la afecc ión endocrina 

más constante. 

Del total de pacientes so lo a 9 (14.0%) se les dio tratamiento 

complementario con radioterapia . 

Uno de los pac ientes no acudió a su tratamiento, el resto fueron 

tratados quirúrgicamente mediante un abordaje intracraneal (vía subfrontal 

derecho) en 41 pacientes (64.0%) , seguido del abordaje transesfenoidal 

realizado en 9 pacientes ( 14.0% ).En 2 casos fue necesari o un abordaje 

intracraneal bilateral debido a las grandes dimensiones de la lesión. 

La complicación más frecuente fue la recidiva que presento en 10 

casos (15.6%) seguida de apoplejía y diabetes insípida en 6 y 5 casos 

respectiva mente. 

La mortalidad fue de 2 casos (3 .12%) una de ellas por FOM y la otra 

por cetoacidosis. 
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INTRODUCCIÓN 

Muchas cosas han cambiado en el campo de los adenomas de 

hipófisis desde que Pierre Marie en 1886 individualizó la acromegalia como 

entidad patológica y descubrió su origen tumoral ubicándola en la adeno­

hipófisis. 

En primer lugar, la introducción de la vía transesfenoidal (Guiot, 

1958). Para llegar a la técnica actual; faltaba solo sustituir el control con 

placas simples por el control tluoroscópico en sala y las sutilezas que permite 

el uso del microscopio quirúrgico, introducido por Jules Ardí. 

Los progresos de la endocrinología también han venido a modificar 

el enfoque de los adenomas de hipófisis. Inicialmente se distinguían los 

adenomas crornofobos de los adenomas cromofilos. Actualmente se hace una 

clasificación endocrinológica más precisa (radioinmunología, 

inmunohistoquirnica), lo que permite hablar ahora de adenomas secretorios, 

no secretorios ó productores de hormonas incompletas. 

Finalmente, el tercer elemento fundamental es el progreso de las técnicas 

modernas de imagen: la tomografía y sobre todo la IRM, proporcionan al 

clínico una imagen confiable y no invasiva. 
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En la región selar se puede presentar diferentes tipos de lesiones y 

aunque una de las más frec uentes es el adenoma de hipófi sis existen otras 

extremadamente raras y que pueden formar parte del diagnostico diferencial 

del adenoma tal es el caso de lesiones de tipo inflamatorio como un 

tubercul osa intraselar de l cual se han reportado 5 casos , 4 de ellos con 

di agnostico inicia l de adenoma de hipófi sis ( 11 ). Se descri be a una pac iente 

de 46 años de edad , con episodios de confusión e hipopituitarismo sin 

evidencia de tuberculos is sistémica. (12 ). 

Existen otros procesos de tipo inflamatorio causados por hongos 

que pueden ocas io nar la presenc ia de abscesos dentro de la región selar tal es 

el caso del Aspergilus. ( 13 ). Algo tal vez más raro pero posible es la 

presencia de metástasis a partir de un adenoma de hipófi sis productor de 

pro lactina, por lo que puede considerarse como un tumor ma ligno. ( 34 ). 

Aunque los prolact ino mas tienen mayor incidencia en el sexo 

fe menino, este tipo de tu mo res puede igualmente presentarse en hombres 

aunque con algunas diferencias clínicas por lo que se puede considerar 

diferente conducta en cuanto a su tratamiento medico quirúrgico. ( 35 ) 
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Entre otros tipos de lesiones que se pueden presentar en la región 

selar existen Jos plasmocitomas que pueden tener crecimiento selar y 

subpraselar incluso puede llegar a causar destrucción de la silla turca y 

compromiso de la vía visual y su conducta de tratamiento quirúrgico no 

difiere del adenoma. ( 36, 21, 22 ). Esta descrito también la presencia de un 

tumor intraselar de aspecto radiográfico y microscópico consistente en un 

paciente con diagnostico de mieloma múltiple.( 37 ). 
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MATERIAL Y METODOS 

En este trabajo se incluyeron pacientes con diagnostica de adenoma 

hipofis iario, que ingresaron a nuestro Hospital procedentes de consulta 

externa para tratamiento quirúrgico. 

En forma retrospectiva se tomaron los pacientes ingresados entre el 

año 2000 y 2004, obteniendo un total de 64 pacientes, de los cuales 34 

(53.1 %) fueron del sexo femenino y 30 del sexo masculino (46.8%), con 

edad promedio de 35 .9 años. 

El diagnosti co de adeno ma hipofisiario, fue rea li zado en base a 

cuadro clínico (síndrome quiasmatico, síndrome de HTEC, alteraciones 

hormonales) y apoyado en estudios paraclínicos como TAC, IRM, 

Campimetria y perfil hormona l. 

Los pacientes fueron estudiados mediante la revisión expediente 

clínico y estudios de imagen, y fueron separados y agrupados en relación a 

diferentes variables cualitativas y cuantitativas co mo, sexo, edad, 

macroadenomas, y microedenomas, aspectos clínicos como: signos y 

síntomas de hipertensión endocraneana, síndrome quiasmatico, o tros nervios 

craneanos afectados, y síndrome clínico endocrinológico como: 
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Acromegalia, Síndrome de amenorrea/galactorrea, síndrome de 

cusching, y pubertad tardía. En cuanto al tratamiento se considero el tipo de 

abordaje quirurgico realizado en cada uno de los pacientes y en cuantos de 

estos, se realizo algún otro tratamiento complementario como radioterapia y ó 

administración de bromocriptina. 

Por último se investigo la incidencia de complicaciones 

posquirúrgicas en cada uno de los pacientes, la mayoría de estas, relacionadas 

directamente con la cirugía. 

Una vez estudiadas cada una de estas variables al total de pacientes, 

se realizaron las sumas y aplicación de porcentajes para obtener un 

panorama global de la muestra estudiada. 



8 

RESULTADOS 

Los resultados ob ten idos se encuentran desglosados por año en las 

tablas 1, 2, 3, y 4. El total de pacientes estudiados fu e de 64, de los cuales 34 

(53. 1%) fueron del sexo Femenino y 30 (46.8%) fueron del sexo masculino. 

El paciente de menor edad fue de 17 años y el mayor de 72 años con un 

promedio de 35. 9 años. 

En relación al tamaño del tumor, 46 casos ( 71.8 %) fueron 

macroadenomas y 18 casos ( 28. l % ) fueron microadenomas. En cuanto a 

los aspectos clínicos estudiados so lo 15 pacientes ( 23.4% ) tuvieron cuadro 

clínico de aumento de la presi ón endocraneana, 40 pacientes ( 62.5 % ) 

presentaron síndrome quiasmatico , 24 pacientes ( 37 .5 % ) presentaron 

síndrome de amenorrea / Galactorrea, 11 pacientes ( 17 . 1 % ) presentaron 

acromegalia , 2 pacientes ( 3. 1 % ) presentaron acromega li a mas síndrome de 

amenorrea/ ga lactorrea, 1 paciente ( 1.5 % ) presento sínd ro me de Cusching, 

1 paciente ( 1.5 % ) presento pubertad tardía y en 25 pacientes ( 39.0 % ) 

no se logro identificar signos c línicos de alteración hormonal. 

En cuanto al tratamiento, el total de los pacientes fueron 

intervenidos quirúrgicamente excepto uno que no acudió a la c irugía. De los 

pacientes operados a 41 pacientes ( 64.0 %) se les 
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realizo un abordaje intracraneal (subfrontal) unilateral y en 2 pacientes ( 3.1 

% ) 1 abordaje intracraneal fue bilateral dadas las grandes dimensiones del 

adenoma, a 9 pacientes ( 14.0 Cf<-,) se les opero por vía transesfenoidal , 5 

pacientes ( 7.8 % ) se operaron por vía transciliar, a un paciente ( 1.5 % ) se 

le realizo un abordaje intracraneal mas derivación ventriculoperitoneal, 3 

pacientes ( 4.6 % ) fueron operados por vía transesfenoial endoscopica y en 2 

pacientes ( 3.1 % ) se realizo un abordaje orbitocigomático. 

Además del tratamiento quirúrgico algunos pacientes como se 

muestra en las tablas, fueron tratados en forma complementaria con: 

radio terapia en 9 pacientes (14.0 %), administración de bromocriptina en 3 

pacientes ( 4.6 % ) y ambos tratamientos en 2 pacientes (3.1 %). 

Dentro de las complicaciones la más frecuente fue la recidiva 

tumora l que se presento en 10 pacientes ( 15.6 % ) seguida por apoplejía 

pituitaria 6 pacientes ( 9.3 % ), diabetes insípida en 5 pacientes ( 7.8 % ), 

aracnoidocele en 4 pacientes ( 6.2 % ), crisis convulsivas en 3 pacientes 

(4.6% ), hidrocefalia en 2 pacientes (3.1 %), panhipopituitarismo en 2 

pacientes (3 .1 %), hematoma posquirúrgico en un paciente ( 1.5 ), defunción 

en 2 pacientes (3.1 % ) una de ellas debida a falla orgánica múltiple y la otra 

a cetoacidosis. 



RELACION DE ADENOMAS HIPOFISIARIOS DE MARZO DEL 2000 A FEBRERO DEL 2001 

Exp sexo edad macro micro PIC Sx. NC 
Qui as. Afee 

1 392408 F 20 + + + 
2 366973 M 39 + + + 
3 37 1292 F 29 + 
4 375235 F 30 + 
5 363593 F 23 + + + I 
6 393059 F 23 + + + 
7 390605 F 31 + 
8 406308 F 44 + + 
9 3957 15 F 22 + + 
10 40457 1 F 34 + + 
11 40729 1 F 33 + 
12 41 8054 M 72 + + + 
13 099878 M 42 + 
14 377893 F 28 + + + 
15 471 438 M 54 + 
16 427284 M 33 + + 

Total F: 11 11 5 6 10 
M:S 

A/ G : Amenorrea / galactorrea N / 1: No identi ficado 
ACROM.: Acromega li a AIC : Abordaje intracraneal 
TSE : Transeptoesfenoidal TSC : Transciliar 
Endo : Endoscopico RT : Radioterapia 

Sx.C linico Tx.Med. Tx.QX 

A/G RT/BRO. AIC / DYP 
N ¡¡ AIC 
ACROM. TSE 
A /G TSE 
A/ G RT/BRO. AIC 
N ¡¡ AIC 
A /G TSE 
AIG RT AIC 
A I G AIC 
A/ G TSC 
A /G AIC 
N /I RT AIC 
ACROM. TSE 
N /1 AIC 
ACROM. AIC 
N /I AIC 

D.I.: Diabetes insípida 
ORCI: Orbitocigomático 

Complic.Poqx. 

AR ACNOIDOCELE / HIDROCEF. 
RECIDIVA/ ARACNOIDOCELE 

D. l. TRANSQX /RECIDIV A 
CRISIS CONVULSIVAS 

RECIDIVA 
RECIDIVA 
ARACNOIDOCELE 

RECIDIVA/ CC/HIDRO./P ANHIPO. 

RECIDIVA / D. I. 
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RELACION DE ADENOMAS HIPOFISIARIOS DE MARZO DEL 2001 A FEBRERO DEL 2002 

Exp. sexo edad macro micro PIC Sx. NC Sx.Clinico Tx Med. Tx. Qx Complic.Poqx . 
Qui as. Afee. 

l 432 111 F 39 + + AIG BROMOC. AIC MUERTE X FOM 
2 379563 M 41 + + N /l AIC RECIDIVA 
3 452196 F 33 + + + ACRO.A/G AIC 
4 457739 M 45 + + N /I AIC CRISIS CONVULSIVAS 
5 35 1762 F 35 + A I G TSC 
6 457853 F 30 + + + A / G TSC 
7 460767 F 27 + A / G TSE 
8 464263 M 26 + ACROM. TSE 
9 465120 F 32 + AIG TSE /ENDO. HIPOTIROIDISMO 
10 467549 M 52 + A/G AIC 
11 465255 M 26 + + N /I RT AIC 
12 436288 F 17 + A/G TSE/ENDO. 
13 472448 F 58 + + A/G RT TSE APOP. / PANHIPO. /D. l. 
14 476961 F 55 + + N/I AIC 
15 473740 M 56 + + N / I AIC (ORCl) 
16 438628 M 18 + + PUB . TARD. AIC 
17 471438 M 54 + ACROM. AIC 

Total F:9 10 7 3 9 
M:8 
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RELACION DE ADENOMAS HIPOFISIARIOS DE MARZO DEL 2002 A FEBRERO DEL 2003 

<.,¿uias. Alce 
l 481041 M 22 + + N /I RT AIC APOPLEJIA 
2 470895 F 31 + A/G TSE 
3 481612 F 44 + + AIG AIC APOPLEJIA 
4 479131 M 37 + + N /I AIC 
5 495742 M 34 + + N /I RT AIC RECIDIVA 
6 498918 M 34 + + N /I AIC 
7 495853 F 33 + + A/G AIC 
8 499394 M 67 + + N /I AIC 
9 490534 M 48 + ACROM. TSE 
10 502203 F 26 + + A/G AIC APOPLEJIA 
11 491142 M 48 + ACROM. AIC 
12 446798 F 29 + CUSCHING AIC 
13 502521 F 42 + A/G. ACRO AIC APO./ HIPOT. / INFEC. DE H. 
14 491463 F 21 + + NI I AIC 
15 511562 M 24 + + N /I AIC RECIDIVA 
16 259543 F 43 + AIG BROMO. ASC ARACNOIDOCELE 
17 509133 F 38 + + AIG RT AIC HIPOTIROIDISMO 

Total F: 9 14 3 2 9 
M:8 
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RELACION DE ADENOMAS HIPOFISIARIOS DE MARZO DEL 2003 A FEBRERO DEL 2004 

Exp. sexo edad macro micro PIC Sx. NC Sx.Clinico Tx.Med. Tx.QX Complic.Poqx. 
Qui as Afee. 

l 283387 M 38 + ACROM. TSE/ ENDO. APO. /RECIDIVA 
2 524530 F 38 + + N / 1 AIC D. l. 
3 524059 M 29 + + ACROM. AIC ( ORCI) MUERTE X CETOACIDOSOS 
4 530027 M 39 + + N /1 AIC 
5 526002 M 49 + + N /1 RT AIC 
6 533463 M 42 + + ACROM. AIC HEMATOMA/ INFECCION 
7 518309 F 23 + + AIG RT AIC 
8 533394 F 39 + + N /1 NOACUDIO 
9 541164 F 32 + + N /1 AIC BILAT. INFECCION 
10 539860 M 26 + + + N /1 AIC BILAT. 
11 540160 M 33 + + + N /1 AIC 
12 549603 F 26 + + AIG BROMO TSC 

13 553708 M 36 + + + N /1 AIC D. L 
14 551763 M 30 + + ACROM. AIC 

Total F:S 11 3 4 12 
M:9 
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DISCUSION 

Los 64 pacientes fueron diagnosticados e ingresados para cirugía 

como tratamiento definitivo. El diagnostico de adenoma de hipófisis fue 

apoyado en todos los pacientes con estudios paraclínicos. 

No esta descrito con certeza un agente o factor causal directo de la 

transformación neoplásica de la células de la glándula hipófis is, lo que si es 

conocido es que existe predilección por algunos grupos celulares lo que hace 

más frecuentes a unos tipos de adenomas, tal es el caso del tumor productor 

de prolactina. 

En nuestro estudio hubo ligera predominancia en el sexo femenino 

con 34 pacientes contra 30 del sexo masculino aunque en la literatura se 

describe igual incidencia entre sexos a excepción de los prolactinomas que 

tienen predilección por e l sexo femenino y lo adenomas productores de 

hormona de crecimiento por el sexo masculino. 

En cuanto a la edad de presentación (inicio de los síntomas) la 

mayoría de los autores están de ac uerdo que se presenta mas frecuentemente 

entre la 3ra y 4ta décadas de la vida semejante a lo 
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encontrado en nuestro estudio con un promedio de mayor incidencia a los 

35.9 años de edad. 

Predomino el numero de macroadenomas como en la mayoría de las 

series, muy probablemente debido a que se comportan comúnmente en forma 

silente a diferencia de los adenomas pequeños que no rebasan los lümm 

(microadenomas) que clínicamente son muy expresivos. 

El aumen to de la presión intracraneala se presento en 15 pacientes, 

dos de ellos por presentar bloqueo de LCR e hidrocefalia y el resto debido a 

edema cerebral y a las grandes dimensiones del tumor. Los defectos en la 

campimetria visual (Síndrome quiasmatico ) a sido la manifestación clínica 

más constante en la mayoría de los paciente, aunque muchos de ellos acuden 

a rec ibir atención por presentar síntomas de alteración hormonal se logra 

identificar en ellos algún defecto campimetrico que puede ir desde una 

cuadrantanopsia unilatera l hasta la amaurosis que en nuestra experiencia a 

habido pacientes que ignoran tal defecto. 

La mani !'es tación de alterac ión hormonal mas constante como en 

toda la literatura fu e el pro lactinoma con síndrome de ame norrea /galactorrea 

igualmente el adenoma productor de ACTH con síndrome de cusching 

como el menos frecuente , aunque como esta 
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descrito en la literatura puede tratarse de tumores silentes, es decir tumores 

productores de ACTH sin evidencia clínica de síndrome de Cusching en los 

que se a identificado a Ja Pro-opiomelanocortina como un precursor de la 

ACTH (15 18 , 17 ). Aunque prácticamente no se identifico en nuestro 

estudio, es importante mencionar a los adenomas productores de 

gonadotropinas en los que la característica más común es la hipersecreción 

de FSH y un gran numero de pacientes presentan hipogonadismo secundario 

debido a que estos adenomas no secretan LH intacta, es decir biosíntesis y 

secreción defectuosa de gonadotropinas y actualmente se a demostrado que 

los adenomas cromofobos clínicamente no funcionales son secretores de 

gonadotropinas.( 30, 23 , 27, 28, 31) Estos pacientes tienen buen pronostico 

con reducción significativa de las dimensiones del tumor y reducción en los 

niveles de FSH al igual que mejoría clínica después de cirugía 

transesfenoidal que se puede complementar con administración de 

bromocriptina ( 24, 29,32 ), también se pueden observar reducción de los 

ni ve les sé ricos de fSH con la administración del ngr . Antagonista de 

gonadotropinas incluso con una so la dosis de 10 mg. (25) . 

Se a reportado el caso de una paciente japonesa de 10 años de edad, 

con di agnostico de ovario poliquistico quien presentó crecimiento ovárico 

aunado a adenoma de hipófis is productor de gonadotropinas ( 33 ). 
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En cuanto al tratamiento complementario, en 9 de nuestros 

pacientes se les administro bromocriptina sin resultados óptimos por lo que 

se decidió ingresar para tratamiento quirúrgico. Es importante mencionar que 

la mayoría de pacientes tratados con bromocriptina no están en nuestra 

muestra ya que no se ingresaron para tratamiento quirúrgico. Esta descrito 

que los adenomas de hipófisis independientemente de su producción 

hormonal han mostrado reducción significativa de su tamaño además de 

mejoría del defecto visual con la administración de bromocriptina durante 3 

meses a una dosis de 20 mg al dia, dicha reducción se a sido comprobada con 

estudios seriados de tomografía, cisternofgrafia (1, 2, 4, 7, 8, 9,10). 

Igualmente se a demostrado que las cifras sericas de prolactina en 

caso de prolactinoma u otro tipo de hormona (FSH) han regresado a la 

normalidad a los 12 días de iniciado el tratamiento con bromocriptina (3, 5, 

6). 

Tratándose del tratamiento quirúrgico existe mucha controversia 

acerca de cual será el mejor abordaje quirúrgico en cada caso en particular y 

depende más bien de cada escuela en particular el tomar dicha decisión. 

Aunque en términos generales se acepta que una lesión de gran tamaño que 

sobrepasa los 10 mm y se extiende por arriba del diafragma selar o involucra 

estructuras adyacentes como nervios ópticos, seno cavernoso o arterias 

carótidas es conveniente en 
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estos casos realizar un abordaje intracraneal relativamente amplio con 

adecuada exposición de estructuras afectadas o comprimidas por el tumor. 

En cambio cuando se trata de lesiones pequeñas menores de 10 mm 

confinadas a la región selar se acepta la realización de abordajes menores o 

menos invasivos como transesfenoidal apoyado o no de la endoscopia 

transnasal o el abordaje transciliar. 

La complicación más frecuente en nuestra muestra de pacientes fue 

la recidiva tumoral teniendo como posibles factores: una técnica quirúrgica 

deficiente y la utilización deficiente del recurso de la radioterapia como 

tratamiento complementario necesario en muchos pacientes. En segundo 

lugar se presento la apoplejía pituitaria la cual puede ser precipitada por 

diabetes insípida y descontrol hidroelectrolitico. ( 19 ). Dicha complicación 

esta descrita en 5 casos de adenomas de hipófisis en los que se identifico por 

medio de análisis inmunohistoquimico positividad para ACTH y GH pero sin 

evidencia de manifestación clínica de alteración hormonal.( 20 ). 

' t ' 
'./ .1-
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CONCLUSIONES 

Como pudimos observar en nuestro estudio, la experiencia del 

hospital Juárez de Mexico en el tratamiento medicoquirúrgico de pacientes 

con adenoma de hipófisis no difiere significativamente de las estadísticas ya 

conocidas. Por otro lado es importante tener registrada nuestra propia 

estadística haciendo especial énfasis en el tratamiento y las complicaciones 

tratando de ofrecer la mejor alternativa de tratamiento a nuestros pacientes y 

evitar en lo posible la presencia de complicaciones lo que requiere una buena 

evaluación del paciente en el postoperatorio y una vigilancia estrecha e 

integral del paciente en el postoperatorio sin perder de vista el control 

hidroelectrolitico, prevenci(m y/o tratamiento sustitutivo de hormonas y la 

vigilancia ele signos clínicos de infección local y/o sistémica. 

Desafortunadamente sigue siendo alto el número de paciente con 

grandes defectos de campos visuales incluso amaurosis al momento de acudir 

a nuestro servicio lo que requerirá de medidas más extensas y no solamente 

del servicio de neurocirugía de nuestro hospital. 
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