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RECIDIVA DE MACROADENOMA H.IPOflSIARIO POSTERIOR A RESECCION POR V1A 
TRANSEPTOESFENOIDAI. 

Dr. Soto Santibáñez Alfredo 

OBJETIVO: 8 Objetivo de este estudio es determinar la recurreocia de macroadenoma hipofisiario 
eo pacientes posoperados de reseo:iOO del mismo por vía transeptoesfeooidal de enero 
de 1995 a junio del 2002, con un seguimiento de al meoos 3 años, asl como su relación 
coo diferentes variables, tales oomo sexo, edad, tipo histológico, perfil homlonal y 
tamaño previo a la cirugía. 

DISEÑO: Est\ldio retrospectivo por un periodo de 7 años. 
MATERIAL Y METOOOS: 

Se realizo un estudio retrospectivo de SO pacientes posoperados de resección de 
macroadenoma hipofisiario por vía transeptoesfenoidal de enero del 1995 a junio del 
2002 con un seguimiento de un mínimo de 3 años en el Hospital Regional Adolfo López 
Mateos. Se obtuvieron los siguientes datos de cada paciente. Edad, sexo, campimetría 
pre y posquirúrgiea, perfil hipofisiario, Sintomatología como cefalea, alteraóones en el 
ódo menstrual y galactorrea en mujeres, défiót campimétrko, intolerancia a 
medicamentos, tamaño del tumor, tipo histológico, cambios campimétricos 
posquirúrgicos y recidiva tumoral. 

RESULTADOS: 1 

La edad promedio fue de 46 años.Las mujeres representaron el 68% y los hombres el 
32%. Se presento déficit campimétrico en 95% de los pacientes del grupo estudiado. La 
cefalea se reporto positiva en 72%. Del grupo femenino 73.5% y el 61.7% presento 
alteraciones en el ódo menstrual y galactorrea respectivamente.. El tamaño de los 
adenomas estaba en el rango de 13 a 38mm, siendo el promedio de 26mm. Los perfiles 
hormonales prequirúrgicos fueron los siguientes: Perfil normal 12%, Prolactina 
aumentada 60%, Hormona de crecimiento aumentada 14%, ACfH aumentada 4%, 
FSH/LH aumentada 8%. Los reportes histológicos posquirúrgicos resultaron en 
Cromóforos 76% acidófilos 20% y basófilos 4% • Se presentó reddiva tumoral en 26% 
de los pacientes, el 75% de los pacientes entre 56 y 65 años, 35% entre 46 y 55 años 
de edad, 18% entre 36 y 45 años presentaroo reddiva tumoral, no habiendo ningún 
paciente con recidiva tumoral en el grupo de 25 a 35 años en este grupo de estudio. El 
20% de los prolactinomas, 42% de los productores de hormona crecimiento, 33% de 
los pacientes con perfil nonnal, 25% de los productores de FSH/LH y 50% de los 
productores de ACfH preseotaroo recidiva tumoral. En cuanto al tipo histológico , 23% 
de los cromófobos, 30% de los aódótilos y 50% de los basófilos, tuvieron recidiva 
tumoral. En cuanto al sexo, 37.5% de los hombfes, y solo el 20% de las mujeres, 
presentó reddiva tumoral. En cuanto al tamaño, eJ 50% de los padef'ltes con tumor de 
31 a 40 mm, 17.4% de los pacientes con rumor de 21a30mm,y9% con rumor entre 
10 y 20 mm, presentó recidiva tumoral. PosteriOr a la cirugía, el 58%, presentó mejoría 
en el campo vísual, 38% refirió sin cambio y 8% empeoramiento. 

CONCLUSIONES. 
Se presentó recidiva tumoral en 13 pacientes, representando el 26% de la población, 

encontrando una significativa mayor incidencia en los grupos de mayor edad y mayor 
tamaño del tumor en forma independiente, concordando con lo reportado en otros 
estudios. Así mismo, los adenomas secretores de ACfH y de hormooa de crecimiento 
presentaron un mayor indice de recurrenáa (SO y 42% respectivamente, comparado con 
los prolactinomas y los productores de FSH/LH. 
En este estudio, los hombres presentaron una recurrencia tumoral mayor que las 
mujeres. (37.5% contra 20% respectivamente) . 

PALABRAS CLAVE. 
Adenoma hipofisiario, abordaje transeptoesfenoídal, recidiva tumoral, prolactínoma. 
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PITUITARY MACROADENOMA, RECURRENCE AFTER RESECTIOH BY TRANSPHENOIDAL 
APPROACH 

Dr. Soto santibáñez Alfredo 

OBJECT: To detenninate the recurrenre el pittlitary macroadeooma after resection by 
transphenoidaf approach. 

METHODS: A retrospective study was performed with 50 patients within a 7 year perioó, from 
January 1995 to June 2002 , with a mínimum follow up of 3 years in the HRALM, 
analysing age, gender, pre operative and post operative visual fields, pittlitary honnones, 
and dinical findings, like headad1e, menstrual cyde alterations, tumor size, hystologic 
type, and tumor regrowth. 

RESUL TS: The mean age were <16 years, 68% female and 32% male. In 95% of the group have 
visual field deceased. Headache was find in 72%. In the female group were find 
amenooilea in 73.5% and galactorrflea in 61.7% 
The tumor size was between 13 and 38 mm (mean 26 mm). 
Pituitary hormone findings were: 12% normal, prolactine elevated 600k, growth 
hormone increased 14%, Affii 4%, FSH/LH 8%. 
Hystological findings: cromophobo 76%, acidophile 20%, basophyle 4%. A tumor 
regrowth was find in 26% (13 patients): between 56 and 65 years 75%, between <16 
and 55 years 35% and between 36-45 years 18%. In patients between 25 and 35 years 
we do not find tumor regrowth. Also, 20% of prolactine, 42% of growth hormone 
producers, 33% of patients with noonal profile, 25% ot FSH/LH producers and 50% of 
Affii present recurrence tumor. Regarding hystologic type, 23% of aomophobo, 30% 
acidophile and 50% basophyle present recurrent tumor. In gender, 37.5% male and 
20% of female had recurrent tumor. And recurrent tumor was present in tumor size: 
50% between 31 to 40 mm, 17.4% betweeo 21 to 30 mm and 9% between 10 to 20 
mm. Post surgely, 58% present walness in visual fieJd, 38% without dlange and 8% 
got worst. 

CONCLUSIOHS: 

KEYWORDS: 

A tumor regrowth was l)f"esent in 13 patients (26%) with a higher incidence of the 
mayor age group. Regarding the grearer size el the tumor, there where no relationship 
with the age. The tumors producing Affii and GH llave a higher recurrenc.e, comparíng 
with the FSH/LH producers. 
In this study male population llave higher tumor recurrence (37.5%), comparíng with 
the female group. 

Pituitary adenoma, transphenoidal approadl, recurrent tumor, prolactinoma. 
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INTRODUCCIÓN 

ADENOMAS HIPOFISIARIOS 

Incidencia 

Los adenomas hipofisiarios son neoplasias hepit.e4iales comunes derivadas de células 
adenohipofisiarias y éstas representan entre el 10 y 15% de todos los tumores intracraneales. 
Su aparición es más frecuente entre los 30 y SO años, y afectan a ambos sexos por igual. La 
incidencia es mayor en los paciente que padecen neoplasias o adenomatosis eodocrína múltiple 
(NEM o AEM). Al igual que los tumores de otras glándulas endocrinas, los adenomas 
hipofisiarios varían considerablemente en tamaño, grado de crecimiento, apariencia 
radiológica, presentación dínica, función endocrina, composición celular y morfológica. En la 
mayoría de los casos son histológicameote benignos, de crecimiento lento, y pequeñas 
neoplasias confinadas a la silla turca. Sin embargo, algunos son de crecimiento rápido e 
invaden tejidos circunvecinos y causan síntomas locales como alteración visual, cefalea, y 
compresión de la hipófisis no tumoral, resultando en varios grados de hipopituitarismo. 

Los adenomas hipofisiarios generalmente están bien demarcados y están separados de 
la adenohi¡x)fisis no tumoral comprimida por una seudo cápsula, que consiste de fibras 
reticulares condensadas. A diferencia de muchos tumores benignos de otras localizaciones, 
éstas lesiones no tienen cápsula fibrosa. 

Clasificación 

En base a su actividad endócrina 

La clasificación de los adenomas hipofisiarios en base a su actividad endocrina son un 
importante y práctico recurso, tanto para endocrinólogos como neurocirujanos. Basados en el 
examen físico y la cuantificación ele los niveles de hormona en sangre. Los tumores 
hipofisiarios se dasifrcan en: funcionales y no funcionales. 

Clasificación de Adenomas Pituitarios de acuerdo a la Función Endocrina y 
frecuencia 

TIPO FRECUENCIA 
Adenoma productor de H de C densamente granulado 
Adenoma productor de H de C escasamente granulado 
Adenoma productor de prolactina densamente granulado 
Adenoma productor de prolactina escasamente granulado 
Productor de ACTI-1 endocrinológícamente activo 
Productor de ACTI-1 silencioso 
Adenomas con exceso de TSH 
Adenomas con exceso de FSH/LH 
Adenomas Plurihormonales 
Células nulas y oncocitórnas 
Mixto de hormona de crecimiento y prolactina 
Mamosomatotropos y de células acidófilas primitivas 

7.2% 
6.5% 
0.4% 
26% 
9.7% 
5.2% 
0.9% 
9.5% 
2.4% 
25.4% 
3.8% 
3.0% 
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Los adenomas funcionales comprenden los que producen honnona de crecimiento, 
prolactina, ACTH y TSH, los cuales generan acromegalia, síndrome amenorrea-galactorrea en 
mujeres, y disminución de la libido e impotencia en hombres, síndrome de Cushing, e 
hipertiroidismo respectivamente. Los tumores que hipersecretan hormonas gonadotróficas 
(LH/FSH) no generan un síndrome endOO'ino dínicamente reconocible y generalmente es 
clasificado dentro de los no funcionales. Algunos adenomas hipofisíarios secretan más de un 
producto hormonal, y son designados como adenomas hipofisjarios plurihormonales. 

Los tumores no funcionales se designan así porque no producen ni una evidenóa ya sea 
clínica o bioquímica de un exc.eso hormonal. Más del 20% de todos los adenomas hipofisiarios 
caen en esta categoría, siendo los tipos predominantes los adenomas de células nulas, 
oncocitomas, adenomas gonadotróficos y adenomas corticotrópicos silentes. Estos tumores no 
funcionales, invariablemente contienen gránulos secretorios ótoplasmátícos, sugiriendo que 
éstos producen sustancias específicas, sin embargo éstos son precursores biológicamente 
inactivas o fragmentos honnooales. 

Clasificación en base al tipo histológico 

Los adenomas hipofisiarios también se pueden clasificar en base a sus propiedades de 
tinción ótoplasmática, siendo éstas 3 entidades morfológicas: Cromófobas, basófilas y 
acídófilas. 

Clasificación de los Adenomas Hipofisiarios de acuerdo con las propiedades 
de tinción y correlación con su citogénesi.s 

Adenomas cromófobos 
• Dispersamente granulado productor de hormona crecimiento 
• Dispersamente granulado productor de prolactina 
• Adenoma mixto productor de hormona de crecimiento y prolac:tina 
• Adenoma funáonal productor de corticotropina 
• Adenoma silente productor de corticotropina 
• Adenoma productor de TSH 
• Adenoma productor de FSH/ LH 
• Adenoma de células nulas 
• Oncocitoma 
• Adenoma pluñhotmonal 

Adenomas acidófilos 
• Densamente granulado productor de honnona crecimiento 
• Densamente granulado productor de prolactina 
• Adenoma mixto productor de hormona de crecimiento y prolactina 
• Oncocitorna 
• Adenoma plurihorrnonal 

Adenomas basófilos 
• Adenoma corticotrópico funcional y no funcional 
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Clasificación anatómica de los adenomas hipofisiarios(sistema de Katdi modificado) 

EXTENSION 

Extensión supraselar 
O: ninguna 
A: expansión hada la cisterna supraselar 
B: Obstrucción del receso anterior del tercer ventrículo 
C: Piso del tercer ventrículo muy desp&azado 

Extensión parase.lar 
D: Intracraneal (intradural) 
E: Dentro o debajo del seno cavernoso (extradural) 

INVASIÓN/DISEMINAOÓN 

Piso de La silla turca intacta 
J. Silla de dimensiones nonnales o con expansión focal, tumor< de lOmm 
II. Dilatación de la silla, tumor mayor o igual a 10mm 

Esfenoides 
m. Perforación focal del piso de la silla 
IV. Destrucción difusa del piso de la silla 

Diseminación a distancia 
V. Diseminación por liquido cefalorraquídeo o por vía hemática. 

Patogénesis 

Los últimos estudios sostienen que la tumorogénesis es un proceso multifactorial en el 
que intervienen efectos aditivos de mutaciones genéticas somáticas y factores no hereditarios 
que llevan al crecimiento neoplásico, y una vez que ésta se ha establecido, los efectos 
hormonales, autócrinos y parácrinos pueden posteriormente estimular el crecimiento tumoral. 

Sintomatok>gía 

Los macroadenornas en general, pueden causar una amplia gama de sintomatología. 8 
crecimiento progresivo resulta eventualmente en disfunción hipofisiaria, daño de la visión e 
incluso llegar a la apoplejía hipofisiaria, el cual, según los estudios, es de un 3 a 17% de los 
pacientes con macro adenoma, y no es infrecuente que la manifestación inicial de un tumor 
hipofisiario sea la apoplejía. 

Muchos de los adenomas pueden comprometer estructuras neiviosas adyacentes, más 
comúnmente el aparato visual, invasión al seno cavernoso con la subsecuente alteración de 
movimientos oculares, invasión hacia arriba compñmiendo tercer ventrículo pudiendo causar 
hidrocefalia. 

El diagnóstico se realiza por el cuadro dínico, estudios de neuroimagen valoración 
endocrinológica y neuroftalmológica, y finalmente por histopatológica. 

La presentación dínica de los adenomas se puede divídir en 2 grupos: 
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l. Síntomas neurológicos 
2. Síntomas hormonales 

El primer grupo, es el más frecuente, y ocurre por el crecimiento lento del tumor fuera de 
la silla turca, comprometiendo las estructuras adyacentes. Las alteraciones visuales son 
causadas por la extensión supraselar con compromiso del quiasma óptico, causando 
generalmente alteraciones del campo visual iniciando el cuadrante superior externo, 
progresando hasta la hemianopsia bitemporal y, posteriormente comprometiendo todo el 
campo visual. Otros síntomas neurológicos incluyen: cefalea, diplopía por compresión del seno 
cavernoso, fístula de líquido cefaloraquídeo causada por extensión subselar del adenoma que 
erosiona el piso sellar; otros síntomas incluyen desde crisis convulsiva hasta apoplejía 
hipofisiaria. 

En cuanto a la sintomatía hormonal puede ser causada por una deficiencia hormonal 
hipofisiaria siendo la más común la deficiencia de LH que condiciona disminución de la 
testosterona que lleva a una disminución de la libido en el hombre, y en mujeres 
premenopáusicas resulta en amenorrea. Síntomas de hipoadrenalismo e hipotiroidismo, 
también suelen ocurrir debido a que estos tumores comprimen las células productoras de éstas 
hormonas, o debido a la interferencia con el suministro sanguíneo. 

También puede haber sintomatología por exceso hormonal, siendo la prolactina la más 
frecuente, pudiendo ser esto por una sobreproducción por el tumor o debido a la compresión 
de un tumor no funcional sobre el tallo hipoflSiario, bk>quea la inhibidÓn del PIF (factor 
inhibidor de la prolactina), causando liberadóo exagerada de prolactina por células productoras 
de prolactina normales de la hipófisis. Para diferenciar un verdadero prolactinoma clínicamente 
funcional de un adenoma no funcional, se considera que los niveles de prolactina de menos de 
150ng/ml se considera no funcional. Sea cual sea la causa, condiciona alteraciones en el ciclo 
menstrual y galactorrea en la mujer, y disminución de la libido e impotencia en el hombre. El 
adenoma tirotrópico que secreta TSH puede producir hipertiroidismo, sin embargo, este tipo es 
muy raro. 

También se puede producir un exceso de ACTH producieodo una enfermedad de CUshing. 
Un aumento de la hormona de crecimiento condiciona acromegalia en adultos y gigantismo en 
niños pre púberes. 
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ESTUDIOS DE DIAGNÓSTICO 

Se deben hacer estudios endocrinológ.icos para determinar los niveles sencos de 
hormona crecimiento, TSH, T3 y T4, FSH/ LH, prolactina y concentración de cortisona a las 8 de 
la mañana. 

Interpretación de la prolactina 
1.Menos de 25 normal 
2.De 25 a 150 

• hipotiroidismo primario 
• prolactinoma 
• ciertos fármacos (pj. Fenotlacinas, anticonceptivos orales) 

3.mas de 150 prolactinoma 

En la exploración física se deben buscar signos y síntomas de hiperfunción endocrina, 
así como deficiencia endocrina, alteración del campo visual con el fin de descartar una 
hemianopsia bitemporal, así como detectar déficit de los pares craneales que pasan por el seno 
cavernoso (ID, IV, Vl, V2 y VI). 

Se realizan pruebas fonnales que estudian el campo visual mediante campimetria con 
una pantalla tangente o mediante el perímetro de Gok:lman o el de Humphrey automatizado. 
La hemianopsia bitemporal es el hallazgo clásico cuando el tumor hipofisiario comprime el 
quiasma óptiro. 

Es necesario efectuar una TC o una RM. La RM es mejor que la TC para visualizar los 
tumores grandes y cuando se buscan recidivas. Una radiograña lateral del cráneo puede 
ayudar a definir la anatomía del seno esfenoida! ruando se contempla la posibilidad de efectuar 
una intervención mediante un acceso quirúrgico transesfenoidal. El diámetro AP normal de la 
hipófisis es, en las mujeres que están en edad reproductiva, es su mm, y el resto el diámetro 
AP normal es !:9mm. 

La resonancia magnética es la prueba diagnóstica de elecx:ión para visualizar los 
tumores hipofisiarios porque proporciona imágenes en las que se observa la invasión del seno 
cavernoso y la ubicación o el compromiso de las carótidas paraselares. Sin embargo, la RM 
puede no mostrar el tumor en 25 a 45% de los casos de enfermedades de Cushing. 

El 75% de los microadenomas se observan hipointensos en T1 e hiperintensos en T2 
(25% de los casos puede tener un aspecto totalmente opuesto a lo mencionado). El refuerzo 
depende del intervalo esperado para obtener las imágenes una vez administrado el medio de 
contraste. Inicialmente, el gradolinio refuerza la hipófisis normal pero no refuerza el tumor 
hipofisiario. Después de 30 minutos, el tumor adquiere refuerzo similar a la de la glándula 
sana. 

En condiciones normales, la neurohipófisis es hiperintensa en T1 (quizás debido a que 
contiene fosfolípidos) ron frecuencia, la ausencia de este signo está vinculado a una diabetes 
insípida. 
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En general, la TAC es menos sensible que la RM. Puede ser aprop¡ada cuando hay 
contraindicacion a la realización de una RM (por ejemplo si el paciente tiene un marcapasos) El 
hallazgo de caldo en la apófisis generalmente significa que se ha producido una hemorragia o 
un infarto dentro del tumor. Al administrar medio de contraste, la apófisis normal adquiere un 
refuerzo Intenso y los macro adenomas adquieren un mayor refuerzo que la hipófisis normal. 
Los microadenomas se observan con menor refuerzo. 

TRATAMIENTO 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Los fármacos útiles son los siguientes: 
1. Agonistas dopaminergicos (bromocript:ina, pergolida, cabergolida) 
2. Análogos de la somatostatina de acción proloogada: octreotida (para tratar la 

acromegalia) 
3. Antagonistas de la serotonina: Ciproeptadina (para tratar la enfennedad de Cushing) 
4. Inhibídores de la producción de cortísol: metirapona, ketoconazol, mítotano 
S. fármacos antiedema: dexametasona 

RADIOTERAPIA 

Por lo general, la radioterapia convencional consiste en 40-50 Gy administrados durante 
4-6 semanas. 

Efectos colaterales: Los daños por irradiación que sufre el resto de la hipófisis sana 
se traduce en hipocorticalismo, hipogonadismo o hipotiroidismo en 40-50% de los pacientes 
después de 10 años. Así mismo la radioterapia también puede dañar el nervio óptico y el 
quiasma óptico con la posibilidad de causar ceguera y provocar letargo, trastornos de la 
memoria, parálisis de pares craneales y necrosis tum<Xal con hemorragia y apoplejía 
hipofisiaria. 

La radioterapia no debe utilizarse como tratamiento convencional después de toda 
resección quirúrgica. Es preferible seguir al paciente mediante RM anuales y tratar fas recidivas 
con reintervención. cabe contemplar el uso de radioterapia si no resulta posible extirpar la 
recidiva y el tumor continua creciendo. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
Indicaciones: 

1. prolactinomas que presentan 
a. una prolactinemia <500NG/Ml: Es posible normalizar la prolactina mediante el 

tratamiento quirúrgico 
b. Prolactina >500 y un tumor no controlado mediante fármacos (18% de los 

pacientes no responden a la bromocriptina ). La respuesta tiene que ser evidente 
hacia las 4-6 semanas. B tratamiento quirúrgico seguido de una reínstitución 
del tratamiento farmacológico puede normalizar la prolactina. 

2. Enfermedad de Cushing primaria: la farmacoterapia es ineficaz a largo plazo 
3. Acromegalia: se recomienda operar como tratamlentn inicial en la mayoria de los casos 
4. Macroadeoomas 

a. Prolactinornas: si no se observa una progresión rápida, estos tumores pueden 
sufrir una reducción considerable con la bromocríptína 
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b. Los tuf'OOfes que no son prolactinomas pero que causan síntomas debido al 
efecto de masa porque son voluminosos 

c. Algunos cirujanos recomiendan operar los macroadenomas no productores de 
prolactina que elevan el quiasma, aunque no se observen trastornos endocrinos 
ni trastornos del campo visual, porque existe la posibilidad de que el tumor 
dañe ras vías ópticas. 

S. Deterioro visual o neurológico grave o rápido. Puede significar isquemia del quiasma, o 
hemorragia o apoplejía del tumor (apoplejía hipofisiaria). El peligro principal es la 
ceguera (es posible tratar la insuf1Cieflcia hipofrsiaria con hormonotef'apia restitutiva). 
La perdida de la visión generalmente requiere una descompresión de urgencia. Algunos 
cirujanos consideran que es necesario operar mediante un acceso transcraneal, pero ra 
descompresión transesfenoidal suele ser satisfactoria. 

6. En los casos dudosos, para obtener tejido con el fin de realizar un diagnostico 
anatomopatológico. 

ACCESOS QUIRÚRGICOS 

El acceso transesfenoidal generalmente es el procedimiento de elección, ya que es un 
acceso extra aracnoldeo, no deja cicatriz externa y no es necesario retraer el cerebro. Es la vía 
indicada para acceder a los microadenomas, los rnacroadenomas sin extensión lateral 
importante que sobrepase los limites de la silla turca, los casos que presentan rinorraquia y los 
tumores que invaden er seno esfenoida!. 

La mayoría de los tumores hipoftsíarios se opera mediante la via transesfenoidal, incluso 
si el tumor tiene una extensión supraselar importante. Sin embargo, puede optarse por una 
vía t ranscraneal en los siguientes casos: 

• Cuando la dilatación de la silla turca es mínima pero la masa supraselar es grande, 
sobre todo sí el diafragma selar constriñe el tumor (y le da un aspecto de "pera" o 
"campana") y el componente supraselar causa compresión quiasmática. 

• Si la extensión extraselar invade la fosa media y esa masa es más grande que la 
intraselar. 

• Si afecciones no vinculadas complican el acceso transesfeooldal:, p.ej., un aneurisma 
parase!ar (es infrecuente). 

• Si el tumor es inusuahnente fibroso y no pudo ser extirpado por completo en un 
procedimiento transesfenoidal anterior. 

Complicaciones posquirú1'9k:as 

Se pueden presentar las siguientes complic:adOnes postquirúrgicas: 

• Desequilibrio hormonal (incluso insuficiencia adenohipofisiaria) 
::J Alteraciones de la vasopresina (ADH): son frecuentes las alteraciones 

transitorias, entre ellas, la DI, que rara vez. permanece > 3 meses. 
=> Deficiencia de cortisol -+ hipocortíósmo ..... sí es grave, crisis addisoniana. 
=> Deficiencia de tirotropína (TSH) -+ hipotiroidismo -+ si es grave, coma por 

mbcedema (infrecuente) 
=> Deficiencia de gonadotroplnas -+ hipogonadismo hipogonadotropo 
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• Síndrome secundario de la silla turca vacía ( e4 quíasma se retrae hacia la silla evacuada 
-+ trastornos de la visión) 

• Hidrocefalia y coma: puede aparecer en fonna sea.indaria a la resección de tumores 
que tienen una extensión supraselar (sea mediante un acceso transesfenoidal o 
transcraneal). Se aconseja contemplar la posibilidad de instalar una ventriculostomía si 
el paciente tiene hidrocefalia (aunque no sea sintomática). las causas posibles son: 

=> Tracción ejercida sobre el piso del tercer ventrículo adherido al tumor. 
=> Edema cerebral a causa de la liberación de vasopfesina ocurrida por la 

manipulación de la hipófisis o del infundíbufo. 
=> Edema tumoral que se forma después de la resección, si no ha sido completa. 

• Infecciones: 
=> Absceso hipofisiario 
=> Meningitis 

• Rinorraquia: 3,5% de incidencia 
• Ruptura de la carótida: es infrecuente. Puede suceder durante la intervencióo o más 

tardíamente, habitualmente = 10 días después de la operación (provocada por la 
degradación de la fibrina periarterial o, posiblemente, la ruptura, de un seudoaneurisma 
creado durante la intervención). 

• Penetración quirúrgica del seno cavernoso, lo cual puede propiciar la lesión de cualquier 
estructura de la zona. 

• Perforación del tabique nasal. 

Recurrenda 

Es la nueva presentación dínica de la enfermedad (especialmente alteraciones de los 
campos VÍSuales) debido a un recrecimíento del adenoma después de un periodo de remisión. 

La no recurrenáa es la no progresión de la enfermedad y/ o a la falta de evidencia por 
estudios de imagen de recrecimiento tumoral. Se ha reportado una tasa de recurrencia de 10 a 
35% en un periodo de entre 4 a 20 años. 

Factores tenninantes en la recurrenda tumoral 

-Tamaño del tumor 
-Grado de resección quirúrgica 
-Tasa de crecimiento tumoral 
-Naturaleza del tumor 
-Paciente 

Detección de recunencia 

-Reaparición de síntomas, especialmente deterioro visual 
-Elevación de niveles hormonales o de marcadores tumorales como TSH, FSH, LH, 
Subunidades alfa y beta. 
-Evidencia de crecimiento tumoral por estudios de neuroimagen. 

OBJETIVOS 

El Objetivo de este estudio es determinar la incidencia de recurrencia de macroadenoma 
hipofisiario en pacientes posoperados de resección del mismo por via transeptoesfenoidal de 
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enero de 1995 a junio del 2002, con un seguimiento de almenos 3 años, así como su relación 
con diferentes variables, tales como sexo, edad, tipo histológico, perfil hormonal y tamaño 
previo a la cirugía. 

DISEÑO 

Estudio retrospectivo por un periodo de 7 años 

METOOOS 

Se realizo un estudio retrospectivo de 50 pacientes posoperados de resección de 
macroadenoma hipofisiario por vía transeptoesfenoidal de enero del 1995 a junio del 2002 con 
un seguimiento de un mínimo de 3 años en el Hospital Regional Adolfo López Mateos. Se 
obtuvieron los siguientes datos de cada paciente. Edad, sexo, campimetría pre y posquirúrgica, 
perfil hipofisiario, sintomatología como cefalea, alteraciooes en el ciclo menstrual y galactorrea 
en mujeres, déficit campimétrico, intolerancia a medicamentos, tamaño del tumor, tipo 
histológico, cambios campimét:ric.os posquirúrgicos y recidiva tumoral. 

RESULTADOS 

El rango de edad del grupo estudiado fue de 26 a 61 años, siendo la edad promedio de 46 
años.(ver grafica 1) 

Las mujeres representaron el 68% (34 pac) y los hombres el 32% (16 pac);(ver grafica 2) 
La sintomatología neurológica caracterizado por déficit campimétrico mediante estudios de 

campimetría se reporto positivo en 95% (45 pac) de los pacientes del grupo estudiado.(ver 
graflca 6) 

La cefalea se reporto positiva en 72% (36pac) y ausente en 28% (14pac) (ver grafica 3) 
Del grupo femenino (34 pac) el 73.5% y el 61.7% presento alteraciones en el delo 

menstrual y galactofrea respectivamente.(ve- grafíca 4 y 5) 

Otras sintomatologías que se presentaron fueron aumento de peso 16%, fatiga 24%, 
insomnio 6%, intolerancia al manejo farmacológico (principalmente bromocriptina) 16%. (ver 
grafica 8) 

El tamaño de Jos adenomas estaba en el rango de 13 a 38mm, siendo el promedio de 
26mm.(ver grafica 9} 

Los perfiles hormonales prequirúrgicos fueron los siguientes: Perfil nonnal 12% (16 pac), 
Prolactína aumentada 60%(30 pac), Hormona de crecimiento aumentada 14% (7 pac), ACTH 
aumentada 4% (2 pac), FSH/LH aumentada 8% (4pac). (ver grafica 10) 

De los 45 pacientes que presentaron déficit campimétrico prequirúrgico, se reporto 
hemianopsia bítemporal en 66% (33) de los pacientes. Hemianopsia temporal izquierda sola 
13.3% (6 pac), hemianopsja temporal derecha sola 8.8% (4pac), OJadrantanopsja temporal 
superior bilateral 8.8% (4 pac) y amaurosis izquierda con hemianopsia temporal derecha en 
2.2% (1 pac).(ver grafica 12) 
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Los reportes histológicos posquirúrgicos resultaroo en Cromóforos 76% (38 pac) acidófilos 
20% {10 pac) y basófilos 4% (2 pac). (ver grafica 11) 

Se presentó recidiva tumoral en 26% de los pacientes (13 pac) dentro de los primeros 3 
años de seguimiento, de los cuales, haciendo 4 grupos de edad: el primero de 25 a 35 años, 
segundo de 36 a 45 años, tercero de 46 a SS años, y cuarto de S6 a 65 años. Ninguno de los 
pacientes del primer grupo presento recidiva, 30% (4 pac) estaban en el grupo 2, 46% (6 pac) 
en el grupo 3 y 23% (3 pac) en el grupo 4. Sin embargo, tomando a cada grupo en forma 
individual, el 75% (3 de 4 pac) de los pacientes 56 a 65 años, 35% (6 de 17 pac) entre 46 y 
55 años de edad, 18% ( 4 de 22 pac) entre 36 y 4S años presentaron recidiva tumoral, no 
habiendo ningún paciente con recidiva tumoral en el grupo de 25 a 35 años en este grupo de 
estudio. (ver graficas 13,14 y 15) 

La relación de la recidiva tumoral con el pe.rfil hormonal es el siguiente: 46% (6 pac) de 
los pacientes con recidiva tienen aumento de prolactina, 23% (3pac) aumento de hormona 
crecimiento, 15.3% (2 pac) reportaron perfil normal, 7.7% (1 pac) aumento de FSH/LH y 7.7% 
(1 pac) aumento de ACTH. (ver grafica 16) 

Tomando a cada grupo por individual, el 20% (6 de 30) de los prolactinomas, 42% (3 
de 7) de los productores de hormona crecimiento, 33% (2 de 6) de los pacientes con perfil 
normal, 25% (1 de 4) de los productores de FSH/LH y 50% (1 de 2) de los productores de 
ACTH presentaron recidiva tumoral. (ver grafica 17) 

El 69% (9 pac) de los pacientes con recidiva, reportaron cromófobo, 23% (3 pac) 
acidófilo y 7.6% (1 pac) basófilo. (ver grafica 18) 

Tomando a cada tipo histológico en forma individual, 23% (9 de 38} de los cromófobos, 
30% (3 de 10) de los acidófilos y 50% (1 de 2) de los basófilos, tuvieron recidiva tumoral. (ver 
grafica 19) 

El 46% de los pacientes con recidiva tumoral eran hombres, y el 54% mujeres, sin 
embargo, 37.5% (6 de 16) de los hombres, y solo el 20% (7 de 34) de las mujeres, presentó 
recidiva tumoral. (ver grafica 20 y 21) 

En cuanto al tamaño del tumor de los 13 pacientes con recidiva tumoral, (61.5%) era 
de entre 31a40 mm; 4 pacientes (30.7%) entre 21 y 30 mm; y un paciente (7.7%) entre 10 y 
20 mm. (ver grafü:a 22) 

Tomando a cada grupo en forma individual, el SOok (8 de 16) de los pacientes con 
tumor de 31 a 40 mm, 17.4% (4 de 23) de los pacientes con tumor de 21 a 30 mm, y 9% (1 
de 11) con tumor entre 10 y 20 mm, presentó recidiva tumoral.(ver grafica 23) 

Posterior a la órugía, el 58% (29 pac), presentó mejoría en el campo visual, 38% (19 
pac) refirió sin cambio y 8% (2 pac) empeoramiento. (ver grafica 7) 
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DISCUSION 

En la actualidad, el abordaje transeptoesfenoidal es la via de elección en la mayoria de 
los pacientes con macroadenoma hipofisiario, dejando la vía transcraneal para casos 
específicos. 

En varios artículos se menciona que la via transeptoesfenoidal tiene un menor indice de 
recurrencia (10 a 15%) comparado con el abordaje transcraneal (30%). Esto es debido 
probablemente a que los macroadenomas operados por via transcraneal son mas grandes. 

Así mismo, se ha encontrado una diferencia significativa en la recurrenda entre los 
pacientes a los cuales se dio redioterapia pos quirúrgica y los que no. 

Un estudio publicado en 1988 por Vlahovich de 135 pac, el 16% de los que no se dio 
radioterapia posquirúrgica presento recidiva, y solo en 8.3% de recidiva en los que si se les 
dio. 

En un estudio realizado por Henderson, el 87% de los pacientes posoperados por 
Harvey Cushing y posteriormente sometidos a radioterapia posquirúrgica, se mantuvieron 
asintomático por mas de 5 años, el 13% recidivo. 

Los síntomas de recurrencia aparecieron dentro de los primeros 3 años en el 70% de 
los casos, y a los S años en 95%, no encontrando rec.urreocia después de 8 años. 

Por otro lado, un análisis de la dinic:a mayo, presentado por Mac carty, refiere que la 
recurrencia se puede presentar hasta después de 19 años después. 

Se sabe que existen varios factores que promueven la recurrencia: Los adenomas 
grandes son mas difíciles de remover en forma radical que los pequeños. De 44 a 94% de los 
adenomas crecen de la dura que rodea la silla, el seno cavernoso, las estructuras supraselares 
y el seno esfenoidal. Los adenomas mas grandes invaden la dura basal de la silla en forma mas 
frecuente que los pequeños, pero incluso los mícroadeoomas pueden invadir la dura. 

En este estudio retrospectivo de SO pacientes posoperados de resección de 
macroadenoma hipofisiario por vía transeptoesfenoidal con un seguimiento de almenos de 3 
años en el servicio de neurocirugía del HRLALM, los cuales contaban con perfil hormonal previo 
a la cirugía, así como campimetría pre y posquirúrgica y estudio de resonancia magnética de 
silla turca. Se encontró que la edad promedio de los pacientes fue de 46 años (rango de edad 
de 26 a 61 años) siendo similar a la reportada en la bibliografia. En cuanto al sexo, la pobladóo 
femenina fue signiftCativamente mayor que la de hombres (68 y 32% respectivamente). Según 
la bibliografia, esta afección va a la par en ambos sexos. La razón de que en este estudio haya 
sido mayor la poblaciÓn femenina, probablemente se deba a que muchos de los pacientes 
fueron referidos a nuestro servido por presentar el síndrome amenorrea galactorrea, 
encontrándose posteriorrriente algun déficit campimétrico no percatado por la paciente. 

El 95% de los pacientes presento déficit campimétrico, siendo este el principal criterio 
para decidir manejo quirúrgico, siendo el déficit mas frecuente la hemianopsia bitemporal en el 
66% de los pacientes. Otros solo hemianopsia temporal unilateral, 13.3% izquierdo y 8.8% 
derecha, ruadrantanopsia temporal superior bilateral 8.8%. 

La cefalea fue un síntoma frecuente, encontrándose en el 72% de los pacientes. 
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Los pmlactioomas fueren el tipo mas frecuente, representando el 60% de la población, 
concordando con la bibliografra. 

CONCLUSIONES 

Se presento recidiva tumoral en 13 pacientes, representando el 26% de la población, 
encontrando una sugnificativa mayor incidencia en los grupos de mayor edad y mayor tamaño 
del tumor en forma iodepeodieote, concordando c.on lo reportado en otros estudios. Así miSmo, 
los adenomas secretores de ACTH y de honnona de crecimiento presentaron un mayor índice 
de recurrencia (SO y 42% respectivamente, comparado con los prolactinomas y los productores 
de FSH/LH. 

En este estudio, los hombres presentaron una recurrenáa tumoral mayor que las 
mujeres. (37.5% contra 20% respectivamente). 
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