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HALLAZGOS POR IRM DE PACIENTES CON ADENOMA
HIPOFISIARIO EN EL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO.

1.- INTRODUCCION:

En este estudio se pretende evaluar por IRM los casos clinicos sospechosos de
Adenoma Hipofisiario, describir por IRM los casos quirdrgicos con sospecha
de Adenoma Hipofisiario, asi como comprobar por estudio anatomopatolégico
los hallazgos en IRM de Adenoma Hipofisiario.

Es importante tomar en cuenta algunos datos estadisticos que motivan la
decision de realizar el presente estudio; El Adenoma Hipofisiario constituye
aprox. del 10 al 25 % de todas las neoplasias intracraneales primarias, 27% en
autopsia con clinica oculta. Ocurren mas a menudo en el grupo de edad de 20
a 50 afios. A veces forman parte del Sindrome de neoplasias multiples
endocrinas (MEN | o SINDROME DE WERMER). Los Adenomas pueden
ser funcionantes o activos (70-75%), y el mas frecuente es el Prolactinoma,
“Sx. de Farbes Albright” por secrecion de prolactina (PRL) en 36-46%, con
relacion Masc. /Fem. de 1:4, aprox. el 50% son Microadendmas, dando lugar a
diversos sindromes clinicos: Acromegalia y Gigantismo por secrecion de
Somatotropina (GH), con frecuencia de  20-30% de los Adenomas
Hipofisiarios, con una relacion Masc. /Fem. de 1:2, siendo la mayoria
Macroadenomas mayores de 1cm. “Sx. De Cushing” o “Sx. De Nelson” por
secrecion de ACTH, con un 7-15% de los Adenomas Hipofisiarios, con
relacion Masc. /Fem. de 1:4., y los Adenomas mixtos secretores, de aprox.
10% de los Adenomas Hipofisiarios, asi como los Adenomas Puros
Gonadotropicos o Tirotropicos mas raros de menos del 1%. Pero también
pueden ser no funcionantes o atipicos (25-30%), e incluso con posible
repercusion funcional (Hipopituitarismo vy alteraciones visuales) por
compresion y atrofia de la glandula.

El Adenoma Hipofisiario constituye un 80% de los tumores selares en adultos.
Por su relativa frecuencia de este padecimiento es conveniente determinar la
presicion diagndstica del Adenoma Hipofisiarios por IRM en el Hospital
Juarez de México.



2.- ANTECEDENTES

El 8 de noviembre de 1895 el Fisico Aleman Wilhelm Conrad Roentgen
descubrid los rayos x, por lo que recibié el premio Nobel de Fisica, en el afio
de 1901. Siendo la base de la radiologia actual.

La Neuroradiologia como subespecialidad se inicio en los albores de los
anos treinta, siendo el Dr.Cornelius G. Dyke de la Jefatura del Departamento
de Radiologia del Instituto de Neurologia de Nueva York, uno de los pioneros
de esta rama de la Radiologia.

En México los pioneros de esta subespecialidad, fueron el Dr. Guillermo
Santin, proveniente de la Universidad de Ann Arbor Michigan, y el Dr. Jaime
Dorfsman, quien llevé a cabo dos afios de entrenamiento en Neurocirugia, y
posteriormente curso la residencia de Radiologia en el Centro Médico Michael
Reese de Chicago lllinois.

Recientemente técnicas mas sofisticadas han revolucionado a la
Neuroradiologia, como lo son la Tomografia Computada desarrollada por el
Ing. Godfrey N. Hounsfield en 1972, y la Resonancia Magnética Nuclear
(IRM):



2.1.- DATOS HISTORICOS DE LA RESONANCIA MAGNETICA

La Resonancia Magnética Nuclear se dio a conocer en la década de los
cuarentas, y era empleada por Edward Purcell de la Universidad de Harvard, y
Felix Bloch de la Universidad de Stanford en forma simultanea.

2.2.- DATOS FISICOS

Dos de los constituyentes de los ndcleos del atomo (protones y neutrones)
poseen momentos magnéticos dipolares, lo que los hace similares a pequefias
barras magneticas. En otras palabras estas particulas experimentan una fuerza
de atraccion cuando son colocadas en un campo magnetico externo. En los
nucleos que tienen tanto un namero par de protones como de neutrones el par
de momentos magnéticos se suma de tal manera que los nucleos no tienen un
momento magneético dipolar. Sin embargo los nucleos que tienen ya sean un
numero impar de protones como un numero impar de neutrones, tiene un
momento magnético dipolar neto haciendo posible el fendmeno de IRM. Tales
nucleones existen naturalmente en los tejidos biologicos y son: El Hidrogeno
(con un proton y cero neutrones), EI Carbono (con 6 protones y 7 neutrones),
El Sodio (con 11 protones y 12 neutrones), y El Fosforo (con 15 protones y 16
neutrones). El Hidrogeno cuyos dtomos estables tienen un proton Gnico no
apareado, es con mucho el elemento mas abundante en el cuerpo 99.98%,
existiendo tanto en el agua como en los lipidos. Por esta razon las Imagenes de
Resonancia Magnética son elaboradas principalmente con los nicleos de
Hidrogeno.

Los principales componentes de los sistemas de IRM son los magnetos
(magneto principal, antenas de sintonizacion y antenas de gradiente), los
varios componentes de las antenas de radiofrecuencia y las computadoras para
adquirir, procesar y presentar las imagenes.

La Topografia de Protones Nucleares (RM), da lugar a imagenes del cuerpo
por las diferentes propiedades magnéticas de los nuacleos atomicos,
especialmente de los atomos de Hidrogeno. Estos se excitan en el campo
magnético por impulsos electromagnéticos, y midiendose el comportamiento a



lo largo del tiempo de los nucleos atomicos, al emitir energia tras la
excitacion. Aunque las imagenes son muy parecidas a las de la TAC, se
muestran sefiales completamente diferentes. En la TAC los valores de gris
representan el nivel de atenuacion de rayos X, mientras que en la exploracion
por Resonancia Magnética representan la densidad atdmica del Hidrogeno de
las diferentes estructuras.

La sefial que conduce a la imagen efectiva depende de la densidad de los
nucleos incluidos, de su velocidad de flujo, de su tiempo de relajacién y de los
parametros de excitacion. Estos ultimos influyen especialmente sobre la
estructura de la imagen y de los contrastes.

La constante de tiempo que precisan los protones para volver a su situacion
original (direccidon Z), tras su excitacion, se denomina tiempo de relajacion
T1, mientras que la constante de tiempo para el desfase en el plano XY se
llama tiempo de relajacion T2. Con motivo de los tiempos de relajacion, se
pueden hacer afirmaciones sobre las estructuras tisulares.



2.3.- DATOS MAS IMPORTANTES PARA LA INTERPRETACION DE
IMAGENES DE RESONANCIA MAGNETICA

A las imagenes que se captan con un iman de 1.5 teslas, con una secuencia
exploratoria TR de 600 ms. Y TE menor de 20ms., se denominan imagenes
ponderadas en T1. Con aparatos de fuerzas de campo inferiores se debera
emplear un TR menor para conseguir imagenes ponderadas en T1.

En las imagenes ponderadas en T2 se toma como secuencia exploratoria un
TR de aprox.-2500ms., y un TE de 90ms. Si se utiliza un TE de 15ms., se
representan las denominadas imagenes potenciadas en Densidad Protonica
(DP). Por regla general se emplea una secuencia de doble eco, con TE de
aprox.15ms. , y de 90ms, de tal manera que se capten imagenes ponderadas
en DP y T2, con una medicion.

En la calificacion del comportamiento de la sefial se compara la intensidad
de sefial de una lesion, por ejemplo con la del tejido cerebral normal.

Como en las imagenes ponderadas en T1 y T2 el tejido cerebral se
representa de forma variable, en las imagenes ponderadas en T1 y T2 hay
estructuras iso, hipo o hiperintensas respectivamente o algunos autores hablan
también de estructuras pobres, ricas o iguales en sefial.

En comparacion con el tejido cerebral normal, las siguientes estructuras se
muestran en las imagenes ponderadas en T1y T2:

LCR.-Hipointenso en T1 e Hiperintenso en T2.
EDEMA.-Isointenso en T1 e Hiperintenso en T2.

GRASA .-Hiperintensa en T1 e Hiperintensa en T2.

GRASA MEDULAR.-Hiperintensa en T1, e Hiperintensa en T2.
HUESO COMPACTO.-Hipointenso en T1 e Hipointenso en T2.



2.4.- LA GLANDULA HIPOFISIS

Es un pequefio 6rgano de tejido glandular de aprox.-12mm. de altura, siendo
mayor en mujeres, el cual aumenta en la pubertad y el embarazo que se ubica
en la Fosa Pituitaria de la Silla Turca del Esfenoides. Se divide en 2 16bulos
(Anterior o Adenohipofisis y Posterior o Neurohipofisis)

La Hipofisis tiene dos origenes diferentes:

Uno (de la Adenohipofisis) a partir de una invaginacion ectodérmica frente a
la membrana bucofaringea, llamada Bolsa de Rathke, que se forma aprox. a
las 3 semanas de gestacion, y que al segundo mes de embarazo pierde su
conexion con la cavidad oral. La parte anterior de la bolsa formara la parte
anterior de la Adenohipofisis y la parte posterior dara origen a la parte (pars)
intermedia.

Otro origen (de la Neurohipofisis) es a partir de la extension inferior del
diencéfalo que forma el infundibulo o tallo Hipofisiario, la eminencia media y
el l6bulo posterior de la Hipofisis (Neurohipofisis), aprox. al segundo mes de
embarazo.

La Adenohipofisis secreta varias hormonas; prolactina, del crecimiento,
estimulante del tiroides, foliculo estimulante, luteinizante, corticotropica, y
estimulante de los melanocitos. EI Hipotalamo controla la secrecion de estas
hormonas por mecanismos de retroalimentacion a través del sistema venoso
portal Hipotalamo-Hipofisiario. La Neurohipdfisis almacena y secreta las
hormonas antidiurética y oxitocina.

El aporte sanguineo de la Hipofisis y el Hipotalamo es a traves de las arterias
Hipofisiarias Superior e Inferior, ramas de la arteria Carétida Interna. Las
ramas de la arteria Hipofisiaria Superior entran en la porcién basilar de la
eminencia media donde forman un plexo capilar denso que recoge hormonas
hipotalamicas, y las lleva hacia el seno venoso de la Adenohipéfisis
constituyendo el Sistema Portal Hipotalamo-Hipofisiario. El drenaje venoso
Hipofisiario es hacia el seno cavernoso.
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2.5.- IMAGEN NORMAL

El I6bulo posterior de la Hipdfisis en la IRM es hiperintenso en T1 en 90% de
individuos normales. La glandula puede ser totalmente hiperintensa durante el
embarazo y en menores de 2 meses de edad.

La glandula refuerza con medio de contraste yodado y paramagnético IV en la
TAC e IRM, por carecer de barrera hematoencefalica. Primero Refuerza el
I6bulo posterior por su irrigacion directa y el 16bulo anterior tardiamente por
su aporte sanguineo via el sistema venoso portal del hipotalamo.

2.6.- LESIONES SELARES

Pueden ser congeénitas o del desarrollo embrional, vasculares, traumaticas,
inflamatorias, neoplésicas y adquiridas. Las mas comunes son los Adenomas y
quistes no neoplasicos. En la mayoria de los casos la hipersecrecion de la
Hipofisis se debe a hiperfuncion primaria por Adenémas mientras que los
debidos a hiperplasias y carcinomas son muy raros.

2.7.- TUMORES DE HIPOFISIS

A) CLASIFICACION DE HARDY (GRADOS):

1.-Tumor menor de 1cm.

2.-Tumor mayor de 1cm. Intraselar

3.-Tumor mayor de 1cm., con extension extraselar localizado.
4.-Tumor mayor de 1cm., con extension extraselar, extendido (invasor).
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B) CLASIFICACION DE HARDY MODIFICADA POR WILSON
(GRADOS).
(Incluye una combinacion de grados y estadios)
GRADOS:
Grado 1.-Tumor menor de 1cm., con silla normal o expansion focal
Grado 2.-Tumor mayor de 1cm., con silla aumentada de tamafio, sin extension
supraselar.
Grado 3.-Tumor mayor de 1cm., con extension extraselar (perforacion focal
del piso de la silla turca).
Grado 4.-Extension supraselar importante o perforacion difusa del piso selar.
Grado 5.-Expansion por liquido cefalorraquideo o hematdgena.
ESTADIOS:
Estadio O.-No extension supraselar.
Estadio A.- Extension supraselar sin deformacion del 111 ventriculo.
Estadio B.- Extension supraselar con obliteracion del receso anterior del 111
ventriculo.
Estadio C.- Extension supraselar con elevacion del piso del 111 ventriculo.
Estadio D.- Extension intracraneal dentro de:

1.-fosa anterior

2.-fosa media

3.-fosa posterior.
Estadio E.- Invasion del seno cavernoso.

2.8.- CLASIFICACION DE TUMORES DE LA HIPOFISIS ANTERIOR
(OMS)

A) ADENOMAS PITUITARIOS:
1.-Aciddfilo

2.-Basofilo (células mucoides)

3.-Mixto (acidofilo-basofilo)
4.-Cromofobo

B) ADENOCARCINOMA PITUITARIO.
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2.9.- ADENOMA HIPOFISIARIO

Constituye aprox. del 10 al 25 % de todas las neoplasias intracraneales

primarias, 27% en autopsia con clinica oculta. Ocurren mas a menudo en el
grupo de edad de 20 a 50 afios. A veces forman parte del Sindrome de
neoplasias multiples endocrinas (MEN | o SINDROME DE WERMER).
Los Adendémas pueden ser funcionantes o activos (70-75%), y el mas
frecuente es el Prolactindbma, “Sx. de Farbes Albright” por secrecion de
prolactina (PRL) en 36-46%, con relacion Masc. /Fem. de 1:4,
aproximadamente el 50% son Microadenomas. Dando lugar a diversos
sindromes clinicos: Acromegalia y Gigantismo por secrecion de
Somatotropina (GH), con frecuencia de  20-30% de los Adenomas
Hipofisiarios, con una relacion Masc. /Fem. de 1:2, siendo la mayoria
Macroadenomas mayores de 1cm. “Sx. De Cushing” o “Sx. De Nelson” por
secrecion de ACTH, con un 7-15% de los Adenomas Hipofisiarios, con
relacion Masc. /Fem. de 1:4., y los Adenomas mixtos secretores, de aprox.
10% de los Adenomas Hipofisiarios, asi como los Adenomas puros
gonadotropicos o tirotropicos méas raros de menos del 1%. Pero también
pueden ser no funcionantes o atipicos (25-30%), e incluso con posible
repercusion funcional (Hipopituitarismo y alteraciones visuales) por
compresion y atrofia de la glandula.
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2.10.- MORFOLOGIA DE LOS ADENOMAS HIPOFISIARIOS

Son tumores circunscritos parduscos o grisaceos, con fina capsula, que pueden
presentar infartos, necrosis, hemorragias, degeneracion quistica y fibrosis. A
veces son invasivos, menos delimitados, de gran tamafio y erosionan el hueso
adyacente. Aunque pueden recurrir no se deben catalogan sin embargo como
carcinomas, pues no producen metastasis a distancia. Este es el Unico criterio
util para el diagnostico de malignidad.

Los Adenomas de mayor tamafio (mas de 1 cm. de diametro) son los no
funcionantes y los secretores de TSH, cuyo sindrome clinico es de
Instauracion relativamente lenta.

Algunos Adenomas secretores de PRL y los secretores de ACTH, suelen ser
pequefios Microadenomas, porque el sindrome clinico es precoz. Estos
Microadenomas (menores de 1cm. de didmetro) secretores de ACTH, pueden
escapar incluso a la extirpacion quirurgica, suelen ser Gnicos ya que si son
multiples es posible que se trate de una hiperplasia.

Los Adenomas Hipofisiarios se clasifican en eosinofilos (secretores de GH o
PRL), basofilos (secretores de ACTH, TSH o GONADOTROPINAS), Y
cromofobos (no secretores), sin embargo la caracterizacion del tipo celular
que constituye el Adenoma se hace en la actualidad con métodos
inmunohistoquimicos que demuestran cual es la hormona producida por sus
células. Algunos Adenomas producen dos 0 mas hormonas.

Las células se disponen en nidos o bien formando un patron uniforme de
células pequefias o acumulacion de células aisladas, redondeadas o
fuertemente eosinofilas. En los Adenomas basofilos, las células se disponen
alrededor de los vasos y son poligonales, con abundante citoplasma que
pueden presentar cambios hialinos —cuerpos de Crooke- (agrupamiento de
filamentos intermedios). En cualquier tipo de Adenoma se puede observar
pleomorfismo celular nuclear y mitosis.

En el sindrome de neoplasia endocrina multiple tipo I (MEN I) existe una
mutacién alélica hereditaria, de caracter recesivo en el cromosoma 11(11g13)
que afecta a la linea germinal. En algunos Adenomas secretores de GH y de
PRL (eosinofilos) asociados al sindrome se ha observado perdida alelica,
también en la franja 11q13, lo cual desenmascara la mutacién hereditaria en
el otro alelo y sugiere que se trata de un gen supresor. En algunos Adenomas
esporadicos secretores de GH también se ha observando la perdida alélica en
el cromosoma 11(11gl13), habiéndose demostrado ademas una mutacion
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somatica en el gen que codifica la subunidad alfa de la proteina G (oncogénica
gsp).

Los Adenomas no funcionantes representan del 25 al 30 % de todos los
Adenomas Hipofisiarios. Cuando el tumor es grande puede atrofiar el resto de
la adenohipofisis y producir hipopituitarismo, pero los pacientes acuden al
hospital debido a la sintomatologia producida por la compresion. Los
oncocitomas son Adenomas de células no secretoras formadas por células
eosinofilas, cuyo citoplasma esta cargado de mitocondrias.

El Carcinoma Hipofisiario en su mayoria es no funcionante. Su incidencia es
muy baja, el cuadro Histologico puede variar desde tumores bien
diferenciados con discreta atipia celular a otros con marcado pleomorfismo y
gran actividad proliferativa, pero el diagnostico de malignidad puede hacerse
por la presencia de metastasis a distancia (ganglios linfaticos, huesos o
higado).

El tratamiento del Adenoma Hipofisiario principalmente en los grandes es la
extirpacion quirurgica, que se puede abordar por via inferior, desde la
nasofaringe (abordaje transesfenoidal) o por via superior por craneotomia. La
cirugia es curativa en la mayoria de los casos, aunque algunos tumores pueden
presentar recidivas con un comportamiento agresivo local.

2.11.- CAUSAS NEOPLASICAS DE LESIONES SELARES

2.11.1.- ADENOMA HIPOFISIARIO:

Los Adenomas Hipofisiarios son lesiones neoplasicas, o tumores, que ocurren
con mas frecuencia en la regién selar en adultos y conforman aprox. EI 10 %
de todos los tumores intracraneanos. La mayoria de ellos se originan de la
adenohipofisis y son benignos; pueden ser Macroadenomas 0 Microadenomas,
dependiendo de su tamafio. Otras lesiones menos frecuentes son las
metastasis, los Craneofaringiomas y Meningiomas, el tumor Epidermoide y la
Histiocitosis de Células de Langerhans. Esta Gltima patologia es mas
frecuentemente encontrada en la region paraselar.
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2.11.1.1.- MACROADENOMAS HIPOFISIARIOS:

Los Macroadenomas Hipofisiarios miden 10mm. o mas en su didmetro
maximo. Usualmente son grandes, por lo que se presentan con signos y
sintomas causados por el efecto de masa sobre estructuras adyacentes, tales
como, el quiasma oOptico, el infundibulo hipofisiario o el seno venoso
cavernoso y su contenido. Estos tumores deforman el contorno normal de la
glandula y pueden extenderse hacia areas paraselares tales como la cisterna
supraselar, el seno cavernoso, la base del craneo y el seno esfenoidal.
Cléasicamente los Macroadenomas tienden a ensanchar la silla turca o causar
franca destruccion, lo cual es posible diagnosticar en radiografia de craneo en
proyeccion lateral. La TAC tipicamente demuestra una masa hiperdensa en el
centro de la silla turca. En presencia de Adenomas invasivos, puede
observarse destruccion de la base de craneo. En IRM en T1 los
Macroadenomas son usualmente isointensos con la materia gris o hipointensos
comparados con la glandula normal. En T2 se observan isointensos o
hiperintensos al compararlos con la materia gris.

Luego de la administracion de medio de contraste 1V, los Macroadenomas
refuerzan moderadamente. Los tumores que refuerzan homogéneamente
pueden delinearse mejor que las areas quisticas o necroticas que no refuerzan.
Debido a su tamafio mayor de 1 cm. no son dificiles de detectar en la TAC. El
papel de la IRM es determinar y definir la extension del tumor y su relacion
con estructuras adyacentes. Este método tiene la ventaja sobre la TAC porque
ayuda a demostrar la relacion del tumor con la arteria carotida interna, ya que
existe una perdida de la sefial de estos vasos en la TAC. La habilidad para
diferenciar un Adenoma de un aneurisma por IRM ha eliminado la necesidad
en muchos casos, de realizar angiografia convencional preoperatoria. Los
Macroadenomas son tumores de crecimiento lento; sin embargo, este
crecimiento puede superar el aporte sanguineo al tumor, con el resultado de
infartos y areas de necrosis, que se demuestran como zonas de baja densidad
en la TAC. Focos de alta densidad son usualmente resultado de hemorragia,
los cuales son detectados con TAC sin medio de contraste. Las calcificaciones
son raras y pueden observarse en forma de anillo, difusas o focales. Los focos
de calcificacién son mejor demostrados por la TAC que con la IRM, y la
presencia de calcio en un presunto Adenoma Hipofisiario hace sospechar la
posibilidad de otras lesiones que presentan calcificaciones, tales como un
craneofaringioma o un aneurisma selar/paraselar de la arteria carétida interna.
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2.11.1.2.- MICROADENOMAS HIPOFISIARIOS:

Los Microadenomas Hipofisiarios son tumores benignos menores de 10mm..
Por lo general, son Adenomas funcionantes y se presentan con signos,
sintomas y evidencia biol6gica de sobreproduccién hormonal. Los mas
comunes son los tumores secretores de prolactina; las determinaciones sericas
de prolactina son usualmente elevadas, por encima de 100 ng/ml. Las mujeres
se presentan tipicamente con amenorrea secundaria y galactorréa; los hombres
se pueden presentar con cefalea, impotencia, disminucion de la libido vy
alteraciones visuales. Al momento del diagnostico los prolactinomas tienden a
ser mas grandes en hombres que en mujeres.

Los Adenomas secretores de hormona corticotropica, causan enfermedad de
Cushing. Estos tumores son muy pequefios al momento de su presentacion y
son dificiles de detectar. Los Adenomas secretores de la hormona de
crecimiento producen acromegalia y gigantismo dependiendo de la edad del
paciente. Adenomas productores de otras hormonas hipofisiarias son muy
raros.

La IRM es usualmente mas sensible para detectar microadenomas que la
TAC. En imagenes en T1, estos tumores tienden a ser isointensos o hipotensos
comparados con la glandula hipofisiaria normal y se observan isointensos o
hiperintensos en T2. La glandula hipofisiaria recibe gran aporte vascular y
carece de barrera hematoencefalica, por lo que refuerza rapido y
homogéneamente después de la administracion de medio de contraste IV. Los
Microadenomas se refuerzan lentamente y en menor grado que la Hipofisis,
por lo que aparecen como lesiones hipointensas luego de la administracion de
contraste V. Por otro lado el contraste se depura mas rapido en la glandula
normal que en los Adenomas, por lo que en imagenes tardias los adenomas
contindan acumulando contraste y pueden llegar a presentarse isointensos o
hiperintensos con relacién a la glandula normal.

El estudio dindmico de la Hipofisis, luego de la administracion IV de medio
de contraste, puede ayudar a diferenciar mejor entre el reforzamiento
homogéneo normal de la Glandula Hipofisiaria y la baja captacion de un
Microadenoma. Sin embargo aun cuando se utilicen las mejores técnicas
disponibles, algunos Microadenomas pueden no ser diagnosticados. Otra
caracteristica que puede sugerir la presencia de un Adenoma es la desviacion
del infundibulo (Tallo Hipofisiario) hacia el lado opuesto de la lesion. Sin
embargo este hallazgo por si solo no debe indicar la presencia de un
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Microadenéma, ya que hay un numero significativo de sujetos normales que
pueden presentarse con cierta desviacién del infundibulo. Una explicacién
para ello puede ser la presencia de una posicion excéntrica de la fosa
Hipofisiaria en relaciébn con la linea media del cerebro, una posicion
excéntrica del infundibulo en la superficie superior de la glandula o una masa
incidental no funcionante (Quiste de la parte intermedia 0 Microadendma
incidental).

Los Adenomas Hipofisiarios pueden presentarse con hemorragia en un
22%, lo cual puede ser detectado con TAC sin medio de contraste. Muchos de
estos episodios hemorragicos son sileciosos y muy raramente ocurre el
sindrome clinico de apoplejia hipofisiaria que incluye cefalea severa, perdida
de la vision, oftalmoplejia, irritacion meningea y obnubilacion.

Los tumores hemorragicos se encuentran mas frecuentemente en
Prolactinomas. Los Macroadenomas pueden presentar hemorragia en un alto
porcentaje (28%), en comparacion con los Microadenomas (8%). La terapia
con bromocriptina para los Prolactinomas ha sido también asociada con alta
frecuencia de hemorragia intratumoral. La IRM. Es més sensible que la TAC
para detectar hemorragia hipofisiaria. Una baja sefial en T2 puede indicar
hemorragia aguda (por la presencia de desoxihemoglobina), mientras que una
alta sefial de intensidad en T1 sugiere hemorragia subaguda (por la presencia
de metahemoglobina). La presencia de cristales de colesterol en un foco de
necrosis puede contribuir a elevar la sefial en T1. En fase cronica, la perdida
de sefial en T2 causada por la presencia de hemosiderina usualmente no se
observa, ya que la ausencia de barrera hematoencefalica en la hipofisis resulta
en un transporte de hemosiderina lejos del foco hemorragico del tumor.

Los Adenomas Hipofisiarios hormonalemente inactivos se conocen como
tumores no funcionantes o Adenomas Cromofobos. Estos tumores secretan
subunidades o fragmentos de hormonas que casi no tienen o carecen de
actividad endocrina, y se conocen como adenomas de células nulas, este tipo
de celularidad esta presente en 255 de los Adenomas Hipofisiarios. Pueden
alcanzar gran tamarfio antes de hacerse sintomaticos, ya que son clinicamente
silenciosos. Los signos y sintomas resultan por el efecto de masa sobre
estructuras adyacentes, causando cefalea, disturbios visuales o disminucion
de la funcién Hipofisiaria. Cambios necroticos o quisticos no son raros en
estas lesiones grandes, los cuales se observan como areas hipointensas en T1 e
hiperintensas en T2 de IRM. Estos cambios no refuerzan tras la administracion
de medio de contraste.

Los Adenomas Hipofisiarios constituyen un 80% de los tumores selares en
adultos y para su tratamiento se dispone de procedimientos quirirgicos y no
quirdrgicos. Durante muchos afios se ha utilizado la bromocriptina como
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alternativa no quirurgica. Este medicamento se deriva de la ergotamina y es
agonista de los receptores dopaminergicos. Se utiliza principalmente en
Adenomas secretores de prolactina y los efectos antitumorales pueden ser
vistos tan rdpidos como dos dias después de iniciado el tratamiento. La
mayoria de los Macroadenomas tienen una reduccion significativa de su
volumen luego de una semana de tratamiento; la reduccién maxima del tumor
ocurre entre los 6 a 12 meses de iniciado el tratamiento. Luego de varios afos
de terapia con bromocriptina, la reduccion en volumen tumoral puede
continuar, sin embargo un 10 a 15 % de los Prolactinomas no responden al
tratamiento, y un pequefio numero de Prolactinomas que inicialmente
respondié bien, eventualmente puede aumentar de tamafio lentamente
mientras persiste el tratamiento. Un subito aumento de tamafio puede ser
resultado de hemorragia intratumoral. Se ha reportado hemorragia hasta en un
505 de los Adenomas Hipofisiarios tratados con bromocriptina; sin embargo
estos eventos hemorragicos con clinicamente silenciosos. La interrupcion de
este tratamiento puede resultar en un crecimiento del Adenoma y un aumento
en el nivel sérico de prolactina en 80 a 85 % de los pacientes.
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3.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El problema se plantea a partir de la importancia propia del Adenoma
Hipofisiario en nuestro medio y por la falta de estudios de investigacién en el
Hospital Juaréz de México que se refieran a la experiencia por Resonancia
Magnetica del Adenoma Hipofisiario.

4.- OBJETIVOS:
4.1.- OBJETIVO GENERAL:

Analizar los hallazgos por IRM de los adenomas hipofisiarios en el Hospital
Juarez de México.

4.2.- OBJETIVOS EN PARTICULAR:

Evaluar por IRM los casos clinicos sospechosos de Adenoma Hipofisiario.
Describir por IRM los casos quirdrgicos con sospecha de Adenoma
Hipofisiarios

Comprobar por estudio anatomopatolégico los hallazgos en IRM de Adenoma
Hipofisiario.

Determinar la presicion diagndstica del Adenoma Hipofisiarios por IRM en el
Hospital Juarez de México.

5.- HIPOTESIS:

El presente estudio pretende determinar el valor diagnostico de la IRM en la
deteccion del adenoma Hipofisiarios en el Hospital Juarez de México. Referir
los beneficios de esta técnica de imagen no invasiva para el diagnostico
oportuno o seguimiento de las lesiones del adenoma hipofisiario, con lo cual
se pretende contribuir a la disminucion de la morbimortalidad. Asi como
describir algunas desventajas de la IRM.
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6.- JUSTIFICACION:

La Resonancia Magnética mejora en varios aspectos el diagnostico de los
tumores intra y extracerebrales. La posibilidad de representar un proceso en 3
planos y la mayor resolucion espacial de las diferentes estructuras anatomicas,
mejora la precision con la que se puede determinar la extension de un proceso
y la planificacion preoperatoria. El Plano Axial permite representar con mayor
claridad la relacion con el surco central, EI Plano Coronal la extension de los
procesos hipofisiarios al quiasma. El Plano Sagital es especialmente Gtil en los
procesos hipofisiarios y tumores pineales, y su relacion con el tercer
ventriculo y acueducto. El fenomeno de saturacion de vasos para ver la
relacion con las lesiones. El patrén de captacion de sustancias Paramagneticas
(GADOLINIO), es més intenso y claro que los contrastes yodados en la TAC:

7.- CRITERIOS DE SELECCION:
7.1.- CRITERIOS DE INCLUSION:

Periodo de captacion: del 1° de septiembre de 1998, al 30 de agosto de 2000.
Edad: entre 10 y 80 afios.

Sexo: pacientes de ambos sexos.

Clinica: pacientes con datos clinicos sospechosos de adenoma hipofisiario.
Confirmacion: por estudios anatomopatologicos.

Imagen: estudios de IRM con medio de contraste (gadolinio), en sus
secuencias convencionales.

7.2.- CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes: aquellos que no toleren el estudio.

Contraste: estudios sin gadolinio.

Equipo: falla en el momento del estudio.

Riesgos: pacientes con material ferromagnético (protesis, marcapasos,
valvulas etc.).

Resultado: estudio normal.

Confirmacion: estudios no corroborados por estudio anatomopatoldgico.
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7.3.- CRITERIOS DE ELIMINACION:

Imagen: los estudios con resultados no existentes.
Pacientes: foraneos o con diagnostico clinico diferente.
Expediente: estudios sin expediente clinico, o sin datos en el mismo.

8.- DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO:

Se realiz6 estudio retrospectivo, transversal, no experimental, en el servicio de
radiologia e imagen del Hospital Juarez de México, de la Secretaria de Salud,
durante el periodo comprendido entre el 1°. de Septiembre de 1998 al 30 de
Agosto del 2000.

Se revisaron los estudios referidos al servicio de Radiologia e Imagen con
sospecha clinica de adenoma hipofisiario, y algunos con datos de laboratorio,
en pacientes de ambos sexos.

9.- MATERIALES Y METODOS:

Se utilizo equipo de resonancia magnetica marca General Electric, de 1.5
teslas, con antena para craneo, realizandose estudios IRM de silla turca con
medio de contraste gadolinio de 10 ml., efectuandose secuencias ponderadas
en Tly T2, con cortes sagital, axial y coronal en fase simple y contrastada.
Cortes de 3 mm en coronal y en sagital de 5 mm.
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10.- RECURSOS:
10.1.- RECURSOS HUMANGOS:

Medico Neuroradiologo

Medico Radidlogo

Medico Residente de Radiologia
Técnico Radiologo.

10.2.- RECURSOS FISICOS:

Equipo de resonancia magnética nuclear

Impresora laser

Material de curacion

Equipo de venoclisis

Placas radiograficas para impresion laser tamafio 14x17 pulgadas.

Maquina de escribir.
Papeleria

Archivo clinico.
Archivo radiogréfico.

10.3.- RECURSOS FINANCIEROQOS:

Los que otorgue la institucion.
Los que otorgue el servicio de radiologia e imagen
Los que aporte el propio investigador.
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11.- ANALISIS DE RESULTADOS:

Al realizar la investigacion retrospectiva en el periodo comprendido entre
el 1°. De septiembre de 1998 y el 30 de Agosto del 2000, de tipo transversal,
observacional, heterogénea y analitica donde se evaluaron 115 pacientes con
sospecha clinica de adenoma hipofisiario, en ambos sexos y con edades
comprendidas entre 10 y 80 afios a los cuales se les realizo estudio de IRM de
silla turca, en tres planos convencionales (sagital, coronal y axial), con
secuencias ponderadas en T1 simple y con administracion de medio de
contraste (Gadolinio), asi como en T2, encontrdndose los siguientes
resultados:

En relacion con la variable por sexo de los 115 pacientes con sospecha clinica
(100%), la mayoria fueron del sexo femenino en un 80% (92pacientes), y
menos del sexo masculino con 20%(23pacientes).

En la variable por edad, las tres predominantes edades en orden de frecuencia
fueron primero para el grupo de 21 a 30 afios de 44.3% (51 pacientes), para el
grupo de 31 a 40 afios fue de 16.6% (26 pacientes), y para el grupo de 41 a 50
afios del 15.6% (18 pacientes). Los demas grupos de edad tuvieron un menor
porcentaje.

En relacion con la variable de tamafio del Adenoma Hipofisiario encontrado
solo por imagen (Macro adenoma Hipofisiario mayor de 1 cm., o
Microadenoma Hipofisiario menor de 1 cm.), la mayoria fueron
Macroadenomas Hipofisiarios en un 27.8% (32 pacientes), y en menor
porcentaje para Microadenomas Hipofisiarios con un 16.5% (19 pacientes).
Los pacientes que no presentaron tumor y/o fueron normales por IRM, fueron
en un 31.3% (36 pacientes), y los que carecieron de datos suficientes para su
evaluacion fueron en un 24.3% (28 pacientes).

La suma total de los porcentajes de aquellos que tuvieron tumor, de los que no
lo tuvieron y/o fueron normales en el estudio de IRM, y los que no tuvieron
datos suficientes para su evaluacion dan un porcentaje de 99.9%.
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Al total de pacientes con sospecha clinica de Adenoma Hipofisiario y que
fueron evaluados por IRM se les realizo estudio histopatoldgico a 20 pacientes
(17.4%), los cuales fueron intervenidos quirdrgicamente, siendo este grupo de
pacientes el objeto principal del presente estudio, a los cuales se les evalud
complementariamente algunos datos clinicos especificos, asi como estudios
hormonales, encontrandose de los 20 pacientes los cuales representan el 100%
de la muestra, los siguientes resultados:

En cuanto a la variable por sexo se encontré un predominio de pacientes del
sexo femenino en un 60% (12 pacientes), y del sexo masculino de un 40% (8
pacientes).

Para la variable por edad los primeros tres grupos de edad en orden de
frecuencia fue primero para el grupo de 21 a 30 afios de un 35% (7pacientes),
en segundo para el grupo de entre 31 a 40 afios de un 15% (3 pacientes), y en
tercer lugar para el grupo de entre 41 a 50 afios de un 10% (2 pacientes).
Segun la variable por tamafio del Adenoma Hipofisiario, se encontro para el
Macroadenoma Hipofisiario una mayor frecuencia con un 50% (10 pacientes),
y para Microadenomas Hipofisiarios de un 15% (3 pacientes).

Se encontr6 un solo estudio normal que representa un 5%, y con
Aracnoidocele pero sin evidencia de tumor en un 15% (3 pacientes).

Se encontraron 3 tumores deferentes al Adenoma Hipofisiario en un 15% (3
pacientes), los cuales fueron un Meningioma, un Craneofaringioma y un
Cordoma, que son los principales tumores con los que se hace el diagnostico
diferencial.

La suma total de las anteriores variables nos dan un porcentaje de 100% (20
pacientes).

En base a la mayor variabilidad en la intensidad de sefal de los
Macroadenomas Hipofisiarios, asi como su mayor tamafio y cantidad, se les
estudio su aspecto por IRM, encontrando los siguientes hallazgos:

El porcentaje de Macroadenomas Hipofisiarios homogéneos fueron del 30%
(6 pacientes), y el de Macroadenomas Hipofisiarios heterogéneos fue de un
20% (4 pacientes), presentaron hemorragia en un 20% (4 pacientes), y
necrosis en un 15% (3 pacientes), se encontraron con ambas complicaciones o
sea hemorragia y necrosis en un 15% (3 pacientes), tuvieron extension supra
y/o infraselar en un 20% (4 pacientes), y con extension del seno cavernoso en
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un 30% (6 pacientes), en ningun caso se encontrd calcificacion, y la recidiva
tumoral fue alta en un 65% (13 pacientes).

Los hallazgos encontrados por IRM en las diferentes secuencias asi como su
comportamiento con medio de contraste (Gadolinio), se comparan con datos
bibliograficos y se resumen en la Tabla No. 8.

En cuanto al tipo de dependencia endocrinoldgica del Adenoma Hipofisiario
confirmada con estudios de determinacion hormonal y complementada con
datos clinicos y por imagen se encontr6 lo siguiente:

De los Adenomas Hipofisiarios endocrinologicamente activos se encontraron
en un 65% (13 pacientes), de los cuales el 50% (10 pacientes), fueron
Macroadenomas y el 15% (3 pacientes), fueron Microadenomas.

De los Adenomas Hipofisiarios endocrinologicamente silentes se encontraron
en un 20% (4 pacientes), de los cuales fueron Macroadenomas Hipofisiarios
en un 15% (3 pacientes), y Microadenomas Hipofisiarios en un 5% (1
paciente).

Segun el tipo de hormona especifica producida por el Adenoma hipofisiario se
encontro lo siguiente:

Adenomas Hipofisiarios endocrinologicamente activos productores de
Prolactina en un 55% (11 pacientes), de los cuales fueron macroadenomas en
un 45% (9 pacientes), y Microadenomas en un 10% (2 pacientes).

De los endocrinologicamente activos productores de Hormona de Crecimiento
se encontrd solo un Microadenoma (5%). Y endocrinologicamente activo con
produccion mixta de hormonas se encontré en un 5% un paciente con
Macroadenoma.

De los Adenomas Hipofisiarios endocrinologicamente silentes de células nulas
u Oncocitomas se encontraron en un 20% (4 pacientes), de los cuales fueron
Macroadenomas en un 15% (3 pacientes), y microadenomas en un 5% (1
paciente).
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12.- CONCLUSION:

Segun los hallazgos en el presente estudio, se encontraron los siguientes
indices diagnodsticos de la Resonancia Magnética para la deteccion del
Adenoma Hipofisiario en el Hospital Juarez de México:

Sensibilidad: 83 %

Especificidad: 94 %

Exactitud: 90%

Valor predictivo positivo: 88%

Valor predictivo negativo: 92%

Falsos positivos: 5.4%

Falsos negativos: 16%

De acuerdo a los hallazgos y calculos de indices diagnosticos por IRM del
Adenoma Hipofisiario se puede concluir que la Resonancia Magnética es de
gran valor en el diagnostico oportuno del mismo, ya que puede detectar
tempranamente el aspecto de una tumoracion de este tipo evaluando su
tamafo, ubicacion y extension con lo cual el clinico puede atender y tratar
adecuadamente las lesiones encontradas. Asi mismo se puede hacer un
seguimiento cuando se utiliza tratamiento medico conservador o posterior a la
cirugia evaluando la evolucion y probables recidivas tumorales.

Los riesgos en los estudios de IRM son minimos ya que no son estudios
invasivos, y asi mismo no se utilizan radiaciones ionizantes como en la TAC.
Los beneficios son grandes ya que sin necesidad de métodos invasivos se
puede saber con precision el tipo de lesion existente, o si en su defecto se
encuentra el paciente sin evidencia de la misma.

El presente estudio se determina como positivo en relacion con los hallazgos
encontrados por imagen confirmados y complementados con estudio
histopatologico, hallazgos quirdrgicos, analisis de cuantificacion hormonal
sérica, asi como datos clinicos del paciente en el Hospital Juarez de México,
encontrandose algunos datos similares y otros diferentes comparados con los
que se refieren en la bibliografia.
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Tenemos como datos relevantes que hubo una gran incidencia en las recidivas
en un tiempo menor a 20 afios y la bibliografia refiere un 35% de recidivas a
20 afnos. Que hubo un mayor porcentaje de Macroadenomas Hipofisiarios con
un 65% y un menor porcentaje para Microadenomas Hipofisiarios con un
20%, que representa una relacion de 3:1, y la bibliografia sefiala una relacion
de 2:1.

También fue alto el porcentaje de Adenomas Hipofisiarios
endocrinologicamente activos productores de Prolactina en un 55% de los
cuales el 45% fueron Macroadenomas y el 10% Microadenomas, dando una
relacion de 3:1 , encontrandose en la bibliografia en un 30% de los Adenomas
Hipofisiarios, con una relacion de 1:1, siendo un 50% para los
Macroadenomas y el 50% para Microadenomas. En cuanto a los hallazgos de
las complicaciones en las diferentes secuencias por imagen simple y
contrastada se encontraron diferentes porcentajes referidos en la tabla No 8.
Siendo los aspectos similares a los referidos por la bibliografia.
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13.- COMENTARIOS:

Para ampliar el estudio de los Adenomas Hipofisiarios es conveniente
continuar con evaluaciones futuras en el Hospital Juarez de México, ya
incluyendo un mayor numero de pacientes, realizar estudios méas amplios
acerca de las causas del Adenoma Hipofisiario en ambos sexos. También
aumentar el numero de estudios Anatomopatologicos posquirurgicos. Formar
grupos multidisciplinarios de analisis y seguimiento de Adenomas
Hipofisiarios en el Hospital Juarez de México, para ampliar la experiencia y el
conocimiento del comportamiento de este tipo de tumores que son
relativamente frecuentes en nuestro medio, para un diagnostico y tratamiento
eficaz.

Estudiar mas a fondo las causas de recidiva tumoral de los Adenomas
Hipofisiarios para disminuir su morbimortalidad.
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14.- CRONOGRAMA'Y CALENDARIO DE ACTIVIDADES

MESES: DE SEPTIEMBRE DE 1999 A SEPTIEMBRE DE 2000
SEP OCT NOV DIC ENE FEB MAR ABR MAY JUN JUL AGO SEP

ACTIVIDAD:

DELIMITAR X X X

TEMA POR
ESTUDIAR

SELECCION X X X
DE BIBLIOG.

ELABORACION X X X
DE PROT.

REVISION X X X X X X X X X X X xX X
POR ASESOR DE
LA INVESTIG.

OBTENCION DE x X X X X X X X X X X X X
DATOS DE EXPE
DIENTE E IRM.

ANALISIS DE X
RESULTADOS

ESCRITURA DE X X X
TESIS.E INFORME.

ENTREGA DE
TESIS
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16.1.- TABLAS:

TABLA 1.- CLASIFICACION DE TUMORES DE LA HIPOFISIS

ANTERIOR (OMS)

ADENOMAS PITUITARIOS:

1.-Acidofilo

2.-Basodfilo
mucoides)

(células

3.-Mixto (aciddfilo-basdfilo)

4.-Cromofobo

ADENOCARCINOMA PITUITARIO.

TABLA 2-TUMORES DE HIPOFISIS

CLASIFICACION
(GRADOS):

DE

HARDY

1.-Tumor menor de 1cm.

2.-Tumor mayor de 1cm. Intraselar

3.-Tumor mayor de 1lcm. con extension

extraselar localizado.

4.-Tumor mayor

de lcm.
extraselar, extendido (invasor).

con extension

TABLA 3.-TUMORES DE
HIPOFISIS

CLASIFICACION DE
HARDY MODIFICADA
POR WILSON (GRADOQOS).

(incluye una combinacion
de grados y estadios)

GRADOS:

Grado 1.-Tumor menor de
1cm., con silla normal o
expansion focal

Grado 2.-Tumor mayor de
lcm., con silla aumentada
de tamafio, sin extension
supraselar.

Grado 3.-Tumor mayor de
1cm., con extension extraselar
(perforacion focal del piso de
la silla turca).

Grado 4.-Extension
supraselar  importante o
perforacion difusa del piso
selar.

Grado 5.-Expansién  por
liquido cefalorraquideo o
hematdgena.

ESTADIOS:
Estadio O.-No extensién | Estadio  A.-  Extension | Estadio B.- Extension
supraselar. supraselar sin deformacion | supraselar con obliteracion
del 111 ventriculo. del receso anterior del Il
ventriculo.
Estadio C.- Extension | Estadio D.-  Extension 1.-fosa anterior

supraselar con elevacion del
piso del 111 ventriculo.

intracraneal dentro de:

2.-fosa media

3.-fosa posterior.

Estadio E.- Invasion del seno
cavernoso.
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TABLA 4.-CLASIFICACION INMUNOHISTOQUIMICA DE LOS ADENOMAS HIPOFISIARIOS

TIPO FRECUENCIA %
ADENOMA LACTOTROPO 30

ADENOMA SOMATOTROPO 20

ADENOMA CORTICOTROPO 10

ADENOMA TIROTROPO RARO
ADENOMA GONADOTROPO RARO
ADENOMA PLURIHORMONAL* RARO
ONCOCITOMA** RARO
ADENOMA NO FUNCIONANTE 30

*EN ESTE GRUPO SE INCLUYEN TAMBIEN LOS ADENOMAS MIXTOS DE CELULAS
PRODUCTORAS DE STH'Y PRL.

**EL ONCOCITOMA ES UNA VARIEDAD DE ADENOMA NO FUNCIONANTE CUYO
CITOPLASMA ES EOSINOFILO Y RICO EN MITOCONDRIAS.

TABLA 5. ADENOMAS HIPOFISIARIOS. MANIFESTACIONES CLINICAS

EFECTOS LOCALES (MACROADENOMAS) EFECTQOS SISTEMICOS
PRODUCTORES DE SOMATOTROPINA O NO | (MICROADENOMAS)
FUNCIONANTES HIPERSECRESION HORMONAL
COMPRESION GLANDULAR AUSENTES (30%)
HIPOPITUITARISMO PROLACTINA (30%)
DIABETES INSIPIDA GALACTORREA
EXPANSION DE LA SILLA TURCA SOMATOTROPINA (25%)
EXTENSION SUPRASELAR GIGANTISMO (INFANCIA)
COMPRESION DEL QUIASMA OPTICO ACROMEGALIA (ADULTO)
COMPRESION DEL HIPOTALAMO ADENOCORTICOTROPINA (10%)
COMPRESION DEL TERCER VENTRICULO
INVASION DE SENOS PARANASALES SINDROME DE CUSHING
INVASION DEL SENO CAVERNOSO TSH, FSHY LH.

TSH: HORMONA TIROTROPA; FSH: HORMONA FOLICULOESTIMULANTE; LH: HORMONA
LUTEINIZANTE.
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TABLA 6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LESIONES
PARASELARES

CAUSAS CONGENITAS

QUISTE ARACNOIDEO

LIPOMA

QUISTE DE LA BOLSA DE RATHKE
ENCEFALOCELE
NEUROHIPOFISIS ECTOPICA
HAMARTOMA HIPOTALAMICO

CAUSAS TRAUMATICAS

FISTULA CAROTIDOCAVERNOSA
HEMATOMA

CAUSAS VASCULARES

ANEURISMA ARTERIA CAROTIDA INTERNA
ANGIOMA CAVERNOSO

MALFORMACION ARTERIOVENOSA
TROMBOSIS DEL SENO CAVERNOSO

CAUSAS INFLAMATORIAS E INFECCIOSAS

SINDROME DE TOLOSA-HUNT
BACTERIANAS

ABSCESOS

TROMBOFLEBITIS DEL SENO CAVERNOSOS
PARASITARIAS

CISTICERCOSIS
ENFERMEDADES GRANULOMATOSAS
FUNGICAS

CAUSAS NEOPLASICAS

ADENOMA PITUITARIO
GLIOMA DEL QUIASMA OPTICO
GLIOMA HIPOTALAMICO
CRANEOFARINGIOMA
MENINGIOMA

TUMOR DERMOIDE

TUMOR EPIDERMOIDE
GERMINOMA HIPOTALAMICO
TERATOMA

LINFOMA, LEUCEMIA
METASTASIS

CORDOMA

OSTEOMA, OSTEOSARCOMA
CONDROMA CONDROSARCOMA
SCHWANNOMA

QUISTE COLOIDE
HISTIOSITOSIS DE LANGERHANS

CAUSAS ADQUIRIDAS

HEMORRAGIAS
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TABLA 7.-ASPECTO TIPICO POR IRM DE LAS MAS COMUNES LESIONES SUPRASELARES.

IRM CARACTERISTICAS
LESIONES Tl T2 FRECUENCIA DE | COMENTARIOS
LA LESION
MACROADENOM | ISOINTENSO ISOINTENSO O |36 % RARA CALCIFIC.
A HIPOFISIARIO LIJERAMENTE LOBULACIONES
HIPERINTENSO DESPLAZA E
INVADE
ESTRUCTURAS
ADYACENTES.
MACROADENOM | SENAL MIXTA | SENAL 36 % SIMILAR A
A HIPOFISIARIO | COMPLEJA COMPLEJA MACROADENOM

HEMORRAGICO

(ISOINTENSA E
HIPERINTENSA)

MIXTA

A HIPOFISIARIO
SOLO.

GLIOMA ISOINTENSO SENAL 11% INVOLUCRA
(OPTICOQUIASM HIPERINTENSA QUIASMA,
ATICO ) (SE PUEDE CALCIFICACION
HIPOTALAMICO) ENCONTRAR INFRECUENTE,
ISOINTENSA). COMUN
EXTENSION
RETROQUIASMA
TICA
MENINGIOMA ISOINTENSO VARIABLE: 10 % PARED BIEN
PUEDE SER | HIPOINTENSO, DELIMITADA,
INCONSTANTE ISOINTENSO O COMUN

GRAN REFUERZO

LIJERAMENTE
HIPERINTENSO

CALCIFICACION.

CRANIOFARINGI |VARIABLE: VARIABLE: 9% COMUN

OMA SOLIDO- SOLIDO- CALCIFICACION
ISOINTENSO, HIPERINTENSO, 70%SUPRASELAR
QUISTICO-VARIA | QUISTICO- E INTRASELAR
REFUERZO HIPERINTENSO 20% SUPRASEL.
NODULAR. 10% INTRASEL.

ANEURISMA SENAL SENAL 7% FLUJO
HETEROGENEA | HETEROGENEA TURBULENTO
FLUJO LENTO FLUJO LENTO DA SENAL

HETEROGENA,

PARCIALMENTE
TROMBOSADO

SENAL
VARIABLE
SEGUN
DEGRADACION
DE LA HB.

SENAL
VARIABLE
SEGUN
DEGRADACION
DE LA HB.

EN CAR. INT., O
A.COMUNICANT
E ANTERIOR
MAS COMUN.
PUEDE
CALCIFICAR.
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T. 8.- HALLAZGOS POR IRM DE ADENOMAS HIPOFISIARIOS DE PACIENTES POSTOPERADOS,
CON ESTUDIO HISTOPATOLOGICO COMPARADO CON DATOS BIBLIOGRAFICOS.

PORCENTAJES

HALLAZGOS IRM-HIM

BIBLIOGRAFIA

CLASIFICACION
HARDY (GRADOS)

DE

NORMAL:

TOTAL=1PAC. (5%)

T1=ISOINTENSO

T1=ISOINTENSO

FEM=1PAC. (5%)

T2=ISOINTENSO

T2=ISOINTENSO

MASC=0 MC=RFUERZO MC=REFURZO
HOMOGNEO HOMOGENO.

PO. SIN TUMOR Y SIN

RECIDIVA:

TOTAL=4PAC. (20%) T1=ISO T1=ISO

FEM.=3PAC. (15%) T2=1SO T2=1SO

MASC.=1PAC. (5%) MC=REFORZ. HOMOG. | MC=REFORZ. HOMOG.

ARACNOIDOCELE:

TOTAL=3PAC. (15%) T1=IS0, CON | T1=IS0, CON
ABOMBAMINTO Y SG.| ABOMBAMIENTO Y
DEL ANCLA SG. DEL ANCLA

FEM.=2PAC. (10%) T2=HIPERINT. T2=IS0, CON

C/ABOMB. Y SG. DEL
ANCLA

ABOMBAMIENTO Y
SG. DEL ANCLA.

MASC.=1PAC. (5%)

MC=REFORZAMIENT

MC=REFUERZA

O HOMOG. HOMOGENEO.
POSTOPERADOS
(TOTAL DE PAC.):
TOTAL=20PAC. (100). | T1=1SO O MX. T1=1SO O MX
FEM.=12PAC. (60%) | T2=1SO O MX. T2=1SO O MX.

MASC.=8PAC. (40%).

MC=REFUERZA
HOMOG. O HETEROG.

MC=REFUERZA
HOMOG. O HETEROG.

MICROADENOMAS

HIPOFISIARIOS

<10MM.:

TOTAL=3PAC. (15%) T1=HIPO. T1=HIPO

FEM=3PAC. (15%) T2=HIPER. T2=HIPER.

MASC.=0 MC=HIPO CON | MC=HIPO CON
REFUERZO TARDIO REFUERZO TARDIO

MACROADENOMAS 2

HOMOGENEOS

>10MM.:

TOTAL=6PAC. (30%)

T1=1SO HOMOG.

T1=ISO

FEM.=2PAC. (10%) T2=ISO O HIPER.|T2:1SO O HIPER.
HOMOG.
MASC.=4PAC. (20%) MC=HIPER. REFUERZO HOMOG.

REFUERZA HOMOG.

MACROADENOMAS 3

HETEROGENEOQOS

>10MM.:

TOTAL=4PAC. (20%) T1=MX. T1=MX

FEM.=4PAC. (20%) T2=MX T2=MX

MASC=0 MC=REFUERZO MC=REFUERZO
HETEROG. HETEROG.
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T. 9.-MACROADENOMAS 2Y3
HOMOG. Y
HETEROG.>10MM.:
TOTAL=10PAC. (50%) T1=1SO O MX. T1=1SO O MX.
FEM=6PAC (30%) T2=1SO O MX. T2=1SO O MX.
MASC=4PAC (20%) MC=REFUERZA HOMOG. | MC=REFUERZO HOMOG.
O HETEROG. O HETEROG.
RECIDIVAS : 2Y3
TOTAL=13PAC (65%) T1=1SO O MX. T1=1SO O MX.
FEM=9PAC (65%) T2=1SO O MX. T2=1SO O MX.
MASC=4PAC (20%) MC=REFUERZO HOMOG. | MC=REFUERZO HOMOG.
O HETEROG. O HETEROG.
HEMORRAGIA: 3
TOTAL=4PAC (20%) T1=MX. CON ZONAS | T1=MX.
HIPO O HIPER.
FEM=4PAC (20%) T2=MX. CON ZONAS | T2=MX.
HIPER
MASC.=0 MC=REFUERZO ISO O |MC=REFUERZO ISO O
HIPER. HIPER.
NECROSIS: 3
TOTAL=3PAC (15%) T1=MX. CON ZONAS | T1=MX.
HIPO.
FEM=3PAC (15%) T2=MX. CON ZONAS | T2=MX.
HIPER
MASC=0 MC=REFUERZO MC=REFUERZO
HETEROG. CON ZONAS | HETEROG.
HIPO
HEMORRAGIA Y 3
NECROSIS:
TOTAL=3PAC (15%) T1=MX. CON ZONAS | T1=MX.
HIPO E HIPER
FEM=3PAC (15%) T2=MX. CON ZONAS | T2=MX
HIPER
MASC.=0 MC=REFUERZO CON | MC=REFUERZO
ZONAS HIPO E HIPER. HETEROG.
CALCIFICACIONES:
TOTAL=0 T1=NO T1=ZONA HIPO
FEM=0 T2=NO T2=ZONA HIPO
MASC=0 MC=NO MC=SIN REFUERZO
EXTENSION SUPRA E 4
INFRASELAR:
TOTAL=4PAC (20%) T1=1SO O MX. SUPRA O|Tl= MX. SUPRA O
INFRASELAR INFRASELAR
FEM=3PAC (15%) T2=1SO O MX. SUPRA O |T2= MX. SUPRA O
INFRASELAR INFRASELAR
MASC=0 MC=REFUERZO HOMOG. | MC=REFUERZO HOMOG.
O HETEROG. O HETEROG.
EXTENSION A SENO 4

CAVERNOSO:

TOTAL=6PAC (30%) T1=1SO O MX. A SENO | T1=MX. A SENO
CAVERNOSO CAVERNOSO

FEM=5PAC (25%) T2=1SO O MX. A SENO | T2=MX. A SENO
CAVERNOSO CAVERNOSO

MASC=1PAC (5%)

MC=REFUERZO HOMOG
O HETEROG.

MC=REFUERZO HOMOG.
O HETEROG.
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TABLA.-10
MACROA
DENOMA
HIPOFISIA
RIO

GRUPOS
DE EDAD
Y SEXO

FEM

10-20A | 10- 21-
20A | 30A
MAS | FEM

21-
30A

31-

40 A
MAS | FEM

31-

MAS

41-

40 A |50 A

FEM

41-
50 A
MAS

51-
60 A
FEM

51-
60 A
MAS

61-
70 A
FEM

61-
70 A
MAS

71-
80 A
FEM

71-
80 A
MAS

NO.
PACIENTE
S

PORCENT
AJES

1% 6.90
%

2.60
%

5.20
%

2.60
%

4.30
%

1.70
%

1%

1%

1%

TABLA
11
MICROA
DENOM
A
HIPOFISI
ARIO

GRUPOS
DE
EDAD Y
SEXO

10-
20A
FEM

10- 21-
20A | 30A
MAS | FEM

21-
30A
MAS

31-40

FEM

31-40

MAS

41-50

FEM

41-50

MAS

51-60

FEM

51-60

MAS

61-70

FEM

61-70

MAS

71-80

FEM

71-80

MAS

NO.
PACIEN
TES

PORCEN
TAJES

5.20
%

0 14.73
%

1.70
%

4.30
%

1%

3.40
%

1%

16.2.- GRAFICOS:
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PACIENTES CON MICROADENOMA HIPOFISIARIO POR IRM POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO

NO.PACIENTES

10-20a  10-20a 21-30a 21-30a 31-40a 31-40a 41-50 41-50a 51-60a 51-60a 61-70a 61-70a 71-80a  71-80a
fem masc fem masc fem. masc fem. masc. fem masc. fem masc. fem masc.
EDAD Y SEXO
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PACIENETES CON MACROADENOMA HIPOFISIARIO POR IRM

NO.PAC. 4

10-20a  10-20a 21-30a 21-30a 31-40a 31-40a 4150 41-50a 51-60a 51-60a 61-70a 61-70a 71-80a  71-80a
fem masc fem masc fem. masc fem.  masc. fem masc. fem masc. fem masc.
EDAD Y SEXO
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PACIENTES CON SOSPECHA DE AH. SIN DATOS UTILES

45

35

NO.PACIENTES 2.5

15

05

HEM.F. HEMM NECF NECM HEY HEY EXTS/ EXT.SI EST.SC EXT.SC
NEF  NEM F M F M
LESION Y SEXO
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PACIENTES CON SOSPECHA CLINICA DE ADENOMA HIPOFISIARIO POR GRUPOS

45

35

NO. DE PACIENTES 25

[Seriel
WSerie?

15

05

HEMF. HEMM NECF NECM HEY HEY EXTSIFEXTSIMESTSCF EXT.SC
NEF  NEM M
LESION Y SEXO
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PACIENTES CON SOSPECHA CLINICA DE ADENOMA HIPOFISIARIO POR GRUPOS

45

35

NO. DE PACIENTES 2.5

15

05

HEMF. HEMM NECF NECM HEY HEY EXT.SI EXT.SI EST.SC EXT.SC
NEF NEM F M F M
LESION Y SEXO
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PACIENTES CON MICROADENOMA HIPOFISIARIO POSTOPERADOS CON IRM, CONFIRMADOS POR
ANATOMIA PATOLOGICA

45

3.5

NO. DE PACIENTES 2.5

15

0.5

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13 14
EDAD Y SEXO
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PACIENTES CON MICROADENOMA HIPOFISIARIO POSTOPERADOS CON IRM, CONFIRMADOS POR
ANATOMIA PATOLOGICA

45

35

NO. DE PACIENTES 2.5

15

0.5

HEM.F. HEMM NECF NECM HEY HEY EXT.S/ EXT.S/l EST.SC EXT.SC
NEF NEM F M F M
LESION Y SEXO
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PACIENTES CON SOSPECHA CLINICA DE ADENOMA HIPOFISIARIO POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO

45

35

NO. DE PACIENTES 2.5

15

05

HEMF. HEMM NECF NECM HEY HEY EXT.SI EXT.SI ESTSC EXT.SC
NEF NEMF M F M
LESION'Y SEXO
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PACIENTES CON MACROADENOMA HIPOFISIARIO HOMOGENEQ POSTOPERADOS CON IRM, CONFIRMADOS POR
ANATOMIA PATOLOGICA

45

35

NO. DE PACIENTES 2.5

0Seriel
B Serie2

05

HEMF.  HEMM  NECF  NECM HEYNEF HEYNEM EXTSIF EXTSIM ESTSCF EXT.SCM
LESIONY SEXO
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PACIENTES CON SOSPECHA POR IRM DE ADENOMA HIPOFISIARIO POSTOPERADOS CON DIAGNOSTICO
DIFERENTE POR ANATOMIA PATOLOGICA

45

35

NO. DE PACIENTES 25

15

05

HEMF. HEMM ~ NECF  NECM HEYNEF HEYNEM EXTSIF EXTSIM EST.SCF EXTSCM
LESIONY SEXO
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PACIENTES POSTOPERADOS CON RECIDIVA TUMORAL, CON IRM Y ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

45

35

NO.PACIENTES 25
OSeriel
WSerie2

15

05

HEMF. HEMM NECF NECM HEY HEY EXTSI EXTSI EST.SC EXT.SC
NEF NEM  F M F M
LESION'Y SEXO
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LEYENDA DE

GRAFICOS

ABREVIACION | SIGNIFICADO

HEM. HEMORRAGIA

NEC. NECROSIS

HE. Y NE. HEMORRAGIA
Y NECROSIS

EXT. EXTENSION

SC. SENO
CAVERNOSO

S/, SUPRA O
INFRASELA.

F FEMENINO

M MASCULINO
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16.3.- FOTOS:
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