
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

FACULTAD DE MEDICINA 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

HOSPITAL REGIONAL 20 DE NOVIEMBRE 

l. S. S. S. T. E. 

EVALUACION DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO 

(TRANSESFENOIDAL) DE LOS MICROADENOMAS 

DE HIPOFISIS FUNCIONALES. CON 

DETERMINACIONES HORMONALES, PRE Y POST 

OPERATORIAS 

TESIS DE POSTGRADO 
PARA OBTENER EL TITULO DE 

ESPECIALISTA EN 

NEUROCIRUGIA 

P R E 5 E N T A 

DR. J. FRANCISCO NAVARRETE VILLAGOMEZ 

MEXICO. D. F. 1988 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



I N D I C E 

t.- INTRODUCCIOH ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• ••• ••••. • .1-4 

II.- FlllfCION JfIPQFISAAIA ANTERIOR Y CONTROL llIPOTALAMICQ ••••••••• s-e 

III.- ANATOkIA NICROQUIRURGICA D! LA REGION SELM., •••• ••••• •••• 9-13 

IV.- RADIOLOCIA D! LOS TLlfORES S!LARES,.,., •••••••••••••• ,.,,,,14-18 

V.- Ct.ASIFICACION Y PATOJ.OGIA DE LOS TUKORES S!LARBS •• ,,.,,,.,,19-21 

VI.- DIAGHOSTICO EHDOCRINOLOGICO DP. LOS T\MORHS UIPQFISARIOS,, .22-24 

VII.- TtMORES FUNCIONALES DE llll'OFISIS ••••••••• ,,,,,,, •••••••••25-.26 

VIII.- MATERIAL Y NETOOO, •••••••• , •• , •• , •• , •• ··••••••••••••••••27-27 

IX,- RESULTADOS •• ,.,., •• ,.,.,.,, ••• ,.,,,,,,.,,.,,,,.,, •••••• ,, .27-30 

X.- DISCUSIOH •••••••• ,,.,,.,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,~··•,••••••30-31, 

XI.- BIBLIOORAFIA.,.,.,.,.,,,, •,., •.,,,.,,., .',, _.,, ,, ~·.,.,,,,,, ,32-34 



1 

IHTRODUCCIOH 

Loe tumores hipoflsarios constituyen entre un 10 a un 20 por ciento -

de los tumores intracranealea, por lo que se consideran una de 1as ~ 

neoplasias más comunes de la neuro-oncolog!a (l). 

La mnyoria de los tumores hipofisarios se origina de la adenohipofi-

sis y su forma mde representativa ea el adenoma de hipofiais, Para su 

estudio de acuerdo a su tnmaMo han oido divididos en microodcnomas 

(d!ametro menor de 10 mm) y mncrondonoman (dinmetro mayor de 10 mm), 

De scuerdo a su secreción hormonal se dividen en funcionales y no fu~ 

cionalea, esto dependiendo de si existe o no hiperproducción de algu

na de lt1s hormonas elnboradas por las celulas neopl6.aicas de la aden2 

hipofisis. 

Respecto al tratamiento de los tumores hipcfisnrios, es sin duda que

el tratamiento quirürgico es uno de los pilares en su manejo, exis-~ 

tiendo hasta el momento, distintas formes de abordar quirurgicomonte

los lesiones tumorales de esta glñndula. 

La via transesfenoidal se empezó a utilizar a principio del siglo, yo 

para entonces en 1889 Sir Victor llorsley, por medio de una croneoto-

mía frontal hobis redlizado la primera extirpación quirúrgica de un ~ 

denoma hipofieorio. Fué Schloffer quien en marzo de 1906 utilizó la -

vis transnasal para tener occeao a lo hipofiols, él mismo resec6 un -

tumor de hipofisia por vía transnasol en el año 1907. 
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En los af'l.os siguientes otros neurocirujanos usaron tacnicas semejantes 

Kocher en 1909 hizo por primera vez la resecci6n aubmucosa del tabique 

Cushing en 1909 usó la vía frontonaaal en un paciente con acromegalia

(2}. En ese mismo af'l.o Haldatead, usó por vez primera la vio sublabial

con aecc16n eubmucosa del tabique. Chiar! en 1912 utilizó la vio tran~ 

eafenoidal mediante una inciai6n paranaaal en el borde interno de la -

órbita, 

En 1918 Walter Dandy deacribi6 una vía do acceso por modio de un colg~ 

jo oateoplástico, que rué la que predominó en los af'l.oa sigueintes dado 

su facilitación óptica. Sin embargo la vía tranesfenoidal se seguia u

sando en Edimburgo por Norman Dott y por Guiot en Francia, quien intr2 

duce el intenaificador de lmngenea durante ln clrug!n en el ª"º 1958.

Pnrn 1961 Jules Hardy introduce el microscopio quirUrgico y diseRa in~ 

trumentnl especial, el mismo que difunde en el mundo en ln decndn de -

loa eetentns y aai populariza nuevamente la vía sublabial-transeptnl-

trnnaeafenoidal, 

Por lo que respecta a su cuadro clínico, sus manifestaciones pueden -

ser por fenomenoa endocrinológicos, o bien por su efecto mecánico so-

bre estructuras anexas (quinsma óptico, nervios ópticos, hipotólnr.io -

lobulo frontal), Fué en 1900-1901 cunado Gulber y Frainkel asociaron a 

la acromegalia con un tumor hipofiaario, en 1954 Forbes y cole. mostr~ 

ron la relación entre el alndrome de omenorrea-gelactorrcs y los tumo

res hipofisnrios (3), 

Para el ª"º de 1912 , ya los tumores hipofiaarios se hablan clasifica

do en base n sus reacciones tintorealca y se dividen en 2 grupos: las

que aceptan el colorante (cromófilos) y loa que no lo aceptan (cromÓf2, 

boa). Loa cromofiloa se subdividen en: acidófilos y basófilos. 
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Los tumores hipoflsarlos presentan diferentes ¡radoa de diafunc16n glan

dular (hipo o hl1:erpituitariamo), sal loa adenomas crom6foboa se asocian 

con diversos grados de panhipopituitarismo, loa adenomas ~eoain6filoa -

son considerados como hiperfuncionentes (acromegalia 6 gignntiemo y ame

norrea-galactorres), lo mismo que para el adenoma baaófilo que eat4 ea-

trechamento ligado a la hlperproducción de ACTH y que ocaciona la enfer

medad de Cushing, 

El advenimiento de las t6cnicas de inmunocitoquimiea y la microscopia -

electrónica en loa ei'ioa sesenta, representó un avance en el estudio de -

las neoplasias hlpofiearlaa. As! mismo las pruebas funcionales neuroend2 

crinológicas por radioinmunoensayo permiten determinar los niveles ples

m&ticoa de 1as hormonas proclucides en la edenohipofisis, o bien por org! 

nos que se encuentran bejo su mando, 

De los procedimier tos rodiológicos es de mencionar que la tomografía co!!!. 

putade con cortes axiales y coronales, as[ como la reconstrucción y con

los equipos de al ta resolución, es posible obtener imagenes compatiblea

con lesiones tumorales como los mlcroadenomas que son mcnorcs de 10 mm.

Sin P-mbargo es de importnncia señalar que en ocacioncs se requiere de o

tros estudios como: neumccisternograf!a, tomocisterncgrafia, nngiografia 

digital, sobre todo cuando se planten la duda diagnóstica entre lesiones 

salares y paraselares {aneurismas, quistes aracnoideos, sill11 turc11 v11-

cia etc.) 

Sentimos pues que es una necesidad de todos los neurocirujanoa, estar f~ 

miliarizado con la técnica de abordojc tranesfenoidnl, ya que es una vía 

de abordaje segura y que es de extraordin11rin utilidad para la resección 

de los tumores pequeños, los cu11lcs son dificilea de abordar por la via

transfrontal, con un abatimiento importante de la 1:1orbimortolidad. 
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El presente estudio tiene como finalidad presentar nuestra experiencia en 

el servicio de Neurocirugía del Hospital regional "20 de Noviembre" del 

I.s.s.s.T.E. con el manejo de los tumores "funcionales" de hipofisia, to

dos ellos mlcroadenomas y que fueron abordados por vía trnnseptoeafenoi-

dal trananaaal y se dan resultados de la evnluac16n neuroend6crina pre y

poatoperatoria. 
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I.- F'UNCION ffIPOFISARIA ANTERIOR 't CONTROL HIPOTALAMICO 

El sistema neuroendocrino, utiliza a la glándula hipofiaaria para regu

lar la función de diversoe organos - riffon, útero, máma- así como para

regular el crecimiento corporal y la función específica de loa organos

"blanco" de secreción interna -glándula tiroides, glándula sdrenal y gé, 

nadas-. 

Por medio de la glándula hipoflaaria, los cfectou hipotalámicoa del ce

rebro mantienen el crecimiento y desarrollo de los organismos, as{ mis

mo mantiene el medio interno y regula el metabolismo y asegura la repr2_ 

ducción. 

Se ere~ generalmente que la adenohipofisls pro~·iene del intestino prim!_ 

tivo anterior -Stomodeum- y que un divertículo de estomodcum migra en 

forme craneal, se f isla y so une con el diverticulo neural que emerge -

del d1encéfalo: la neurohipofisis, 

Recientemente el pensamiento clásico ha sufrido cambios; con el recono

cimiento de que algunas de laR celulas de la adenohipofisis son capaces 

de producir aminopreeursores y presentan descarboxiloción, se pienso -

que sean celulos del sistema APUO (amine precursor uptake and decarboxx 

lation cella) (4), Las celulon de este sistema tienen su origen en lo -

cresta neural. Takor y Peorse sugieren que la cresta neural anterior o

rigina la adenohipofisis y por lo tanto su origen es neuroectodérmico y 

no del Stomodeum y que lo diaposición epitelial -glandular- no es un ª! 

gumento vital, ya que las celulas de la médula adrenal (derivado de la

cres ta neural) son de aspecto glandular, 

La adenohipofisis se forma de tejido conectivo, estroma copilar y celu

las epiteliales. Estos cclulas secretan ocho hormonas conocidas-hormona 
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del crecimiento (GH), prolactina (pro), hormona folículo eatimulante (FSH) 

hormona lute!nizante (HL), hormona estimulante dol tiroidea {TSH), hormona 

adrenocortico~ropa (ACTff), hormona estimulante de los melanocitoa (MSH) y-

beta endorrinaa (end). Lea celulaa epiteliales que secretan estas hormonas 

se organizan en patrones glandulares y pueden reaccionar con sustancias d-

cides como básicas. En el hu1nano, la mayorin de las celulaa (52 por ciento) 

contienen citoplasma claro y por ta~to no se tiffen con estas sustancia {cr~ 

m6fobas): 34 por ciento se caracterizan por la presencia de granuloa quo se 

tiften con sustancias ácidas (acid6filas o eoain6f1laa); 14 por ciento oc tl 

ffen con sustancias básicas (basófilas) (5), Es bien conocido que lAo celu--

lan eosin6fiins secretan GH y Pro, y que las baaófilas TSH, LH, FSH 6 ACTH. 

El advenimiento de la inmunohistoqu!mica as! como las tinclones do las hor-

monea intracelulares, ha hecho posible localizar hasta la fecha varios ti -

pos do celulas en la adenohlpofisis (somatotropos, lactotropos, gonadotropo 

tirotropos, corticotropoa y melanotropos). 

La adenohipofisia es dividida en tres regiones - pars tuberalis, pars lnte~ 

media y para distalis- la para distalis forma el grueso de la adenohipofi--

sis·ycstd compuesta por cclulas en patronea glnndularea, celulas cstrol'lales 

y capilares fenestradoa. A diferencia de la para tuberalio no contiene ter-

minales axonales. La inmunohistoq!mica ha revelado que cuenta con: lactotr~ 

pos, gonadotropos, somatotropos, tirotropos, melanotropos. Varioo estudios-

han revelado que los lactotropos y somatotropos se localizan prererentemen-

te en los tercios externos y que el tercio medio está habitado preferente -

mente por tirotropos y gonadotropos, los corticotropos se localiza así mis-

mo en el tercio medio pero preferentemente en au porción anterior (6), 
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Loa hormones hlpofiserlas son péptidoB sintetizados en el réticulo endoplá! 

mico rugoso. Lo secuencia de los aminoncidos eat6. dnda por lo codificscl6n

del ADN nuclear. Por medio del ARN mensajero la 1nformnci6n ce llevado. al -

citoplesma, en donde hoy uno interscc16n con loe ribosomoa en donde se dlc

la secuencia de los nminoocldos. Finalmente las proteinas son trosportadas

al complejo de Golgl y nlmacenndas en forma de veeiculno que eon visualiza

das al microscopio electr6nlco (7). 

Le reguloci6n de lo función de lo adenohipoflsle por el hipotálamo es por -

medio de péptidoo producidos en él mismo y de los cuales se han aislado hD!!, 

ta el momento S - hormona liberadora de gonadotropina (CnRH) que estimulo -

lee celulee secretoras de FSH y LH. Hormona liberadora de tirotropina (TRH) 

que estimula n loa tirotropos en la producción de TSH. llormona estil'lulante 

de corticotropina (CfH) que estimula ln producción de ACTH por mediación -

de los corticotropoe. Somatostntinn (SOM) que inhibe a la GH por mediación 

de los somatotropos. En edición se creé que la dopnmina es un factor fisio

lógico inhibidor de la pro loe tino.. 

Con lo sintesis química de estos péptidos hipotalñmicos, fué posible ident.!, 

ficarlos por metodos histoquímicos y ns! se encontró que los celulns secre

tores tienen su cuerpo en el hipotálamo y sus termino.lea en la eminencia m~ 

dia y se creé que el transporte de ellos se reali:to por medio del flujo ax2 

plásmico y en este sitio se rela.cionsn con el flujo songuinoo porto-hipofi-

serio, que en su sistcmn de drenaje venoso recorre lo sdenohipofisiscon un

flujo promedio de 70 cm3/100 g. por minuto en ls rntn y el perro, y de hos

te 450 cm3 /l00g. en el carnero, cate flujo es B a 10 veces moyor que el fl~ 

jo corticnl en estos animales. 
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Se considera finalmente que la neurosecrección es el mecanismo por el que -

el cerebro regula lo función de la odenohipofisis por medio del hipot61amo, 

Fu6 en 1947 cuando Creen y Harria (8) demostraron que la paro diatalis cor~ 

eta de terminales axonicaa y sugirieron una relación neurovaacular entre la 

eminencia media y la pare diatalla de la adenohipofiaia. 
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II. AHATOlllIA MICROQUIRURGICA DE LA REGIOH SELAR 

El prop6eito de eate capitulo es revisar la anatomía microquirúrgice de la r~ 

gi6n, con la que debe de estar familiarizado el neurocirujano cuando planten

abordar lesiones de este sitio. 

Quin&IU. 6ptico y tube1·culo selar. Existen 3 tipos de quiasma óptico: el de f! 

jación normal, que se encuentra por arriba del diafragma selnr y de la glánd~ 

la hipofiaaria, el prefijado que se encuentra por arriba del tubárculo selnr

Y el postfijado que se encuentra atrás del dorso de la silla. Aproximadamente 

el 70 por ciento de los quiasmas eon de posición normal, el 30 por ciento re~ 

tentase dividen la mitad en prefijado y la otra en poatfijodos (9). 

Un tub6rculo eelar prominente puede restringir el acceso n la silla cucndo C.!!_ 

ta presente un qulasma normal. El tubérculo puede medir desde menos de 1 mm -

hasta 3 111111 y dirigirse hacia el qulasma en su margen anterior (9). 

Arteria carótida, nervio óptico y proceso clinoideo anterior. Los segmentos -

de la arteria carótida que se encuentra en relación con ln reglón selar son -

la porción intrecarnosa y eupracllnoidea, ln arteria carótida y el nervio óp

tico son mediales al proceso c-.linoideo, el nervio óptico sigue un curso post~ 

romedial hacia el quiasma y le arteria carótida sigue un curso posteroleteral 

hasta su bifurcación en arteria cerebral media (M 1) y arteria cerebral ante

rior (A l) (9). 

Arterlaa ouprnuelares. todas loa arterias componentes del circulo de Willis y 

las adyacentes que se originan de la carótida, emiten multiples ramas perro~ 

rentes que pueden ser rcchazndAs hacia arriba por los tumores aclares ( 10), 

Le porción supraclinoiden de ln carótida junto con la arteria comunicante PO!. 
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terior y la arteria coroidea anterior. emiten remas que incluyen a la arteria 

hlpo!'isaria superior y otras ramas que pasan al :1ervio óptico, quiaama o hipg_ 

tálamo anterior, nei como a la suato.nciaperforada anterior. La parte poste 

rior del circulo de \tllllis y loa últimos milimctros de la arteria b3ailar 1 

proporcionan vasos perforantes al area aupraselar, as! como al dicncéfalo y -

meaencéfnlo por lo que están en estrecha relac16n con los tumores del area -

aupraaelar. Las ramns perfornntea más largaa del arca eelar son proporcione-

das por la pnrte posterior del circulo de Willis, principalmente por nrtorias 

talamoperf'orantes y arterias coroidens posterior mediales. 

La arteria 6ftalmica generalmente se origina como la primera !"ama de la caró

tida supraclinoldea, inmediatamente a la salida del seno cavc!"noso y se diri

ge hacia adelante sigueindo la dirección del nel"vio óptico, ocacionalmcnte 

tiene su salida del seno cavernoso y en algunoe casoe eeta ausente (11), 

La división carotidca p!"oporciona ambas ce!"ebl"ales anteriores, que se dirigen 

por arriba del quiaama óptico y se unen por modio de la comunicentcsnterior -

(12), Las arterias cerebrales anteriores y la comunicante anterior, proporci!?_ 

nan ramas que terminan en la superficie superior del quiasma óptico, el hipo

tálamo anterior, la sustancia perforada anterior y la región anterior de la -

clntilla 6ptica. 

La arteria recurrente do Heubnel", ce origina generalmente de la arteria cere

bral anterior, casi a su llegada a ln comunicante anterior y retornB por arr,! 

ba del quiaama y de la cerebral anterior, se visualiza en aproximadamente un

setenta y cinco por ciento de ~os casos (13). 
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Dlafrag111a aellll'• El diafragma de la ailla fonna el techo de la silla turca 

cubre la glándula hipofisarla, excepto en una peque"ª porción por la que -

pasa el tallo hlpofiaario. El diafragma es más rectangular que circular y

tiende a ser más convexo que c6ncavo, el sitio por dende pasa el tallo no

eiempre es de local1znc16n central, ya que puede ser periférico. General-

mente una porción de aracnoides se introduce junto con el tallo al lnte -

rior de la silla en aproximadamente la mitad de la población y en la ciru

gía transesfenoldal puedo ser el sitio de las fístulas de LCR poatopereto

rlaa. 

Glandula hipofioaria. la hipofiais del adulto n-:>rmal semeja la forma de un 

rii1on en posición horizontal. La neurohipofiais es do color amarillo-eno-

ranjado, en contraste con el rojo cereiea de la adenohipof'isie y el tallo -

es dB color rosado. Sus dio.metros son: 12 a 15 mm transverar.\mente, B a 10 

mm aagitalmente y 5 a 7 verticalmente. En condlcioneo normalee ocupa un 75 

por ciento, su peso promedio ea de 600 a 700 mgs (14). En el embarazo se -

incrementa o 800-1000 mga, (15). 

La hipof'iels está delimitada anterior, inferior y poeterlormente por el -

hueoo esfenoida!; por los senos caverno9os a 109 ledos y por el diafragmo

selar y la cisterna qulasmática por arriba. 

Esf'enoidBs, el esfenoides conota de un cuerpo; 2 alas mayores 2 alao meno

res y 2 epof'isis pterigoides, 

El cuerpo del esfenoides contiene la rosa pituitaria, la cual eet6. limita

da adelante por el tubérculo selar y tranevcreo.lmento por el surco del --

quiasma óptico. El limbo eaf'enoidal separa al surco quiaamático del planwn 

eefenoidal. El dorso de la silla y las apóf'isis clinoldes poeteriores Carmen 
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la pared posterior de la silla. El piso de la silla está en relac16n con el 

seno esfenoidal, el cual varia en tamai\o, forma y estructura interna, por -

lo que se ha hecho una clasificación de acuerdo a la extens16n de su neuma

tización en: 

Seno tipo canchal: El seno no se extiende dentro del cuerpo del esfcnoides

es pequei'io y está separ11do de la silla turca por hueso esponjoso de unos 10 

mm de espesor: se encuentra an nif'ios y en los adultos en una 11roporci6n de

un 3 por ciento. 

Seno tipo preselnr: Se preeenta en un 11 por ciento de la población en gen~ 

ral y se caracteriza por presentar neumatiznc16n de sus 2 tercios entcrio-

rea, por lo tanto aigue un plano perpendicular al plunum oafenoidal, n lo -

largo del tuber de la silla. 

Seno tipo eelar: es el más comun y se presento en un 86 por ciento de 105-

adultos, el espesor del piso ce de l mm o menoa, este tipo de seno se suele 

extender a la parte superior del clivus y ocacionalmente al dorso de la si

lla turca (16). 

El seno esfenoidal está dividido en dos mi tadco por un tabique medio en un-

68 por ciento de loa especlmenca; el tipo más comun do seno, muestro peque

ftas cavidadea multiplea y en ocacioncs el tabique puede estar hasta B mm -

por fuera de la lineo media (17). 

Seno cavernoso: Son dos y estan locall:tadoa a loa lados de la silla y del -

seno eafenoidal, se extienden hacia abajo hacia el piso do lo. fosa crnneal

media. El seno está aubdividido por numeroaas trabéculau en varios canales

por su interior pasa la arteria carótida interna, el nervio oculomotor que-
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corre lateral a la arteria, el motor ocular común y el troclear, se situan -

en la parte superior de la pared lateral del seno, mientras que el trighmino 

en su lo y 2a rama pasan por la parte media e inferior del seno cavernoso -

respectivamente. El promedio de aeparaci6n entrft lee 2 car6tidaa es do 12 a-

14 mm. Cuando el sif6n carotideo ea muy tortuoso, la distancia media ea de -

4 mm: en otro extremo la distancia ea de 23 mm. Existe comunicaci6n interco

vernoaa por modio de los senos intercavernosos anterior, posterior e infe -

rior en un promedio de 75, 65 y 37 por ciento respectivamente (18), 



14 

RADIOLOOIA DE LOS TUMORES SELARBS 

Los estudios radiológicos de las lesiones aelarea y parsseleres. hnn sufrido 

recientemente cambios importantes. La tomograf'{a computada de al ta resolu--

ción ha desplazado en algunos padecimientos o estudias neuroradiológicos in

vasivos como son: La angiograf!a cerebral y la neumoencefalografín. Por el&,!;! 

noB si'los la polltomograf!n habla sldo el metodo ideal para delimitnr lesio-

neD en las eatructuras óseas de lo silla turca y los cambios que ocasionaban 

los tumorea hipofisnrios como aon: Erosión, asimelr(a del piso de 111 eilln,

"abnlonamiento'' de la silla, etc. Pero sin embargo no siempre estos cembios

eon conetontes (19) (20), Con este método existe un elevado grado de fnlsns

positivna y !'oleas negativos y la exposición o lna rndiaciones puede ser tan 

elevada que puede llegar hasta los 20 rada con la politomografío y solo tan

baja como de los 4 rada en la tomografía computada. 

Por el momento el estudio de las lesiones aclares y paraselaresdebe ser eva

luado con: Tomografía computada de alta resolución, cisternografía con metr! 

zamida, imagen por resonancia magnética y al se debe descartar lesiones de -

las estructuras vasculares como aneurismas o lesiones que incluyan a loa se

nos cavernosos o arterias carotidas, es necesario realizar una angiograf{a -

carotidea con substracción digital. Las radiografias simples de cráneo en -

proyecciones nnteroposterior y lateral son necesarias para evaluar el tamaño 

de la silla y planear el abordaje quirúrgica. 

Tlicnicn. Unn adecuado técnica de tomograf{a computado es necesaria parn per

mitir el estudio de la región selsr, con cortes de 1.5 mm tanto en proyec-

ción axial como coronal y que permita obtener una adecuada reconstrucción de 

la silla y ou contenido. 
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El contraste endovenoso es utilizado en todos los pacientes, excepto en las

que presenta una importante historia de alergia •• Un bolo de SO ml. de Iota

lomato de Meglumina al 52 % y Iotalamo sódico al 26% es aplicado inicialmeu 

te, seguida de una infusión de 100 ml durante el estudio, con ello se admi -

nistra una cantidad de 60 gr de Iodo, el procedimiento permite que durante -

el estudio se visualice las o.rtertii•·' carótidas, los senos cavernosos y el -

infundibulo de la hipofiaia. 

La clsternografía metrizamida, esta indicada si la T. computada no pudo 

determinar la localización intra o extra axial de la lesión. La cisternogr~ 

fin esta indicada en pacientes con lesiones del qulasma óptico y con una T,C 

normal. El estudio ae realizo por medio de una punción lwnbor con una oguJa-

22 y ee introducen 4 ml de metrizamlda o una concentroc16n de 190 mg/ml en -

el espacio eubaracnoid?o. El paciente ce pueeto en posición de Trendelemberg 

por 1 minuto, mientras la metrizamida emigra a la cisterna supraseler. Se d! 

ben realizar cortes axiales y coronales. 

Anatolllío Radiológica. Las estructuras Que deben ser visualizadas en el estu

dio de la región soler y poraselar aon: La clatcrna supraaelsr, ln gl'ndula

hipofisario, el infundibulo de la glAndulo, quiosma óptico, las arterias c! 

rótidos, los senos cavernosos y el receso anterior del tercer ventrículo. 

Loe margenes del piso de lo silla y del aeno esfcnoidal deben valorarse con

uno adecuado "ventana" paro hueso. 

La glúndulo hipofleario es mejor Visualizada en los cortes coronales.La 

hipofisie mide aproxiamadamente 5 mm en el hombre y 7 y a mm en lo mujer(20) 
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Con el medio de contraste, la hipofiais muestra un aspecto homogeneo, con 

una densidBd discretamente mayor a la del tejido cerebral. El infundibulo eu 

de localizaci6n medial pero ocacionalmente está n la i~quierda o derecha de-

la linea media. 

El seno cavernoso puede ser evaluado por medio de los cortes coronales

y axiales. En los cortes coronales los nervios oculomotorea, troclear, motor 

ocular externo y las ramns oftálmica y maxial del tric,émino, pueden ser vis

tos como defectos de llenado en el seno cavernoso {21). 

Patologias de la regi6n selar y pnrasolar. 

Comunes No ca.unce 

-Adenoma de hipofisis -Quiste aracnoideo 

-sx. De la silla vacia -Ger111inomo 

-Glioma del qulasma e Hipotálamo -Carcinoma nneoraringeo 

-Craneofaringloma -Hiatioci toe is X 

-Aneurisma -Cordoma 

-Meningloma -Co.rcinoma meto.stiiaico 

-Linfoma- Coristomn 

- Sarco idos i e-absceso 

Adenomn de hipofiaia. 

Es el me.e comun de loa tumores de la región, clinicrunentc eatan divididos -

en funcionales y no fUncionalea, loa funcionales ocacionan enfermedades ti-
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picas como la acromegalia, enfermedad de Cushing y el Sindrome do Anemorrea

Calactorrea, los no funcionales son llamados en general como: Adenomas crom2 

foboe. 

Los tumores menores de 1 cm de tama~o {mlcroadenoman) son identificados co-

rrecta;.··,,l'\te en un 70 por ciento. La mayo ria de los microadenomas aparecen º2 

mo una ares de densidad menor en la glándula que se hace m:5.s evidente en la

fase contraotada. Sin embar.110 en ocasiones el tumor puede presentar calcifi

caciones. La erosi6n del piso de la silla ea de poca ayudn pero puede ser un 

dato de anormalidad, La hiperplasia o un quiste pueden aparecer como un mi -

croadenoma ante la tomograftll computada, pero los niveles de prolnctinn son

de ayuda para confirmar la presencia de un microndenomll. 

Ea neceeario hacer el diagnóstico diferencinl con un inf'arto hipofl11e-

rlo que tambien se rr.•.estrn como una zona de hipodensldad, pero que en la ra

ee contrastada se muestra como una zona de hipodcnsldad con halo ref'orzndo -

pero que no es patognom6nlco. 

La tomografía postoperntoria, esta indicada despues de 4 a 6 oemnn1111 -

en loa pacientes operados por via tranesfenoidal, una vez que decrece el ta

mal"io de la glándula y hay una retracción de su cápsula. 

Generalmente la TC. no es eapec!fica del tipo de tumor, pero existe una 

tendencia a que la localizoc16n de los prolnctinomaa y los tumores secretan

do aomatatropa sean de localización lateral y que desplacen laterolmente sl

infundibulo, no as! los secretores de A~TH y HEM y llET que son de localiza -

ci6n medial, sin severos cMbloa en el lnfundl bulo. 
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Con resonacia mugnética los macroadenomas aparecen como una masa isointensa

tanto en T 1 como en T 2, En una pequeffa serie de tumores microadenomaa se-

cretantea de prolactina demostrados por resonancia magnética, la tomografía

computads era menos efectiva para mostrar este tipo de lesiones. La msyoria

de loa microsdcnomns presentan signos de menor intcncidad que la glándula --

normal en las imagenes de T l (22). 
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CLASIFICACION Y PATOLOOIA DE LOS TUMORIS llIPOFISARIOS 

Hemos mencionado que loe tumores hipofisarios representan un 15% de loEJ tu~o-

res intracraneales en promedio, La mayoria de estos correoponden a ader-:llomas -

htpof"isarlos, Ieaiones hlstológlcamente benignas que se originan da la~ celu-

las de la adenohipo!'iaie, 

A conttnuac16n se mencionan una lh1ta de los tumores moo comunes de la reglon 

estor, 

CLASIFICACION DE LOS TUMORES HIPOFISARIOS Y ESTADOS AFIHKS 

Tumorea derlvadoe de celuloa de ln odenohipo!'iala 
-AdenOllllS 
-CarcinOMlUJ 
otros tumoreo primarios que ee originan en ln silla turca 
-AngiOllo. 'Y anglosnrcoan 
-CordOOD 
-Corla toan 
-Croneofa.ring10ll90 

-Fibromn y ClbrosarcOCllQ 
-OliOCID. (nervio 6ptico, inf\mdíbulo, hlpotii1ftlll0) 
-TullKJr do celulnn grnnularea 
-Ganglioglia.u 
-Gnnglioneurom11 
-Ccrminoaia (pineolomn ectópico) 
-llamnrtoma (htpotiilwao) 
-MeninglOlllB 
-Paraganglioiaa 
-Snrcooa 
-Terato.ta 
Tumores motaot4nlcoe: 
-carclna.a 
-SarcOlllO, leucemia, llnfo111&, hlotlocltoola X. 
Retados oflnco: 

Inf"Inmatorios 
-Inf"ecclosoo 

-tllpoflsl tla llnfocitarlo 
-Sarcoldoolo, grnnulOlllO do ccluloa glgMtoe. 
Inf"il trotl vos: 
-Amilodoolo 
-llemocromntoslo 
-MucopolJoocnrldoais 
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ADENOMAS HIPOFISARIOS 

La clasificación de estos tumores de acuerdo a sus caracterieticas morfológlcaa 

han sufrido cambios sustanciales. Sobre la base de la tinci6n de su citoplasma-

los adenomas fueron divididos en; crom6fobos, acidófiloa y bas6filoa. De elloa-

se dice que los crom6foboa son endocrlnologicamente inactivos, Loa acidófiloa 

se asocian con secreci6n de hormona de crecimiento y catan en relación_ con l~ 

acromegalia y el gigantismo. Los adenomas baaófiloa se relacionan con lá.produ~-

ción de hormona ACTH y ac ncompaíla con la enfermedad de Cushing. 

Los progresos en la inmunocltología y la mlcroscop{e electrónico 1 ha~ pei-ml.tido 

una mejor clasificacón morfológica de loa adenomas, en donde se distingue lo b.!. 

se de contenido hormonal, compoaici6n hormonal y características ultraeatructu-

ralea. 

A continuaci6n se menciona una clasificoci6n de acuerdo a sus carcteristicas ,' __ 

tintorealea y la relación con su citogéneais. 

Adcna.a cr'Oll6fobo 

-Productor de HC escasamente grnnulor 
-Productor do proloctinn escaoamente granular 
-Productor •ixto de HC 7 Proloctina 
-Adenoma de celuloe ocid6filno 
-Adenonia de corticotropos f\Ulcional 
-AdenOllW. de corticotropos no funcional 
-Adenoma de celuloa estimulante del tiroideo 
-Adenocau de coluloo productoroa de llEF/llL 
-Adenoma de celulao nulao 
-Oncoci toma 
-Adenoma plurihormonal 
Adenoma ncid6filo (cooin6filo) 
-Adenoma de celulno productoroo de llC dcns0111cntc granular 
-Aden01110 " " " PRL " " " 
-Adenomn •• llC y PRl (mixto) 
-Adcnomn de coluioa ocid6filea 
-Aden0111D de celuloo 1N11110aomatotropns 
-Oncocitomo y oden0111a plurlhorraonal 
Adcnomn bosófilo: 
-Ad~noma de colulos corticotropne: a) funcional y b) ailecioao 
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La clasificación de los adenomas en base a au f'unc16n endocrina, es de mayor -

valor para la cl!nica endocrinol6gica, Por medio de radioinmunocns11yo, cantid.!!. 

des diminutos de hormonas hlpofisarias pueden detectarse en los tejidos y en -

sangre. Con la facilidad de las hormonas estimulantes se puede evaluar - insu-

lina para HC y ACTH , factor eatimulant~ de corticotropina paro ACTll, Hormona-

estimulante de tirotroplno (TRH) para hormona estimulante del tiroides (TSH) -

y prolactina, Hormona eatimulnnte de gonadotropinn para FSll y LH. 

A continuación se muestran loa porcentajes de los adenomas de a--

cuerdo a su citogéneeie. (23) 

Porcentaje 

================================================================= 
Adeno•a de celuaa praductorno de HC 
Denoa•ente granular 
Eacoaa•onte granular 

Adeno•a de celulna productaraa de Prolactinu 
Densamente granular 
Eacaoamento granular 

Adenoma do ce1uloe productaroo de ACTH 
Con exceso de ACTll 
Sin exceoo de ACTll 

Adeno•a de celulno tirotr6picos 
Adenoan de celulns gonndotr6picoa 
Adenoma plurihormonn1 

Adenoma mixto con ce1ulos productores de PRL y llC 
Adenoma de celuloo ocid6ri1ao 
Adenoma de celu1oo Momoaomatotrapne 
Inc1nairicndoo 
Adenoma de celuloo nulos 
Oncocitomoo 

7 
9 

o.3 
28.6 

B.4 
6.0 
o.is 
3.3 

4.6 
3.1 
1.5 
2.B 
18. 2 
6.7 
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DIAGNOSTICO ENPOCRIHOLOOICO DE LOS Tl»fORES llIPOFISARIOS 

Tumores aecretnnteo de prolactina. La dopamina es el primer agente hipotalá

mtco implicado en la inhibición de la prolactina. Los principales agentes -

que estimulen la secreción de prolactina son: Estrógenos y TílH, 

Dingnóotico: Los tumores secretantes de prolactina no presentan mayores pro

blemas diagnósticos ya que una tomogra:f!a computada positiva. con niveles ª! 

tos de prolnctlna (200 a 300 ng/ml) los caracterizan, 

El tamn~o del tumor sccretnnte de proluctins está relacionado con el nivel -

s~rico de prolnctina, los mlcrondenomns son compatibles con niveles tan al-

tos como de los 550 ng/ml y loa macroadenomas generalmente cursan con nlve-

les por abajo de loa 100 ng/ml (24). 

Une de laB pruebas dinámicas de mayor utilidad para evaluar la estimuleción

del lactotropo es la prueba con TRH, ya que ella estimula la secreción de -

proloctine en pacientes normales 2 e 3 vecea por arriba de loe niveles basa

les y en loe pacientes portadores de adenomas secretentea de prolactina eon

pocos loa cambios en loe niveleo basales. 

La pruebe se realiza con la administración de 200 microgremoe con determina

ción a le hora, cualquier incremento por arriba del 100% ea considerado como 

normal, uno bojo respuesta con nivel normal ea considerado como una reaerva

inedecuado de lactotropos, una respuesta subnormal con prolactina alta ea -

compatible con un adenoma hiporisarlo. 

Twltorea oecretantes de hormona de creci~iento. todoa los pacientes ecromegá

licoa que presenten niveles altos de hormona de crecimiento, cursen con un -

adenoma de hlpoflsla y más raramente con un tumor productor de hormona de -

crecimiento ectópieo. 
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Loe nivelea de hormona de crecimiento esta gobernados por la eatimula

c16n de GRF y la inhibición por aomatomedina, 

La meyoria de loe Acromegélicoa presentan niveles de hormona do creci

miento por arriba de 10 ng/ml, 

El examen mée f'idedigno ea el do la inducción de hipoglicemia con insu

lina. Deapues de la administración de insulina regular (0,1 U/kg) el n! 

val de la glucosa disminuye a 40 mg/dl en los individuos normal ea y ln

determinaci6n de hormona de creclniento puede encontrarse por arriba de 

5 ng/ml, lo que indico una función de los somototropoa normal. El pa-

ciente Acromegélico generalmente presenta hipcrglicemia como falle par

la producción elevada de HC. 

Adenoma productor de AC'TJI, La enfermedad de Cuahing es def'inida como la 

hiperaecreci6n de corti~ol, causa por una nltcracion de la glandula hi

pofisarin. La leai6n m6s comun ea el adenoma y oecundariDlllente lo hiper 

plosia de la glondula. 

La hipercortisolemia pu_ede oer producido por un gran número de dif'eren

tea lesiones que producen ACTH o losionen de la corteza adrennl que pr2 

ducen cortisol (25). El termino enf'ermedad de Cushing ee oolo utilizado 

paro leeiones nelnrea y pornselares que originan hipercortisolemia (26) 

El problema diagnóstico se centra en don dudas: (1) la verifica -

c16n de la hipercortisolemia y (2) lo ldcntif'icoción del sitio que ca~ 

en hipercortisolcmia (27) (28) (29). 

El CRF regulo la secreción de ACTH en In glandula hipofianria (30). 

La prueba de mayor utilidad ea la supresión de la secreción do ACTH -

con dexnmctasona cuando lo lesión esta n nivel hipotálnmo-hipofisls. 
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El diagn6sntico de lo enfen:i.edad da Cushing, esta dado por la incapaci

dad de suprimir el nivel de cortisol por abajo de SO % con doala bajas

(0,5 mg oral. cuatro veces al dia, par 2 diaa) y con altas dosis es po

sible la supresión {2 mgs oral, cuatro veces ol dlo por 2 dios), 

.Adenaain uecretante do llonM>nll eatb1ulante del tiroidea. Son poeo comu-

nes y solo con ti tuyen el l % dt!'l totol de loa adenomas ( 31). 

El dlagn6atico requlerf! urt juiclono criterio en los niveles de !!ET.El -

rango promedio de l.G a 480 microunldades/ml en presencia de h1pertlro!,. 

diamQ clínico. 
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TlJllORES FUHCIONALES DE llI:POPISIS 

Co.ractcriotlcas morfologi.cns, 

AdenOlllD Productor de llonnona de crecimiento. Loa tumores con celulae -

que producen HC ee acompnf'ia con acromegalia ó gigantismo, Se hnn divi

dido en densamente y escasamente granular, Loe adenomaa densamente gr!. 

nularee son de lento crec.imlento y bien diferenciados y pueden ser re

movidos quirurgicnr.iente en formo completa con alto cxlto, Loe escasa-

mente grnnuladoa eon mtis agrcslvoe y catan compuesto de celulea mcnos

difernccladns, se presenta moyormente en mujeres y es más dificil de -

resecar quirurgica.mente. No hny una correlación entre la granularidad

y los niveles de llC en sangre, y la actividad clínica de la HC, 

Los densamente granulares son identificados por microscopía de -

luz. como adenomas ncidofi 1os, a la microscopía electrónica muestra un -

bien desarrolado retículo endopldsmico rugoso, complejo de Golgi y num~ 

rosas esferas electrodensaa que son granulas de secreción que miden en

nproximación 300 n 600 nm ( 32), 

Los escasamente granu1arcs son diagnosticados como ndcnomoa cromof~ 

boa por microscopia de luz. En microscopin electrónica muestran un ret.!. 

culo endoplsamico disperso. escaaoe complejos Golgi, presentan cnrncte

risticamente loa "cuerpos fibrosos" formado por 2 tipos de microfilame~ 

toa, sus crnnuloG son escnsoa y de 100 a 500 nm de diometro (32). 

Adenoma productor do pro1actlnn. Este tipo de tumor cursa clinicamente 

con Amcnorrea-Galnctorreo secundariamente a lo hiperprolnctinemin (ma

yor de 200 ng/ml). Existen 2 tipos de adenomas productor de Prolnctino

-denso y escasamente gronu1ar- Loe densamente granulares son escasos y

son ncidofiloa n la microscopia de luz. e indistinguible de los denaame~ 
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te granulares productores de HC, Los escasamente granulares preaentan

pcque~os grnnuloe de secreción y en microscopía de luz oon vistos como 

crom6fobos. La técnica de inmunoperoxidasa demuestra la presencia de la 

Prolactina en el citoplasma de las celulns del adenoma. 

Adenocaa productor de ACTll. Este tumor esta formado por celulas cortic_S!: 

tropos. Ellos producen ACTH. beta LPH y endorfinas, se asocia con la E!! 

fer~cdnd de Cushlng y el Slndrome de Nelson-Salnesn. Por microscopía de 

luz la mayorin de los tumoruo son adenomas bas6f1los y son positivos p~ 

re o.nallina azul, PAS y llemat.oxilina. A la microscopio clctr6nicn, pr~ 

aentan buen desarrollo del reticulo cndoplásmlco rugoso, escasos com-

plejos de Golgi, los grnnulon eon irregulareo, electrodeneos y miden de 

250 a 450 nm. En la enfermedad de Cushing existen un tipo de microfiln

mentos tipo I, frecuentemente obeervados en el citoplasma muy eercn del 

nucleo y generalmente estan ausentes en el Sindrome de Nclnon-Solsssa

en quienes yo. fueron eupro.renalectomizndos, con un hipercorticisrno pre -

existente, 

Adenoma productor de honnono entl•ulante del tiroides. Este tumor cnta

esocindo con hipertiroidismo, por microscopía de luz son adenomas crom2 

fobos, por microscopía electr6nicn muestran microtubulos en abundanciu

dato característico, Los granuloo de secreción escasos y miden de 100 a 

250 nm. 

Aden0111a productor de hon1KJna ootl•ulante del follculo y lutelniznntc. 

Este tipo de tumor no presenta un cuadro clínico característico. Bloqu..!_ 

mlcamente hay elevación de la hormona EF y HL, por microscopía de luz -

se presentan como adenomas cromofobos. Por inmunohietoquimice ne pueden 

mostrar su contenido de llE~· y HL. 



MATERIAL Y ME'l'OOO 

Se seleccionaron 14 pacientes que fueron operados por el servicio do Neu

rocirugla del hospital "20 de Noviembre" del ISSSTE. Los peclentes cursa

ban clinicamente con un tumor funcional (secretante) y que por tomografla

todos fueron clasificados como microadenomas (diametro menor de 10 mm), 

Estos pacientes fueron ~studlados entre el lo, de Octubre de 1986 al 31 

de Agosto de 1987, todoa los pacientes fueron intervenidos por vía trans-

esfenoldal, se les realizó detcrminnción hor"•onal preopcretoria y poatope

ratoria a los l y 3 rneaes de seguimiento. 

De acuerdo o au edad se encontraban entre loe 18 y 58 ai\os, con un promedio 

de edad de 37.3 ni'ios, por BeJto: 8 crnn mujeres y 6 hombres. De loa 14 pu-

cientes: Nueve presentaron acromegalia (tumor secretante de hormona de cre

cimiento}, cuatro '31ndromc de Amenorrea Galactorrea (tumor secretante de -

hormona prolactinnl y dos Enfermedad de Cushing (tumor secretnnte de hormo

na ACTH). 

El diagnóstico histológico se confirmó en todos los paciente con microsco

p[a de luz 

RESULTADOS 

De \os pacientes ecromeg6licos estudiados, todos tenian cifras de hormona-

de crecimiento elevada, las cualett ·Jariaron de 26.5 Mu/l. hasta 80 Mu/l. en 

su estadio preoperatorio y al mes de postoperatorio, los cifras de hablan -

normalizndo en 4 pacientes (44 %) y e los trea meses dicha cifra pcrsistia

normal solo en 3 pacientes (33 %). Tablo l. 
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TA B LA 1 

HC PREOPERATORIA • HC POSTOPERATORIA • 

1 ... 3 90808 

Paciente 1 26.S aru/l 9.5 Mu/l lC.U/l. 

Paciento 2 50.0 Mu/l 10.3 Mu/l 11.S Mu/l 

Paciente 3 ea.o Mu/l 11.2 Mu/l 11.s Mu/l 

Paciente 4 28.0 Nu/l 4.1 Mu/l 4.2 Mu/l 

Paciente 5 49.5 Mu/l 25.0 Mu/l 20.0 Mu/! 

Pacten to G 36.3 Mu/l 12.2 Mu/1 13.0 lfu/l 

Paciente 7 60.? Mu/l 8.9 Mu/l 9.3 Jtu/l 

Paciente 8 39.4 Jtu/l 14.7 Mu/l 14.9 Mu/l 

Paciente 9 62.3 Mu/l 16.3 Mu/l 10.4 Mu/l 

cirro no,_.l pnra el C.11. "20de Noviembre" Laboratorio de pruebnu 

especiales : 7 a 10 Mu/l. 

De los pacientes estudiados con Síndrome de Amenorrca-Gal~ctorrea todos 

cursaron con cifras de prolactina elevad&, loa -o1alores variaron entre -

120 .ng/ml a 260 ng/ml, en los controles rostoperatorios al mea y tres 

mtiaes practicamento sc encontraban normales sus cifras en todos los pa

cientes. Tablo II. 
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TA 8 LA 

PROLACTINA PREOPBRATORIA• 

Paciente 1 260 ng/inl 

Paciente 2 120 ng/inl 

Paclento 3 160 ng/ml 

I I 

PROLACTINA POSTOPERATORIA• 

1 mee 

36 ng/ml 

24 ng/ml 

18 ng/ml 

3 mases 

40 ng/ml, 

26 ng/1111, 

22 ng/1111. 

• cifra nonnnl poro el C,11,"20 de Novle111bre" Laboratorio do pruebas 

eepeclaloa: l a 30 ng/ml. 

De los pacientes eftudiado con Enfermedad de Cushing ambos cursaron con 

cifras de ACTH por arribo de lo normnl, con cifres que estabM en 145 -

pg/ml y 160 pg/ml. En ambos casos su ACTH se normalizó en el poetopcra-

torio, tanto en el ler mee corno en el tercero. Tabla III. 

A C T 11 

Paciente 1 

Paciente 2 

TA O L A 

PREOPERATORIA• 

160 pg/ml. 

145 pg/ml. 

• cifro no""°l 10 e 115 pg/ml. 

I I I 

A C T 11 POSTOPERATORIA• 

l mee 

90 pg/ml. 

a& pg/ml. 

3 meses 

95 pg/1111. 

88 pg/ml. 



30 

En todos los pacientes se obtuvo reporte histopatol6gico por medio de

mlcroecopia de luz, siendo el de Adenoma eosin6filo para los tumores -

eecretantes de hormona de crecimiento y de prolactino y de adenoma ba

e6fllo paro los eecreto.ntes de ACTll, 

DISCUSIOli 

Si bien el grupo de estudio no es representativo para hacer conclusio

nes se muestra una respuesta notoria al tratamiento quirurgico en el -

10~ de todos loa paciente con Adenomas de hipofiois secretantea de 

prolactina, así miemo se mostró uno bueno respuesto al tratamiento de

los adenomas productores de ACTll ( 100%) y solo fué de 55% en loa que -

presentaban un tumor secrctante de hormona de crecimiento, 

Aun os!, nuestro resultados estnn de acuerdo a los reportados en lo l! 

tero tura. (33) (34) (35). 

El elegir la via trnnesfenoidnl para el manejo de los tumores hipofis~ 

rios secretnntes o no, cuando entos se encuentran sun dentro de ln si

lla turca, es ya sln duda la mejor elecci6n ya que ln morbilidad c~mp~ 

roda n la via transcrenesl es mucho menor, y lo dificultad técnica por 

la via transcraneal se hace m6s mllnifiesto si ne encuntrs nlgun tipo -

de quiasma prefijado 6 un tuberculo aelar prominente. La iluminación -

con la técnica microsc6plca, el uso del intrumentnl diseñado especial

mente para este abordaje,el control fluroncóplco transoperatorio, ha -

hecho de ésta técnica muy segura y de boja morbimortalldad. 
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Por lo que respecta al control y seguimiento de los pacientes con rnon! 

toreo dC' determinac16n de la hormona. que originalmente secretan, es un 

buen paramentro paro evaluar recidiva tumoral, ya que aquellos que no

presentaron aumento ni a uno ni a tres meses tsmbien no mostraron da -

tos de recidiva por tomografía de control, y su cuadro clínico mostro 

mejoria, la cual se mostró por normalizacion de suo cifras TA en los -

paciente con Enfermedad de Cushing, desaparicion del sx de o.menorrea-

galnctorrea en los pacientes con prolactinomas y francn disminucion de 

la tumefacci6n de los tejidos en loo acromegálicos. 
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