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I 

INTRODUCCION 

El origen de la Unidad de cuidado intensivo fue la sala-

de recuperación postoperatoria. Florence Nightingale en el si 

glo XIX, describi6 el uso de áreas especiales, cerca de la sa­

la de operaciones, para el cuidado del paciente en la recuper~ 

ción anestésica. 

Walter Dandy en 1923, estableció la Primer Unidad de Cui 

dados Intensivos (UCI) Neuroquirúrgica, en el Hospital Jhons -

Hopkins. Durante la II Guerra Mundial aparecieron unidades 

destinadas al manejo de paciente traumatizado en combate. En 

1951, la cirugía del corazón fue m~s ambiciosa siendo Dwight -

Harken el que inició una Unidad de Cuidado Cardiovascular Pos~ 

quirúrgico, en Boston. Años después Frank GerbodP. y John Os-­

born en una UCI posquirúrgica introdujeron la monitorización­

computarizada del paciente, integrando este adela~to tecnológi 

co al grupo del cuidado médico. (S) 

El inicio del sopor.te ventilatorio~ data cuando el mundo -

se vio amenazado por la pandemia de poliomielitis entre 1920 a 

1950; en ese tiempo apareci6 "el pulm6n de acero 11 para el ma-

nejo de la insuficiencia respiratoria en caso de compromiso -­

bulbar. En Copenhague (1952), el número de casos era tan ele­

vado (de 50 a 60 pacientes por día), que los pulmones de acero 



eran insuficientes, por lo que se introdujo la intubación con 

cánula endotraqueal, popularizándose la traqueostomia y la ven 

tilación con Presión Positiva Intermitente en forma manual 

(250 estudiatnes de medicina emplearon para efectuarlo), El -

"pulm6n de acero 11 continúo Su uso hasta 1960 en los Estados --

Unidos de Norteamérica, debido al descubrimiento de la vacuna 

de Sabin (1955), logrando en 

casos de poliomielitis. (S) 

años reducir gradualmente los -

Eri 1955 apareció un ventilador mecánico "de pistón 11 est_! 

bleciendo la ventilaci6n con Presión Positiva Intermitente 

{PPIV), para el manejo de.pacientes con traumatismo torácico. 

A finales de los cincuentas Forrest Bird introdujo el ventila­

dor Mark-Bird 4 en la UCI, por su bajo costo y fácil manejo, -

en tratamiento de la insuficiencia respiratoria. 

En este mismo periódo médicos emigrarlon de Europa, a 

Estados Unidos de Norteamérica fueron los encargados de dar el 

cuidndo respiratorio, creando sitios adecuados para los pacien 

tes que habian sido sometidos a cirugía cardiaca, neurología o 

a politraumatizados. l 5 l 

Con el progreso tecnológico como, lo es la aparición del 

monitoreo invasivo, con el catéter de flotación pulmonar, la -

simplificación en la obtenci6n de resultados de laboratorio, -

por medio de aparatos computarizados, permitió que la gama de 

patología ingresada a la UCI fuera más diversa, siendo necesa-



rio clasificar a los pacientes en tras categorías: 

l.- Aquellos que requieren monitorización y observación -

estrecha, aún encontr&ndose estables, por ejemplo: postoperat2 

rio de alto riesgo corno son: craniotom!as, hipofisectomías, r! 

sección de aneurismas intracraneanos o intraabdominales. 

2.- Los que requieren cuidados constante por parte de en-

fermeria, para la cuantificación horaria del.gasto urinario, -

signos viatales, drenaje y aspiraci6n de sondas entre otros. 

3.- El mayor porcentaje lo constituyen, los pacientes que 

necesitan el cuidado continuo y constante del médico, para la 

modificación e implementación de terapia en casos fisiológica­

mente inestables. (S) 
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II 

ANATOMIA Y EMBRIOLOGIA DE LA HIPOFISIS 

La glañdula pituitaria se encuentra dentro de la silla 

turca del hueso esfenoida! y está compuesta por la hip6fisis -

anterior o adenohip6fisis y por la hip6fisis posterior o neur2 

hipófisis. El lóbulo intermedio es rudimentario en el ser hu-

mano. Normalmente pesa entre 0.5 a 0.9 gr., se encuentra sep~ 

rada del cerebro por el diafragma sellar, un repliegue de la -

duramadre y del seno esfenoida! anterior e inferiormente por -

una lámina de hueso. Las·paredes laterales de la silla limi--

tan con los senos cavernosos, los que contienen las arterias -

carótidas internas y los pares craneales III, IV, V y VI. El 

quiasma óptico está ligeramente anterior al tallo hipofisia- -

rio, exactamente por debajo del diafragma sellar. Por lo tan-

to, los tumores de la hipófisis pueden llevar a defectos en -­

los campos visuales, par&lisis en los pares craneales o inva-­

sión del seno esfenoida!. (l?) 

El hipotálamo se extiende anteriormente, hacia el margen 

del quiasma óptico y posteriormente para incluir los cuerpos -

mamilares. Superiormente el surco hipotalámico del tercer ve~ 

triculo separa el tálamo del hipotálamo. La base inferior re­

dondeada del hipotálamo forma el "tuber cireneum". La porción 

central de la base llamada el infundibulo o eminencia media e~ 

tá formada por el piso del III ventriculo (Fif. 1) y se conti-



núa inferiormente para formar el tallo hipofisiario. Los fac-

torea de liberación son sintetizados en neuronas que est!n lo-

calizadas entre los márgenes del III ventrículo y que proyec-­

tan fibras que terminan en la eminencia media adyacente a los 

capilares portales. 

Los cuerpos celulares de los núcleos supra6ptico y para-­

ventriculares del hipotálamo producen vasopresina y oxitocina, 

las cuales viajan hacia abajo con los axones nerviosos en los 

tractos supra6ptico-hipof isiario y paraventricular-hipofisia-­

rio alcanzando el lóbulo posterior. 

La comunicaci6n entre el hipot6lamo y la hip6fisis ante-­

rior es más química que física, Los factores de liberaci6n -­

producidos por las neuronas hipotalámicas alcanzan la hip6fisis 

anterior vía el sistema portal para estimular o inhibir la pr2 

ducci6n hormonal. 

La hip6fisis anterior, tiene el más alto flujo sanquíneo 

de cualquier tejido en el organismo (0.8 ml/g/min). La sangre 

llega a la hip6fisis anterior por un circuito a través del hi­

potálamo. Dos ramas de la car6tida interna, la arteria hipofl 

siaria superior se dividen en el espacio- subaracnoideo alrede­

dor del tallo hipofisiario y terminan en capirares en la cero~ 

nía de la eminencia media. Estos capilares tienen un endote-­

lio fenestrado que permite fácil acceso a las hormonas liberad~ 

rao hipotalámicas. El transporte de sustancias de los capila-
5 



res a la eminencia media se ve facilitada, porque esta estruc­

tura se encuentra fuera de la barrera hematonecefálica. Los 

capilares luego se condensan para formar 6 a 10 venas rectas 

conocidas como la circulaci6n hipotal&mica-hipofisiaria postal. 

Estas venas constituyen la principal suplencia sangu1nea dires 

ta para la hip6fisis anterior, llevando nutrientes e ihforma­

ci6n al hipot&lamo. Una suplencia arterial menor para el 16b~ 

lo anterior proviene de las ramas trabeculares de la arteria 

hipofisiaria superior. La neurohipofisis est& irrigada compl~ 

tamente por ramas de la arteria hipofisiaria inferior. (l?) 

Variantes Anat&ú.cas. 

Las variantes anat5micas constituyen el principal proble-

ma a que se ve enfrentado el cirujano en el manejo transesfe-

noidal de la hipofisectom!a. Por ello, se describirán como se 

encuentran, en una aproximaci5n o abordaje transesfenoidal. 

Hueso Esfenoidal: Existen tres variedades anat6micas del 

seno esfenoidal: sellar en el 86\, presellar 11\ y en concha 

un 3\, ~La variedad sellar es aquella en la que el seno esfe­

noidal est& completamente neumatizado y es ideal para el aboE 

daje transesfenoidal. 

Senos Circulares y Cavernosos: Aunque estas anoma--

l1as son raras, es importante conocer acerca de ellas, 

porque pueden dar origen a complicaciones en el manejo 

intaroperatorio, por lesi6n vascular. En ocasiones abrir 

la dura se encuentra el seno anterior circular, en una posi 



Ción baja, en una ventana sellar o en forma oblicua. 

Arterias car6tidas: En 4 casos, de una totalidad de 200 

casos, una arteria carótida se observó protuyendo hacia la ca-

vidad sellar. En uno de estos casos, ambas car6tidas fueron -

vistas, en un caso la carótida se encontró hacia la l!nea me--

dia y estaba rodeada por la hip6fisis en forma de riñen. Es-

tas anomalías fueron vistas en pacientes ancianos con enferme-

dad arterioescler6tica. Anterior a la introducci6n del sean-

de alta resoluci6n, para poder visualizar la configuraci6n, p~ 

sición de las arterias carótidas intracraneales y sus ramaa, -

era necesario realizar una penumoencefalografía o una angiogr~ 

fía; servía ademásparapoder tener una cuidadosa medida del t~ 

maño tumoral. (E,l6) 

Aracnoides: Un divertículo de aracnoides es frecuentemen-

te visto que se hernia hacia la cavidad sellar, a través de una 

apertura grande en el diafragma. Se reconoce f§cilmente, por--

que al llegar a la cavidad sellar hay una estructura depresible, 

que contiene líquido y pulsatil. La ruptura ocasional de la --

aracnoides, con salida de LCR hacia la cavidad sellar, no repr~ 

senta un problema serio, 'si se hace un cierre con fascia lata y 

haciendo un empaquetamiento con músculo. Posteriormente, se o~ 

litera la cavidad sellar con un pedazo de cartílago que se ha -

removido previamente del septum nasal. Siguiendo esta t~cnica, 

cuidadosamente, se ha evitado la posible coruplicaci6n, rinorra­

quia y posterior desarrollo de meningitis postquirúrgica. (lG) 
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Embriolog1a. 

El l6bulo anterior de la hip6fisis se forma predominant~ 

mente de la proliferaci6n lateral de la bolsa de Rathke, un r~ 

manente embriol6gico de la cavidad oral primitiva. La bolsa -

de Rathke, se prolonga hacia abajo por un divert1culo que se 

extiende caudalmente desde el piso del III ventriculo, forman­

do la hip6fisis posterior. 

Al desarrollarse el hueso esfenoida!, separa la hipófisis 

de la cavidad oral. Remanentes hipofisiarios conocidos como -

hipófisis faríngea ocasionalmente persisten dentro o por abajo 

del hueso esfenoida!. Estos remanentes pueden producir hormo­

nas hipofisiarias y pueden desarrollar tumores. 

Adenomas de Bip6fisis. 

Constituyen del 10 al 15% de todas las neoplasias intra-­

craneales. Pueden provocar desequilibrio hormonal de la hipó­

fisis anterior, problemas estructurales relacionados a la inv~ 

si6n de estructuras vecinas o s!ndrome de exceso hormonal. 

Ocasionalmente el diagn6stico es el resultado de un hallazgo -

incidental durante una radiograf1a de cr~neo. 

Anatom1a Patol6qica. 

Por muchos años, los tumores hipofisiarios fueron clasifi 



cadas como bas6filos, acid6filos o cromófabos, de acuerdo a la 

tinci6n de heamtoxilina-eosina. Esta clasificaci6n da poca in 

formaci6n acerca de la producci6n hormonal, por lo que, ha s! 

do abandonada. Muchos tumores hipofisiario no funcionantes, -

son referidos como cromófobos. 

Los tumores hipofisiarios pueden ser clasificados de --

acuerdo al tamaño y caracteristicas invasivas: tumores en es­

tado I son microadenomas menores de 10 mm de' diámetro, que pu~ 

den causar hipersecreción hormonal, pero no causan hipopituit~ 

rismo y no est§n asociados a problemas estructurales. Los tu­

mores en estadio II son macroadenomas, mayores de 10 nun de di! 

metro, con o sin extensi6n suprasellar. Tumores estadio III -

son aquellos en que existe invasión al piso de la silla turca, 

en forma localizada, pudiendo provocar aumento sellar y exten­

sión suprasellar. Tumores estadio IV lo constituyen macroade-

nomas invasivos, con destrucción difusa de la silla turca, con 

o sin extensi6n suprasellar. (l 7 l 

Manifestaciones Endocrinas. 

La excesiva producci6n hormonal de la hip6f isis anterior 

es sospechada por los hallazgos cl!nicos y confirmada por una 

apropiada evaluaci6n tanto cl!nica como de laborat~rio. tl 7 l 

Los tumores secretorios m&s comunes son los prolactinomas, 



causan galactorrea, hipogonadismo, amenorrea, infertilidad e -

impotencia; le siguen en frecuencia, los tumores productores -

de hormona del crecimiento (G.ll.) que provocan acromegalia y -

gigantismo. Después se encuentran los productores de ACT!I que 

causan el síndrome de Cushing. Los menos comunes son los ade-

nomas productores de hormona glicoproteínas (TSH, FSH, LH). 

Cerca del lSi de los pacientes a quienes se les realiza -

cirllgia tienen adenomas que secretan más de una hormona hipofi 

siaria. La combinaci6n más común es G.H. y prolactina otros -

patrones comunes con GH-TSH, Prolactina-TSH y ACTH-Prolactina. 

Prolactinomas en mujeres y adenomas corticotropos en am--

bes sexos, son usualmente diagn6sticados como microadenomas. ~ 

En contraste, la mayoría de los pacientes con acromegalia y 

los productores de prolactina son macroadenomas, al momento de 

diagnosticarlos y ocurren en el sexo masculino. 

En el 25% aproximadamente de los tumores operados son NO 

secretantes. 

Manifestaciones Clinicas de los Tumores llipofisiarios. 

Defecto en los Campos Visuales: El defecto visual más c2 

mún en pacientes con adenomas de hip6fisis es hemianopsia bi-­

temporal 1 cerca del 8% desarrollan completa pérdida de la vi-
10 



sión en un ojo con defecto temporal en el otro. Cuando los --

adenomas hipofisiarios causan defectos visuales el compromiso 

suprasellar es la regla. 

Parálisis Oculomotora.- Los adenomas hipofisiarios se --

pueden extender lateralmente, invadir el seno caverna.lo y cau­

sar par&lisis oculomotora. El compromiso del III par craneal­

es más común y puede semejar una neuropat!a del diabético, en 

que la reactividad está conservada. Puede encontrarse también 

compromiso del IV, VI pares craneales, dolor y parestesias en 

el dermatoma del V par y compresión u obstrucción de la arte--

ria carótida. 

La cefalea es común en casos de macroadenomas y está pre­

sente en la mayoría la acromegalia. 

La característica de la cefalea es difusa, se exacerba --

con la tos. El origen de la cefalea se debe al estrechamiento 

de diafragma sellar y puede estar referida al vertice del crá-

neo, retroorbitario, frontooccipital, frontotemporal y áreas -

occipitocervicales. 

Tumores hipoficiarios muy grandes pueden invadir el hipo-

tálamo causando hiperfagia, regulaci6n anormal de la tempera­

tura, pérdida de la conciencia y disminuci6n de la producción 

hormonal del hipotálamo. !l 7l 
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La hidrocefalia obstructiva se refiere menos frecuenteme~ 

te, con los adenomas hipofisiarios, a diferencia que con los -

craniofaringiomas. 

Apoplejia Hipofisiaria.- Un infarto hemorr~gico agudo de 

la hip5fisia puede causar un cuadro drárnatico de cefalea inte~ 

sa, naúsea, v6mito y pérdida de la conciencia, oftalmoplegia,­

trastornos visuales y pupilares, meningismo. La mayoría de -

los s1ntomas con causados directamente, por presión del tumor 

mientras que el meningismo resulta de la presencia de sangre -

en el LCR. Puede desarrollarse lentamente, en un periodo de -

24 a 48 horas o puede provocar la muerte en forma súbita. La 

apoplejía hipofisiaria se ve con más frecuencia en casos con -

adenomas somatotr6ficos o corticotr6ficos, pero puede ser, sin 

embargo, la primer manifestaci6n clínica de un tumor hipofisi~ 

rio. La anticoagulación como la radioterapia predisponen a un 

infarto hemorrágico. El hipopituitarismo es una secuela común 

de la apoplejia hipofisiaria. Esta entidad es considerada co­

mo ~na emergencia neuroquirúrgica, efectuándose descompresión­

por vía transesfenoidal, el diagn6stico diferencial es con una 

aneurisma roto, en caso de duda la angiografía está indicada. 

Tratamiento para los Adenomas Hipofisiarios. 

El tratamiento ideal para los adenomas hipofisiarios se-­

ria poder corregir la hipersecreci6n hormonal sin causar hipo­

pi tuitatismo o tambi~n disminuir el tamaño del tumor o remover 

12 



lo sin causar morbilidad o mortalidad adicional. Esto se pue~ 

de lograr con los microadenomas, pero con los macroadenomas el 

tratamiento es menos exitoso. 

Tratamiento Médico.- Se administra bromocriptina, un an­

tagonista dopaminérgico, a los microprolactimoas que ~equieren 

tratamiento. El efecto ben~fico de bromocriptina en la hiper-

prolactinemia, galactorrea e infertilidad se conoce muy bien -

desde hace 15 años (3,6,12,15,26), Suspensi6n del tratamiento 

con bromocriptina, sin embargo, provoca una recuperación de h! 

perprolatinemia en la mayoría de los casos (l,3,B,27). Existe 

evidencia disponibl~s para demostrar que la bromocriptina pue­

de inhibir el crecimiento del tumor en animales experimentales 

(19,21). Desde 1978, un número de reportes se han hecho des--

cribiendo mejoría de los campos visuales y disminuci6n del ta­

maño tumoral de adenomas hipof isiarios en pacientes tra~ados -

con bromocriptina (1,2,13,25,29). La bromocriptina es de uti-

lidad en el tratamiento de macroadenomas (macroprolactirnonas)­

puesto que disminuye los valores de prolactina sérica hasta en 

un 90%, en la mayoría de los pacientes, pero no logra normali­

zarlos. La disrninuci6n del tamaño tumoral, en un 50%, ocurre 

hasta en la mitad de los pacientes y el déficit visual puede -

desaparecer. Los macroadenomas regularmente, vuelven a crecer 

cuando cesa el tratamiento con este medicamento. Thorner 

125 ), hace énfasis que la bromocriptina es m~s supresiva que -

curativa. Ambrossi 12 ) concluye que la bromocriptina no debe 

13 



ser vista como la terapia exclusiva, sino como una modalidad -

terapéutica coadyuvante para ser usada previa a cirugía o si-­

guiendo a una remoci6n incompleta de un macroadenoma productor 

de prolacH.na. 

En la acromegalia la bromocriptina da mejoría sintomática 

y objetiva< 30), aunque sin poder regresar a valores nor.males -

de la hormona de crecimiento (Sng/ml) ain poder predecir siem­

pre una reducción del tamaño tumoral(l). La bromocriptina no 

influye el tamaño de los tumores secretantes de ACTll (1-6). No 

hay un conscenso acerca si el uso de bromocriptina pueda afec­

tar el curso para una cirugía futura. Su uso puede causar fi-

brosis del parenquima tumoral, haciéndose más dificil la exti! 

pación completa de un microadenoma. (lS) 

La bromocriptina provoca efectos colaterales como: naú-­

seas, irritaci6n gástrica, hipotensi6n postural; estos sínto--

mas pueden disminuir administrado dosis bajas de 1.25 mg. al -

acostarse, junto con los alimentos. También puede ocasionar -

cefalea, fatiga, dolor abdominal, congesti6n nasal y estreñí-­

miento. La dosis se aumenta progresivamente 2.5 mg cada 12 h2 

ras. Cuando la mujer desea-ambarazarse o la masa tumoral no -

se logra disminuir con la bromocriptina, es necesario la cir~ 

gia o la radioterapia. 

El abordaje quirúrgico a la hipófisis puede ser de dos -

14 



termas, mediante craneotomía o por vía transesfenoidal. 

La craneotomia expone la regi6n optoquiasmática, la cual 

está rodeada por los vasos principales del poligono de Willis, 

en la vecindad de centros vitales en la regi6n hipotálamica, -

Las complicaciones estarán condicionadas por la manipulaci6n -

de estas estructuras, así corno de las diferentes variantes an~ 

t6micas que se pueden presentar (lG) 

El abordaje transesfenoidal de la silla turca, por prime-

ra vez se efectu6 en 1907, pero rápidamente fue abandonado por 

el abordaje transfrontal, por la mejor visualización de las e~ 

tructuras anatómicas (2J), tiene la ventaja de ser un trauma -

mínimo, con un acceso muy rápido, y baja mortalidad, ya que el 

procedimiento es extracraneal y la manipulación es realizada -

sin compromiso de estructuras intracraneales (lG) En la épo-

ca de los antibióticos y la aplicación de la microcirugía, el 

abordaje transesfenoidal ha logrado un auge mucho mayor, us:in-

dela un gran porcentaje de neuro-cirujanos. Dentro de lasco~ 

plicaciones están la rinorraquia y la meningitis, presentándo-

se más frecuentemente así el defecto producido en la silla tuE 

ca no se sella en forma adecuada, para lograrlo puede usarse -

fascia lata, músculo, gelfoam y dura liofilizada (2J) 

Los valores hormonales se normalizan a las 24 horas, en -

el 75%. Hay recurrencia de hiperprolactinemia en cerca del --

17%, en un peri6do de 3 a 5 años y en el 50% durante un segui-
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miento de 5 a 10 años( 17 l, 

La mortalidad en la resecci6n transesfenoidal de hip6f i­

sis para microadenomas es de 0.27%, y una_morbilidad de 1.7%. 

Las complicaciones mayores incluyen fístula de LCR, parálisis 

oculamotora y disminución de la visión(!?). La frecuencia de 

meningitis es muy amplia desde el O al 27%, elevándose esta ci 
fra sí no se administra antibi6ticos en forma profiláctica o -

s1 la técnica para el cierre del defecto de la silla no fue -­

adecuado 123 l. 

La cirugía hipofisiaria tiene menos éxito con tumores 

grandes secretorios, encontrando recurrencia de hiperprolacti­

nemia entre el 100 al 80% que presentan macroprolactinomaz 117 ). 

Los efectos debidos al crecimiento tumoral (masa) rarame~ 

te son curados con cirugía solamente. A los 10 años, la recu­

rrencia de los síntomas es del 85% en quienes no se administr6 

radioterapia y/o bromocriptina; cuando se combinan la recurre~ 

cia a 10 años es de 15%(l 7l. 

La cirugía de los macroadenomas tiene una mortalidad al~ 

rededor del 0.86% y una morbilidad del 6.3%, diabetes insipida 

transitoria ocurre en un 5% y permanente en el 1%. Dentro de 

las complicaciones mayores de la cirug1a de los rnacroadenornas-

est&n: fistula de LCR (1%), déficit visual permanente (l.5%), 
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par&lisis oculomotora permanente (0.6%), meningitis (0.5%) --

(17). 

Radioterapia. 

La radiación convencional es efectiva en prevenir el cre­

cimiento tumoral (70 al 100%), (l 7) pero no sirve para el man~ 

jo agudo de la hiperfunción hipofisiaria. La dosis es de 

4,500 Rads en un periódo de 4 a 5 semanas. Dentro de las com-

plicaciones está el hipopituitarismo secundario en el 50% de -

los casos (l 7). 

Existe acuerdo respecto al papel que juega la radiotera-

pia en la prevención de recurrencia. Parece que la radiotera-

pia postoperatoria juega un papel mfis importante que la remo--

ción completa de la masa, en la prevención de las recurrencias. 

Un grupo de pacientes tuvieron un seguimiento de 6 meses a 14 

años del postoperatorio, cuando se realizaba un TAC de control 

y era negativo para presencia de tumor residual, se suspendia 

la radioterapia, presentando una indicencia de recurrencias --

del 2l'L !-;!entras que se obser\'6 recurrencia~ menores (10%) -

en un grupo de pacientes con resección incompleta pero que -

recibieron radioterapia postoperatoria( 6). 
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lll 

DISFUNCION EJE HIPOTALAMO HIPOFISIARIO 

EN EL PACIENTE EN ESTADO CRITICO 

·Funcionalmente, el eje hipot&lamo hip6fisis est& dividido 

en dos unidades: La hipot&lamo-hip6fisis anterior y la hipot&l~ 

mo-hip6fisis posterior o neuro-hip6fisis. Desde el punto de vi~ 

ta del paciente cr1ticamente enfermo interesa discutir las hip2 

funciones, tanto de la hip6fisis anterior como de la posterior 

y revisar, además, aspectos del hiperfuncionamiento de la neu-

rohip6fisis (s!ndrome de secreci6n inapropiada de ADH, SIADll) 

(5). 

Unidad Hipot&lamo Bip6fisis Anterior. 

Las manifestaciones cl1nicas de la falla de la hip6fisis -

anterior varían desde los pacientes asintorn&ticos que requie-­

ren procedimientos muy sofisticados para hacer el diagn6stico, 

hasta aquellos con amenaza de su vida, por la patológ1a hipofi--

siaria. El cuadro cl!nico depende, en su mayor parte, del proc~ 

so destructivo, as! corno de la cantidad y rapidez con que se es-

talezca la pérdida hormonal. 

La hip6fisis anterior se comunica con el hipot&lamo a tra-­

vés de una malla vascular que se extiende por abajo del tallo hi 

pofisiario. (figura 2) <
5l 
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La sangre de la carótida interna drena hacia un único pl~ 

xo portal que transporta las hormonas producidas por el hipot! 

lamo hacia la hipófisis anterior. El efecto de estas hormonas 

es predominantemente estimulador sobre la secreción de GH, Go­

nadotrofinas (FSH,LH), Tirotropina (TSH) 'J Corticotrop~na (AC 

TH). Pero en la secreción de Prolactina (PRL) las hormonas hi 

potalámicas tienen un efecto inhibidor. 

En el paciente en estado crítico, los síntomas comunes do 

insuficiencia hipof isiaria anterior incluyen: Por deficiencia 

de ACTI!: Fatiga, hipotensión postural e hipoglicemia: debido a 

deficiencia de TSH: Intolerancia al frío, piel seca, déficit 

mental, Si se sospecha una disfución de la hipófisis anterior, 

una historia clínica muy cuidadosa, un examen físico completo, 

análisis de laboratorio de rutina que incluye niveles basales 

de las seis hormonas hipofisiarias, deben de realizarse. Ade-

más, un T4, un Test de estimulaci6n de ACTH y un TAC, son nec~ 

sarios para tratar de identificar la causa y extensión de la -

falla hipofisiaria anterior 15 ) 

En el paciente crítico NO se deben esperar los resultados 

de los exámenes de laboratorio para iniciar el tratamiento ad~ 

cuado: sol, mixta (destrosa al 5% en sol, salina al 0.9%), de-

be administrarse para restaurar el volumen intravascular; hi­

drocortisona 100 mgs. IV, cada seis horas. Generalmente reem­

plazo de mineralocorticoides, en forma separada, no es necesa-
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rio. T4, se comenzar& a dosis bajas (0.025 mgs. VO por d!a); 

una vez iniciado el reemplazo con glucocorticoides o si el eje 

hip6fisis suprarrenal est& intacto <5l 

Cuadro Cltnico. 

Las manifestaciones de la falla hipof isiaria anterior de­

penden: edad del paciente, severidad de las deficiencias horm~ 

nales y rapidez con que aparece el cuadro. Puede cursar con -

deficiencia de una, m!s de una o todas las seis hormonas produ 

cidas por la adenohip6fisis. Aunque la deficiencia hormonal -

puede ocurrir en cualquier orden, la siguiente secuencia se o~ 

serva comúnmente: GH, PRL, FSH, LH, TSH, ACTH. Cantidades in~ 

decuadas de GH, PRL, FSH, LH, pueden causar pocos o ningGn sín 

toma en el adulto. Mientras la disminuci6n de TSH, ACTH prevo 

can situaciones muy serias. La disminución progresiva y lenta 

en la producci6n hormonal de la adenohip6fisis, vista en el d~ 

sarrollo de tumores, provocan síntomas muy vagos que retardan 

por años el diagn6stico; as! el d~ficit súbito de la función,-

como en el caso de hipofisectomía o apoplejia pituitaria, pue­

den requirir realizaci6n de medidas salvadoras en término de -

horas ! 5l 

Espectro de lan Deficiencias Individuales de 'las Hormonas de -

la Adenohip6fisis. 

Hormona de Crecimiento (GH): Estimula la producci6n de -
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somatostatina primariamente por el hígado. Esta juega un pa--

pel muy importante en el control del crecimiento de los niños. 

Aunque GH dese~peña un rol importante en metabolismo interme-­

diario, la deficiencia de GH, en el adulto es considerada de -

poca significacncia clínica, actualmente. <5 l 

Prolactina (PRL) : Tiene funci6n el desarrollo de los se-

nos y en la iniciaci6n y mantenimiento de la lactancia. Defi-

ciencia de PRL, alterará la lactancia post-parto. 

Gonadotrof inas (FSH y LH) : Provocan la ovulaci6n en la -

mujer y, espermatogénesis en el hombre. Inician y mantienen -

la producción de hormonas sexuales, tanto en la mujer como en 

el hombre. La mujer que presenta deficiencia de FSI! y LH tie-

ne atrofia de las mamas, sequedad de la vagina y amenorrea. En 

el hombre, se manifiesta con disminución del tamaño testicular 

y su turgencia, disminuci6n de la líbido y del desarrollo de -

masa msucular. En la fase prepuberal, la deficiencia de gona-

dotrofinas retarda la aparición de ésta y se retrasa también, 

el cierre de las epifisis 6seas. 

Hormona Tiroestimulante (TSH): Esta implicada en la pro­

ducción y liberación de la hormona tiroidea. La deficiencia -

causa hipotiroidismo sin bocio, con hallazgos clínicos que i~ 

cluyen bradicardia, piel seca, intolerancia al frío y pensa-­

miento lento. <5l 
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Hormona Conticotropica (ACTH): Estimula la secreción dé 

cortisol, primariamente y, tiene que ver con la pruducci6n -

de aldosterona. Los esteroides sexuales, producidos en la ca~ 

teza suprarrenal, también los estimula la ACTH. 

Los pacientes con deficiencia de ACTH presentan debilidad 

e hipotensión postural, hipoglicemia, más frecuente después de 

la ingesta de alcohol. Como la funci6n gonadal no es depen-­

diente de ACTH, disminuci6n de la líbido y de los caracteres -

sexuales secundarios no son frecuentes en la deficiencia aisl~ 

da de ACTH. 

Interacción de ACTH y GH con la Insulina: Una dramática-

reducci6n en los requerimientos de insulina de un paciente in-

sulino dependiente, pueden señalar el desarrollo de un hipopi­

tuitarismo. Esta reducción es causada por la falta de GH y --

Cortisol, que son antagonsitas de la insulina: de manera inte-

resante los reemplazos fisiológicos de cortisol no aumentan -­

los requerimientos de insulina en los casos de panhipopituita-

rismo. 

Etioloqias Comúnes de lá Falla de la Adenohip6fisis. 

Hemorrágia: Al presentarse una hemorrágia hipofisiaria -

puede aparecer panhipopituitarismo secundario estableciéndose­

el cuadro de apoplejía pituitaria. (S) Es la causa más dr!mati 
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ca de la disminución de la función hipofisiaria. Como ya se ~ 

hab!a descrito anteriormente, el cuadro cl!nico está caracter! 

zado por cefalea intensa, disminución de la agudeza visual en 

forma rápida, oftalmoplegia y signos de irritación meníngea; -

present&ndose hasta en un 5% de los adenomas hipofisiarios. La 

radioterapia de la hipófisis puede llevar a hemorragia por de-

bilitarniento del enfotelio vascular, pudiendo ocurrir en las 

primeras semanas. Los aneurismas intrasellares se presentan -

en un 2% de todos los aneurismas intracraneanos pudiendo, por 

tanto, confundir con tumores pituitarios. (S) 

El panhipopituitarismo secundario a hemorragia postparto 

e hipotensión (Sindrome de Sheeham), clásicamente se presenta 

con falla de la lactancia y en la reaparición de la menstrua--

ción. Durante el embarazo, la hipófisis presenta un aumento -

del 50% en su tamaño por una hiperplasia lactotrófica. Un teE 

cio de las mujeres que desarrollan hemorragia postparto pueden 

tener algún grado de insuficiencia hipofisiaria, manifestándo-

se meses a años después del parto. El compromiso isqu~mico -

alrededor de la hipófisis hiperplásica provoca aumento de la 

presión intrasellar, disminuyendo aún más la perfusión tisular 

dentro de la silla turca. Daño hipofisiario postparto puede -

existir en ausencia de colapso circulatorio, pero debe haber -

una enfermedad subyacente que disminuya la perfusión tisular, 

por ejemplo: diabetes, hipertensión, arteritis, anemia de cél~ 

las falciformes. 
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Tumores Hipofisiarios: Son aparentes al comprimir el t~ 

jido pituitario normal, causando deficiencia hormondl, si van 

más allá de la silla, desplazando el nervio 6ptico, alterando 

su función o por secreci6n excesiva de hormonas. Cuando sea . 
de localización para sellar, debe hacerse diagn6stico diferen 

cial con meningiomas, gliomas del nervio óptico y tumores me-­

tastáticos. IS) 

Trauma y Radiación: Aparecerá hipopituitarismo si se --

irradia con dosis mayores de 8,000 a 9,000 Rads, en tumores -

de cabeza y cuello. La dosis usada con frecuencia es de.--

5,000 Rads,para los tumores hipofisiarios. La hipofisectomia 

quirUrgica, obviamente, puede producir hipopituitarismo o ex~ 

cerbar un déficit parcial que existiera. 

Inmunológico: Hay destrucción linfocitaria de la hip6f! 

sis especialmente en el periodo postparto. El cuadro clinico 

está dado por cefalea, sintomas de hipopituitarismo y un TAC 

que sugiera la presencia de un tumor. El diagn6stico defini­

tivo lo establece la biopsia. (S) 

Infección o Infiltraci6n: Las infecciones raramente ca~ 

san panhipopituitarismo, pero la bacteremia puede provocar un 

absceso pituitario que semeja la apoplejia pituitaria. Un 

tercio de los abscesos están asociados con tumores hipofisia­

rios, (5)' (10). 
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Una·silla turca aumentada de tamaño asociada con meningt-

tis bacteriana o meningitis bacteriana coincidiendo con un tu­

mor hip6fisis o con sospecha de tumor hipofisiario, debe hacer 

pensar en el diagn6stico de absceso pituitario. También se --

sospechará, en aquel que presente un defecto en los campos vi­

suales con un cuadro de meningitis simultánea. (lO) 

Al presentarse meningitis se recomienda lo siguiente: 

1.- Rx de cráneo (serie) de rutina. 

2.- Si la silla turca es anormal, deber§ pensarse en un -

diagn6stico presuntivo de absceso pituitario. 

3.- Si no mejora prontamente con un tratamiento antibiótico 

adecuado, el posible absceso, requiere tratamiento quirGrgico­

por via transesfenoidal. (lO) 

F.n los casos de abscesos pituitarios una fuente definida 

de infección a menudo no es aparente, pero esto no elimina la 

posibilidad del diagn6stico. Los abscesos que se desarrollan 

después de craniotom1a o hipofisectom1a transesfenoidal, pue­

den ser secundarios, obviamente, a contaminación quirOrgica o 

a fistula de LCR. 

Los tumores, posiblemente, son más susceptible a la infeE 

ción a causa de la circulación disminuida, a la presencia de -

áreas de necronis o a la disminuci6n de la funci6n inmuno16gl 
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• (10) 
ca. 

Puede haber compromiso granulomatoso de la hip6fisis o -­

del hipotálamo por histiocitosis o sarcoidosis. En hemocroma­

tosis, excesivo dep6sito de hierro en la hipófisis, causa hip~ 

gonadismo en más del 50% de los casos. 151 

Hipopotuitarismo Secundario: Esto es causado por daño -­

del tallo hipofisiario o del hipotálamo. Destrucción del ta-­

llo hipofisiario ocurre después de cirugía o traumatismo, pero 

puede estar asociada con tumores y lesiones vasculares. Como 

el efecto hipotalámico, dominante, en la producción de PRL es 

inhibitorio, la sección del tallo hipofisiario resulta en niv~ 

les elevados de PRL, si la irrigación de la hipófisis está in-

tacta. Lesiones vasculares, tumores, trauma, enfermedades in-

nunológicas, infecciones y enfermedades infiltrativas pueden -

destruir el hipotálamo. Diabetes insipida, asociada a disfun 

ción de la hipófisis anterior, sugiere compromiso hipotalámico. 

Diagnóstico: Hay que realizar determinaciones basales y 

ver su efecto en las glándulas efectoras. El paciente critico 

requiere tarnbi~n, una TAC de hipófisis, una valoración muy cu! 

dadosa de la función adrenal y de tiroides. El TAC es mandat~ 

rio en aospecha de falla de hip6fisis anterior·. Los adenomas 

pituitarios sólidos se visualizan mejor con medio de contraste. 

Los aneurismas pituitarios pueden ser diagn6sticos con TAC so-
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lamente, pero la angiografia puede ser requerida. Un agente, 

hidrosoluble como la metrizamida, es de mucha utilidad sobre 

todo en pacientes con presunci6n de silla vacia. La resanan 

cia magnética nuclear es de utilidad en pacientes selcccion~ 

dos. La Pneumoencefalograf1a, actualmente constituye algo de 

interés hist6rico en la evaluaci6n de la enfermedad hipofisi~ 

ria. t5I 

Pruebas Endocrinas. 

Estimulaci6n con ACTH: La prueba de estimulación de una 

hora con ACTH, es el procedimiento de elección para la valor~ 

ci6n inicial de un paciente con sospecha de insuficiencia adr~ 

nocortical. 250 ugms. de ACTH se administran en forma IV, d~ 

terminándose el cortisol sérico antes de la inyección de la 

hormona exogena, 30, 60 minutos después. Un aumento en el ªºE 
tisol a 20 ugms/dl o más, con un incremento de al menos 7 ugm/ 

dl sobre los valores basales descarte en un 95%, la infusicien 

cia adrenal. La mayor1a de los enfermos con insuficiencia 

adrenal secundaria pueden ser incapaces de responder a la est! 

mulaci6n de ACTH, porque la deficiencia cr6nica de esta causa 

atrofia de la corteza adrenal. <51 

Prueba de Función Tiroidea: Niveles basales de TSH son 

generalmente cercanos al limite inferior detectado por radioi~ 

muna enesayo y no puede, entonces distinguirse f~cilmente en-

tre la hiposecreci6n pituitaria y la normal. 
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Como la deficiencia de TSH es rara, bajos niveles de TSH 

y T4 en ausencia de otra deficiencia pituitaria podr1a sugerir 

el diagnóstico de S1ndrome Eutiroideo Enfermo. Este s1ndrome 

fue encontrado en 69% de los admitidos a UCI y puede observar-

se en cualquier paciente críticamente enfermo. La magnitud de 

la disminución de T4 sérica puede ser usada para predecir el -

pron6stico clínico. Pacientes con valores totales de T4 meno-

res de 3.0 ugm/dl cursaron con un 84% de mortalidad; valores -

de T4 entre 3.0 y 5.0 ugm/dl se asociaron a un 50% de la mort~ 

lidad. <5> 

Manejo: En el paciente de terapia intensiva, deficiencias 

de GH, PRL, FSH y LH tienen mínima importancia clínica. Los -

test sofisticados y el tratamiento definitivo se pueden posteE 

gar hasta la recuperaci6n de su estado general. Deficiencia -

de TSH y ACTH provocan falla tiroidea y adrenal que requieren 

terapia de reemplazo inmediata. <
5> 

Deficiencia de TSH: La deficiencia de TSH, aislada, ya -

lo habíamos dicho es e:ttremadamente rara y el médico debe es--

tar seguro que deficiencia de glucocorticoides NO existe, an-­

tes de iniciar el reemplazo de hormona tiroidea. Si se incre-

menta el metabolismo en un paciente con insuficiencia suprarr~ 

nal no tratada, puede desencadenarse una crisis adrenal. (S} 

Los reemplazos de T4 comenzarán en forma muy lenta tenien 
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do especial cuidado en los pacientes ancianos o aquellos con -

cardiopat1a inquémica, iniciando con 0.025 mgs/d1a, incremen--

tanda la dosis cada 3 6 4 semanas, de no existir s1ntomas de -

hipertiroidismo o angina. La mayor1a de los adultos requieren 

0.1 a 0.2 mgs. de T4 diariamente. 

Actualmente, la terapia de reemplazo no es recomendada P! 

ra pacientes con el S1ndrome Eutiroideo Enfermo. En un estu--

dio aleatorio, prospectivo, 23 pacientes hipotiroxinémicos ad-

mitidos a una UCI médica, el tratamiento con T4 no aumentó la 

acción hormonal ni mejoró la sobrev1da. Similarmente, no se -

aument6 la sobrevida de los pacientes cr1tico~ que recibían -­

reemplazo de TJ. <5 l 

Deficiencia de ACTH Aguda: El sospechar una insuficien-­

cia adrenal no postergar& el inicio del tratamiento substituti 

vo, esperando los resultados de laboratorio. Repleción del V.2_ 

lumen intravascular con Sol Mixta (05% en sol salina) para 

reemplazar las pérdidas de sodio y prevenir la hipoglicemia. -

Hidrocortisona (100 mgs) o Dexametasona (4 mgs) ser&n adminis-

tradas cada seis horas hasta que la causd precipitante es 

identificada y corregida, observando la evolución ante el tra-

tamiento establecido. La dosis de Glucocorticoides se puede -

ir reduciendo poco a poco, en un 50% cada d1a hasta que el man 

tenimiento es alcanzado. Reemplazo de mineralocorticoides ra­

ramente es necesario en los pacientes en estado crítico, pero 
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el balance de elctrolitos y el estado de hidrataci6n deben ser 

revisados cuidadosamente. <5l 

Periodo Perioperatorio: Ante la sospecha de una insufi-­

ciencia adrenal, de cualquier etiologia, deben administrarse -

glucocorticoides hasta que el médico esté seguro que el eje hi 

potálamo-hipofisiario está intacto postoperatoriamente. 

Si el nivel de cortisol al quinto dia es bajo, debe reci­

bir terapia sustutiva (prednisona 5 mgs. en la mañana y 2.5 -­

mgs. en la noche). Ver cuadro No. l. 

Terapia Cr6nica Esteroidea: Más de cinco dias de uso de 

glucocorticoides provoca supreai6n del eje hip6fisis-adrenal. 

El grado de supresi6n depende de la medicaci6n usada, la dosis 

y el tiempo de administraci6n. Los asteroides de larga acci6n 

dexametasona, causan mayor supresión que los agentes de corta 

acci6n. 

Las dosis farmacológicas, especialmente si son dadas por 

la noche, provocan mayor supreai6n de ACTH. Cuando grandes -~ 

cantidades han sido administradas por largo tiempo, la recupe-

reaci6n del eje hip6fisis adrenal puede llevar de 

ses.(?) 

a 12 m~ 

El retiro de esteroides en quienes han recibido dosis su­

presivas de glucocorticoides debe ser hecho lentamente, ya que 
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la reducci6n rápida r,ueda desencadenar insuficiencia adrenal. -

Signos y s!ntomas de innuficiencia supr,1ri:enal puP.de ocurrir a 

dosis suprafisiol6gicas de asteroides. Si loo síntomas persis­

ten, la dosis de esteroides debe ser incrementada a nu valor --

previo. Es muy seguro disminuir 2.5 mgc, de prednloona semana-

les, ai ésta en unada, hasta que la dosis de mgs. sea tolera-

da. Cuando el nivel de cortisol matutino, sin r~cibir medica--

ción, es mayor de 10 U<J/r.ll, la producción hormonal ha regresado 

a la normalidad pudiéndose suspender la terapia de oubstitución. 

La dosis de mantenimiento debe ser el doble en aquellos que se 

encuontrnn en mantenimiento pero de~arrollan un cuadro agudo. -

Debe regresarse al valor de sustítuci6n cuando pP.rmanezca afe--

bril por 24 a 48 hor~s. Los cuadros máa corn?licadofi que necesi 

tan hospitalización recibir~n dosis entre 200 y 300 mgs. de hi-

drocortisona diariamente o su equivalente farmacol6gico de otro 

glucocorticoide. (S) 

E:S\lUEMA DE REEMPLAZO ESl'EROIDEO PERI OPERATORIO ( S) CUADRO No. l 

DIA POSTOPERATORIO DOSIS DE ESTEROIDES 

Succinato sádico de hidrocorsiona, 100 mgs 
preoperatoriamente y 50 mgs. añadidos a ca 
da litro de soluciones dadas en cirugia. -
50 rngs. succínato sódico de hídrocortisona 
IV o IM cada ocho horas. 
50 mgs. succianto sádico de hidrocortisona 
IV o IM cada doce horas. 

3+ Prednisona, 10 mgs. VO cada 12 horas. 
4+ No reemplazo esteroideo, observación. 
5+ Si el cortisol sérico a las 8 am. es mayor 

de lO ug/dl, se puede continuar observando 
al paciente sin reemplazo esteroideo. 

+Solamente si el paciente se encuentra estable (No hay condi-­
ciones de stress) . 
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Unidad Hipot~lamo Hip6fisis Posterior. 

La neurohip6f isis se extiende desde el hipotálamo a la hi 

p6fisis posterior. La hormona antidiurética (ADH) se produce 

en los núcleos supra6pticos y para ventriculares del hipotála-

mo, siendo transportada hacia abajo en granulas neurosecreto-­

res por células del ax5n y guardadas en las di~ataciones term! 

nales de éste. Al liberarse al torrente sanguíneo, la ADH ac­

taa corno una verdadera hormona. Destrucción_ de las células 

neurosecretoras del hipotálamo o una sección alta del tallo h! 

profisiario está asociado con diabetes insípida permanente. 

Una secci6n distal al tallo o resecci6n de la hip6fisis poste-

rior produce solamente poliuria transitoria porque hormona su­

ficiente puede ser liberada de los a~ones terminales, en el -

tallo hipofisiario, para prevenir la diabetes insípida perma-­

nente. l 5 l 

En los adultos, trauma y procedimientos neuroquirOrgicos-

son las causas.más comunes que llevan a diabetes ins!pida cen-

tral, también, puede resultar de carcinomas metat§sicos o en--

fermedades granulomatosas que produzcan destrucción de la hip2 

fisis. En ocasiones se ·necesita realizar una prueba de depri-

vaci6n de agua para distinguir diabetes insípida central de 

una D.I. negrogénica y de una ingesta psicogena de agua. 15 ) 

Dentro de los pacientes hospitalizados en Cuidado Intensi 
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va existe una serie de entidades que pueden cursar con una s~· 

creción inapropiada de hormona antidiurética (SIADH) • Por 

las implicaciones en su manejo en este tipo especial de pa-­

cientes, merece comentarse en forma especial. 

Secreción Inapropiada de Hormona Antidiurética (SIADll). 

El diagnóstico de síndrome de secreción inapropiada de --

hormona antidiurética (SIADH) es un diagnóstico de exclusión,-

que se debe considerar en un paciente normovolémico e hipona-­

trémico. Esta condición resulta de una secreción de ADH sost~ 

nida e intermitente hacia el plasma causando hipotonicidad sé­

rica. Normalmente, una disminución del 3% en la osmolaridad -

es seguida por una inhibición completa en la secreción de ADH, 

provocando valores en la osmolaridad urinaria por debajo de --

100 mOsm/kg de 1120. Por tanto, un sodio sérico de 120 Meq/1 -

con una osmolaridad urinaria de 200 mOsm/kg de 1120, es clara-­

mente inapropiada. !5 l 

Primero se deben descartar hipovolemia, patolog!as que -­

cursen con edemas, disfunciones endocrinas (hipotiroidismo), -

falla renal y el uso de medicamentos que disminuyan la excre--

ción de agua. Fue descrita esta entidad por primera vez en --

1957 por Barter y Schwartz, en dos pacientes con Ca. Broncogé-

nico. 

Los padecimientos que cursan con SIADH se presentan en --
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tres categorías: 

Neoplasias: Ca. Broncogénico, de Duodeno, de Páncreas, -

de uréter y de vejiga, de próstata. En algunos casos, cantid~ 

des medibles de ADH han sido extraidas de las neoplasias prim~ 

rías o de sus metastasis, sin embargo, no todos los pacientes-

con el síndrome clásico hipoosmolar han tenido actividad anti­

diurética detectable en sus tumores. (20) 

Enfermedades pulmonares: Neumonía viral o bacteriana, --

abscesos pulmonares, ventilaCión por presión positiva mecáni-­

ca, asma, pneumotorax y fibrosis quistica. 

Enfermedades del Sistema Nervioso Central: Encefalitis,-

meningitis (de cualquier etiologia), traumatismo craneano, ab~ 

ceses y turno~es cerebrales, hemorragia subaracnoidea, hematoma 

subdural, trombosis del seno cavernoso, hidrocefalia, neuropa­

tía periférica, esclerosis múltiple. En estas entidades, la -

ADH es liberada de la neurohipófisis pero el mecanismo no es -

conocido, los síntomas y signos de la SIADH desaparecen una -

vez que la enfermedad ,de base es resuelta. (20) 

Situaciones de estrés: Varias situaciones que provocan-

strés físico o emocional, han sido asociadas con SIADH: ciru--

gía, hipoglicemia, inducida por insulina, emesis, hipoxia, ~h! 

percapnia, dolor y psic6sis aguda, pueden causar un defecto en 

la excreci6n de agua. (ZO) 
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Manejo: Cuando el sodio sérico cae por debajo de 120 a 

125 rnEq/l se presentan a menudo naGsea, vómito, convulsiones 

y coma; hiponatremia de esta magnitud lleva a una mortalidad 

y morbilidad del 50%, cuando ocurre en forma aguda, es decir, 

en un periodo de 24 horas. Si la disminuci6n del sodio es -­

subguda (24 a 48 horas), alguna adaptaci6n ocurre dando morbi 

mortalidad menor. No está claro aún, que t~n rápido se debe 

corregir la hiponatrem!a. Hay reportes en la literatura aceE 

ca de muertes o secuelas neurológicas severas, tanto en la c2 

recci6n rápida como lenta de la hiponatrem1a. Un método r~ 

zonable es administrar la mitad de.la cantidad de Na requeri-

do, para llegar a valores normales, en un per!odo de ocho hE 

ras. El uso de Sol, Salina hipert6nica y diuréticos de Asa 

como furosemide, evitan la sobreexpansión del volumen intra--

vascular, permiten eliminar el exceso del agua corporal total 

(ACT). CIVETA( 5) recomienda, cuando existen valores por deba­

jo de 120 a 125 mEq/1 en Na sérico con s1ntomas neurol6gicos­

asociados, debe llevarse rápidamente a un Na de 130 mEq/l, a 

una velocidad de 2 mEq/L/Hora, usando Sol, Salina y diuréti--

cos. Pacientes asintomáticos, con disminuciones agudas o crª 

nicas en el Na sérico, son tratados en forma más conservador! 

mente, con restricción de agua, ingesta de Sal V. oral y en -

ocasiones Na Cl normal IV. !5) 

Para conocer la cantidad de agua que se debe excretar y 

corregir una hiponatrem1a de 115 a 130 mEq/1, en un hombre de 
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de 70 kgs. se puede hacer lo siguiente: 

ACT 0.6 x Peso del Paciente. 

ACT 0.6 x 70 = 42 litros. 

Na Actual 

Exceso de Agua ACT ----- X ACT 
Na Deseado 

115 mEq/l 

Reemplazamos: 42 - -----" 42 
130 mEq/l 

42 - 37.21 = 4.8 litros. 

Son necesarios 4.8 litros de balance de agua negativos, p~ 

ra aumentar la concentración de sodio de 115 a 130 mEq/l. (20l 
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IV 

ALTERACIONES POSTQOIRORGICAS 

EN EL PACIENTE UIPOFISECTOMIZADO 

Una de las lateraciones con que cursa este tipo de pacie~ 

te, es la Diabetes Insipida (DI), La incidencia es muy varia­

da, desde un 17% inmediatamente después de la cirugia (DI tran 

sitoria) en macroadenomas. (4) Faria y Tindall reportan 3% de 

DI permanente para prolactinomas, pero con una incidencia del 

60% para DI transitoria(ll). Como la DI puede representar un 

riesgo muy alto para los pacientes hipofisectomizados, de no -

ser manejada adecuadamente y, por presentarse con mayor fre­

cuencia en el postoperatorio inmediato, constituye un reto p~ 

ra las personas que laboran en Cuidado Intensivo el conocer 

acerca de la presentaicón, fisiopatología y manejo de esta en-

tidad. 

Diabetes insipida (DI) es un término usado para englobar 

los desórdenes clínicos que disminuyen la conservación de agua 

plasm§tica. La orina se encuentra inapropiadamente diluida 

con respecto a la tonicidad sérica y a las necesidades del p~ 

ciente. Hay una tendencia hacia una r&pida y severa depleción 

de volumen si la ingesta de agua es restringida, por ejemplo: 

pacientes en P.O. temprano con déficit en el estado de alerta. 

Se presenta la DI por déficit de ADH, origin~ndose en el SNC -

el problema (DI central) o por falta de respues~a del riñón --
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(tfibulo colector) a niveles plasmáticos normales de ADH (DI n~ 

frogénica), Es motivo de análisis,en la presente revisi6n, la 

Diabetes Insipida Central. <20 > 

Diabetes Instpida Central. 

Puede presentarse ya sea por falta absoluta de ADH(DI cen 

tral completa) o relativa falta de ADH circulante (DI central 

parcial). 

Etioloq!a de la Diabetes Insípida Central. 

Existen una variedad de entidades clínicas que p~eden pr2 

vocar DI Central. (Ver cuadro No. 2). 

Daño en la neurohipóf isis accidental o secundaria a hipo­

f isectom!a quirúrgica es la causa más común de la DI Central, 

hoy en d!a¡ le sigue en frecuencia, la destrucción hipofisia--

ria por tumores primari.os o secundarios y por Oltirno la causa 

idiopática o familiar. 
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ETIOLOGIA DE LA DIABETES INSIPIDA CENTRAL 

CUADRO No. 2 

ADQUIRIDA 
Posthipofisectom!a 
Posttraumatismo cráneo encefálico. 
Tumores intracanianos 

Primarios 
Craniofaringioma 
Pinenloma 
Adenoma hipof isiario 

Secundarios (Metastásicos) 
X ama 
Leucemias 

Infecciones: 
EncP.fali tis 
Meningitis 

S!ndrome Guillain - Barr6. 

Enfermedades Vaaculares. 
l!ipoxia 
Aneurismas 
S!ndrome de Sheehan 

Granulomas 
Histiocitosis X 
Granuloma Eosinóf ilo 
Enfermedad de Schuller Christian 
Sarcoidosis 

f.~edicarnentoG 

Clonidina 
Fenciclidina 

S!ndromes indiopá.ticos autoinmunes 

HEREDITARIA 

Ligada al cromosoma X 
Anomalías congénitas 
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Diabetes Inslpida Central (DIC) Post Ripofisectomía, Tumores o 

~ 

Al realizarse hipofisectomr.a en casos muy seleccionados p~ 

ra tratamiento de Ca. de rama, en tumores hipofisiarioo y como 

un manejo de la retinopatía diabética, hace algunos años, pue-

de presentarse DIC permanente b transitoria. La DIC transito-­

ria puede ser de corta duración o evolución muy larga, presen-·­

tando regresi6n aún después de muchos ai1os (20). Como la ciru-

g!a interrumpe el tracto hipotalárnico hipofi~iario, a nivel de 

la silla turca o por encima de la eminencia media, a menudo se 

presenta degeneración del núcleo hipotalmámico. La duración 

(Transitoria o permanente) y la e>:tensión (parcial o completa), 

de la ore post-quirúrgica, dependen del grado de degeneración. 

Se sugiere que ADH puede ser liberada hacia la circulación oio­

tem&tica en respuesta a los est!mulos fisiológicos, sín necesi 

dad de ser almacenada o liberada por la neurohipófisis( 20l, 

Un patrón trifásico caracteriza los trastorños de osmoregB 

lación posteriores a una cirugía hipotalámica hipofisiaria •. 1.­

Poliuria y polidipsia transitoria (DIC) usualmente aparece inm~ 

diatamente después de la cirugía, debido a la supresión post-­

traumática de la liberación de ADH. 2.- SIADH transitoria apa-

rece luego de 4 ó 5 días, en los que se libera ADH de las neur~ 

nas hipotálamo hipofisiarias necróticas o lesionadas. 3.- Fi-­

nalmente, poliuria y ~olidipsia, reaparecen, reflejando la DI 

central ya establecida. 
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Presentación Cltniéar de la Diabetes Ins!pida Central. 

La DIC completa se caracteriza por poliuria y polidipsia 

Masivas, asociadas con una incapacidad para concentrar la ori--

na. En adultos, la mayoría de los casos, su comienzo es en 

forma Súbito. La osmolaridad urinaria siempre es baja con r~ 

lación a la del plasma. <20)' (S) Con adecuada disponinbilidad 

de agua y con un mecanismo de sed intacto, la osmolaridad pla~ 

m!tica-puede oer normal o ligeramente elevada a pesar de la 

producci6n de granden volúmenes urinarios hipotónicos. Con la 

pérdida continua de grandes volúmenes urinarios relativamente-

libre de electolitos hipodipsia o, aún restricción modesta de 

agua, resulta en deshidratación severa, hipernatremia e incre-

mento en la osmolaridad y tonicidad séricas. Si la pérdida e~ 

cede de siete litros, el espacio e::tracelular se colapsa lo sB, 

ficiente para provocar evidencia clínica de depleción de volu­

men. <2o) 

Una consecuencia de la disminución de volumen plasmático-

es el ~t~me_nto en la reabsorción de sodio y agua, en el túbulo 

pro:timal. Esto provoca que la cantidad suministrada de so-­

dio y agua al nefrón distal' sea menor, disminuyendo as! el 

gasto urinario. Osmolaridaden urinarias de 200 a 400 mOsm/kg 

de 1120, pueden ser encontradas en esas condiciones de baj1.:> 

flujo urinario, aún si los niveles de ADH no son detectables. 

Sin embargo, cuando la depleci6n de volumen es corregida, s~ 

vera poliuria, reaparece. 
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En la DIC parcial, la disminuci6n en la capacidad de con~ 

centración renal es menos severa; consecuentemente, sólo mode-

rados grados de poliuria y polidipsia se desarrollan. 

Diaqn6stico y Tratamiento de la D.I. y la D.I. Central. 

D.I. debe ser sospechada en cualquier paciente poliúrico 

con baja densidad urinaria y esencialmente libre de electrol!, 

tos en orina. Los hallazgoo clínicos se relacionan con la 

deshidaratación y en casos severos puede presentarse shock y -

complicaciones neurológicas, así como de tipo r~nal. El labo-

ratorio de la DI incluye osmolaridad sérica elevada (Por la hi 

pernatremia e hipertonicidud), azoemia e hiperuricemia (refle-

jando la depleci6n de volumen) y, ocasionalmente signos de hi-

peraldosteronismo secundario. Sin embargo, en los casos mode-

radas todos estos valores pueden estar normales; la producción 

de orina está incrementada con osmolaridadcs bajas, si no está 

restringida la ingesta de agua. 

El tratamiento inmediato del déficit de agua, en la DI, -

deber§ incluir la administración oral o IV de soluciones li-­

bres de electrolitos po~terior a la correcci6n de éste, debe 

evitarse la recurrencia de la hipertonidad instaurando un tra­

tamiento a largo plazo. (20) 
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C&lculo del Déficit de Aqua. 

El c&lculo del déficit de agua está.basado en la suposi-­

ci6n que el total de solutos corporales no han cambiado, y con 

secuentemente la hipertonicidad e6 directamente proporcional -

s5lo al déficit de agua corporal total (ACT). 

Salutes Corporales = ACT x Osmolaridad Plasmática. 

ACT Normal x Osmolaridad Plasm&tica Normal = ACT Actual 

:e Osrnol. Plasmática Actual. 

2 x (Na Normal) Y. ACT Normal 2 (Na Actual) " ACT actual. 

Despejando: 

ACT Actual = 
2 x Na Normal x Act Normal 

2 x Na Actual 

Déficit de Agua: ACT Normal-ACT Actual 120 ) 

Ejemplo: En un paciente de 70 kgs. de peso, con un Na sé­

rico actual de 170 mEq/l. ¿Cuál seria el déficit de agua que 

preoenta?. 

ACT 0.6 " Peso del paciente 

0.6 X 70 

42 litros 
2 X 140 mEq/l Y. 42 L 

ACT Actual 
2 X 170 mEq/l 

= 34.5 litroa 
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Déficit de Agua: ACT Normal-ACT Actual 

42 - 34.5 litros 

7.5 litros de déficit 

El cálculo del déficit de agua es solo un paso en el man~ 

jo de los estados hipert6nicos. El tratamiento tiene tres ob­

jetivo::; b~sicos: 

l.- Reemplazo.del déficit d~ a~ua y oolutos (si existie--

ra). 

2.- Administración de agua suficiente" solutoa, para com 

pensar las pérdidas continuas. 

3.- Tratamiento de la enfermedad subyacente respon::;ablec­

de la hipertonicidad. Cuando el déficit de agua es severo (m~ 

yor de siete litros), particularr:iente en la presencia <le hipo­

tensión o shock, la mejoría en el volumen sangu1neo arterial -

efectivo, debe preccrler a la mejer.ta del estado dé hipertonici 

dad; luac;o 1.1 administración de coloidP.s o soluciones salinas 

·isOt-ónicas deben- preceder a la administraicón de aol\1ciones h,! 

potónicas. La correcci6n de la hipertonicidad puede ser pos-­

tergada hastó que el voiumen intravascular sea restaurado a ni 
veles seguros. Algunós pacientes pueden requerir sangre com-­

pleta o sus derivados si hay déficit en la fórmula hen,atológi­

ca, siendo prioritario su reemplazo. En el ancianü es parti-­

cularmente importante, ya que la anemia puede ser enmascarada 
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por la deshidrataci6n y, un exceso en el reemplazo de líquidos. 

puede llevar a desencadenar una falla cardiaca, en un corazón 

con funci6n ventricular límite. <20
> 

La rapidez con que el déficit de agua es reemplazado d~ 

pende de los síntomas del paciente y de la severidad de la hl 

pertonicidad. Hay peligro de desarrollar edema cerebral, si 

el déficit de agua es reemplazado rápidamente. En general, la 

mitad del déficit calculado debe ser reemplazado dentro de 12 

a 24 horas; el estado de conciencia se evaluará cuidadosamen--

te; las pérdidas que continuan, deb.en reponerse. La otra mi-­

tad del déficit se pasará lentamente en un período de 24 a 48 

horas. Tan pronto como el paciente esté alerta y no haya pel! 

gro de broncoaspiración, la ingesta por vía oral es preferida 

a la v1a parenteral. Si es necesario una solución IV, Sol. 

Glucosada al 5% (dextrosa al 5% en AD) se puede administrar, -

!!l!!!S!!. agua pura IV porque produce hemólisis. <
20 > 

Tratamiento Específico de la Diabetes Insípida Central. 

Los Agentes usados.para el tratamiento de la D.I. Central 

incluyen hormonas, análogos hormonales y medicamentos No horm2 

nales. Algunas preparaciones tienen actividad antidiurética 

intrinseca o aumentan la acción de la ADH endógena, otros ac-

túan por diferentes mecanismos. 

Hormonas y Análogos Hormonales: Vasopresina acuosa (Pi-
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tres1n), es un e~tracto de hip6fisis posterior, soluble en 

agua (mezcla de arginina y lisina con vasopresina). Se usa a 

menudo, para diferenciar una DIC Central de una DI nefrogénica 

y en ocasiones es usada para el tratamiento a corto plazo de -

la DI Central. 

Luego de TCE 6 cirugía hipofisiaria es muy útil por v1a -

IV por la breve duraci6n de su acci6n, permitiendo la reevalu~ 

ci6n frecuente del eatado poliúrico. La fo~ma acuosa tiene p~ 

ca utilidad en el tratamiento a largo plazo de la DI Central -

por su corta duraci6n. 

Presentaci6n: Vasopresina acuosa (?itresín) 20 U/ml. 

Dosis: 5-10 U(0.25-05 mls) Vía: SC o IM, (SC,IV 6 IM) 

Aparici6n efecto: 0.5-l hora Duraci6n del efecto: 4 a 6 
horas 

VaGopresina tanate: Es una mezcla en aceite que contiene 

arginina VP y lisina VP. Ha sido la forma estánd~r de trata-­

miento a largo plazo de la DI Central, en el pasado. Por ser 

una forma oleosa debe agitarse muy bien y calentarse, para lo­

grar una mezcla uniforme de la hormona. 

Presentaci6n: Vasopresina tanate (Pitres1n en aceite) 
5 U/ml. 

Dosis: 2-5 U (0.4-1 ml) V1a: se y IM, nunca IV. 

Aparici6n del efecto: 2-4 horas Duraci6n del efecto: 24-
72 horas. 
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An&logos Hormonales: Ocho Lisina vaoopresina, ointética, 

es un an&logo de Lisina Vasopresina con 2/3 de la potencia de 

la hormona natural. Tiene corta acción lo que limita su utili 

dad en la DI Central severa o completa. Es muy eficaz en la -

DI. Central incompleta o moderada, pudiendo ser suficiente pa-

ra el manejo del paciente, al combinarse con agentes que aumen 

ten la acci5n de la ADH. 

Presentaci5n: B lisina VP (Lypresoin, Diapid) 50 U/ml. 

Dosis: 5-10 U, 1-2 spra~, en cada fosa nasal. Vía: nasal 

Aparición del efecto: 0.5-1 hora. Duración efecto: 24-72 
horas. 

Desmopresina (DDAUD: 1-Desamino-B-D arginina VP: Es un -

análogo cintético, novedoso de la arginina VP, en el cual se -

ha aumentado el efecto antidiurético disminuyendo el etecto 

presar. DDAVP, actualmente, es el medicamento de elección pa 

ra el tratamiento de la DI. Central completa o nevera. Debe -

administrarse dos veces al d!a, para alcanzar buen control de 

los síntomas. 

Presentación: DDAVP (Desmopresín) 100 ug/ml. 

Dosis: 5-20 ug, 1-2 spray en cada fosa nasal. Vía: nasal 

Aparición efecto: 0.5-1 hora. Duración efecto: 12-24 ho­
ras. 

Complicaciones del Tratamiento con Vasopresina. 

Entre lao m&s frecuentes se destaca la sobredosio, sin em 
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~argo, resulta seguro administrar la dosis siguienteí justarnen 

te cuando la poliuria comien:a. (Es decir, cuando está dejan­

do de actuar la anterior). Las formas de VP que se adminis-

tran por vta se o IM pueden producir reacciones locales corno -

raah o vaooespasmo y en ocasiones raras reacciones anafilác-

ticas. 

Todos estos agentes hormonales son vasoconstrictores po--

tenciales debiendo administrase con sumo cuidado en pacientes 

con cardiopatía ioquémica; DDAVP es el menos vasoactivo y por 

tanto de elecci6n en estos casos~ También causan contraccí6n 

del músculo liso causando síntomas gastrointestinales (naúseas 

y cólicos). Debe de instruirceles a los pacientes que usan -

estos agentes hormonalen, acerca de las técnicaa de aUministr~ 

ci6n y los efectos colaterales que puedan presentarse. (20) 

Agentes NO Hormonales: El uso de uno o más de los agen--

tes NO hormonales puede reducir la poliuria siendo un apoyo -

en el tratamiento hormonal en DI. Central transitoria o par-­

cial. Son de eapecial utilidad cuanüo se combinan con restri~ 

ciones dietéticas de proteínas y sales de sodio para disminuir 

la carga de sol u tos !' por ende excretar menos agua. 

Algunos pueden aumentar tos efectos en el- riñen, de la 

ADH circulante (DIC parcial); otros aumentan la liberación de 

ADH residual. Sin embarga, no son adecuadas sin ld terapia 

oubatitutiva hormonal en la DIC completa. El DDAVP es el 
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agente de elecci6n tanto en la DIC completa como parcial. ( 20l 

Parad6jicamente, los diuréticos se usan para disminuir la 

poliuria asociada a la DI. Como incrementan loa volúmenes uri 

narios, por aumento en la e;ccreci6n de sodio !' de agua, dismi­

nuye el volumen sangu1neoefectivointraarterial, reduciendo la 

rata de Filtraci6n Glomerular. Esto provoca que se incremente 

la reabsorci6n de sodio ~ de a~ua, en el túbulo contorneado -­

proaimal. De esta forma, hay una disrninuci6n en el suministro 

de agua al túbulo colector y diominuye el volumen de orina, -­

asún oi los niveles de ADH están bajoa. Es necesario mantener 

un estado de depleci6n moderada de Na y del volumen efectivo ·· 

sangu1neo intraarterial, para lograr este efecto. Por lo tan­

to, la restricción de sodio en la dieta es necesaria. Una do­

sis de 50 a 100 mgn. de HCTZ es suficientP.. Deben controlarse 

loo valores de Potasio Sérico. Los diuréticos de ASA no son 

de elección por la deplaci6n severa de. electrolitoo que provo­

can. 

Las Sulfonilurean: Como grupo participan de s_itios p~-t~n, 

ciales de acción, en relación al balance de sal y de agua: 

1.- Aumentan la liberaci6n de ADH. 

2.- Aumentan la respuesta renal a la ADH. 

3.- Disminuyen la reabsorci6n de Sodio y de asua en el tQ 

bulo colector. ~a más usada en la Clorpropamida, que estimula 
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la liberaci6n de ADP. a nivel central y en los túbulos colecto-' 

res potencia la acci6n de ~sta (por bloqueo de la Vrostaglandi 

NA E-1, que inhibe la acci6n de la VP). La dosia inicial es-­

tándar, eo de 250 m~s/dia. Se realizan incrementos cada 3 6 4 

dias hasta lle~ar a una dosis máxima de 650 mgs/dia. Por ene! 

rna de 500 rngs. a 750 mgs. se anocia, substancialmente, con el 

desarrollo de hipoglicemia. Este riesgo en mucho mayor en Pan_ 

hipopituitarismo, al no poder movilizar la glucosa bien. Otras 

sulfonilureas, son menos efectivan, no recomendando su uoo pa­

ra este efecto. <20) 

Clorpropamida (Diabinese): 250 mgs/tableta 

Dosis: 250 a 750 mgs. P.O/día. 

Duraci6n de la acci6n: 24-36 horas. 

Clofihrato, es un hipolipemiante que puedP provocar anti-

diuresis pero sólo en casos de DIC parcial. Su única acción -

es la de aumentar la liberacioñ de ADH nivel central. Tiene -

corta acción y requiere adminiatrarse 3 a 4 veces· al día. Ca-

~o efecto colateral presenta síntomas gastrointestinales y al-

teraci6n de las pruebas hepáticas funcionales. La ventaja que 

tiene sobre lan sulfonilureas es la de no provocar hipoglic~ 

mia.--

Clofibrato (Atromid) 250 mgs/tab 

Doais: 250-500 mgs. cada 6-8 horas. 

Duraci6n del efecto: 6-8 horas. 
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Carbarnazepina, se uo6 este medicarnenteo anticonvulaivanté 

en el tratamiento de la neuralgia del trig~mino, observando c2 

mo efecto colateral, aumento de la liberaci6n de ADH en la DIC 

parcial. No se recomienda rutinariamente con ente prop6sito. 

Carbamazepina (Tegretol 200 mgo/tab) 

Dosis: 400-1000 mgs/d1a 

Efecto: 12-24 horas. 

Otros agentes como la Aminopirina y el acetoaminofen, pa­

rece que tienen activida~ intrinseca antidiurética o senaibili 

zan el tGbulo colector a la acci6n de ADH. Sin embargo, su m~ 

caniomo de acci6n no est~ bien establecido. 

Los analgésicos no esteroideos, inhibidores de lao prest~ 

glandinas, pueden ser de importancia, ya que la Prostaglandina 

E-1, inhibe la acci6n de la ADH, sobre el tGbulo colector. 
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V 

PLANTF.AMIBNTO DEL PROBLEMA 

El Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional 

del Instituto Mexicano del Seguro Social, es un hospital de 

concentraci6n, cuenta con una Unidad de Cuidados Intensivos PQ 

livalente. 

Dentro de los pacientes que ingresan a la UCI, los casos 

neurol6gJ.cos tienen un lugar preferencial, estos presentan en 

comGn una o varias alteraciones como: disminuci6n en el nivel 

de conciencia, fluctuaci6n en los ~ignos neurol6gicos, incapa­

cidad ventilatoria, y/o pérdida de los reflejos de la vía aé-­

rea. Las principales patologías neurol6gica motivo de admi-

si6n estan: la enfermedad cerebro-vascular, ya sea hemorr!qica 

o isquémica, traumatismo cráneo-encef!lico, tumor cerebral, ªE 

cefalopatía anoxico-isquémica y postoperatorio inmediato en la 

cirugía de alto riesgo (craniotomías por resecci6n de tumores, 

o ligaduras de aneurismas, e hipofisectomía). En menor propoE 

ci6n est~n: la lesi6n medular con compromiso respiratorio, e~ 

tatus epiléptico, miastenia gravis, neuroradiculopatía (Gui-­

llain Barre) y las diferentes encelafopatías como la infeccio­

sa, hipertensiva o metab6lica. (lO) 

Debido al elevado ingreso de casos neurol6gicos a la UCI, 

en el Hospital de Especialidades del C.M.N,, del !.M.S.S., se 

desea revisar la evoluci6n postoperatoria de los pacientes so­

metidos a hipofisectomía transesfenoidal o por craneotomía, -

52 



para conocer las alteraciones m!s frecuentes durante el posto­

peratorio inmediato, asi como sus complicaciones inherentes al 

acto quirúrgico: diabetes ins1pida, deterioro hemodin§mico, -

falla renal, fistula del LCR y cuadros infecciosos, durante un 

año. 
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VI 

OBJETIVO DBL ESTUDIO 

Objetivo del Estudio.- Conocer la evoluci6n de los pacien 

tes hipofisectomizados durante su permanencia en la UCI en po~ 

toperatorio inmediato. 

Lugar del Estudio.- Unidad de Cuidados Intensivos del -­

Hospital de Especialidades del Centro M~dico Nacional del Ins­

tituto Mexicano del Seguro Social. 

Diseño del Estudio.- Retrospectivo, observacional, des-­

criptivo y longitudinal. 

Criterios de Inclusión.- Se incluyen todos los pacientes 

en postoperatorio inmediato de hipofisectom!a transesfenoidal 

o por caraniotom1a, de ambos sexos y de cualquier edad. 

Criterios de Exclusión.- Ninguno. 

Per!odo del Estudio.- Estuvo comprendido entre el 01 01 

89 al 31 12 89. 
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VII 

MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los expedientes clinicos y las hojas de con­

trol de signos vitales que se llevan en Terapia Intensiva, en 

los pacientes ingresados por postoperatorio inmediato de hipo­

fisectomía a la UCI del H.E. del CMN y del IMSS, en el periodo 

comprendido entre el 01 01 89 y el 31 12 89. 

Para la recolección de datos se diseño una hoja de regis­

tro que estaba dividida en cuatro secciones: 

a) La primera incluía datos de identificaci6n: nombre, s~ 

xo, edad, de a.filiaci6n y fecha de cirugia. También, da tos s~ 

miol6gicos con relaci6n a su patología hipofisiaria: cefalea,­

acromegalia, alteración de la visión, amenorrea, galactorrea, 

trastorno de la libido, tiempo de evoluci6n, métodos de diag­

n6stico, localizaci6n del tumor y tipo de cirugia.realizada. 

b) Destinada a registrar complicaciones intraoperatorias1 

determinaci6n del volumen de sangrado, presencia de hipoten­

si6n, vol, urinario/horario, desequilibrio hidroelectrolitico 

y acido b&sico, alteraciones en el ritmo cardiaco y sus carac­

teristicas: ventriculares o supraventriculares. 

c) Asignada a recopilar los signos vitales: tensi6n arte-
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rial, frecuencia cardiaca, presi6n venosa central, gasto urin! 

rio/hora. Los siguientes ex5menes de laboratorio fueron rec2 

pilados: Na, K, glicemia, calcio, séricos, hemoglobina, hema­

t6crito, P02, PC02, En los ex4menes de laboratorio se consid~ 

raron corno valores normales los siguientes: Na sérico, límite 

inferior 135 y 145 Meq/1, 11mite superior. Se consideró Hipo­

calemia, cuando el valor de K s~rico estaba por debajo de 3, -

4/Meq/l e Hipercalemia si estaba por encima o era igual a 5,0 

Meq/l. El rango de densidad urinaria (DU) normal estaba entre 

1010 a 1030. De los valroes de función respitarotia se toma-­

ron: Pco2 entre 35 y 45 rnmde Hg, como normales. Se consideró 

hipoxémico cuando el P02 estaba por debajo de 60 mm de Hg. 

Se determinó tiempos de estancia en UCI y de intubación, 

el balance de ltquidos con que terminaba en la UC!. El trata­

miento médico recibido: vasopresina, esteroides, antibióticos, 

antiarr!tmicos y agentes inhibidores de los receptores H2 de -

la histamina. 

d) Esta sección registrar1a las complicaciones que pudie­

ran presentarse después de la cirug!a. Se dividió en complice 

ciones neurológicas, sistémicas e infecciones. Las neurológi­

cas: hemorragia, P.dema, hidrocefalia, reintervención. Las si~ 

témicas inclu!an:tromboembolia pulmonar, sangrado del tubo di­

gestivo, insuficiencia renal, infarto del miocardio. En las -

infecciosas se enumerar1an: meningitis, absceso cerebral, ne~ 

montas, infecciones del tracto urinario, sinusitis o infección 
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de la herida quirúrgica. El resultado anatomopatol6gico se in 

clu1a en esta secci6n, así como, las secuelas a largo plazo: 

fístula definitiva de LCR, trastorno a déficit visual y, en c~ 

so de deceso, hallazgos en la necropsia. 

De las hojas de registro se tomaron los signos vitales y 

ex~menes de laboratorio, ya descritos, en el momento del ingr~ 

so, a las 8 horas de permanencia en UCI y al momento de egr~ 

sarse. De cursar con complicaciones en el postquirúrgico m~ 

diato, en salas de hospitalizaci6n, se capt6 esto del expedien 

te clinico. 

La recolecci6n de la informaci6n fue realizada por el in­

vestigador del estudio. 

Método Estadístico.- Los datos se procesaron en un com­

paquete estadístico -putador PC, IBM compatible, en 

"STATGRAPHICS" determin&ndose X, DS. 

un 

Los datos obtenidos se 

agruparon en un intervalo de confianza que incluía el 95% de 

las determinaciones. 
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VIII 

RE SOLTADOS 

Resultados.- Durante el periodo estudiado se realizaron 

67 hipofisectomias en 57 pacientes: 61 fueron por resecci6n -

transesfenoidal (91%) y en 6 (9%) se realiz6 craniotomia. La 

totalidad de pacientes ingresaron a la UCI en el P. Operat2 

rio inmediato. De estos 21 (31%) eran de sexo masculino y 46 

(69%) femenino. La edad promedio fue 41 1 4 años, con valores 

comprendidos entre 37,7 y 45,2 años con un intervalo de con­

fianza del 95%. La edad minima fue 16 y la m§xima 70 años. 

El cuadro estaba caracterizado por cefalea (50%), alter~ 

ciones visuales, principalmente hemianopsias en 49%, acromeg~ 

lia (22%), amenorrea 21% y galactorrea en 18% de los pacien­

tes. La relaci6n hombre mujer fue 1-2. Otros sintomas que 

presentaron los pacientes se observan en la tabla No. l. La 

sintomatologia tuvo una duraci6n de 4.6 años promedio con val2 

res extremos entre 15 dtas a 35 años. 

SINTOMA No. DE CASOS 

Cefalea 34 50 
Alteraciones Visuales 33 49 
Acromegalia 15 22 
Ariie-norrea - 14 21 
Galactorrea 12 18 
Obesidad, Giba Dorsal, Acn~, 
Cara de Luna Llena 8 12 
Trastorno de la Libido 6 9 
Obesidad 1 1 
Tabla No. l. Cuadro Cl1nico Patoloq1a Bipofisiaria. 

El rn~todo de Diagn6stico de la patolog1a hipofisiaria fue 

el siguiente: en 33 pacientes (59%) por medio de cl!nica y TAC. 

En 18 pacientes ( 32%) por cl!nica, TAC 
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y ex6rncnes de laboratorio. En un solo caso se diagnostic6 por 

medio de Resonancia Magnética Nuclear. 

Dentro del grupo de pacientes operados, 15 habían sido i~ 

tervenidos previamente {14 en una ocasión y uno en dos oportu­

nidades). De los 57 pacientes operados en 1989, 10 casos hubo 

de reintervenirse durante el período del estudio (17,5% casos). 

La localizaci6n de la tumoración hipof isiaria se determ! 

nó en 55 casos (82%) y en 12 casos (18%) no .se pudo, porque 

los expedientes clínicos no se encontraron. La distribuci6n 

obtenida fue la siguiente: macroadenoma con extensión supr~ 

sellar 20 casos (30%) ,lesión quística intrasellar sin erosión 

de la silla turca 18 casos (27%), macroadenoma sin extensión 

suprasellar 3 casos (4%), macroadenoma con extensión paras~ 

llar 8 pacientes (12%), lesión quística con erosión del piso 

de la silla turca 6 casos (9%). 

Sangrado intraoperatorio, dato obtenido s6lo en 45 ca­

sos, tuvo un promedio de 332+ -254 Mls. El inte~valo de co~ 

fianza del 95% estuvo dado por valores entre 256,3 y 408,9 -­

mls. 

El volumen urinario intraoperatorio promedio fue 180 

mls/h+ -101,3 con un intervalo de 137,1 a 222,7 mls/h en -

el 95% de los casos. 

En 10 casos (15%) se presentó hipocalemia (menos de 3,4 

Meq/l) durante cirugía. 
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Sólo un paciente presentó alteraciones del ritmo cardiaco 

caracterizadas por extrasistoles ventriculares, para lo cual 

recibió lidoca1na, yugul~ndose el cuadro. 

No se detectó deterioro de la TA (Tensión Arterial) ni -

tampoco la presencia de alteraciones en el equilibrio Scido b! 

sico durante el transoperatorio. 

Los pacientes estuvieron en cuidados intensivos durante -

un promedio de 22,0+ -22,3 horas. El 95% de los pacientes 

permanecieron entre 16,6 a 27,4 horas. El tiempo de intuba­

ción de los pacientes, que ingresaron as1 a la UCI, fue 9,75+ 

-4.2 horas. Se obtuvo un intervalo de 16,59 a 27,4 horas en -

el 9Si de los casos. 

Durante el tiempo de estancia en UCI se monitorizaron los 

siguientes signos vitales: tensi6n arterial, frecuencia cardi~ 

ca, presi6n venosa central {PVC), también, se cuantific6 el v2 

lumen y D. Urinaria horarios. Se determinó la escala de Glas-

9ow. Las siguientes pruebas de laboratorio se practicaron: 

calcio, glicemia y electrolitos sér:icos (Na y K), densidad uri 

naria (DU), gases arteriales, hemoglobina y hematocrito (Hb y 

Hcto). Fueron recopilados para el presente estudio los val2 

res obtenidos al ingreso, horas de estancia y al egresarse, 

Tabla No. 2. 

De estos valores llaman la atención los siguientes: 

Sl sodio de ingreso fue 137+ -4.0 Meq/l, a las horas 

138.7+ -4.9 y al egresarse 141+ -5.6 Meq/l. El volumen uri-
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nario al ingreso tenia un "X" de 106+ -105 Mls/h. Al egreso 7 

tuvo un "X" de 161,56+ -151 mls/h. 

El balance de liquides obtenido en estos pacientes, fue -

en promedio, -609+ -1057 mls. El intervalo en que se agrup6 -

95% de los pacientes fue -867,8 a -351,7 Mls. Los valores ex­

tremos estuvieron entre -3000 y + 3000 mls. 

Como se observa en la Tabla No. 2 los valores obtenidos -

de TA sistólica, diast6lica, FC, PVC en tres determinaciones: 

Al ingreso, al completar ocho horas de estancia y egreso, fue­

ron muy similares. No se presentó en ningan momento deterioro 

hemodin~mico que requiriera el uso de inotrópicos. Seis pa-­

cientes presentaron alteración del ritmo cardiaco (bradicardia) 

que nizo necesario el uso de atropina. 

En la Tabla No. 3, se observa: 38 pacientes (56,7%) al i~ 

greso a UCI tenian cifras de K sérico menores de 3,4 Meq/1 y -

en un paciente se encontró una cifra de 1, 7 Meq/1'. El prome-­

dio al ingreso fue 3,38+ -0,45 Meq/l. El 95% de los casos e~ 

taba entre 3,27 y 3,49 Meq/l. Al egreso sólo un paciente te­

nia K menor que 3,4 Meq/l. 3,98+ -0.39 fue el promedio del 

K sérico al egresarse de la UCI. El valor en que se agrupaba 

el 95% de casos estaba comprendido entre 3,8~ y 4,09 Meq/1. 

10 pacientes al ingreso cursaban con hiponatremia al me-­

mento de llegar a UCI. 
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~ ~ 8 HORAS ~ 

T.11, SISTOLICll 127,91+-24,90 129,9+-20 125,0+-15,79 
121,8---134,0 124,8--134,7 120,9"-128,9 

T.11. DillSTOLICA 86,86+-16,97 84, 0+-11, 4 01, 5+-10·, 9 

82,9--90,7 81,2--86,8 78,7--84,3 

F.C. 84,34+-16,97 83,ll+-16,32 84,0l+-13,54 
80,20--88,48 79,13--87,10 80,57--87,45 

P.v.c. 10,40+-3,8 8,51+-3,8 9,78+-3,12 
9,4--11,49 7,50--9,6 6,64--8,62 

GLASGOW 9,89+-4,14 13,10+-6,06 14,58+-l,6 
8,8--11 12,4--13,8 14,15--15,0 

GLICEMIA 147 '71+-45,3 170,42+-70 

136,4--160 150,5--190,32 

P02 150,33+-6,39 137,49+-7,19 100,31+-50 
130,01--170,64 116,6--158,37 93,68--122,94 

PC02 29, 53+-8, 93 31,22+-6,31 34,l+-4,40 
27,27--31,78 29,39--33,06 32,79--35,40 

HEMOGLOBINA 12,80+-l,67 12,17+-2,24 12,41+-l,30 

12,38--13,22 10,29--14,05 12' 04--12 '77 

HEMATOCRITO 39' 71+-4. 91 38,55+-5,83 38' 13+-4' 14 
38,50--40,92 34,07--43,04 36,98--39,28 

VOL. URINARIO 106,l+-105 161,6+-151,4 

80,33--132,0 121,4--201,7 

D. URINARIA 1013+-6. 84 1011+-8' 42 1010+6,39 

1011,6--1015 1009--1014,02 1008,19--1012,13 

SODIO SERICO 137,8+-4,02 138,7+-4,99 141+-5, 57 

136,8--138,8 137,2--140,2 139,4--142,5 

*= INTERVALO EN QUE SE AGRUPAN EL 95% DE LOS DATOS 

Tabla No. 2, Monitoria Paciente Posthipofisectomizado duran­

te Permanencia en UCI. 
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INICIAL OCHO HORAS EGRESO 
No. PACIENTES No, PACIENTES No, PACIENl'ES 

HIPONATREMIA 
<135 10 

HIPOCALEMIA 
< 3,4 38 N.O 

HIPERNATREMIA 
:;i.145 5 

HIPERCALEMIA 
)'= 5, o o N.O. 2 

o.u. 
< 1010 16 21 17 

o.u . .;. 1030 

p C02 
.(35 41 33 26 

P C02 
>45 

p 02 
,60 10 

Tabla No. J. Valores Extremos de Laboratorio y Nlímero de Pa­

cientes encontrados durante estancia en UCI. 
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Se encontr6 valores de P02 menores de 60 mm. de Jlg. en 10 

pacientes (14.9%) a su ingreso, Al darse de alta de la tera-­

pia intensiva, dos pacientes (2,9%) tenian cifras de 02 meno-­

res que 60mm. de Hg. 

No se determin6 en ninguno de los pacientes del estudio 

la Osmolaridad sérica ni urinaria, esto debido a problemas tég 

nicos. 

Los valores de PVC inicial fueron 10.4+ -3,8 cms. de H20. 

Se agruparon el 95% de los pacientes entre 9,4 y 11,5 cms. de 

H20. La PVC final fue 7.6+ -3.12 cm. de H20, con intervalo 

(1) de confianza de 6.6 a 8.62 cm. de H20. 

18 pacientes recibieron vasopresina con dosis que fluctu~ 

ron entre 2.5 a 15 U por paciente. La via escogida fue IM en 

17 y se en l. 

VASOPRESINA UNIDADES 

2.5 

5.0 

lo.o 

15.0 

TOTAL: 

No. CASOS 

13 

~-l~ 

18 

Tabla No. 4. Oso de Vasopresina Posthipofisectomia. 
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A la totalidad de los casos llevados a cirugía se les ad~ 

ministró esteroides, con la distribuicón observada 2n la Tabla 

No. 5. 

TIPO DE ESTEROIDE No. CASOS ! 

Hidrocortisona Infusión 47 70 

Oexametasona IV 14 21 

Hidrocortisona Infusión + Dexa-

metasona IV. __ 6_ __9_ 

67 100.0% 

Tabla Nó. 5. Bsteroides en Postoperatorio de Hipofisectom1a. 

En el 100% de los casos se administró antibióticos en --

forma profil&ctica, enumer&ndose en la Tabla No. 6 los difercn 

tes esquemas usados: 

ANTIBIOTICO No. CASOS 1 

Dicloxacil + Cloranfen. 60 90 

Gentamicina + Cloranfen. 

Dicloxacil + Gentamicina 

P, Sódica c. + Gentamicina 1.4 

Ceftriazona + Cloranfen. _l_ --1..:J_ 
TOTAL: 67 100% 

Tabla No. 6. Antibioticoterapia en Postoperatorio Hipofisec­

tomta. 
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Los medicamentos administradOs en la UCI, adom~n do los ~ 

ya enumerados fueron: Bloqueadores de los receptaros 112 Uo la 

histamina en 64 casos (96%), con predominio d~ cimetidinn so·­

bre ranitidina 58/~. respectivametne. Difenilhidantoinato s~ 

dice (DFH), en 15 pacientes. Cursaron con alteraciones del 

ritmo cardiaco pacientes que ameritaron uso de lidoca1na en 

tres y atropina en seis casos. 

Las complicaciones que presentaron durante su permanencia 

en UCI fueron divididas en sistémicas, infecciosas y neuroqui­

rnrgicas. Dentro de las complicaciones sistémicas se defi-­

nieron las siguientes: Hipertensi6n arterial sist~mica, cuan­

do la tensi6n diast6lica se encontrara por encima de 90 mm. de 

Hg1 Hiperglicemia, si la determinación estaba por encima de 

200 mgs. Se consider6 hipopituitarismo, hipotiroidismo e ins~ 

ficiencia suprarrenal en los casos que el paciente requer1a de 

terapia substitutiva luego de cirugía. En cuatro pacientes se 

present6 cuadro de dolor precordial, habiéndose logrado desear 

tar la presencia de infarto agudo del miocardio, mediante exá­

menes de laboratorio, en un paciente. En los otros tres casos 

se excluy6 esta patología de acuerdo a la evoluci6n clínica -­

que presentaron dichos casos. 

~~la Tabla No. 7, se enumeran las complicaciones sistem! 

ticas que presentaron los pacientes en el tiempo de perrnanen-­

cia en UCI. 
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COMPLICACIONES SISTEMICAS DURANTE PERMANENCIA EN UCI 

Hipertensión Arterial 

llipcrglicemia 

Insuficiencia Suprarrenal 

Dolor Precordial 

Hipotiroidismo 

Hipopituitarismo 

Granuloma de Cuerdas Vocales 

Oclusión Intestinal Post Bridas 

5 

5 

Rash Medicamentoso por Oicloxac __ l __ 

TOTAL: 28 

28.6% 

18.0 

18.0 

14.0 

7.0 

3.5 

3.5 

3.5 

_3_._s_ 

100.0% 

Tabla No. 7. Complicaciones Sistémicas Posthipofisectomia. 

El paciente que presentó granuloma de cuerdas vocales po~ 

tintubación hubo de llevarse a cirug!a posteriormente para su 

resecci6n. 

La oclusión intestinal encontrada se present6 en una pa-­

ciente de sexo femenino que habta tenido cuatro meses previos 

a la hipofisectom!a una hernia crural que ameritó tratamiento 

quirlirgico. 

En seis pacientes, se manifestaron cuadros infecciosos p~ 

ro en s61o uno, esto se relacionaba directamente con el proce-
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dimionto c¡uirül'glco ronlizndo, No oe reportó meningítis en -

coto ootudio, 

COMPLICACJONJ·:S INf'F.CC!OSAS 

Faringitis 

Sinuoitiu 

Infección V!as Urinarias 

Infección llorida QX Muslo 

Absceso Esfenoidal 

No. CASOS 

_l_ 

TOTAL: 

Tabla No.:...!:_ Complicacionoo Infecciosas Posthipafisectom!a. 

Las complicaciones rasultanteo propiamente de la reali­

zación de la cirugia fueron: Perforación de aracnoides en 

casos con desarrollo de fistula do LCR en tres, habiéndose m~ 

nejado estos casos en forma m6dicar Reposo absoluto, cabece­

ra elevada y practicándosa puncionce lumbares. Se estable-­

ció el cierre de la fistula, en promedio, al Jer. d!a de tra­

tamiento. 

No se logró realizar en todos loa pacientes campimeti!a 

postoperatoria, cuatro de ellos reportaron alteraciones viSU! 

les: Dos en forma definitiva (amaurosis postquirúrgica) y en 

dos disminución subjetiva de la agudeza visual. 
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COMPLICACIONES NEUROQUIRURGICAS !2..·~ ! 

Perforaci6n de Aracnoides 5 7.5 

Trastornos Visuales 6.0 

F!stula de LCR 4.5 

Lesi6n Seno Cavernoso con Fístula 

Car6tido cavernosa l. 4 

Absceso Esfenoidal _ 1_ _l_._4 _ 

TOTAL: 14 20.8% 

Tabla No. 9. Complicaciones NeuroquirGrqicas Posthipofisec-

tom1a. 

Cuando hubo lesión del seno cavernoso, en el transopera-

torio se present6 un sangrado aproximado de 1400 mls. Al e~ 

tablecerse la f!stula car6tido cavernosa requiri6 tratamiento 

con embolizaci6n para el manejo definitivo de esta complica-

ci6n. 
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TIPO HISTO!.OGICO No. CASOS ! 

Adenoma Cromófobo 21 31. 3 

Adenoma Basó filo 10 J', ,J 

Adenoma No. Funcionan te 7.5 

Adenoma Mixto (acidófilo + Cromó-
fobo) 5 7.5 

Macroprolactinoma 6.0 

Adenoma l\cidófilo 3 4.5 

Adenoma Plurihormonal 3.0 

lid e noma Mixto (Basófilo + Crom§_ 

fobo) l. 5 

Craniofaringioma 1.5 

Adenoma Eosinóf ílo 1.5 

Adenoma Papilar 1.5 

Epitelio Respiratorio Normal l.5 

No apareció el resultado --1L _!hQ_ 

TOTAL: 67 100. 0% 

Tabla No. 10. Resultado llnatomopatol6qico Tumores Biposifia-

!'.!!?.!!· 

Pudo obtenerse el reporte de 31 tomograf!as postquirúrg! 
cas (46%), encontrándose remanente tumoral en 24 casos (36%) 
con relación a los 67 casos llevados a cirug1a y en siete no 
se encontró persistencia del tumor (10,4%). De los 24 con t~ 

moración postquirúrgica, 12 (50%) recibieron tratamiento con 
Radioterapia. Es de insistir, nuevamente, que doce expedien 
tes del total de 67 casos, no fue posible revisar por haber­
se extraviado en el archivo. 
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IX 

DISCUSION 

La mortalidad por la resecci6n transesfenoidal (RTE) de -

hip6fisis es baja, menor que el 1% pero se debe reconocer que 

existe. En una muestra cooperativa internacional de 2,606 mi-

croadenomas resecados por vía transesf enoidal se reporta una 

mortalidad de 0.27%; mientras que en 2,677 macroadenomas, la -

mortalidad fue 0.86%. Entre las causas estaban lesi6n hipotal! 

mica, en su mayoria, el resto correspondía a meningitis, ·1e--

si6n a carótidas u otras estructuras vasculares, complicacio--

nes anestésicas o complicaciones médicas como infarto del mio-

c&rdio, embolismo pulmonar. La lesi6n directa del hipot&lamo 

se ha visto como la mayor causa de muerte dentro de quir6fa­

nos; pacientes que presentan adenomas grandes sangrado intrat~ 

moral significante, puede ser de mucho riesgo 141 • En la pre--

sente serie no se encontró que haya habido ninguna muerte, que 

dando por revisar doce expedientes (17,9%) de la totalidad pa­

cientes operados en 1989, en el H.E. del CMN. 

La morbilidad encontrada en estos pacientes es conYanien-

te dividirla en morbilidad relacionada con el procedimiento -­

neuroquirúrgico en s! (complicaciones neuroq~irúrgicas + com-­

plicaciones infecciosas) y morbilidad que se deriva de compli-

caciones sistémicas. 
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Agrupando las complicaciones infecciosas Tabla No. B y ~ 

las complicaciones Neuroquirúrgicas Tabla No. 9, obtenemos un 

total de 19 complicaciones que correspond1a a un 28,3%: Rino-

rraquía, es un problema constante potencial, la incidencia ha 

sido muy variable reportándose series que van desde 1.5% en t2 

dos los adenomas, 4,4% en la fase temprana; 2,0% en la fase 

tardía; 3,8% enº los macroadenomas y li en los micropolactino-­

mas <4>. Se han reportado casos tardios de fistulas P.O. aco~ 

pañadas de meningitis en periodos tan largos que pueden ir ha~ 

ta 18 meses luego de cirug!a(G), 

En nuestra serie f 1stUla de LCR ocurrió en tres casos 

(4,5%) recibiendo manejo médico consistente en observacioñ muy 

cuidadosa y punciones lumbares diarias, logrando sellar la fí~ 

tula en un promedio de tres días. Las fístulas pequ~ñas se r~ 

suelven con PL (punciones lumbares}, pero existe el peligro de 

desarrollar Pneumoencéfalo, que haría más seria la fuga de 

LCR, Se recomienda de persistir la salida de LCR a pesar del 

tratamiento médico (elevación de la cabecera, reposo y puncio­

nes lumbares para drenaje} reexploraói6n temprana con empaqu~ 

tamiento de la silla, corno conducta adecuada( 4). 

La fístula de LCR; se ha asociado como factor de riesgo -

en el desarrollo de meningitis. Sin embargo, luego de establ~ 

cer el cierre con grasa y mGsculo se han disminuido mucho los 

casos de fístula y por ende los de meningitis posthipofisecto-

mía. La frecuencia reportada meningitis 
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luego de hipofisectomía varía grandemente en la literatura dq 

O a 27% <23 l, Estas cifras tan elevadas guardan relaci6n al -

hecho de que en un principio no se establecía rutinariamente -

el uso de los antibi6ticos profil&cticos. En estudios m&s r~ 

cientes se observa que la mening!tis no es tan coman después -

de la RTE, pero una vez que se presenta puede ser fatal. La -

incidencia reportada est& entre el 0.8% y 2.0%. Como agentes 

causales se incluyen Stafilococo Aureus, Streptococos y orga-­

nismos entéricos. El reconocimiento tempran~ de la fístula, -

la torna de cultivos y el tratamiento con antibi6ticos de an-

tibi6ticos de amplio espectro es el tratamiento adecuado. En 

ocasiones no se logra aislar el gérmen causal( 4). 

El haber aislado anaeróbios como el bacteroides fragilis 

se relaciona probablemente con el uso de tejido no viable para 

reparar el defecto sellar, brindando un medio ambiente ideal -

para la inoculación y proliferación de organismos anaeróbios -

que están frecuentemente en la flora nasal end6gena. Por ta~ 

to, siempre se debe tener en cuenta la posibilidad de una me--

ningitis por anaer6bios en un paciente que desarrolla ésta lu~ 

go de una hipofisectomía transesfenoidal. <
23 l 

Se ha encontrado como factor de riesgo para presentar me-

ning!tis, además de lo ya expuesto, el padecer de diabetes me­

llitus aún se halle bien controlada. En un estudio de 98 pa-­

cientes a quienes se les realiz6 RTE se observ6 esto claramen­

te: De 16 pacientes con D. Mellitus, cinco tuvieron mening!--
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tis, mientras que de los restantes 82, sin diabetes, solamente 

uno tuvo meningitis. 123 ) 

En el presente estudio se encontr5 Hiperglicem!a en cinco 

casos (7,5%) pero esta se consideró que era muy probablemente 

secundario al uso de esteroides o como respuesta metab5lica 

al estrés quirúrgico. 

En pacientes que presentan acromegalia se ha observado rg 

sistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa y diabetes 

que desaparecen o se mejoran luego. de la hipofisectomia. Sin 

embargo, parad6jicamente existen casos de desarrollo de Diabe­

tes mellitus después de hipofisectom!a por adenomas producto-­

res de H. Crecimiento. El mecanismo no es claro: el probable 

mecanismo es: Un efecto bifásico de la H. Crecimiento, con un 

efecto anti insulínico a concentraciones elevadas moderadamen-

te y un efecto similar a la insulina en concentraciones extre-

rnadamente altas. 

Dentro de las complicaciones sistémicas, se detectaron 28 

casos Tabla No. 7, pero 13 de éstas (46,6%) se relacionaban a 

estados que aparecieron como respuesta misma al evento quirúr-

gico (hipertensi6n arterial en ocho e hiperglicem1a en cinco) 

Y que lograron ser manejadas sin establecer secuelas definiti-

vas. 

Con respecta a la insuficiencia Suprarrenal que se preserr 
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tó en cinco casos (18% del total de complicaciones sist~micas) 

se ha reportad~ que a pesar de una adecuada cobertura 

pre e intraoperatoria con asteroides, los pacientes con Sx. -

de Cushing pueden presentar insuficiencia suprarrenal. Esto -

refleja probablemente ls supresión normal de la secreción de 

ACTll por el hipercortisolismo previo y No daño por la cirucjia 

en si, pudiendo persistir esto por espacio de un año. En pro­

medio, la recuperación es alrededor de 17 meses. 1311 Por lo -

anterior, se aconsejan esteroides de larga acción, ya que el 

efecto biol6gico de la hidrocortisona es de tres horas, pudie.!!. 

do presentarse periodos con picos de alta actividad y otros -­

con baja actividad, cuando es administrada en bolos. En aque-

llos pacientes con eje hipófisis-adrenal normal no hay proble-

mas, porque aún pueden sistetizar esteroides; no ocurre lo mi~ 

rno con aquellos que cursan con defectos en secreción prcsenta!l 

do niveles muy bajos sobre todo en períodos postoperatorios. -

(31) 

Diabetes insípidá.- En el presente estudio sé observ6 que 

a 18 pacientes se les administró vasopresina, ver Tabla No. 4~ 

Establecer objetivamente que hubieran cursado con diabetes in-

sipida es imposible porque para esto se necesita la determina-

ci6n de osmolaridades tanto plasm~ticas como urinarias, que no 

se realizaron P~ ninguna ocasi6n. Como datos indirectos para 

la administración de vasopresina se tomaron en cuenta la D. 

Urinaria (D.U.), el sodio s~rico y el volumen urinario. Al r~ 

visar estos datos, ver Tabla No. determinando el promedio, -
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desviaci6n estándar y agrupando los datos en un intervalo de 

confianza que agrupara al 95%, se observ6 que no existe mucha 

difetencia en los datos obtenidos en cuanto a la DU y el Na s! 

rico al ingreso, a las ocho horas de permanencia en teraía y 

al egresarse. Del volumen urinario se tom6 el valor horario 

al ingreso y al egresarse (106,16+ -105 VS 161, 6+ -151, 39). 

Se podría pensar que los pacientes incrementaron sus vol~ 

menes urinarios, as1 corno el Na sérico, discretamente, por 

efecto del déficit transitorio o permanente en la ADH, como r~ 

sultado de la cirugia. Pero esto no se vi6 reflejado en los 

valores de la DU que son esencialmente iguales en las tres d~ 

terminaciones hechas en cada paciente. Ver Tabla No. 2. 

En la literatura la incidencia de o. Ins!.pida es muy va--

riada dependiendo si se presenta inmediatamente después de e! 

rug1a (17%), en macroadenomas. <4 l En otros reportes se habla 

de un 3% de DI permanente para prolactinornas, con un 60% en la 

fase temprana, recuperándose posteriormente (DI transitoria}, 

En un estudio de 35 pacientes, 7 (22%) mostraron DI parcial y 

ninguno DI completa. 

Los volúmenes urinarios de estos pacientes con DI par--

cial fueron 3, B a 7, litros/24 horas+ -7,25 li- -

tres. (31) En nuestra revisión, al extrapolar las ci-
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fras encontradas, tendríamos un volumen urinario prornedi.o en -

24 horas de 3,8+ -J,6 litros. 

Recurrencia Tumoral.- Analizar la recurrecnía tumoral se 

hace dificil puesto que no a todos los pacientes operados se ~ 

encontró su expediente y tampoco a todos se les realizó TAC 

postoperatorio. De 67 casos llevados a cirugía en 1989, en 

nuestro hospital, se halló la tomografía de control en 31 pa­

cientes (46%) con evidencia de tumoración en 24(35,8% del to-­

tal llevado a cirugía) quedando sin revisar 12 expedientes. 

Se ha establecido previamente que existe correlación en-­

tre las dimensiones que presenta el tumor con el de rec~ 

rrencias postoperatorias. Así, existe una frecuencia de reci­

divas entre el 6 y el 13% cuando el diámetro vertical de la e~ 

tensión suprasellar fue menos de 2 cms. y 42% de recidivas, si 

este diámetro excedía de 2 cms. Los tumores cuyo parenquima -

es de consistencia dura tienen una frecuencia de recurrencia -

un poco mayor 28% comparados con los qu!sticos. 

En nuestra revisión se encontraron 31 casos de macroaden2 

mas y 24 microadenomas, de acuerdo a si habia extensión más -­

allá de la silla o se confinaban a esta estructura. No se ob­

tuvo las medidas de cada uno de ellos para correlacionarlos -­

con la recurrencia. Como ya se estableció, ésta se presentó -

en forma global en el 35.S% de los casos. 
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Se ha visto una incidencia de recurrencia del 50% en pa­

cientes con remoci6n incompleta y que no reciben raditerapia -

postoperatoria, por lo que es recomendable instituir la radio­

terapia postquirGrgica, sobre todo en casos de remoción incom­

pleta. En estos pacientes revisados, en HE del CMN, se inclu­

yeron en un programa de radioterapia al 50% de los pacientes -

con remanentes tumorales. 
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X 

CONCLUSIONES 

l.- La mortalidad por este procedimiento, durante los pe­

ri6dos intraoperatorio y de permanencia en UCI, fue O. 12 ca­

sos quedaron sin revisar sus expedientes para establecer la -­

evoluci6n en salas de hospitalización. 

2.- La morbilidad con que cursaron los pacientes en cuan­

to a complicaciones neuroquirGrgicas va de acuerdo a las e! 

fras encontradas en la literatura mundial. Con referencia a 

la morbilidad derivada de causas sistémicas, se piensa que pu~ 

den ser modificadas y prevenidas para en un futuro, llevar a -

este tipo de paciente a Unidades de Cuidados Intermediarios 12 

granda una mejor utilización de los recursos humanos y técni-­

cos existentes. 

3.- Se recomienda un seguimiento mucho más estrecho por -

parte de Anestesiología durante el acto operatorio para lógrar 

disminuir el % de alteraciones vistas en los electrolítos séri 

cos y gases arteriales, al ingreso, utilizando tal vez más fr~ 

cuentemente las determinaciones de laboratorio e implementando 

el manejo médico necesario. 

4.- Se podria plantear que la recurrencia tumorallograria 

ser disminuida, comparativamente con la literatura, si se est~ 

blece un programa de radioterapia temprana post quirúrgica, -

en aquellos pacientes con remanentes tumorales. 
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s.- No se recomienda el uso sistemático de vasopresina, ante 

la sospecha de Diabetes Ins!pida, teniendo como base las dete~ 

minacioncs de los volúmenes urinarios y O.U/horarios. Es nec~ 

sario contar con cifras de Osmolaridades séricas y urinarias -

para un manejo adecuado, ante la sospecha de esta entidad. 

6.- No se presentaron complicaciones de tipo cardiopulmo­

nar, en este grupo de pacientes, a pesar de que se encontró b~ 

lances al egresarse de la UCI + de hasta 3,000 Mls. Esto muy 

probablemente por una adecuada función cardiaca y pulmonar en 

el grupo de pacientes llevados a cirug!a. 
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IMSTITtlTO llUICANO D!L SEGURO SOCIAL 

HOSPITAL DI SSPICIALIDIUlES C.H.N. 

o.c.1. 
COMPORTAMIBNTO POSTQUIRURGICO DE CIRUGI" ffIPOPJSIUIA 

No.[IJ FECHA ___ _ 

NOHBRE1 ______ CEDULA1 _______ EDAD1 ___ SEX01 ____ _ 

CUADRO CLINICO 1 

CEFALEA1 _____ ACROHEGALIA1 _____ ALT. DE LA VJSION1 ____ _ 

AHENORREA1 _____ GALACTORREA1 _______ TRANS. LIBID01 ____ _ 

TIEMPO DE EVOLUCtoth ______ METODO DIAGNOSTIC01 ________ _ 
TRATAMIENTO PREVI01 ______________________ _ 

LOCALIZACION Y TIPO TUHOR1 ___________________ _ 

TIPO DE CIRUGIAt 
R.T. E. 1 ___________ CRANEOTOHIA1 ___________ _ 

COMPLICACIONES INTRAOPERATORIAS 
SANGRAD01 _______ c.c. SEC.1 HIPOTENSION1 ___ _ 

VOL. URINARIO/HR.1 D.H.E. tHIPONATREMIA: ____ ~--
HIPERNATREHtA1 ______ _ 

HIPOKALEHIA1 _______ _ 

ARRITMIAS CARDIACAS1SI ____ N01 ___ _ 

SUPRAVENTRICULARES1 VENTRICULARES1 ____ NO ESPEC.1 
DESEQUILIBRIO ACIDO-BASE1SI __ N01 ____ TIP01 __________ _ 

TRATAMIENTO POSTOUIRURGICO 

INGRESO 8 HORAS ALTA 

51000$ VITALES 

ESCAfA Gl.A9XM 

T.A. 

F.c. 
P.v.c. 
VOL. URINAA!O/Hll. 

E:XAMENES DE LABORATORIO 

Na 

D~SIMD URINAAII\ 

QS.'f. SERlCA 

OS'f, URINA!!IA 

82 



GLICOOA 

ca 
Hb. 

Hto. 

TIOO'O DE nmraACI001 --------

'rnATAHIDlrO HElllCO 

2. 

!W..ANCE DE Ll(IUIOOS1 _______ VASOPRESINA1(1os1s 'rol'AL) ·--------
ESTEROIDES: TIP01 ________ nos1s TOTAL: __________ _ 

ANTIBIOTICOS1 ________________________ _ 

ANTIARRITHICOSr sr ____ No1 ____ ANTICONVULSIVANTES1 SI ___ No __ 

COHPLICACIONES NEUROLOGICAS: SI ___ N01 ___ _ 

HEHORRAGIA1 HEHATOMAt ______ _ 

EDEMA1 HIDROCEFALIA: ____ _ 

PANHIPOPITUITARISH01 ___________ _ 

REINTERVENCION: _____________ _ 

COMPLICACIONES SISTEHICASI s1 ___ No1 
T.E.P1 ___ S,T,D.A.1 _____ I.R.1 ___ t.R.A.1 ___ 1.H. 

COMPLICACIONES INF.ECCIOSAS 
MENINGITIS1 ___________ ABSCESO CEREBRAL: ________ _ 

PULMONARES: TRACTO URINARI01 _________ _ 

SINUSITIS1 HERIDA Qx. '------------

RESULTADO ANATOHIA PATOLOGICA1 __________________ _ 

KUERTEI sr _____ No: ___ _ 
CAUSA CLINICA1 _________________________ _ 

NECROPSIA1 __________________________ _ 

SECUELAS1 DIABETES INSIPIDA: ___ FISTULA LCR1 ___ TRANS.VISUALr __ _ 

OTROS1 
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DIAFRAGMA SELLAR 

111 _____ ...__ 

IV 
VI 

V. OfTALWICA 

U, MAXILAR 

flG. U ANATOlllA DE HIPOFISIS . 

V!NAS CGRTAS 
HIPDFISIARIAS 

HIPOFISIS 
ANT!RIOR 

FIG. 2 IRRIGACION DE LA HIPOFISIS. 

AlT. CAROTIOA 
INTRA CAVERNOSA 

SENG CAVERNOSO 

NUCL!O SUPRA OPT ICO 

-ARTERIA HIPOFISIARIA 
SUPERIOR 



EMINENCIA MEDIA DEL 
TUBER CINEREUM 

Fl6. 1·8 ANATOlllA DE HlrOFISIS. 
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