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INTRODUCCIÓN 

El estudio inicial de la hipófisis fue realizado por una serie de hombres 

predecesores en las Neurociencias alrededor del año 1543, cuando Vasallo la 

describe por primera vez. Posteriormente, Sllvlo en el siglo XVII le otorga la 

función de elaborar el líquido cefaloraqufdeo, pero es Richard Lower, en el 

siglo XVIII, el primero en darle una función endócrlna a esta glándula. 

Loraln en 1871 asocia la destrucción hlpoflslaria con el enanismo, pero 

realmente es Pierre Marie en 1876 quien describe la acromegalia. 

Posteriormente, en 1877, Mlnkowskl reconoce el primer tumor 

hlpofisiario del que se tienen noticias. 

En 1900, Benda reconoce a la asociación de adenomas acldófllos con 

acromegalia. 

En el año de 1909 Cushlng relacionan el hlpopltultarlsmo con los 

tumores del lnfundlbulo y de la adenohlpóflsls, describiendo por esta época el 

acceso quirúrgico transeptoesfenoldal para la exéresls de estos tumores, 

acumulando una experiencia durante 20 años de 338 pacientes; serle que fue 



publicada por Henderson en 1939 bajo el nombre de Adenomas Hipoflsiarios 

1981. 

Actualmente, los adenomas de hipófisis representan aproximadamente 

del 2 al 15% de las neoplasias lntracranlales según la serle que se revise en 

las diferentes publicaciones 110•. 200, 2011, 

Hlstológicamente, estas lesiones se consideran benignas originarias de 

las células adenohlpoflsiarlas. Dichas lesiones 1,1ueden desarrollarse dentro de 

la silla turca, junto a ella o en forma parasellar, pudiendo extenderse supra o 

lnfrasellar. Estos tumores suelen cursar largo tiempo asintomáticos mientras 

estén confinados a la silla turca y no sean secretores. De lo contrario, pueden 

empezar con síntomas endocrlnológicos los cuales son muy variados ft l. 

Dentro de las características primordiales de los adenomas de hipófisis 

se encuentra su localización en un érea neuroanatómica compleja que 

representa un reto para el neurocirujano en el logro de la exéresls radical para 

evitar la recurrencla, y a su vez, dejar al paciente con una integridad 

neurológica funclonal.12••1 º"'·'· 
Por este motivo, surgió la Inquietud de reallzar·un estudio de revisión 

de la experiencia quirúrgica en el manejo de este tipo de tumores en el 



Instituto Nacional de Neurologfa v Neurocirugía v efectuar una correlación con 

la experiencia reportada por otros autores en la literatura mundial esperando 

que este trabajo sea de utilidad tanto para el personal médico en formación 

como para las autoridades de este Instituto en nuevas conductas terapdutlcas 

abordando al paciente en una forma integral e lnterdlsclpllnari11. 



ANATOMÍA DE LA HIPÓFISIS E HIPOTÁLAMO 

El entendimiento de la anatomía de la glándula pituitaria y de las 

estructuras circundantes es esencial para los médicos tratantes de las lesiones 

de esta érea. 

La pituitaria adulta mide de 1.2 a 1.5 cm en su diámetro mayor, pesa 

de 0.5 a 0.6 gr en el hombre adulto y es un poco más grande en la mujer. La 

glándula esté situada en la silla turca y está unida al hipotálamo por el tallo 

hlpofislarlo. El tallo alcanza a la glándula a través de la apertura del diafragma 

sellar, siendo este un hueco en la dura madre entre los procesos clinoldeos 

dados por la tienda del cerebelo ·ª'º' 1 

La glándula pituitaria humana está dividida en dos lóbulos: el lóbulo 

anterior o adenohlpóflsls y el lóbulo posterior o neurohipóflsls IG•••· 21. Aunque 

cada uno tiene un origen embriológico distinto, los dos lóbulos están 

íntimamente relacionados durante la embrlogénesls y así permanecen. 

Durante la tercera o cuarta semana de gestación un divertículo en la lfnaa 

media, la Bolsa de Rathke, forma una Invaginación del estomodeo primitivo. 



Las células de la Bolsa de Rathke crecen cranealmente hacia el tubo neural 

para formar el dueto craneofaríngeo.,, ... ., La porción proximal de este dueto 

se oblitera alrededor de la doceava semana de gestación v pierde sus 

conecclones con la cavidad oral. La proliferación de la pared anterior distal 

de la Bolsa de Rathke forma la parte distal, la cual forma la adenohipófisls. 

La pared posterior de la Bolsa de Rathke se convierte en el lóbulo intermedio, 

el cual permanece como vestiglo alargado en los humanos adultos. Una capa 

delgada de las células pituitáricas anteriores, la parte tuberal, circunda al 

borde inferior del tallo v se extiende a corta distancia sobre el diafragma sellar. 

La pituitaria posterior está formada tempranamente, en la vida 

embrionaria, desde el hundimiento de la bolsa del diencéfalo en el piso del 

tercer ventrículo. La porción superior se fusiona para convertirse en el tallo 

v el borde distal ae alarga para convertirse en la neurohipófisis. 

La hipófisis y el hipotálamo están conectados por el tallo compuesto de 

elementos glandulares, vasculares v neurales. La porción glandular del tallo 

está formada por la parte tuberalis. El componente vascular consiste de 

arterias nutricias, el sistema venoso portal v la red capilar. El suministro 

arterial a la eminencia media, la glándula pituitaria v el tallo se derivan de las 
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arterias de la pituitaria superiores que se originan en las arterias carótidas 

cavernosas. Los vasos portales están formados por la confluencia de las asas 

capilares de la eminencia media a las venas en la superficie anterior del tallo. 

Los vasos portales también se anastomosan con los capilares de la 

neurohlpóflsls, la cual recibe un suministro arterial directo desde las arterias 

hlpoflsiarlas inferiores 'º'ª'· 1,s11. Las arterias vienen en contacto con las 

terminaciones nerviosas de las neuronas pe~tldérglcas hipotalámicas que 

sintetizan la liberación de hormonas. Las ramificaciones capilares están 

drenadas por las venas portales y distribuidas a los sinusoides de la 

adenohlpóflsls. La porción neural del tallo está compuesta por tractos 

nerviosos supraópticohipofisiarios y paraventrículohipofislarios que se originan 

en los núcleos hlpotalámlcos y terminan en la neurohipófisis. La porción 

neural del tallo es esencial para el transporte de las hormonas 

neurohlpoflslarlas, la vasopresina y la oxitoclna al lóbulo posterior. 

La función del hipotálamo y de la glándula hipófisis es como una unidad 

que puede ser considerada como dos sistemas, el sistema hlpotalámlco­

adenohlpoflslarlo y el sistema hlpotalámico-neurohipoflslarlo 1••1. 
El sistema hlpotalámlco-adenohlpofisiario Incluye las neuronas 



tuberolnfundlbulares en el hipotálamo, considerándose como la fuente de las 

hormonas hlpoflslotrópicas. Sus axones terminan en el plexo capilar de los 

vasos sanguíneos portohlpoflsiarios. El papel crucial de estos vasos 

sanguíneos, es como un conducto de las hormonas hlpoflslotrópicas 

hlpotalámlcas desde las neuronas tuberolnfundibulares a la adenohlpófisis vía 

tallo hlpoflslario que, ahora está bien establecido. Muchos de los cuerpos 

celulares de las neuronas tuberolnfundlbulares están localizados en el 

hipotálamo basal medio en el núcleo arcuato, el área perlventrlcular anterior 

y el área preóptlca media 180,28a1. 

El túber clnereum es una protuberancia convexa en la superficie central 

del hipotálamo. Emerge de él, en la línea media la eminencia media o 

infundíbulo, una región especializada del tercer ventrículo que da origen al 

tallo. La eminencia media contiene al plexo primario de Jos vasos sanguíneos 

portohlpoflslarlos, Ja cual forma una zona contacto entre las terminales de las 

neuronas tuberolnfundibulares neurosecretorlas (factor liberados) y Jos 

capilares de la circulación portohlpofislarla 12121. La eminencia media contiene 

capilares con endotelio fenestrado (usualmente característico de los capilares 

del tipo glandular en el tejido secretorio endócrlno). Situadas dentro de las 
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paredes Inferiores del tercer ventrículo están las células ependimales 

especializadas conocidas como tanlcltos. Estas células envían los procesos 

que terminan en el área de la eminencia media, por lo que establecen una 

unión entre el líquido cefaloraquídeo y la eminencia media. La función de los 

tanlcltos ha sido una materia de especulación. Su posición nada usual ha 

permitido sugerir que pueden funcionar como conductos para la transferencia 

de las hormonas hipotalámicas desde el líquido cefaloraquídeo en el tercer 

ventrículo hasta los capilares de la eminencia media y vice versa 12101. 

El sistema hÍpotalámico-neurohlpofislarlo incluya los núcleos supraóptico 

y paraventrlcular en el hipotálamo, cuyos axones terminan en vasos 

sanguíneos en la hipófisis posterior. Estos núcleos producen vasopreslna y 

oxltoclna, las cuales son transportadas en gránulos en sociedad con sus 

neuroflslnas respectivas al lóbulo posterior de la hipófisis. Ahí permanecen en 

almacenamiento hasta la liberación, por un potencial de acción provenle.nte del 

cuerpo celular.(11•1 



OSTEOLOGIA 

El hueso circundante a la hipófisis puede variar enormemente en parte 

como resultado de la embriología complicada del esfenoides. En el 10% de 

los cráneos de los neonatos y niños Jóvenes; el canal craneofarfngeo medio es 

visible. - Este canal corre a través del cuerpo del esfenoides a la base del 

cráneo o puede permitirse dentro del seno esfenoidal. Arey encontró un canal 

craneofarfngeo ableno en el 0.42% de los adultos, con un diámetro de 1a1.5 

mm y con una longitud de 15 a 16 mm 13, 11. Se han encontrado, en recién 

nacidos y en adultos, anerias y venas ramificadas en la pane inferior de la 

fosa hipoflsiaria. Se ha sugerido que estos canales, de este tipo, representan 

vestiglos de la vía tomada por la Bolsa de Rathke. 

En cerca del 5 al 6% de los casos, los puentes sellares, la taeniae 

intraclinoidea y el foramen caróticoclinoideo pueden ser vistos la localización 

posterior a diferentes ángulos al plano de Frankfon, el plano horizontal, el 

plano mediosagital y el venical 123•1. 

La espina sallar fue primeramente descrita en un adulto joven de 23 

años de edad, ca~ásico 123s1. La espina ósea fue de 4.35 mm de largo y se 



protufa desde el lado dorsal de la fosa pitultárica dentro de la fosa misma. La 

punta de la espina fue de 1.25 mm de largo. Se encontró en adultos 

dehiscencias en el dorso sellar, a través de las cuales corrían las 

ramificaciones de las caróticocavernosas y de las venas entre las redes 

hipofisiarlas venosas y arteriales clivales. 

El ancho del piso sellar fue medido por Renn y Rhoton, siendo de 14.0 

mm (rango 10-16 mm) 1•. 11. Se encontró que .es mucho más extenso 3-7.5 

mm dorsalmente al tubérculo sellar y que el margen derecho de la fosa 

hlpoflsiarla es menor, frecuentemente, en relación al plano horizontal de 

Frankfort que el Izquierdo. Solamente en el 50% de los 71 casos estudiados 

se pudo ver una fosa hipofislaria; en el 15. 5 % la parte inferior de la silla fue 

un plato hor!zontal, en cerca del 20% se encontró un plato y una menor 

impresión, y en el 6% un plato y una convexidad, mientras que en cada uno 

del 4.23% de los casos se encontró una concavidad, una convexidad o un 

plato y una convexidad en el piso sellar. La pared lateral del hueso esfenoides 

en el área hlpoflslarla es más vertical en el lado derecho que en el Izquierdo. 

Además, se encontró que las Impresiones de la arteria carótida Interna, en la 

parte dorsal del hueso esfenoides, estuvieron más pronunciadas en el lado 



izquierdo que en el derecho. En el área anterior (debajo del proceso cllnoideo 

anterior!, se encontraron dichas impresiones en el 53.5% de los casos 1u•1. 

El promedio de distancia desde la mitad del proceso cllnoideo anterior 

al posterior es de 12.23 mm (rango 8-17 mml en el derecho y de 12.58 mm 

(rango 9-16 mml en el izquierdo 12a•1. Las diferencias arriba de 3 mm en esta 

dimensión fueron encontradas entre los lados izquierdo y derecho de algunos 

cráneos. Especialmente para el acceso transeslenoidal, es importante conocer 

la distancia entre las dos arterias carótidas Internas. 

El pliegue petroclinoide se extiende desde el ápex de la roca petrosa 

al dorso sellar, en su zona lateral superior. Sus libras consisten, 

principalmente, de las contribuciones de las fibras anteriores de la tienda 

cerebelosa, incluyendo a las libras del pliegue petrocllnoideo anterior, el cual 

M extiende al proceso clinoldeo anterior. El ángulo entre loa dos pliegues 

petroclinoldeos fueron medidos siendo 38º (rango 25-50"1 (Triángulo de 

Parklnaonl. El pliegue petrocllnoldeo anterior esta contra la parte del giro 

parahipo~mpico v produce un nudo unce! en le parte posterior, pero cuando 

al pliegue está rodeado, este nudo puede no estar presenta. En las lesiones 

ocupatlvas, el nervio oculomotor puede estar comprimido contra el pliegue 
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petroctlnoideo posterior.(m) 

El diafragma sellar se extiende desde el origen del tubérculo sellar al 

borde superior del área del dorso sellar, en los procesos cllnoldeos posteriores. 

Su promedio de longitud fue medido por Renn v Rhoton, siendo de 8 mm 

(rango 5· 1 3 mm) v su ancho siendo de 1 1 mm (rango 6-15 mml. En el llrea 

media del diafragma se encuentra el foramen diafragmático, el cual está 

rodeado, en el 54% v el óvalo transverso en el.46% de los casos 128•1. Tiene 

un dlémetro de 5 mm ó más. El diafragma sellar está unido, anteriormente, 

al tubérculo sellar y, posteriormente, a la parte anterior de los procesos 

clinoldeos posteriores val dorso sellar. Medial al proceso clinoideo anterior, 

la arteria carótida interna atraviesa el diafragma sellar. Debajo de esta área, 

este vaso se curva convexamente hacia adelante v medlalmente, luego pasa 

a través del portal dural del diafragma sellar, el cual esta rodeado en la linea 

externa v algunas veces situado más arriba que el posterior. A través del 

diafragma curva una extensión de la membrana aracnoidea v del espacio 

aubaracnoideo que es conocido como la cisterna hipoflsiarla 128•. º'"' >.• 1. 
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VASOS HIPOFISIARIOS 

Las arterias hipofisarlas superiores, usualmente dos en número, se 

ramifican más comúnmente desde la superficie media y superior de la parte 

subaracnoldea de la arteria carótida Interna, después pasa a tra"és del 

diafragma sellar. En algunos casos, se encontró el origen de estas arterias 

debajo del diafragma y dentro del seno ca,,ernoso. Luego, las arterias corren 

hacia arriba y hacia atrás Junto al lnfundfbulo, alcanzando "arios ni"eles. 

Algunas ramificaciones de esta arteria Irrigan a la superficie Inferior del 

qulasma y al nervio óptico, al lnfundfbulo y al túber clnereum. En el tallo, las 

arterias usualmente forman un círculo arterial rodeando al lnfundfbulo y luego, 

descienden en la circunferencia anterior o lateral del tallo en la dirección del 

foramen dlafragmtltlco. Mientras que corren en la parte Inferior, 

frecuentemente dan "arlas arteriolas finas en las superficies anterior y 

posterior del tallo. Dentro del tallo forman hemocepllares glomerulares con 

una dirección aferente y una amplia ase capitel eferente. Estos vasos tienen 

una estructura inusual de pared, le cual los hace permeables a ciertas 

sustancies de alto peso molecular. Estas asas capilares eferentes extensas 



.. 

corren del sistema venoso portal de la hipófisis, la cual alcanza al asa anterior 

v suministra sangre a los grupos celulares. Junto a la arteria hlpoflslarla 

superior, se encontraron arterias hipofisiarias accesorias, pequeñas ramas de 

las arterias comunicantes posteriores las cuales corren del túber cinereum v 

contribuyen a la Irrigación del infundíbulo v anastomosándose con la arteria 

hipoflslaria superior 11031, 

Otros estudios neuroanatómicos han determinado de 2 a 6 pequeñas 

arterias alrededor de la parte cavernosa de la arteria carótida interna, 

dividiéndolas en anteriores v posteriores. Estas últimas transcurren de 2 a 7 

mm.dentro del seno cavernoso antes de Irrigar el dorso de la silla, el cllvus v 

la parte de la punta del peñasco. Estas ramas se anastomosan con la arteria 

faríngea ascendente v con ramas a la arteria vertebral. La rama principal del 

6rea hlpoflsiarla es la arteria hipoflslaria inferior. la cual se divide en dos que 

se enlazan en el lóbulo posterior de la hipófisis. La rama superior corre en la 

parte posterior superior de la adenohipóflsis v la rama inferior del área inferior 

de su lóbulo posterior.ho•. G••• •) 
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SENO CAVERNOSO 

El seno cavernoso, el cual circunda a la hipófisis, contiene a Ja arteria 

carótida interna y al nervio abducens y en su espacio sanguíneo venoso, el 

cual está conectado con el seno cavernoso opuesto a través de Jos senos 

intracavernosos anterior. inferior y posterior. Estos, a su vez, son muy 

variables en presentación. La pared superior del seno cavernoso está 

compuesta de la dura madre, a la cual la llamamos el plato transverso. Tiene 

un ancho en el área del foramen diafragmático de 38.9 mm (rango 26.5-34.0 

mm). En muchos de los casos, el borde lateral es el pliegue petrocllnoldeo 

anterior, el cual está localizado 20.55 mm (rango 17 .0-23.0 mm) sobre el piso 

dural de la fosa craneal media en el derecho v 18-01 (rango 14.2-22.6 mm) 

en el Izquierdo. La distancia entre esta área y el mayor ancho craneal en el 

lado derecho fue de 53. 75 mm (rango 45-61 mm) v en el izquierdo fue de 

51.46 (rango 45-57 mm). En la superficie superior de Ja dura, Jos nervios 

craneales tercero y cuarto cursan a la pared lateral del seno cavernoso. Debe 

de hacerse notar que estos dos nervios (y el nervio abducens) están 

relacionados a cierta distancia en las capas durales y aracnoldea dentro del 
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seno cavernoso 1109. Gr•t s. 11 

CAVIDAD NASAL 

La cavidad nasal da acceso al seno esfenoida! durante los accesos 

transesfenoldales. Para el cirujano, la pared media o el séptum es la pared 

más Importante de la cavidad nasal, la que frecuentemente está desviada a 

un lado. El séptum nasal consiste, principalmente, del cartílago septal, el 

plato perpendicular del etmoides y el vómer. Los huesos adyacentes como el 

frontal, el maxilar, el palatino y el esfenoides, hacen menores 

contribuciones. (m) 

TIPOS DE OUIASMA OPTICO 

Hay tres tipos de qulasma opticos que se ilustran en las Graficas 8 y 9, 

siendo estos el prefijado (AJ, normofijado (BJ y el postfljado (CJ. 
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A: PREFIJADO. B: NORMOFIJADO. C: POSTFIJADO 
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TIPOS DE QUIASMAS OPTICOS EN CORTE SAGITAL 

A: PREFIJADO. B: NORMOFIJADO. C: POSTFIJADO 
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PATOLOGÍA 

Históricamente, los adenomas de hipófisis fueron clasificados en base 

a su afinidad tlntorlal para los colorantes ácidos o básicos en adenomas 

acldófllos, basófllos o cromófobos 12••1. 

La patología de estos tumores está descrita, en detalle, en el fascículo 

"Tumores de la Glándula Hipófisis e lnfundfbulo" de Kernohan y Sayre. 

Solamente aquellos aspectos relacionados al Involucro secundarlo del sistema 

nervioso central serán mencionados aquí. 

Los adenomas hlpoflslarios, especialmente la variedad cromófoba, 

tienen una tendencia notoria a diseminarse junto a los confines de la silla turca 

y a Invadir a la reglón hlpotalámlca, la cavidad del tercer ventrículo, el lóbulo 

frontal o temporal y, en algunos casos, aún la fosa posterior. Estas neoplasias 

pueden diseminarse en esta forma relativamente silenciosos, al principio, y 

después, presentarse clínicamente como lesiones lntracerebrales ocupatlvas 

desde las cuale1, frecuentemente, sólo una pequeña biopsia puede ser 

obtenida 12S01. 



Los adenomas de hipófisis están usualmente bien demarcados y están 

separados de la adenohlpóflsls no tumoral adyacente comprimida por una 

pseudocápsula, la cual consiste de fibras condensadas de reticulina. A 

diferencia, muchos tumores benignos de otras localizaciones, estas lesiones 

no tienen cápsula fibrosa. Algunos tumores benignos histológicamente 

pueden tener un borde indistinto y cavidades de las células del adenoma 

pueden encontrarse diseminadas profunda!f'ente en la adenohlpófisls 

adyacente no tumoral 1101. 

El patrón histológico más característico de.1 adenoma cromófobo es 

tanto sinusoidal como papilar o de un tipo más difuso en el cual las masas 

homogllneas de las células pálidas con las membranas citoplasmáticas 

definidas están lntersectadas por un estroma de tejido conectivo delicado. 

Los dos patrones estén frecuentemente encontrados lado a lado dentro del 

mismo tumor. El patrón sinusoidal puede, debido a su arreglo perivascular de 

las células tumorales, Invitar a la sospecha de un astroblastoma o un 

ependimoma. Y el patrón difuso puede, cercanamente, parecerse a un 

ollgodendroglloma. (es.2••) 



Los adenomas de hipófisis pueden, ocasionalmente, desarrollar 

múltiples nódulos subdurales separados en la cavidad craneal. Esto puede 

estar asociado con la atipla citológlca moderada de las células tumorales y, 

algunas veces, figuras mitótlcas. Se ha notado, especialmente en tumores 

recurrentes, que pueden extenderse sobre un período de varios años. Las 

propensiones Invasivas locales de los adenomas son bien conocidas y, como 

los meningiomas, son aptos a infiltrar la dura y los senos venosos adyacentes. 

El término adenoma invasores, algunas veces, dado para este desarrollo y es, 

probablemente, más correcto que la designación de adenocarclnoma. Los 

tumores endócrlnos son el curso notorio en su tendencia al pleomorflsmo 

celular. al hlpercromatismo nuclear y a la permeabilidad venosa local. Aún · 

estos rasgos no usualmente concuerdan con la malignidad clínica. 

Ocaalonalmente también, las células del adenoma pueden diseminarse en el 

espacio subaracnoldeo. Pero aún esto o los rasgos citológlcos atípicos son, 

algunas veces, encontrados en los adenomas de crecimiento rápido y en el 

desarrollo ocasional de los nódulos subdurales o subaracnoldeoa alguna 

distancia desde la masa principal son suficientes para garantizar el diagnóstico 

del tumor mallgno 11••1. 



Esta claslflcaclón por afinidad tlntorlal, data desde principios de 1900, 

en donde se le dló propiedades de secreción hormonal a los adenomas 

acldófllos (de color rosal con tinción hematoxilina·eoslna, asociándolo con 

aecreci"ón de prolactlna y hormona de crecimiento; a los basófllos, con tinción 

azul para secretar ACTH y TRH; y, a los cromófobos como no secretores 

1128,Ü9). 

La claslflcaclón más reciente de los adenomas es en base a la función 

endócrina, con tl!cnica de radlolnmunoensayo, lnmunohlstoquímica y 

microscopia electrónica. Un sistema útil de clasificación de adenomas que 

está basado en los descubrimientos lnmunocltológicos (para determinar la 

presencia do hormonas lnmunoreactlvas) y el microscopio electrónico 12. 101. 

Este sistema intenta identificar el tipo de células del cual se deriva el tumor 

y trata de correlacionar los descubrimientos morfológicos con la historia 

clínica, la conducta biológica v la actividad endócrina; como se muestra en el 

1igulente cuadro:(150) 



© Adenomas de Células de Prolactlna 
• Escasamente granulado 
• Densamente granulado 

© Adenomas de Células de Hormona de Crecimiento 
• Escasamente granulado 
• Densamente granulado 

© Adenomas Plurihormonales 
• Adenomas Mixtos de Células de Prolactlna v de Hormona de 

Crecimiento 
• Adenomas de Células Acldófllas 
• Adenomas de Células Mamosomatotróficas 
• Adenomas de Células no Clasificadas 

© Adenomas de Células Tirotróflcas 

© Adenomas de Células Cortlcotróllcas 
• Escasamente granulado 
• Densamente granulado 

© Adenomas de Células Gonadotróflcas 

© Adenomas de Células Vacías 

© Oncocitomas 

Esta clasificación hecha por Horvath v Kovacs da un mayor 

entendimiento sobre los adenomas de hipófisis, pero requiere de sofisticadas 

tdcnicas, ademds de que una subpoblación de adenomas y sus características 

morfológica~ que no son conocidas aún 11«.1 ... 1 .. 1. 



PRESENTACIÓN CLINICA 

Los síntomas y signos pueden dividirse en dos categorías. La primera 

corresponde a los síntomas generales y la segunda a los signos y a los 

síntomas neurológicos especrtlcos por afección estructural específica.(e2J 

SIGNOS Y SINTOMAS GENERALES 

Los signos y síntomas generales dependerán de cualquier masa tumoral 

e Independiente de su tamaño que se encuentre localizada en la reglón sellar 

o parasellar que comprometa la función neuroendócrlna o neural de las 

estructuras en esta venclndad, Incluyendo al nervio óptico, al qulasma o a las 

vías hlpotálamohlpoflsiarlas, sistema ventricular o al cerebro mismo 11•a1. 



M1nlf11t1c!on11 Y11u1l11 

la más común de las presentaciones clínicas es el deterioro visual, 

Incluyendo la disminución de campos temporales tanto como la pérdida de la 

agudeza visual, siendo característica la hemlanopsla bltemporal en loa 

procesos suprasallares. En ésta, Inicialmente se afecten los cuadrantes 

superiores y, posteriormente, 101 Inferiores. Pero hay la posibilidad de que 

cause hemlanopslas no congruentes en caso de que el tumor est6 creciendo 

m.ta hacia un lado que hacia el otro, o Incluso, producir escotomas centrales 

cuando el nervio esté envuelto por la neoplasia 111• • 2021. 

El mecanlsmocauNlde estosd6flclt1 visuales corre1pond1 lnlclalmente 

a una compresión mectnlca de les fibras del nervio óptico y/o qulasma con 

u1111 Isquemia secundarla o a u1111 combl1111Clón de loa dos procesos 1791. 1441. 

U1111 de las pruebas m.ts efectivas es la evaluación del signo de M11rcu1 

Gunn Indicando lesión prequlaam.ttlca del nenilo óptico lpallateraf. 



M1nlfe911c!on11 de Disfunción Hloot61amo-Hloóflsls 

Estas manifestaciones clínicas se presentan, generalmente, por carencia 

o disminución en la gran mayoría pudiéndose presentar también por 

sobreproducción en la menor parte de las veces y, generalmente, estas 

disfunciones h!pofls!arlas son progresivas en su Instalación 11 ao, 221. En las 

presentaciones clínicas por carencias están , la disminución de hormonas 

gonadotróflcas con su consecuente pérdida de la libido y potencia sexual 

pocas veces Interrogada por el médico y menos mencionada por el paciente 

en nüestro medio. También se presentan las carencias de hormonas tiroideas 

con Intolerancia al frío o al calor, segón sea el caso, mixedema, hipotensión 

y otros. En las presentaciones por exceso se encuentran, primordialmente, 

la secreción de prolactlna, hormona de crecimiento, TRH, FSH con sus 

cuadros clínicos típicos de amenorrea, galactorrea en la mujer y en el hombre 

Impotencia, gigantismo o acromegalia para la hormona del crecimiento o 

hlpertlro!dl1rno en el ceso de la TRH , .. ,, ... ,,. ,, 



Pwrj!!1!s da Nenrios Craneales Ralac!onados con Invasión al Sano 

C1y1rno10 

La parálisis de los mllscu!os ocu!omotores no es inusual en nuestro 

medio ni en otras serles en la literatura y depende, básicamente, de la Invasión 

tumoral al seno cavernoso por compresión, en su mayoría, con la consecuente 

factibilidad de que se afecten los nervios motor ocular común, patético, 

abducens o la rama oftálmica del trlgémlno 1213, 2s3 1. 

Hldroctfsl!a 

Cuando hay crecimiento suprasellar lento v generalmente aslntorn6tico, 

deade el punto de vista hormonal, pueda llegar a comprimir al tercer ventrículo 

hasta producir una hidrocefalia obstructlva, generalmente aguda o subaguda; 

motivo de le consulta con el especialista quien detecta estos enormes tumores 

de hipófisis produciendo consecuentemente letargla, estupor o Incluso coma 



C1D51. 

Cualquier masa sellar o parasellar puede ocasionar cefalea por Irritación 

de las estructuras sensitivas o por causar hipertensión endocraneal por el 

mismo tamai'lo de la lesión 11201. 

Comorom!10 dtl Ttl!do Ctrtbral Circunytclno 

Las lesiones parasellares o sellares, como los adenomas, pueden según 

su crecimiento, comprometer a las porciones órbltofrontales con su 

consecuente síndrome frontal con cambios de personalidad, pérdida de la 

memoria o abulia, e Incluso, afección del control voluntario de la micción. En 

caso de que esté Involucrado el lóbulo temporal, puede cursar el paciente con 

un síndrome convulsivo o Irritabilidad 12"31. 



slNTOMAS Y SIGNOS ESPEclFICOS DE LAS LESIONES PARASELLARES 

Los síntomas y signos específicos de las lesiones parasellares estén 

principalmente relacionadas a las endocrlnopatras producidas por los 

adenomas hipersecretores de la hipófisis. 

Un adenoma de la hipófisis puede crecer a un tamaño que produce 

slntomas de su masa sin concordancia con sus características endócrinas. 

Muchos de estos tumores estén horrnonalmente inactivos, permitiéndoles 

aumentar el tamallo sin manifestarse tempranamente causando una 

endocrinopatla. 

Una manifestación relativamente rara de los tumores de la pituitaria es 

la apoplejía hlpofiaiaria resultando tanto da la hemorragia o del infano de la 

neoplasia. Esta emergencia clínica esté caracterizada por cefalea severa, 

estado mental alterado, meningisrno, problema visual agudo y parélisis 

oculomotoras.(21•1 



Endrocrlnopttll da los Adenomas Secretoras da Prol1ctln1 

Los adenomas de hipófisis secretores de prolactlna (prolactlnomas) son 

los tumores más comúnmente encontrados con tumores hlpoflslarlos 

hlperfunclonales, contando con aproximadamente el 30% de todos los 

tumores de hipófisis. Los síntomas clínicos producidos por la 

hlperprolactlnemla resultante difieren entre lo~ sexos. En la mujer, los datos 

principales consisten de ga!actorrea v disfunción reproductiva, Incluyendo 

amenorrea u ol!gomenorrea e lnfertllldad. 

· Los prolactlnomas tienden a ser más grandes en los hombres que en las 

mujeres al momento en que acuden a la atención médica. La razón de esta 

diferencia es desconocida pero puede estar relacionada al hecho de que los 

prolactlnomas en las mujeres son detectados más tempranamente debido a 

sus síntomas m6s aparentes resultado de la endocrlnopatra. Debido a que los 

tumores son usualmente mayores en los hombres, la visión clínica está 

frecuentemente dominada por los síntomas y los signos de los efectos de 

masa. Sin embargo, los hombres con prolactlnomas pueden presentarse con 

una disminución de la libido, Impotencia y oligospermla. Los hombres pueden 



tambi6n tener galactorrea pero es mucho menos común que en las mujeres. (•o. 

111, 223) 

Endrpclnop1tí1 d1 los Adenomas do Hipófisis S1crotoro1 de Hormgne de 

Crecimiento 

El exceso patológico de la hormona do crecimiento resulta en ul 

agrandamiento de las extremidades, cara v varios tejidos blandos, produciendo 

una apariencia característica referida como acromegalia. Cuando la condición 

estd presente en la nlllez, antes del cierre de la epífisis de los huesos largos, 

hay un aumento m6s proporcional en el tamallo de todas las partea del 

cuerpo, referida como gigantismo. Además de esta distorsión de la 

apariencia, la acromegalia está asociada con una expectatlv1 de vida reducida, 

primeramente reltclonada al padecimiento cardiovaac;ular v r01plratorlo. 

Aunque 18 Cllrdlornegalla v la falla cardiaca congestiva son d111cubrlmlentos 

comunes en la acromegalia, su patoglnesls no estjcompletamentaentendlda. 

Algunos investigadores han sugerido que un padecimiento e1pecfflco del 



también tener galactorrea pero es mucho menos común que en las mujeres.(so, 

111,2.23) 

Endrocfnooat!1 de los Adenomas de Hipófisis Secretores de Hormona de 

Crecimiento 

El exceso patológico de la hormona de crecimiento resulta en el 

agrandamiento de las extremidades, cara v varios tejidos blandos, produciendo 

una apariencia característica referida como acromegalia. Cuando la condición 

está presente en la niñez, antes del cierre de la epífisis de los huesos largos, 

hay un aumento mas proporcional en el tamaño de todas las partes del 

cuerpo, referida como gigantismo. Además de esta distorsión de la 

apariencia, la acromegalia está asociada con una expectativa de vida reducida, 

primeramente relacionada al padecimiento cardlovaacular y respiratoria. 

Aunque la t:ardlomagalia y la falla cardiaca congestiva san descubrimientos 

comunes en la acromegalia, su patagénesls na está completamente entendida. 

Algunas Investigadores han sugerida que un padecimiento especifica del 



mllsculo cardiaco, cardlomlopatla acromegdllca, existe en algunos casos.(n) 

Endrocrlnop11!1 de los Adenomas de Hipófisis Secretores de Hormona 

Adranocortlcotróplc1 

· El S!ndrome de Cushlng es una enfermedad que resulta del 

hlpercortlsolismo y está caracterizado por ra.sgos clínicos distintivos. El 

hlpercortlsollsmo latrogénlco resulta de la administración de corticoesteroldes 

exógenos excesivos. La ocurrencia espontánea del Síndrome de Cushing 

puede estar causada por un adenoma hipoflslario secretor de hormona 

adrenocortlcotróplca o hlperplasla (juntos reuniendo aproximadamente el 60% 

de los casos), hlpersecreclón primaria de cortlsol de un adenoma adrenal o 

carcinoma (25 %) o elaboración excesiva de hormona adrenocortlcotróplca del 

tejido ectóplco no hlpoflslarlo, más comllnmente una malignidad pulmonar 

115%). Cuando el Síndrome de Cushing está causado por un tumor secretor 

de hormona adrenocortlcotróplcao por hiperplasla, el padecimiento es referido 

como una enfermedad de Cushlng.(2••) 

El hlparcortlsollsmo resulta en una medición médica de acuerdo a los 



siguientes rasgos clínicos: 

Obesidad centrípeta 
Hirsutismo 
Estrías moradas 
Síntomas mentales 
Baja capacidad de cicatrización 
Infecciones severas 
Debilidad muscular 
Acné 
Amenorrea u oligomenorrea 

Las condiciones médicas y los problemas metabólicos asociados con el 

Síndrome de Cushing incluyen problemas en la tolerancia a la glucosa, 

hipertensión, edema, hlpocalemia, osteoporosls, pérdida de protelna, 

erltrocltosls, linfopenla y eoslnopenla. 

la obesidad centrípeta resulta de la acumulación del tejido adiposo, 

pertlcularmente en las éreas facial, nucal, troncal y circundantes. la pérdida 

de la matriz ósea permite la osteoporosls generalizada. Aproximadamente el 

90% de los pacientes tienen algíin grado de problema metabólico de la 

glucosa. Sin embargo, en muchos de los pacientes con problemas esté 

manifestado por una anormalidad de la prueba de tolerancia a la glucosa m4s 

que por su diabetes mellitus clínicamente aparente. 



Muchos de Jos pacientes con Síndrome de Cushlng son hipertensos, con 

hipertrofia ventricular Izquierda asociada. Aunque la producción 

mlneralocortlcolde excesiva ha sido Implicada en la patogénesls de la 

hipertensión, la evidencia obtenida por algunos Investigadores ha Indicado que 

una anormalidad del sistema renlna-anglotenslna resulta del exceso 

glucocortlcolde. 

Un amplio rango de pslcopatologla es en.contrado en los pacientes con 

el Síndrome de Cushlng. Muchos son emocionalmente débiles y fácilmente 

Irritables y algunos son psicóticos. los estudios de Ragestelns v los colegas 

Indicaron que los esteroidas excesivos Incitan la latencia, previamente no 

expresada, de problemas mentales más que la causa de una anormalidad 

psicológica especlfica.(11) 

El Síndrome de Nelson es una condición caracterizada por la 

hlperplgmenteclón asociada con un agrandamiento del adenoma de hipófisis 

secretor de hormona adrenocortlcotróplca después de Ja adrenalectomía 

bilateral para el Síndrome de Cushlng. Debido a que ha declinado 

marcadamente el uso de la adrenalectomía bilateral por el hlpercotlsollsmo, 

uno puede esperar una disminución paralela en la Incidencia de este Síndrome. 



Endrgcrlnopat[a de Otros Adenomas Secretores 

Aunque raro, los adenomas de hipófisis secretores de la hormona 

estimulante del tiroides asociados con la evidencia clínica y de laboratorio del 

hlpertlroidlsmo están bien documentados. Los criterios siguientes deben 

seguirse para confirmar el diagnóstico de un adenoma de hipófisis secretor de 

hormona estimulante del tiroides causando tlrotoxicosls: 11 tlroxlna sérico 

aumentada [T4J y/o triyodotlronina [T3J; 2) niveles elevados o 

lnapropladamente altos de hormona estimulante del tiroides determinados por 

un radloinmunoensayo especifico para la hormona humana estimulante del 

tiroides; 3) el descubrimiento de un tumor de hipófisis con evidencia de 

tirotrofinas típicas definidas tanto por su estructura morfológica fina como por 

su lnmunohistoqulmlca; 41 ausencia de oftalmopatla o acropatra infiltrativa 

(osteoartropatla pulmonar hipertrófica); 51 inmunoglobullnas estimulantes del 

tiroides no detectables; v 61 la desaparición del hlpertiroldismo despufs de la 

resección del adenoma de hipóflsls.(:io7) 

Tamblltn son raros los casos de hlpersecreclón de gonadotroplna por loa 

adenomas de hipófisis, usualmente ocurren en los pacientes con 



hipogonadismo primario. Los adenomas secretores de gonadotroplna no 

asociados con hipogonadismo, muchos de ellos han estado acompañados por 

hipersecreción de la hormona estimulante del folículo. Solo raramente hay 

tumores secretores tanto de hormona estimulante· del folículo como de 

hormona lutelnizante.(tso) 

Le gllcoproteina de las hormonas estimulantes del tiroides, la hormona 

estimulante del folículo v la hormona lutelnizan~e están hechas de dos cedenes 

peptídices con grupos substitutos carbohldratados unidos e cada cadena. Una 

de las cadenas peptídlcas es designada alfa v la otra beta. La secuencia 

amlnoácida de le subunldad alfa aparece siendo idéntica para las tres · 

hormonas. La actividad hormonal está conferida por las subunldades beta, les 

cuales difieren en las secuencias admlnoácldas. Rldgeway v asociados en 

1981 reportaron hipersecreclón aislada de la subunided alfa en dos pacientes 

con diagnóstico previo de adenomas cromófobos no funcionales. Los 

adenomas de hipófisis secretores de subunidad alfe están ahora bien 

reconocidos. Aunque la excesiva secreción de le 1ubunided alfa no está 

asociada con al síndrome clínico conocido, la medición de esta entidad puada 

servir como un marcador de la eficacia del tratamiento en los casos en los 



cuales los niveles de pretratamlento de la subunldad alfa están elevados.( u. 

283, 



. EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA ENDÓCRINA 

La prueba endócrlna es Importante en la evaluación de los pacientes 

con tumores de la región hipofisaria y sellar, por varias razones. Dicha prueba 

. da documentación de las deficiencias en la función endócrlna antes y después 

del tratamiento, confirma el diagnóstico de las endocrlnopatlas debidas a Jos 

adenomas hipofisarios hiperfunclonaies y evalúa los resultados del tratamiento 

de estas condiciones. Por razones prácticas, las pruebas endócrinas están 

divididas en 11 pruebas que dan valoración a la reserva de la hormona de 

hipófisis y 21 aquellas que evalúan a los pacientes quienes obviamente tienen 

o se sospecha tienen endocrinopatlas debidas a los tumores de hipófisis 

hipertunclonantes como la enfermedad de Cushing, Ja acromegalia o el estado 

hiperprolactinémico por un prolactlnoma. En general, las pruebas que dan 

valoración de le reserva de la hormona hlpofisiarla deben de ser obtenidas en 

todos los pacientes conocidos o sospechosos de tener tumores en Ja región 

hipofisarie o sellar. h 1 



VALORACIÓN DE LA RESERVA DE HORMONAS HIPOFISIARIAS 

Determinando la función anterior y posterior de la hipófisis en los 

pacientes con tumores en la región sellar es Importante la Identificación 

clínicamente de la hormona alterada en los estados de deficiencia debido al 

tumor, y en la evaluación de los pacientes después de la cirugía o la radiación 

en la reglón de la hipófisis para detectar las deficiencias de hormona que 

resultan del tratamiento dado. Las deficiencias de las hormonas adrenal; 

tiroidea y gonadal pueden ser benignas, pero deben ser acertadas si se 

presentan. La escasez de hormona antldiurétlca (vasopresina) suficientemente 

severa para causar diabetes Insípida es usualmente aparente, y unas simples 

pruebas son generalmente adecuadas para evaluar esta condición. La 

valoración de un aspecto particular de la función de la hipófisis debe Incluir la 

valoración clínica de los signos y los síntomas de las deficiencias de hormona 

y las pruebas de laboratorio de la función del órgano de la hipófisis blanco (por 

ejemplo, tiroxlna, cortlsol). En pacientes seleccionados, las hormonas 

hlpoflsarlas deben de ser medidas bajo condiciones designadas para estimular 

su liberación, enfatizando el concepto de que la extensión de la evaluación 



debe de ser de acuerdo a cada circunstancia.(2221 

Ele Adrenal 

Un nivel normal de cortlsol sérico o en. plasma matutino debe de ser 

considerado como una indicación satisfactoria de un eje intacto hlpotalámlco­

hlpoflslarlo-adrenal. Una prueba provocada relativamente simple, la prueba de 

estlmulaclón coslntroplna, además prueba a este eje. Una respuesta normal 

es un surgimiento del cortisol en plasma mayor de 7 ug por di y un valor pico 

mayor de 20 ug por di. Las pruebas más sensitivas del eje hlpotalámico­

hlpoflsiarlo-adrenal, como la prueba de tolerancia a la glucosa o metirapona, 

deben de ser reservadas para los pacientes en los cuales la Insuficiencia 

adrenal esté clínicamente sospechada o aquellos en donde se ha encontrado 

anormal el nivel de cortlsol matutino o la respuesta a la cosintropina. La 

medición de la hormona adrenocortlcotróplca en sangre, tanto en la línea base 

o después de la astlmulaclón con Insulina o metlrapona, generalmente no es 



útil. Sin embargo, la experiencia limitada con el factor de estlmulaclón 

liberador de cortlcotroplna Indica que el uso de este péptldo puede ser una 

herramienta diagnóstica valiosa v puede. últlmadamente, volverse la prueba 

de primera instancia de la reserva de la hormona adrenocortlcotróplca.(a1) 

E!a Tiroideo 

El eje hipotal6mico-hlpoflslario-tlroldeo debe de asumirse Intacto si el 

nivel sérico de tiroxlna (total o libre) es normal. SI el hipotiroidismo es 

sospechado clínicamente, si la tlroxina sérlca esté baja o limítrofe, o si la 

prueba més precisa de este eje esté Indicada, la prueba de estlmulación de la 

hormona liberadora de tirotroplna (TRH) debe de ser realizada. Esta prueba 

esté acompallada por el trazo de una línea base de muestra sanguínea para 

determinar el nivel da hormona estimulante del tiroides ITSH), luego 

administrando lntrevenosamente 500 ug de hormona liberadora de tlrotroplna 

v obteniendo muestras adicionales de hormona estimulante del tiroides 30 v 



60 minutos después de la Inyección. Una respuesta normal es un pico de dos 

veces el valor de la línea base a 30 minutos. Una respuesta dañada de la 

hormona estimulante del tiroides en un paciente con un nivel sérico bajo 

Indicando una anormalidad de la hipófisis; un pico de la hormona estimulante 

del tiroides (a 45 ó 60 minutos) Indica disfunción hipotalámica.(2s, 155) 

Ele Ganada! 

La valoración de laboratorio de la línea base debe incluir medición de las 

gonadotroplnas séricas (hormona lutelnlzante y hormona estimulante del 

folículo) y los esteroldes lestradlol en mujeres y testosterona en hombres). 

La historia y el examen médico son iJtlles en la evaluación del eje gonadal 

hlpoflsarlo.(11) 



Prolactlna 

Los niveles de prolactina deben de ser determinados en todos los 

pacientes con tumores de la hipófisis, especialmente los tumores que 

aparentan ser no funcionales. Muchos pacientes, en la llltlma categoría, 

tienen valores elevados debido a la secreción de esta hormona tanto por el 

tumor como por la presión del tumor en el hipotlllamo o el tallo de la hipófisis. 

Aunque la prolactlna normalmente aumenta en respuesta a la hormona 

llbaradora de tlrotroplna y a otros agentes, dichas pruebas de reserva de 

prolactlna tienen relativamente poco valor cllnico.(2 .. 1 

Hormona da Cmcimiloto 

La medición de rutina de la hormona de crecimiento como una prueba 

de la r-rva de la hipófisis no es n-ria. Sin embargo, como con la 

deficiencia de prolactlna, la deficiencia en la hormona da crecimiento no H 



clínicamente significativa en los adultos pero debe de ser evaluada en todos 

los nli'los con lesiones hlpotalámicas o de la pituitarla.(10•. 11•) 

Hipófisis Posterior 

Una deficiencia en la vasopreslna usualmente está asociada con la 

diabetes Insípida. la última está caracterizada por poliuria y polidipsia, con 

una·excreslón urlnar:a de mas de 2.5 litros por día. la historia usualmente 

revela nocturla y poliuria. SI hay una sospecha da diabetes insípida, una 

muestra de orina de 24 horas puede ser recolectada para determinar el 

volumen, densidad urinaria y otras pruebas de secreción de hormona 

antldlur6tlca raalizades si el volumen urinario es excesivo. los electrolitos 

a6rlcoa deben da ser medidos pero generalmente son normales excepto en 

paciente con diabetes Insípida severa, sed o acceso limitado al agua. la 

evaluación detallada da la hormona antldlurtltlca pueda estar acompañada con 

una prueba Indirecta (privación da agua) o una prueba directa (Infusión salina 



hlpertónlca). La determinación de la osmolarldad sangulnea y la osmolarldad 

urinaria generalmente no son útiles excepto en relación ·a una de estas 

pruebas, o en un paciente con valores anormales de electrolitos sérlcos o 

excresión urinaria elevada.(•••) 

DIAGNÓSTICO DE ENDOCRINOPATfAS CAUSADAS POR TUMORES DE 

HIPÓFISIS HIPERFUNCIONALES 

Son necesarias pruebas andócrlnas adicionales para los pacientes con 

endocrlnopatras sospechadas como la acromegalia, el Síndrome de Cushlng 

a hlparprolactlnamia en orden de 11 hacer un diagnóstico positivo de 

andocrlnopatra especifica, 21 Identificar la fuente del padecimiento (por 

ejemplo, la hipófisis en el Sfndroma de Cushlng) v 31 evaluar la eficacia da una 

terapia dada. 



Ad1nom11 S1cretor11 do Prolactina 

Para propósitos prácticos, los niveles de prolactlna sérlca mayores de 

150 ng por mi son muy sugestivos de un tumor de hipófisis secretor de 

prolactlna (prolactlnoma). Los valores menores de 150 ng por mi y 

ciertamente los valores entre 30 y 100 ng por mi pueden resultar de muchas 

otras condiciones incluyendo hipotiroidismo, .falla renal, otras lesiones con 

efecto de masa en la reglón sellar y ciertas drogas, como las fenotlazlnas, 

antidepresivos trlc!clicos y antihlpertenslvos centralmente activos. Para todos 

los pacientes con hlperprolactlnemla, un nivel de hormona estimulante del 

tiroides debe de ser determinado para excluir hipotiroidismo primario no 

apreciado. En algunos pacientes, esta condición puede permitir hiperplasla 

tanto de los tlrótrofos como de tos lactótrofos, los cuales pueden resultar en 

un agrandamiento de la glándula pituitaria. Las lesiones de la hipófisis o 

suprasellares (Incluyendo tumores de la hipófisis no funcionales) que Interfiere 

con la liberación normal del factor lnhlbidor de prolactlna a la adenohlpóflsls 

puede también causar hlperprolactlnemia. Usualmente en estos pacientes los 

niveles de prolactlna son menores de 100 ng por mi. Las lesiones de la 



hipófisis o suprasellares que causan prolactlna sérica elevada en esta forma 

están referidos como "pseudoprolactinomas". 

El diagnóstico de un prolactinoma puede ser difícil de establecer 

prequlrúrglcarnente. Muchos mlcroadenornas no pueden ser visualizados tanto 

por la tomografía como por la resonancia magnética. Las pruebas de 

estlmulación con agentes como la hormona liberadora de tlrotroplna o 

clopromazlna han sido tratados pero no dan especificidad adecuada. Por lo 

tanto, el diagnóstico de un tumor secretor de prolactina esté basado en la 

sospecha clínica, la exclusión de causas conocidas de hiperprolactinemla 

(especialmente drogas) y niveles de prolactina sérica en un rango de alta 

probabilidad para un prolactinoma.(oo, 11) 

Adlnomt• Stcrator11 de Hormon1 de Cm:!m!tnto 

Adem6s de loa estudios end6crinos b61lco1 cit1do1 p111viament1, los 

pacientes con so1pecha o acromegalia 11robada deben someterse a los 



siguientes estudios: 1) prueba para los niveles basales de hormona de 

crecimiento, 2) prueba de supresión de glucosa de hormona de crecimiento y 

3) determinación de los niveles de somatomedina·C. 

Niveles Basales de Horman• de Crecimiento. Estos están elevados (por 

ejemplo, más de 10 ng por mi) en cerca del 90% de. los pacientes con 

acromegalia activa. Las muestras basales para la hormona del crecimiento 
\ . . . 

deben manejarse en un estado rápido.·\! de reposo. Las niveles pueden 

también estar elevados por el ejercicio y el stress, especialmente en la mujer 

estrogenlzada y por hipoglicemia. Los niveles de la hormona de crecimiento 

entre 5 y 10 ng por mi pueden estar asociados con acromegalia pero también 

•e encontraron en Individuos normales. Las siguientes pruebas sirven para 

confirmar el diagnóstico del padecimiento. 

Prueb• di Suprealón de Glucosa de I• Harman• de Crecimiento. La 

carga de glucosa suprime la secreción de la hormona de crecimiento aún 

cuando la hormona de crecimiento está fisiológicamente elevada en Individuos 

normales, pero no en pacientes con un tumor de la hipófisis secretor de 



hormona de crecimiento. Este fenómeno está probado por la administración 

oral de 100 gm de glucosa. La hormona de crecimiento está medida antes de 

la carga de glucosa y a 2 horas después de la ingestión. En Individuos 

normales la hormona de crecimiento está suprimida abajo de 5 ng por mi, pero 

en los pacientes con acromegalia la hormona de crecimiento no está suprimida 

y puede aún mostrar un aumento paradójico. 

Niveles de Somatomadlna-C. El efecto de la hormona de crecimiento 

en los tejidos periféricos esté mediada a través de somatomedlnas, un grupo 

de polipéptldos con actividad parecida a la insulina, que están producidos en 

el hígado. Clemmons y asociados encontraron que los niveles de 

somatomedina-C, como fueron determinados por radloinmunoensayo, dan un 

significado adicional de confirmación del diagnóstico de acromegalia. Los 

niveles de somatomedina-C también parecen correlacionarse bien con los 

síntomas indicativos de hormona de crecimiento excesiva. La determinación 

de los niveles de somatomedina-C es más útil en pacientes en quienes se 

sospecha tener acromegalia pero qulene nos tienen niveles basales elevados 

de hormona de crecimiento y también útil en la respuesta siguiente al 



tratamiento. ( 12s) 

Estlmulaclón de la Hormona Liberadora de Tirotroplna. Esto ha sido 

sugerido como un promedio de los siguientes pacientes con acromegalia 

después de la terapia. La hormona liberadora de tirotropina puede Inducir a 

la liberación de la hormona del crecimiento en pacientes con acromegalia, pero 

no Induce la liberación en los normales •. La prueba puede ser tltll 

prequlrtlrgicamente en los pacientes con acromegalia, en aquellos que están 

aparentemente curados pero quienes muestran un aumento sérico de la 

hormona del crecimiento siguiendo a la hormona liberadora de tirotroplna y 

y que puede estar a mayor riesgo por recurrencla que en los pacientes 

postqulrúrglcos quienes muestran una respuesta normal a la hormona 

liberadora de tlrotroplna. 

Niveles del Factor Liberador de la Hormona del Crecimiento (Factor 

Liberador de Gonedotroplna). La producción ectópica del factor liberador de 

gonadotroplna por varios tipos de tumores ha sido descrita como una causa 

de acromegalia. Dichos casos son raramente vistos, pero deben de 



sospecharse si la hipófisis no muestra evidencia de una lesión por tomografía 

computarizada o resonancia magnética o si la hlperplasla somatotróflca es 

encontrada en la hipófisis en la cirugía. Los niveles del factor liberador de 

gonadotroplna están elevados en estos pacientes, pero los ensayos están 

disponibles en los laboratorios. (132) 

Ad1nom11 Secretoras de la Hormona Adranocortlcotróplca 

El establecimiento de la hlpercortlsolemia es el primer paso en el diagnóstico 

del Síndrome de Cushlng. La medición de la muestra de orina de 24 horas de 

cortlsol libre, por ejemplo, cortlsol urinario libre en el paciente no estresado, 

da una Indicación real de la producción de cortlsol. Una elevación del cortlsol 

libre en la orina, especialmente cuando es más de dos veces superior al limite 

normal, es fuertemente sugestivo del Síndrome de Cushlng. La elevación del 

cortlsol libre urinario puede ser causado por depresión, stress y alcoholismo 

además del Síndrome de Cushlng. 



Otra prueba últll para el Síndrome de Cushlng es la prueba nocturna de 

supresión de dexametasona. SI el cortlsol en plasma no cae a menos de 5 ug 

por di, el diagnóstico del Síndrome de Cushlng os muy parecido. La falla al 

mostrar la supresión puede ser vista, sin embargo, 1) en pacientes bajo stress; 

2) en pacientes quienes fallan en tomar su medicamento; 3) cuando la 

globolina unida al cortisol en plasma esté aumentada, como ocurre con la 

terapia con fenltolna y estrógenos: 4) en cerc~ del 50% de los pacientes con 

depresión; y 5) cuando la dexametasona es rápidamente metabollzada, como 

ocurre con la terapia antlconvulslva. La supresión normal usualmente excluye 

al Síndrome de Cushlng. La determinación del cortlsol libre en orina en una 

muestra de orina de 24 horas, en unión con la prueba nocturna de supresión 

de dexametasona, son pruebas que pueden ser realizadas en un paciente 

externo para establecer o excluir al diagnóstico de hl.percortlsollsmo. 

Una vez que el dlagnótlco del Síndrome de Cushlng esté establecido, 

las pruebas especializadas adicionales son necesarias para determinar la 

causa. La causa més común del Síndrome de Cushlng es un adenoma 

parcialmente autónomo secretor de hormona adrenocorticotróplca 

(enfermedad de Cushlng), lo cual cuenta del 60 al 80% de los casos, 



dependiendo en las series que se revisen .• El padecimiento adrenal primario, 

tanto un adenoma adrenal como un carcinoma adrenal, cuenta del 15 al 25 % 

de los casos. Una fuente ectópica de hormona adrenocorticotróplca es 

encontrada en el 5 al 15 % de los pacientes y es usualmente de una de las 

siguientes condiciones malignas: carcinoma de célula pequeña de pulmón, 

carclnolde bronquial o intestinal, timoma, tumor de la células islótlcas 

pancreáticas, carcinoma medular del tiroides o feocromocitoma. Estas tres 

mayores causas del Síndrome de Cushlng -hipófisis, adrenal u hormona 

ectópica adrenocorticotrópica- pueden usualmente ser distinguidos en la base 

de la bioquímica y algunas veces en la base de los estudios radiológicos (por 

ejemplo, radiográficos, tomográficos). Otras causas del Síndrome de Cushing 

a considerar son la producción ectóplca del factor liberador de cortlcotroplna 

(CRF), el cual es raro, y el uso de glucocorticoides exógenos, el cual es 

usualmente aparente en la historia clínica. El diagnóstico etiológico del 

Síndrome de Cushing permanece como una de las dificultades en la 

endocrinologíe.(•1) 

Las mayores pruebas utilizadas en el diagnóstico diferencial del 

Síndrome de Cushlng son 1) la prueba de supresión de dexametasona; 2) la 



determinación de los niveles de hormona adrenocorticotrópica, especialmente 

en unión con la estimulaclón del factor liberador de corticotropina; y 3) la 

prueba metlrapona. 

Los niveles hormonales adrenocortlcotróplcos en plasma están elevados 

en los pacientes con la enfermedad de Cushing y en los pacientes con una 

fuente ectóplca de la hormona adrenocorticotróplca. Estos niveles están 

determinados por radiolnmunoensayo y está~ usualmente elevados en los 

pacientes con producción hormona adrenocorticotróplca ectópica. Los niveles 

de hormona adrenocortlcotrópica pueden estar elevados en los pacientes con 

adenomas de hipófisis pero están en el rango normal en más de la mitad de 

estos inr!lvlduos. Los pacientes con tumores adrenales tienen bajos niveles 

de hormona adrenocortlcotrópica. 

Además, la lateralización de los niveles de hormona 

adrenococrtlcotrópica puede ser útil para el cirujano en la predicción del lado 

de la glándula hipófisis en el cual el tumor pueda ser encontrado. La medición 

de los niveles de hormona adrenocorticotróplca antes y después de la 

estlmulaclón con el factor liberador de cortlcotropina no parece responsable 

del factor liberador de cortlcotroplna. Cuando se confirma el diagnóstico de 



hlpercortlsollsmo, los estudios morfológicos pueden ser utilizados para 

corroborar los datos bioquímicos y dar Información prequlrúrglca al cirujano. 

Idealmente, los estudios radiológicos son realizados después del diagnóstico 

presumible basados en los estudios bioquímicos. Una tomografía 

computarizada o una resonancia magnética puede ser realizada, aunque 

muchos de los adenomas de hipófisis secretores de hormona 

adrenocortlcotróplca no son visibles. La tomografía computarizada abdominal 

puede evaluar las gléndulas adrenales para la simetría y la hlperplasla y otros 

órganos, como el páncreas, para la evidencia de los tumores que puedan ser 

las fuentes de la hormona adrenocortlcotróplca ectóplca.(1001 



EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA RADIOLÓGICA 

En esta sección el foco está en las técnicas de neuroimagen en las que 

se consideraban apropiadas y útiles para la evaluación diagnóstica común de 

los pacientes con lesiones en o alrededor de la silla turca, Incluyendo los 

tumores de hipófisis. 

RAYOS X SIMPLES DE CRANEO 

La evaluación de las lesiones sellares y parasellares usualmente es 

obtenida a través de una placa simple de rayos X en proyección lateral que 

nos da Información sobra el tamai\o y configuración de la silla turca, detección 

del grosor o anormalidades de este Incluyendo C?alciflcaclones lntra o 

suprasellares, determinación de la adecuada naumatlzaclón del sano esfenoida! 

o variaciones Inusuales que permiten suponer patología a este nivel , .. ,. 



Los tumores de la silla turca usualmente agrandan y redondean el piso 

de la silla turca produciendo erosión y desplazamiento del dorso de la silla asl 

como de las cllnoldes anteriores. 

También permiten la valoración de la neumatlzaclón de los senos 

frontales y esfenoldales, permitiendo al cirujano planear adecuadamente la vla 

de abordaje quirúrgica más conveniente 1so1. 

Este estudio sigue siendo Importante en el diagnostico rapldo de las 

lesiones sellares sin que haya perdido vigencia con el advenimiento de los 

nuevos estudios computadorizados. 

POLITOMOGRAFIA 

Esta es una técnica radlogréflca especia! que provee m6s detalles sobre 

el drea anatómica de la silla turca que ha sido, en cierta forma, desplazada 

por la tomografía computarizada. 

Actualmente en la prdctlca común esta tipo da estudio no es 



recomendado como de rutina dada la mayor Información que se puede obtener 

de los estudios más recientes, y evitar la radiación Innecesaria del paciente. 

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA 

Con el advenimiento de este estudio y el perfeccionamiento del mismo 

en los últimos ailos, en los cuales se cuenta con equipos de tercera 

generación que permiten una adecuada valoración del proceso esfenoida! y su 

entorno se ha facllltado, de gran manera, el diagnóstico temprano y seguro de 

los adenomas de hipófisis dando Información adicional sobre las relaciones 

neuroanatómicas y su abordaje quirúrgico directo en forma m6s segura y 

eficiente; con una certeza de diagnóstico del 90% o más, ya que se tiene que 

hacer diagnóstico diferencial con patologías a este nivel, de tipo vascular, o 

de otros procesos neoplásicos. 

Actualmente, es un estudio de elección que ha desplazado a los 

estudios neuroradlológlcos antes utlllzados (45). 



ANGIOGRAFIA CEREBRAL 

En el pasado la anglografía cerebral fue utilizada en el diagnóstico de 

los adenomas de hipófisis para excluir la presencia de un aneurisma a este 

nivel y determinar la extensión supra o parasellar de la lesión; pudiéndose 

determinar, además, la mayor o menor cantidad de _vasos sanguíneos que 

envolvían al tumor o Intervenir en el diagnóstico diferencial entre un adenoma 

y un merilngloma. Esta técnica en la actualidad, en desuso progresivo, por el 

advenimiento de la anglografía por sustracción digital que prove una 

visualización más selectiva de los vasos arteriales a este nivel y la 

visualización da los senos venosos sallares y parasellares naa1. Actualmente 

reemplazada por la resonancia magnetice. 



NEUMOENCEFALOGRAFIA 

Fue utilizada en el pasado para determinar la relación entre las lesiones 

suprasellares v los nervios ópticos; pudiéndose hacer diagnósticos 

diferenciales con divertículos parasellares y establecer la presencia de un 

Síndrome de la Silla Vacía. 

En la práctica actual, es obsoleta, ya que ha sido desplazada por los 

nuevos estudios de neurolmagen 13041, 

VENOGRAFfA DE LOS SENOS CAVERNOSOS Y PETROSOS 

Es un procedimientos usado en circunstancias especiales durante el 

trabajo de diagnóstico de adenomas hlpoflsarlos para demostrar la extensión 

lateral de los tumores o la presencia de mlcroadenomas. Aunque este 

procedimiento es Invasivo, actualmente se usa con fines de diagnóstico 

hormonal, va que al tomar muestras comparativas entre el seno derecho y el 



Izquierdo puede Influir en la decisión quirúrgica de Intervenir al paciente 

dlrlgldamente hacia uno de los lados en que el perfil hormonal haya tenido un 

valor más alto 11001. especialmente en el Sd de Cushlng. 

IMAGEN POR RESONANCIA MAGNÉTICA 

Hoy por hoy es considerado el estudio de elección en la evaluación de 

los pacientes con tumores de hipófisis ya que contiene varias características 

que la han convertido en este método diagnóstico de elección como son la no 

invasivldad, la alta definición de Imagen que otorga y la información 

neuroanatómica del entorno hipofisario. Este estudio permite, no sólo la 

valoración de las características tumorales con su contenido hidrico, .si es 

sólido o qulstlco, las estructuras neurológicas Involucradas, el temallo y, 

ademés, da diagnóstico diferencial con otras neoplasias con alto grado de 

sensibilidad 1••· •7. z.01. 



CLASIFICACIÓN RADIOGRÁFICA DE LOS 

ADENOMAS DE HIPÓFISIS 

Una claslflcaclón de los tumores de hipófisis fue creada por los Drs. 

Hardy, Vezlna. Posteriormente modificada por el Dr. Wllson en base a los 

estudios radiográficos obtenidos para la evaluación quirúrgica de estos 

tumores y que consta de cinco grados y seis estadías. A saber: Grafica y 

cuadro siguientes.(••) 0 .. 1.11 

Dl•gnoatlco oftalmológico Se realiza a traves de una camplmetrla 

confrontada ocontrolada por computador. (•sl 

Dl•gnostlco Elactrofl1lol69lco Se realiza con estudios de potenciales 

evocados visuales siendo su mayor Importancia en el control transoperatorlo. 

(75) 



Grado 1 Tumores menores de 1 O mm con silla turca normal o 

focalmente erosionada. 

Grado 11 Tumores mayores de 1 O mm con silla turca 

agrandada. 

Grado 111 Perforación focal del piso de la silla turca. 

Grado IV Perforación difusa del piso de la silla turca. 

Grado V Diseminación por vra de líquido cefaloraqufdeo y/o 

hematógena. 

Estadio O Sin extensión suprasellar. 

Estadio A Extensión suprasellar sin deformidad del tercer 

ventriculo. 

Estadio B Extensión suprasellar con obliteración del receso 

anterior del tercer ventriculo. 

Estadio C Extensión suprasellar con elevación del piso del tercer 

ventrículo. 

Estadio O Extensión lntracraneal a la fosa anterior , media o 

posterior. 

Eatldlo E Invasión al seno cavernoso. 
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DIAGNÓSTICO ENDOCRINOLÓGICO 

La evaluación preoperatorla endócrina de los pacientes con adenomas 

hlpoflsarlos es esencial. Debe de ser llevada a cabo una evaluación de la 

función hlposlsarla antes del tratamiento para ayudar a la toma de decisión 

acerca de la administración hormonal sustitutiva. Especialmente importante 

es la valoración del estado adrenal y tiroideo por lo que las complicaciones 

potenciales de hlpoadrenalismo e hipotiroidismo pueden ser abolidas. 

Antes del advenimiento de la prueba de prolactina, la gran mayoría de 

los tumores de hipófisis se consideraban no secretores. La ca pacldad de 

medir la prolactina, la hormona del crecimiento, corticotroplna y las hormonas 

gllcoproteica pitultárlcas como la FSH, la LH y la TSH y sus subunidades ha 

cambiado la percepción de la Incidencia relativa de los diferentes tipos de 

tumores de hipófisis 111. 

En el siguiente cuadro se resumen las hormonas actualmente medlbles 

y sus valores normales: 



Valores End6crlnos Normales 

Adrenocortfcotroplne (ACTHI 
Hormon• de Crecimiento (GHI 
Prolecthw (PRU 

HornbrH 
MujerH 

HormoMI E•tlmulante dll TlroidH ITSHI 
Hormon11 Lut91nirent• lLHI 

Hombres 
MujerH 

Follcul•r 

Honnona Folfculo-Eltlmul9nt• tFSHJ 
tfon'erH 
Mi;tJerH 

SubUnldedM Alf• 
H°"*tH y Mu}ern 
Menopaiai• 

Somatol'T*llna-C 
Hornbre• -Tlroxitona (T4J 

TtlvadotlroniM (1'3) 
(ndlc• de Tinndna Ubre 
Cortfsol 

a e.m. 
• p.m. 

Cof'dsolUnirerto 
17·HldroJCletteroklH 
17-C~ ---.-TNtotitetOf'lll -----... -._._ 

Folicular 

< 80 pgtml 
2·5 ng/ml 

0-10 ng/dl 
0-15 ng/dl 

0,S.3,S OU/ml 

8-30 mUl/ml 
5·30 mUl/ml 

40-200. mUl/ml Medio Ciclo 

6-40 mUllml LlltH 

5-25 mUl/ml 
5-30 mUl/ml 

28·94 mUl/ml Medio Ciclo 
5-30 mUl/ml U.tu 

0.5-2.5 ng/ml 
0.5·5.0 no/mi 

0.34-1.9 U/mi 
0,45-2.2 Uhnl 

4.0-12.00 Ogtcl 
25-35"' , ... 

5.25 Og/dl 
<I• 10 Og/cl 

20-700¡/24tw.. 
3-11 ma/dl• 

........ 

•21 mg/24 tn. 
4-1• mg/2' hn. 

300-1100 Og/dl 
25-IOOoJdl 

< lng/ml 
0.21-a.1 ng/ml 

5.7-33.1 - Lll1N 



TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LOS 

ADENOMAS DE HIPÓFISIS 

. Dos objetivos deben de tenerse en cuenta para tratamiento quirtlrglco 

de los adenomas de hipófisis: liberar de signos y síntomas atribuidos al efecto 

de masa y la corrección del hipo o hipersecreclón de las hormonas 

hlpofislarlas. No solamente la operación es Ideal para todos los tumores de 

hipó.flsls. Muchos tumores pueden ser operados efectivamente por varios 

accesos quirúrgicos que variarán en técnica dependiendo de las características 

del tumor, tamaño, configuración, extensión extrasellar, tipo histológico e 

Incluso, del paciente, como son la edad, estado de salud, déficit visual, 

afección endócrlna y anatomía de la silla turca y del seno esfenoides. 

Los tumores de hipófisis se pueden abordar en forma transcraneal o 

transeptoesfenoldal, siendo la mejor técnica la que el cirujano domine més en. 

aou. Teniendo encuenta lo anteriormente expuesto. 



ACCESO SUBFRONTAL 

Este acceso es realizado a través de una Incisión Soutar o bicoronal con 

una cranlotomra frontal preferentemente derecha y basal para permitir una 

adecuada exposición de la región sellar. Para mas detalles se sugiere 

consultar la referencia anotada 1301, 3021. Este abordaje es ideal para adenomas 

de hipófisis grado 111 ó superior. 

ACCESO SUBTEMPORAL 

Este acceso puede ser hecho con una incisión tipo Wolf qua permita 

retraer el mllsculo temporal y realizar una cranaotomra témporobasal qua 

exponga al piso de la fosa media para tener una retracción mlnlma 

t6mporobasal. Esta acceso es de utilidad en los tumores parasallaras con al 

inconveniente qua por manipulación se produzca, frecuentemente, adama 

uncal con la consecuente evolución tórpida postqulrllrglca y a largo plazo la 



secuela de crisis convulsivas 11••. us. 2s31, 

ACCESO FRONTOTEMPORAL 

En este acceso quirúrgico, la Incisión está realizada en bastón o tipo 

Yasargll preferentemente del lado derecho. Pero este abordaje facilita doble 

lado de exposición al tumor y es de elección siempre que el tumor tenga una 

exte'nslón para sellar. Generalmente, el abordaje consta de una craneotomía 

frontotemporal de cinco trepanaciones o pterlonal, siendo necesario trabajar 

la disección por el espacio optlcocarotídeo, en la mayoría de las veces, en v 

y en forma limitada (••. 302). 



ACCESO TRANSEPTOESFENOIDAL 

El acceso transeptoesfenoldal se ha considerado el procedlmeltno 

qulnlrglco de elección en el tratamiento de los adenomas de hipófisis hasta 

grado 111 C de Hardy, Vezlna Wilson. Este abordaje fue descrito, por primera 

vez, en 1907 por Schloffer, un otorinolarlngólogo australiano que 

posteriormente, modificaron otros cirujanos europeos (981. Se realiza previa 

asepsia de Ja rlnofarlnge con disección submucosa a nivel septal hasta el pico 

rostrum del esfenoides, procediéndose a realizar osteotomía a este nivel 

exponledo el seno esfenoldal, a través del cual se llega al piso sellar 

permitiendo Ja evacuación por esta vía de los tumores hlpoflsarlos con 

cucharillas dlsei'ladas para este fin; v més recientemente, con el uso del Yag 

Laser 1211). Esta vía requiere de un conocimiento apropiado de la anatomía 

ósea y vascular del piso medio v rlnofarlnge para evitar complicaciones, las 

cuales son frecuentes( 71, 11. ••. 111. 



ACCESO SUBLABIAL 

Este acceso fue diseñado por Cushlng a partir del transesfenoldal en 

1912 y popularizado por Gulot y Hardy (••),cuya modificación básica es la 

Introducción de la Incisión sublabial que permite un menor trauma a la narina 

y una mejor exposición del campo operatorio, con menos complicaciones 

rlnológlcas. Estos dos últimos abordajes tienen la particularidad de necesitar 

microscopio quirúrgico para una técnica depurada y un mejor resultado 

postqulrúrglco, con exéresis radical de las lesiones, coadyuvados por técnicas 

alternas como la Inyección de solución salina por vía subaracnoidea lumbar, 

con miras a lograr el descenso del diafragma sellar, y de esta forma, asegurar 

una mejor exlllresls tumoral (111 • 



ACCESOS TRANSETMOIDAL Y TRANSORBITARIO 

Estos abordajes quirúrgicos se diseñaron como rutas alternas para llegar 

a la hipófisis. Pero dadas las Implicaciones estéticas, técnicas y de 

complicaciones, han caído en desuso. Y por ende, no se ampliará el tema 

remitiendo al lector a las referencias anotadas (95). 

ACCESO COMBINADO 

Loyo y colaboradores describieron este tipo de abordaje combinado 

como tratamiento agresivo para lesiones supra e intraseilares o que tengan 

extensión a la fosa media o a la posterior. Ellos recomiendan la participación 

de dos neurocirujanos experimentados y que se haga en un solo tiempo 

quirúrgico. La descompresión transesfenoldal es hecha primero y, 

posteriormente la transcranial para lograr una adecuada disección de los vasos 

carotrdeos del quiasma y nervio ópticos para poder extraer radicalmente el 



tumor, empujándolo dentro de la silla para que el cirujano que está por el 

abordaje transesfenoldal logre la extracción completa 11991. En contraposicon 

de este acceso esta lo expuesto por algunos neurocirujanos quienes afirman 

que en manos experimentadas se puede realizar exeresis radical del tumor 

gigante por una sola via sin necesidad de realizar este abordaje que es 

complicado tecnlcamente. 

CRIOHIPOFISECTOMIA ESTEREOTÁCTICA 

Esta técnica se Inició en el Centro Médico de California en 1963 

utlllzando la planeaclón estereotáctica con un abordaje transeptoesfenoldal 

con especial énfasis en el tratamiento de los pacientes con acromegalia. 

Este procedimiento se lleva a cabo utilizando un criófobo de 2. 7 a 4.3 

mm de diámetro usándose nitrógeno líquido y guiado a la silla turca bajo 

manipulación estereotáctlca con control fluoroscóplco y radiográfico. El 



crlófobo necesita temperaturas desde -1 70 a -180º e, produciendo varias 

lesiones crlogénlcas en ambos lados de la línea media en un período de 1 O a 

15 minutos y haciendose un promedio de cinco lesiones en cada paciente. 

El gradiente de temperatura aumenta grandemente a un rango de -5 a 

+ 10° Ca 8 a 10 mm del sitio de congelación. El paciente se encuentra bajo 

anestesia local y sedación pero está despierto mientras que se crean las 

lesiones. Los movimientos extraoculares, agudeza visual y campos visuales 

son monitorizados cuidadosamente. SI se congelan los nervios cranlales 

adyacentes al tumor debajo de 15º C, cerca del 15 % de los paciente son 

aptos a dasarrolar parálisis Incipientes, las cuales desaparecen mientras qua 

se calienta el crlófobo. 

En el 63% se logra reducir los síntomas clínicos de estos pacientes. 

Las únicas complicaciones fueron transitorias y no frecuentes. Se 

desarrolló diabetes Insípida en el 13% de los pacientes y fístula de líquido 

cefaloraquídeo en el 7%, no durando más da cuatro días. La manlngltls no 

Infecciosa Inflamatoria, usualmente desapareció en un lapso de una semana, 

ocurriendo solamente en algunos pacientes 12•21. 



ACCESOS MIXTOS 

Este tipo de acceso es la combinación de un primer tiempo 

transesfenoldal v por tumor residual o recurrente y la relntervenclón por una 

de las diferentes vías transcraneales en un segundo tiempo quirúrgico con 

miras a la exéresls radical de la lesión. 



TERAPIA MÉDICA 

Actualmente se dispone de terapia médica no cltotóxica que ayuda en 

el Intento de curar los adenomas hipofisarios, pero el concenso general es de 

que estas terapias coadyuvantes ayudan a reducir los niveles excesivos 

hormonales asociados a los tumores hlpersecretores. Pueden tener un efecto 

en la reducción del tamaño de los mismos, pero el concenso general es de que 

sólo es una opción más sin llegar a obtener los resultados ldeales.(20) 

MANEJO Mt:DICO DE LOS PROLACTINOMAS 

Este manejo está, en términos globales, sugerido pare los pacientes con 

prolactlnomas en quienes el nivel de la hormona es mayor en 1000 ng/ml. 

Estos tumores son, usualmente, con invaslvldad local y el Indice de cura con 

la cirugía ea pobre. Da tal forma que el manejo a largo plazo con 

bromocrlptlna es posible y práctico. 



En segundo término es conveniente administrarles el tratamiento a 

pacientes femeninos con una moderada elevación de la hormona menores de 

250 ng/ml y quienes desean un embarazo. En estos casos, los niveles de 

prolactlna pueden llegar a ser normales y restablecer los ciclos menstrual y 

ovulatorlos normales mientras la concepción ocurre. 

· En tercer término se debe emplear la terapia en pacientes que 

contengan una elevación de prolactlna hable.ndo sido ya operados o que 

presenten datos de recurrencla tumoral. En estos casos, los niveles de 

prolactlna son mayores de 150 ng/ml. Debe valorarse la presencia de la 

recu'rrencla en conjunto con estudios de resonancia magnética para tomar una 

decisión quirúrgica alternativa 1201. 



Medlcamemos de Utilidad en el Tratamiento de los Prolactlnomas 

Bromocrlptln1. Este fue el primer agente dopaminérglco empleado en 

el tratamiento de los prolactlnomas cuyo mecanismo de acción se supone que 

es una supresión en la producción y liberación de la prolactlne por 

estlmulaclón de los receptores dopamlnérglcos, creyéndose que Inhibe le 

exosltosls y reduce el número de gránulos de secreción y de gránulos 

liberados el disminuir los niveles de AMPc 12e1. Pudiéndose confirmar esta 

postulación al demostrar decremento o disminución de los gránulos de 

prolactlne con técnicas de inmunoperoxldasa 12201. 

Más sin embargo, también se ha reportado la presencia de 

prolactinomas resistentes a la bromocriptina en cultivo de tejidos 12201. 

El uso cl!nico de la bromocrlptina está reservado para el personal 

médico capacitado en Neuroendocrlnolog!a, ya que presenta efectos 

colaterales Importantes en más del 50% de los pacientes caracterizados por 

hipotensión ortoestática, náusea, cefalea, fatiga, calambres abdominales , 

congestión nasal, s!ntomas neuropsiqulétrlcos y hasta fistula de líquido 

cefaloraqu!deo 11. u1. 



La dosis Inicial es de 2.5 mg pudiéndose elevar hasta alcanzar unos 

niveles sérlcos entre 45-220 ng/ml hasta por 4 horas, por lo cual, la 

administración debe de ser cada 6 horas y prolongarse de dos a tres semanas 

hasta dos, seis ó doce meses dependiendo de la respuesta clínica y radiológica 

del paciente. 

· Se ha visto también que algunos de los pacientes sometidos a 

tratamiento con bromocrlptina presentan reducción parcial del tamaño de la 

neoplasia hasta en un 50 a 75 % de los pacientes con dosis promedio de 1 O 

a 20 mg/dl, apreclandose cambios en sus características lmagenológicas 

secundarlos a la flbrosls documentada de estos tumores 101 •• "· 1011. 

Masllato da Pargollde. Es un derivado activo da la ergotamina con 

propiedades dopamlnérglcas que causa supresión de prolactina 24 horas 

después de la primera dosis. Es cien veces mas potente que la bromocrlptlna, 

probablemente por mayor afinidad a los receptores dopamlnérglcos y la dosis 

diaria varía de 25 a 1600 mcg n•a1. 

La mayor ventaja de este medicamento tal vez sea el que es de 

administración en una sola dosis diaria y que también Inhibe el crecimiento 



tumoral en aquellos pacientes en quienes la bromocrlptlna fue Inefectiva 1•e1. 

Los efectos secundarlos son similares a la bromocrlptlna en el 10% de los 

pacientes, pero conlleva hepatotoxlcldad moderada que no necesariamente 

indica suspensión del medicamento. 

CV205-502. Este agente no es ergotamfnico de larga duración que 

requiere una dosis diaria de 0.03 a 0.09 mg y cuyos efectos colaterales son 

semejantes a la bromocriptina, pero puede ser mejor tolerado con un 

decremento en el tamaño del tumor comparable con la bromocriptina 12oa,2ss1. 

Usurlde. Este medicamento tiene un mecanismo de acción y efectos 

colaterales similares a la bromocriptina. Su dosis recomendada es de 0.6 a 

2.0 mg/día dividida en tres dosis. Su eficacia es similar a la bromocriptlna 1501. 

Cabergoline. Es un derivado ergolfnico con una potente acción sobre 

la prolactlna que se administra oralmente una vez porsemane a dosis de 0.3 

a 0.6 mg. Los efectos secundarlos y los resultados son similares a la 

bromocriptina, pero algunos pacientes no lo toleran bien 12051, 



Existen otros medicamentos que se pueden usar para suprimir la 

producción de prolactlna. Todos son agonistas dopamlnérglcos que no tienen 

ventajas particulares en comparación con la bromocrlptlna. Ellos son el 

metergollne 1591, tergurlde 1 001, dehldroergocriptina 1191 y el mesurlegln 1211. 

Medicamentos deUtl!!dad en el Tratamiento de la Acromegalia 

El tratamiento médico de la acromegalia ha tenido un éxito 

relativamente reciente. Delos muchos agentes farmacológicos diferentes en 

estos años solamente dos grupos de modalidades médicos parecen estar en 

la prueba del tiempo. (12• 1 

Los primeros medicamentos que tuvieron algún éxito fueron agonitas 

dopamlnérglcos; en ellos Incluidos, principalmente, la bromocrlptlna y más 

recientemente el pergolide, existiendo reportes de éxito en el 50% de los 

pacientes 1125, •11. 



Somatostatlna. Este es un tetradecapéptldo primeramente aislado del 

hlpotélamo de ovinos en 1973 112s1. Se encontró la capacidad da Inhibir la 

secreción de hormona de crecimiento pero también se encontraron órganos 

blancos a nivel gastrointestinal y pancreático. 

Esta hormona es localizada en el núcleo paraventricular y es 

transportada por las neuronas a través de la eminencia media al tallo y 

depositada en los vasos portales capilares. 

El potencial de la somatostatlna en la acromegalia tiene ciertas 

limitaciones como es una vida media muy corta de aproximadamente dos 

minutos después de la administración, la necesidad de una Infusión continua 

y el efecto de rebote con hipersecreción de hormona de crecimiento después 

de la suspenclón 11 zs1. 

Posteriormente, se sintetizaron análogos de la somatostatlna, siendo el 

octapéptido que contiene una D-triptofano en cambio de una L-trlptofano 

como sustitución característica que le confiere propiedades especiales como 

una mayor estabilidad biológica, vida media y un efecto terapéutico muy 

parecido a la sustancia original, siendo designado como el SMS 201-995 y 

comercializado con el nombre de Sandostatrn. 



Octreotlde. El primero reporte benéfico del uso de este medicamento 

lo hizo Plewe 1391, quien logró una supresión severa de los niveles de hormona 

de crecimiento después de la administración de este medicamento en 

pacientes con acromegalia. 

Se necesitan entre 50 a 100 mcg de medicamento subcutáneo cada 6 

a 8 horas para lograr una adecuada supresión en plasma de la hormona de 

crecimiento. Las dosis varían de 100 a 1590 mcg/dfa y es necesario la 

colocación de una bomba de infusión subcutánea para tener una mejor 

respuesta terapéutica 1s. 2s). Los efectos secundarios más importantes es la 

producción de cefalea minutos después de la administración subcutánea ya 

que el medicamento produce una respuesta vascular refleja vasoconstrictora 

responsable de los síntomas (200). También se han reportado cambios en la 

textura de la piel, resequedad, artraigias, parestesias, Síndrome de 

Atrapamiento Neural como el Síndrome del Túnel Carpiano, náusea, vómito, 

diarrea y la formación de cálculos biliares hasta en el 25-50% de los pacientes 

secundarios a la disminución de colecistoquinina e hipotiroidismo. ( 290) 

Por último cabe mencionar que ya hay en el mercado presentación 

comercial del octeotride en spray y microencapsulado de liberación controlada 



que facilitan una mayor tolerancia por el paciente y una mejor respuesta 

clínica. (30•). 

Medicamentos Útllas en el Tratamiento de Adenomas Productores de 

Hormona Adrenocoulcotróolca. 

Muchos medicamentos han sido usados para la enfermedad de Cushlng 

con resultados variables, Incluyendo desde toxinas ad renales, antagonistas de 

la serotonina y agonistas dopaminérglcos. (304) 

Mltotane. Es el agente terapéutico más usado como lnhlbldor de la 

esteroldogénesls ya que actúa Inhibiendo a la enzima 11 ·hldroxllasa 

produciendo una acción citotóxlca (,.,), La dosis Inicial del mltotane es de 1 gr 

por día ya que tiene una vida media larga de 18 a 159 dlas pues se fija 

especlflcamenta al tejido graso, se dan dosis da mantenimiento dependiendo 

de la respuesta clínica de 0.5 a 1gr cada 2 a 4 semanas(..,.,.,). 



Los efectos secundarlos Incluyen disturbios gastrointestinales como 

anorexia, náusea, vómito, o diarrea hasta en el 80% de los casos; produce 

prurito transitorio en el 15% , mareo o vértigo en el 15% , e insuficiencia 

adrenal en menos del 1 %. Esta medicamento es altamente teratogénlco y se 

encuentran niveles sanguíneos en plasma después de un año de haber 

suspéndldo la medicación por lo cual se Je sugiere a las madres futuras no 

embarazarse hasta después de 2 años de haber suspendido el medicamento. 

También produce un bloqueo prolongado adrenal después de la suspensión del 

medicamento por lo cual deberá vigilarse los niveles sérlcos de cortlsol para 

detlfrmlnar cuando reiniciar el mltotano a dosis bajas de 500mg/dfa.¡,.,. ,.¡. 

Ketoconezol: Este medicamento inhibe la esteroldog6nesis en varios 

sitos enzlmatlcos Incluyendo la desmetllación del lanosterol, 17-alfa 

hldroxllasa, la 17,20-desmolasa, Ja 21-hldroxllasa y a la 11 beta hidroxilasa 

¡,.,,,.,,,,,,.¡. Por este motivo es afectivo y generalmente bien tolerado teniendo 

como efectos colaterales la intolerancia por ldloslncracla en el O. 1 %, 

alteración en las pruebas de funcionamiento hepático en el 10% reversibles 

con la suspensión del tratamiento y otros más raros como prurito en el 2%, 



trastornos gastrointestinales en el 5 % y glnecomastra en los hombres en el 

1%. 

Metlrapone. Este medicamento actúa Inhibiendo la enzima 11-beta 

hidroxilasa y puede Inducir una inmediata baja en plasma de los niveles de 

cortlsol '"'·"''·"·">produciendo un Incremento de los precursores del cortlsol 

y por ende teniendo una actividad tanto mlneralocortlcoide como androgénlca 

produciéndose una hipertensión reactiva e hirsutismo efectos que se pueden 

aminorar con la administración de esplronolactona 100 mg/dfa. 

Otros efectos secundarlos incluyen anorexia, náusea, vómito, acné, y 

reacciones alérgicas. La dosis recomendada es de 250 mg cada 6 hrs. 

pudiéndose Incrementar en los siguientes dlas hasta 4.5 gr en dosis 

fraccionadas. 

Arnlnoglutatimlda. Este medicamento Inhibe la cadena de entrada 

hendida del colesterol Impidiendo la conversión de colesterol a pregnenolona, 

afectando severamente otras etapas de la esteroldogénesls ""'· ''· oo). los 

efectos colaterales en este medicamento son amplios Incluyendo sedación, 



visión borrosa, mareo, o depresión en el 30% de los pacientes, hay rash 

morblllforme en el 18% e hipotiroidismo. 

La dosis Inicial de la aminoglutetimida es de 250 mg cada 12 hrs 

Incrementándola progresivamente hasta 500 mg cada 6 hrs • 

Trllostane. Este fármaco inhibe la reacclon idroxlesteroido 

deshldrogenasa/delta 5, delta 4-lsomerasa. a dosis de 0,2 a 1 gr/dla 

admlnstrados en dosis fraccionadas cada 6 hrs. logrando un variable control 

del hipercortlsollsmo y con efectos colaterales de into!i>rancia gástrica, diarrea, 

y parestesias. '""""') 

Adrenalectomra: Esta técnica es una terapia combinada con irradiación 

descrita por Cushlng con una mortalidad del 4% y una Incidencia de Síndrome 

de Nelson del 10% (304,s1, 14). Laadrenalectomra es una opción razonable para 

Individuos con enfermedad de Cushlng quienes no se pudieron controlar 

qulnlrglcamente, con tratamiento médico o con radioterapia. 



RADIOTERAPIA EN LOS ADENOMAS 

HIPOFISARIOS 

La radioterapia ha sido utilizada como un tratamiento secundarlos para 

los tumores de hipófisis que recidivan o que no pueden ser extraldos 

radicalmente por medios quirúrgicos. Inicialmente déndosele cursos cortos de 

radioterapia de bajo voltaje con resultados pobres. 

Posteriormente, se logra la adecuación de dosis y con el advenimientos 

de nuevas t6cnlcas de radioterapia, se logran prevenir los efectos colaterales. 

La radioterapia se puede aplicar de una o varios formas, que Incluyen 

la Implantación de semillas radioactivas intratumorales, radiación externa con 

partlculas fotónicas producidas por un ciclotrón o radiación externa con 

partlculas de alta energla de rayos X o rayos Gamma. Y más recientemente, 

con el uso del cuchillo de rayos Gamma. 

La meta con el uso de la radioterapia es prevenir el crecimiento o la 

recurrencla del tumor y se debe, siempre, sopesar entre los efectos 

secundarlos y el beneficio a obtenerse. 



TÉCNICA 

Se le aplica una dosis de 4,500 Rads calculadas en el 95% en isodosls 

linea! y distribuida en cinco semanas, con una dosis diaria que no exceda los 

200 Rads. 

Estas dosis se aplican con la técnica de campos laterales paralelos 

opuestos y coronales o con técnica standard rotacional, para evitar la 

radlonecrosls de los lóbulos temporales. El uso de dosis más altas conlleva 

un mayor riesgo de hlpopitultarismo y afección del nervio óptico. 



RESULTADOS EN LA TERAPIA DE RADIACION 

Muchas series de pacientes tratados solamente con radioterapia 

reportan resultados de control tumoral entre el 71 y el 93%, con referencia 

ocasional al déficit visual y a otros sfntomas especificas 1303, 30•. 13, "· 21, 2s1. 

Los beneficios de la radioterapia en los tumores secretores, en 

concenso general, es la disminución de los niveles hormonales como 

consecuencia de la radioterapia, llegando a ser del 50% para los productores 

de hormona de crecimiento, el 85% para los productores de hormona 

adrenocortlcotrópica y disminución significativa para los prolactinomas. 

La regresión tumoral puede ocurrir o no como sucede con cualquier tipo 

de neoplasia. Habiéndose observado que, por lo general, la regresión es 

mfnlma en un estudio hecho con un seguimiento hasta de 11 años. Pero esto 

no es necesariamente una falla en la radioterapia, ya que se ha observado que 

estas masas tumorales pueden persistir con el mismo tamaño por largo tiempo 

sin que h.ava un progreso tumoral que cause mayor déficit neurológico. Y por 

otra parte, y tal vez lo más significativo, es la baja de los niveles hormonales 

en los tumores secretantes 11481. 



COMPLICACIONES 

Existen dos tipos de complicaciones: las tempranas, en las cuales 

ocurre primordialmente y en prácticamente todos los pacientes que es la calda 

del cabello, la cual es recuperada dentro de tres a seis meses posterior al 

tratamiento. Muchos pacientes presentan sequedad de boca, alteraciones en 

el gusto y en el olfato que se resuelven en varias semanas o varios meses 

después del tratamiento. Y por último, otros pacientes presentan edema de 

papila y empeoramiento visual, en los cuales es necesario el uso de 

cortlcoesteroldes a dosis bajas, rutinariamente. 

En las complicaciones tardías la más común y significativa es el 

hipopltultarlsmo, el cual es detectado después de seis meses del tratamiento, 

pudiendo durar largo tiempo como hasta diez años siendo necesario la 

restitución hormonal adecuada en estos pacientes. Este fenómeno tiene una 

Incidencia dentro del 30 al 63% 1303, 1•. 311. 

Otras complicaciones reportadas en la literatura incluyen 

carcinogénesls, necrosis óptica, radlonecrosis de los lóbulos temporales, 

aparición de menlnglomas (raro) y pérdida de memoria 1303, 11, 1s. 22, 301. 



BRAQUITERAPIA 

Este modelo terapéutico se ha utilizado con la ayuda de los 

procedimientos estereotáctlcos Implantando semillas radioactivas, 

generalmente de ltrlum90 y oro radioactivo, principalmente para tumores 

secretores; habiéndose reportado resultados parciales y excelentes en esta 

alternativa terapéutica, sin que, hasta el momento, haya una Inclinación a 

utilizar este medio terapéutico por la falta de estudios de seguimiento de mejor 

calidad 12os1. 



QUIMIOTERAPIA 

la quimioterapia ha sido Introducida recientemente como alternativa 

terapéutica en el manejo de los adenomas hipoflsarios, habiendo reportes de 

efectividad en el uso de cltoestáticos del tipo de la vincristina, metrotexate y 

5·fluoracllo en asociación con octeotrlde y/o suramln, especialmente para los 

adenomas secretores. Está pendiente la realización de un mayor nllmero de 

estudios sobre este tema 13os1. 



EXPERIENCIA QUIRÚRGICA EN ADENOMAS 
HIPOFISIARIOS EN EL INSTITUTO DE 

NEUROLOGÍA Y NEUROCIRUGIA DE OCTUBRE 
DE 1964 A DICIEMBRE DE 1992 

El presente estudio _de revisión surge de la inquietud de saber los 

resultados neuroquirúrgico en el manejo de los adenomas de hipófisis ya que 

en los últimos 29 años se han hecho avances considerables en el tratamiento 

quirúrgico de estos tumores aunado a una alta incidencia reportada da 

resección completa tumoral 1931,303, 11, 1e, 11. 20, 391. 

Para la realización de este estudio se tomó como base Inicial el reporte 

confirmatorio histopatológlco de adenoma de hipófisis del re9istro de Patología 

en toda historia, totalizando 548 pacientes diagnosticado con algún tipo 

histológico de adenoma de hipófisis. Se solicitaron los expedientes por 

número de registro al Departamento de· Archivos Clínicos del Instituto 

lográndose recabar 404 expedientes que representan el 73.99% de los 

esperados. Se excluyeron pacientes que no concordaron con el número de 

registro y diagnóstico o aquellos que no se pudieron obtener por no 



encontrarse disponibles en el Archivo. 

Durante este mismo período de tiempo se han aceptado en el Instituto 

120,000 pacientes por consulta neurológica, neuroquirúrglca o psiquiátrica; 

representando el 0.45% de las consultas por Patología Hlpofisaria. El total de 

pacientes neuroqulrúrgicos en el mismo lapso de tiempo es de 19,894, 

correspondiendo al 2.74% de las consultas a pacientes con adenomas de 

hipófisis. Dado que, de esta cantidad, no todos los pacientes presentan 

patología tumoral, la frecuencia aproximada de esta patología es del 7.0% 

calculada sobre la estimación de haberse manejado 7, 500 tumores 

lntracranlales durante este período. Esto corresponde a la frecuencia estimada 

en otras series 1303, 3041. 

Con base en los resultados obtenidos el presente estudio se analizará 

en términos de frecuencias v porcentajes ya que es un estudio descriptivo y 

con variables múltiples que no hacen posible la aplicación de otro parámetro 

estadístico. 



DISTRIBUCIÓN POR SEXO 

En nuestro estudio se pudo determinar que 204 pacientes fueron 

hombres y 200 mujeres del total de 404 pacientes estudiados, que no 

representan slgnlficancia estadística ni variabilidad porcentual relevante. (Flg. 

1.) En cuento a la distribución por grupo de edad y sexo tiene un 

comportamiento característico ya observado por otros autores corresponde a 

un pico de frecuencia para ambos sexos entre los 20 y los 29 años con 

predominio en las mujeres y un segundo pico de frecuencia entre los 49 y 49 

años con predominio en los hombres. Se pudo observar un comportamiento 

en Joroba de camello que desciende paulatinamente hasta alrededor de los 79 

años, en donde es muy Inusual esta patología. Esta observación corresponde 

a la observada por otros autores 12s1, 1os1 (Flg. 2). 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

Se analizaron 30 signos y síntomas independientes, que a su vez, al 

combinar dos ó más de estos pudieron integrar síndromes clínicos. Se 

englobaron síntomas v signos generales v específicos de lesiones sellares v 

parsellares; encontrando que el signo clínico predominante correspondiente al 

déficit campimétrlco en 345 pacientes de los 404, representando el 85.39%. 

Esta déficit se instaló con una presentación clínica de más da 6 mases de 

duración en el 83% de los pacientes. Presentaron cefalea 287 pacientes" que 

representan el 71 % . Posteriormente ven forma decreciente, se establecieron 

los signos y síntomas específicos como la amenorrea en 113 pacientes que 

representan el 27%, pérdida de la libido el 22%, galactorrea en el 19% y 

náuseas en el 17%. 

Llamó la atención que la Instalación de los síntomas v signos con una 

clínica menor de 6 meses correspondió tan solo al 16% de los pacientes, 

estando en relación directa con el nivel sociocultural elevado de los mismos. 

Posteriormente aparecen signos v síntomas en forme decreciente en 

frecuencia v porcentaje, los cuales pueden ser consultados en la Gráfica 3. 
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PREDOMINIO HORMONAL 

En nuestra serle correspondieron a tumores secretores 268 que 

representan el 66.33% y a no secretores 136 con el 33.66%, 

respectivamente. Esto en comparación a la literatura en forma superior, la 

cual está reportada en el 22,6--26, 7% '"'·""""""'' y los no secretores del 

28%; siendo similar a nuestra serle. 'º'";••s.) 

El predominio hormonal correspondió a los tumores secretores de 

prolactlna con 199 casos para un 46.6%, seguido de la hlpofunción tlro
0

ldea 

con el 8.43%, disfunción suprarenal en el 10.7% y hormona de crecimiento 

en el 6. 7% con 29 casos. Distribución similar a lo reportado en la literatura 

111• 1 1Gráflca 5.) 

Los síndromes clínico-hormonales que se pudieron documetar se 

encuentran en la Gráfica 6. Se encontró el Síndrome Amenorrea-Galactorrea 

en 55 pacientes que corresponde al 13.61%, el 6.93% con 28 pacientes 

correspondió al Síndrome Acromegálico y/o Gigantismo apareciendo sólo en 

tercer lugar la apoplejía pituitaria sin relación hormonal y con el 3,48% y 

frecuencia de 14 casos. No hubo otros síndromes clínicos o enfermedades 
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asociadas como el Cushing, hallazgos concordantes con la literatura en donde 

la frecuencia estimada para el Síndrome de Cushlng es de 1 O personas por 

millón por año 111 a,303,391 y para la apoplejía pituitaria similar. ya que esta se 

presenta generalmente en macroadenomas y representa una urgencia 

quirúrgica relativa; siendo la vía de elección la transeptoesfenoldal 12001. 

ESTUDIOS PARACLINICOS 

A todos los pacientes se les realizó un perfil hormonal de valoración 

preoperatorlo, así como valoración neuroftalmológica a 385 pacientes que 

representa el 95,5%. Además de esto, se complementó el diagnóstico con 

la realización de radiografías simples de cráneo a 334 pacientes (82.6%), 

tomografía computarizada en Igual número y porcentaje, anglografía digital 

complementarla a 198 pacientes con el 49%, resonancia magnética a 155 

38.3%) y neumoencefalograma a 116 pacientes que representa el 28.7%; 

siendo este el estudio menos realizado por los avances actuales en métodos 
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dlagnótslcos, pero de mucha utilidad en los Inicios del hospital (Gráfica 7). 

Más adelante comentaremos la utilidad de estos estudios en el diagnóstico, 

planeaclón quirúrgica e Incidencia de recurrenclas. 

VIAS DE ACCESO QUIRÚRGICO 

En la presente serie se realizaron 468 accesos quirúrgicos, los cuales 

se clasificaron de acuerdo a su localización y técnica especifica. Estos 

accesos se realizaron bajo el criterio del cirujano, por su experiencia, tamaño 

tumoral y características Individuales del paciente. 

Se realizaron 243 accesos subfrontales que representan el 51.92% de 

los abordajes. Esta vla presentó un 30.45% de complicaciones 

postqulrúrglcas dlstrlbuídas de la siguiente forma: 5 fístulas de líquido 

cefaloraquldeo secundarlas a defectos en el cierra durar, hubo 27 pacientes 

que desarrollaron diabetes Insípida por manipulación hlpotalámlca y grado de 

resección tumoral radical, 5 pacientes presentaron hematoma postqulrúrglco 

el cual se drenó en cirugía posterior, 4 pacientes presentaron meningitis, 6 



Infección localizada a la piel, 5 neumonía postoperatoria, 2 neumoencéfalo 

postquirúrgico con efecto de masa y 7 presentaron Infarto cerebral por 

retracción cerebral o Incidente transoperatorio. Frecuencias bajas en 

comparaclon a lo reportado en la literatura por los finlandeses.(301) 

Ciento treinta y seis pacientes se Intervinieron por vía transesfenoidal 

representando el 29.05% de las cirugías en comparación con la literatura es 

baja su frecuencia, probablemente debida a !lue los tumores vistos en el 

instituto son macroadenomas que hacen seleccionar al cirujano otra vfa de 

acceso quirúrgico. Este tipo de abordaje presentó un 38.49% de 

complicaciones distribuidas de la siguiente forma: 11 pacientes con fístula de 

líquido cefaloraqufdeo, la cual revirtió a manejo conservador con drenaje 

subaracnoldeo en diez de ellos, siendo necesario la relntervención quirúrgica 

pera cierre da ella en un paciente restante, representando el 8.4% en 

comparación del 1-4% de otras serles (32. 303). Se presentó diabetes Insípida 

en 11 pacientes 18.4%). Otras serles 1.8-4.8% (32.&3), hematoma (0.73%), 

otras serles 0.8% (3ou2.211), meningitis en 7 pacientes (5.14%), otros 

reportes 1.6%, perforación septal y slnequles 3.6% y en la literatura del 3.5-

5.6% (303,32) y afección de nervio craneal en 4 para'el 2.94% con reportes 



en la literatura de 1.6 - 3.5%. 

Se realizaron otro tipo de accesos quirijrglcos que, por su nijmero, le 

siguen el acceso mixto, habiéndose utilizado este como vía alterna depués de 

una primer cirugía, generalmente transeptoesfenoldal, con unatranscraneal en 

cualquier modalidad de estas, la frecuencia y porcentajes de sus 

complicaciones estén en las Gráficas 8 y 9, respectiflamente, al Igual que para 

los abordajestransorbitarlo 3 (0.64%), transetmoldal 1312.77%) temporal 21 

14.48%1 y sublabial que, paradójicamente, es da sólo 8 casos con el 1. 7%, 

debido a que en las notas postoperatorlas se omite generalmente el 

mencionarlo como variación de la vía transeptoesfenoidal. Estas vías de 

acceso, por lo poco usuales unas y otras en desuso por la morbl-mortalidad 

asociadas, no se pudieron comparar con la literatura, ya que no hay reportes 

de estas vías disponibles en los ijltlmos 1 O años. 

La incidencia da las complicaciones postquirijrgicas globales segraflcan 

en la No. 10, mostrándonos claramente el predominio da ta diabetes lnslpida 

con et 7 .45... seguida en orden decreciente por la fístula de líquido 

cefalonlquldeo 13.2%), amaurosis postqulnlrglca e Infarto cerebral por 

ratraccl6n cerebral 12.56%). Posteriormente, esté la hidrocefalia y la 
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meningitis con 2.35%, hasta ser la última la fístula carótldo-cavernosa con el 

0.21%. 

ACCESO QUIRÚRGICO Y RECURRENCIAS 

Para el anéllsls de las recurrenclas se dividieron estas en cuatro grupos 

catalogadas en números progresivos por el número de recidivas, es decir, si 

era la primera recidiva ó la cuarta. Este dato es Interesante pero no se puede 

comparar estadísticamente, ya que en el proceso Intervinieron por lo menos 

siete cirujanos conocidos y otros que no realizan estos procedimientos 

habitualmente, como lo son los residentes en formación o adscritos, que ya 

no forman parte del Instituto. Por tal motivo, se expresa en frecuencia y 

porcentaje para cada una de las vías de acceso. 

En la vía subfrontal se presentaron un total de 93 recurrenclas que 

representan el 38,49% para esta vla, demostrando con esto, el alto índice de 

recidiva ya que es una vla que permite, generalmente, una mejor visualización 
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del área operatoria facilitando, en cierta medida, la exéresis radical. Contrario 

a lo anterior cabría mencionar que el área quirúrgica, como se expuso al inicio 

de la presente tesis, es neuroanaóomlcamente compleja v no siempre es 

factible la disección de la pseudocápsula de estructuras tales como las 

carótidas, el receso anterior del tercer ventrículo, nervio óptico, piso sellar o 

de la pared del seno cavernoso. Por lo cual, es necesario revalorar esta vía 

de abordaje.(G•••· 10) 

El acceso transesfenoldal es quizá, la vía más estudiada en la literatura 

neuroqulúurglca, debido a que se considera la de elección para 

mlcroadenomas y macroadenomas de clasificación G 111 B-C de la escala 

neuroradlológlca de Hardy Vezina Wllson. En nuestra serle, se encontró que 

hubo un total de recidivas de 54 con un porcentaje del 39. 7% 

correspondiendo a la primera vez 33 pacientes con un 24% porcentaje similar 

al reportado en otras serles el cual va del 22 %-71 % ( '"'"""") y para la 

recurrencla por segunda en nuestra serle fue de 13 pacientes con el B.5% 

encontrándose en la literatura un porcentaje muy similar del B.9% (32.•o>l. 

Mientras que nosotros encontramos recurrencias por tercer y cuarta.vez; no 

hay reportes similares en la literatura correspondiendo a B de nuestros 



pacientes para un 5.8%. 

En los otros abordajes empleados hubo Igualmente recidivas que 

porcentualmente son mas importantes ya que para el transetmoidal fue de 

61.53%, sublabial 62.5% y temporal para el 66%, exceptuando al mixto el 

cual sólo fue del 15.9%. (Figura 11.) 

Es de comentar que estos aboradjes son Infrecuentes. Actualmente en 

desuso y que dan una dificultad técnica SUJ>erior. De ahí los resultados 

documentados. 

ACCESO QUIRÚRGICO Y MORTALIDAD. 

En la presente serie se documentó una mortalidad global de 6 pacientes 

que corresponde al 1.44% global, distribuida según la vía de acceso quirúrgica 

resulta para el subfrontal un total de 3 pacientes con un porcentaje de 1.23% 

pudiéndose comparar con la literatura reciente . sobre el mismo tema 

encontramos una mortalidad postoperatoria del 11, 71 % y global del 50,43% 
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(301) 

La mortalidad para la vra transesfenoldal fue de 1 .47%, con una 

frecuencia de 2 pacientes comparativamente a otras serles, las cuales varlen 

de 0.8% - 5.5% (3>,303). 

La mortalidad para el acceso transetmoldal fue del 7.6%, relativamente 

alta en comparación con el total de cirugías realizadas, va que estos fue de 

13. Y para los otros tipos de abordaje no hubo mortalidad, pudiéndose 

observar en la Gráfica 1 2. 

APOPLEJIA PITUITARIA Y ACCESO QUIRÚRGICO 

La apoplejía pituitaria es una entidad clínica bien reconocida, 

caracterizada por un sangrado tumoral probablemente mas común qua 

reconocido clínlcamente caracterizado por pérdida visual súbita, con 

Instalación de un Síndrome Qulasmátlco, parálisis de nervios oculomotores y 
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cefalea súbita. Históricamente se ha reconocido que la vía de acceso a esta 

patología debe ser una emergencia neuroqulrúrglca por la posibilidad de un 

colapso neuroendócrino y a través de una acceso transeptoesfenoidal, motivo 

por el cual nos Interesó ver esta relación. 

Se encontró que de los 14 pacientes diagnosticados clínicamente y por 

neurcilrnagen como apoplejía pituitaria, se pudo establecer que esta patología 

representa el 3.46% y se Intervinieron quirúrgic!Jmente 9 pacientes (64.28%) 

por vía subfrontal. Tres pacientes por vía transeptoesfenoldal (21.42%) y 

por vías etmoldal y temporal 1 paciente, con el 7 .14% respectivamente. 

Cada uno sin lograr establecer los criterios por los cuales se les Intervino 

qulrúrglcamente en esta forma. (Gráfica 13.) (21•.2•7.303) 

TIPO HISTOLÓGICO DE ADENOMAS 

Se tomaron los registros directos del Servicio de Neuropatologra y se 

confirmaron con la hoja de reporte oficial de Patología en el expediente clínico. 
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Aunque este tipo de clasificación ha pasado a segundo término por los 

avances recientes en el estudio Integral de los pacientes con adenomas 

basados en los hallazgos hormonales por radlolnmunoanálisls, 

lnmunohlstoquímlca con antlsueros específicos y variados, así como el 

complemento con microscopía electrónica. Estas técnicas recientemente se 

Implementaron en el Instituto y aún no son completas. Por tal motivo, 

escogimos a la técnica tradicional descrita a fi.nales del siglo pasado, la cual 

consiste en su afinidad tintorial de las células por los colorantes hematoxilina 

eosina y su apreciación a la microscopía de luz. 

· Encontramos que 194 adenomas correspondlenron al tipo cromófobo 

con el 48.01 % pudiendo estar de acuerdo con lo publicado por Rasmussen en 

1933, cuando encontró una frecuencia del 50% para estos tumores (233). 

Para los acldófilos correspondió un total de 130 adenomas con el 32. 17% en 

la literatura del 40% y, finalmente, para los basófilos correspondieron 80 

adenomas con una frecuencia de 19.8%, reportándose en la literatura el 10% 

(m). Gráfica 14. 
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PATRON HORMONAL SEGÚN EL TIPO HISTOL0GICO 

Adenomas Cromófobos. Estos adenomas presentaron un patrón mixto 

de hormonas. No hubo para ninglln tipo histológico un predominio hormonal 

llnico, siempre fue de dos ó más hormonas. En el caso que nos ocupa, hubo 

porcentualmente mayor frecuencia de elevación de estrógenos, con el 62.5% 

seguido en frecuencia decreciente la progesterona, testosterona, cortisol, 

hormonas tiroideas, prolactlna, hormona de crecimiento y finalmente ACTH. 

Se pueden observar estas relaciones en la Gráfica 15. 

En la Gráfica No. 16 se muestra la frecuencia y porcentajes del 

predominloa hormonal mixta en este tipo de adenomas, y en la Gráfica No. 21 

se muestra la frecuencia de estos adenomas en los tumores no secretores la 

cual fue del 54.4%; estando muy por arriba de lo reportado en la literatura 

del alrededor del 25% (65, 303) • 

Adenoma1 Acldófllos. El patrón hormonal en este tipo histológico de 

tumores se analiza en la Gráfica No. 17, en la cual mostramos que la mayor 

frecuencia porcentual está dada para la hormona del crecimiento, seguidas de 

el perfil tiroideo y de la ACTH. 
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Como se mencionó anteriormente, este tipo de tumor tambit!n presentó 

secreción plurlhormonal, la cual se graflca en la numero 18. Se puede realizar 

comparación entre los dos grupos histológicos, encontrando que hay cierta 

tendencia a elevación en un grupo de ciertas hormonas y en el otro de otras 

que aun que no representan diferencias estadísticas significativas: como 

hicieron pensar, a principios de siglo, de la asociación entre tipo histológico 

y secreción hormonal ; ya comentado al Inicio de este texto. 

AdenomH lllill6fllos. En este tipo de tumor la distribución de la 

frecuencia hormonal es más uniforme e igualmente corresponde a 

plurlhormonales graficados en la numero 19. Aquí se puede observar que el 

promedio porcentual es de alrededor del 20% con un pico sólo en la hormona 

ACTHde40%. 

La secreción hormonal mixta se documenta en la Gráfica 20, la cual no 

cambia significativamente en comparación con las predecesoras en su tipo. 

Se encontró, por otra parte, que aste tipo histológico representa al 19:11 % 

da los tumores no secretores; elevado en relación a lo reportado por 

Rasmuuan, lo cual fue dal 10% .(121. 30J) 

No encontramos relación entra al tipo histológico y al pico da edad 
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/ 
estando de acuerdo con lo publicado con Zulch en 1965 quien encontró todo 

tipo histológico sin predominio etáreo. (ao3) 



CURA BIOLÓGICA VERSUS CURA ANATÓMICA 

El término cura biológica se acuñó recientemente para referirse al 

proceso de restablecimiento del patrón hormonal normal después de la 

intervención quirúrgica, encontrando en nuestra serie a 91 pacientes que 

llenaron los criterios representando al 22.52% en forma global, que al 

compararlo con los reportes en la literatura está ligeramente por debajo de lo 

reportado, siendo estos de entre el 25-75 % con índice de recurrencia a 5 años 

del 21 % (246,303), En nuestra serie no pudimos determinar la recurrencia. 

El término cura anatómica se acuñó por la dificultad existente entre el 

reporte postoperatorlo y las lmagenes del postoperatorlo, ya que estas se 

alte.ran por el procedimiento mismo y la colocación de materiales 

procoagulantes, ademas de la apreciación distinta del neuroradiólogo y del 

cirujano. Por tal motivo, surgió la Inquietud de establecer parametros · 

radiológicos para establecer lo que serla tumor residual, recidivante o cambios 

postqulnlrglcos por empaquetamiento, postulándose la realización de 

tomografías de control periódicas a los 30 días postoperatorios, 3 y 12 mesas, 

estableciendo comparación objetiva de los mismos se pude establecer un 



criterio uniforme de cura anatómica, recidiva o tumor residual y ayuda, 

además para dicidir si va a tomar la radioterapia o reintervención el paciente. 

(248,303) 

En nuestro estudio fue Imposible el acceso a estos estudios ya por no 

disponlbllldad en el archivo radiográfico o por que el paciente no contaba con 

estos, por lo que tomamos como referencia estudios de control postoperatorlo 

dentro de parámetros normales a 2 años de p_ostoperatorlo y sin evidencia 

clínica de recidiva tumoral, encontrando que hubo 121 pacientes con estos 

criterios que representan el 29.95 % del total. Gráfica 22. 

CORRELACIÓN ENTRE ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN Y 

RECIDIVAS 

Con la presente comparación se pretende demostrar que el estudio de 

neurolmagen puede tener relación con las recidivas desde el punto de vista 

en que el cirujano planee en base a estas Imágenes su intervención qulnírglca 
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y por consiguiente, la exéresis encaminada a ser radical y en los lugares más 

difíciles. Es así entonces, que la anglografCa es quien más alta frecuencia 

tiene de recidivas, ya sea por que es el estudio solicitado como alternativa 

para el diagnóstico diferencial con patología vascular y no es concluyente en 

cuanto a diagnóstico etiológico. Tiene un porcentaje de 19.65~. 

El estudio que resultó con menor Incidencia fue la resonancia magnética 

en forma independiente con el 14.67% y por consiguiente, la tomografía fue 

la más afectada. Posiblemente por ser el estudio de elección con el 30.84% 

y la asociacóon de estudios mostró tendencia sesgada de igual forma por lo 

cual no resulta concluyente. Gráfrica 23 

IEXtRESIS PARCIAL, DESERCIÓN HOSPITALARIA Y 

RECURRENCIAS 

Lll ex6resis parcial se tomó de la nota postoperatoria por apreciación del 

cirujano. ,.._ no fue factible la confirmación radiológica de los miamos, sólo 
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tenemos la aproximación del cirujano, debiéndose resaltar que la mayoría de 

las veces es debida a problemas técnicos durante la cirugía que Impiden la 

resección completa del tumor, ya que hasta en un 40% según la serie de la 

Clínica Mayo, la duramadre se encuentra Infiltrada por la neoplasia y con 

adherencias firmes a estructuras Importantes. Este porcentaje correspondió 

al 4 i .58%, lo cual está relacionado con lo comentado anteriormente y 

probablemente tenga relación con el 35% de li\S recurrencias acumuladas no 

siendo factible su confirmación en la base de datos. 

La deserción hospitalaria fue del 32.67% tomándose como tal el no 

acudir por dos años a la institución después de su última consulta no teniendo 

forma de saber que ocurrió con el paciente si falleció o cambio de institución 

siendo este un dato Importante para valorar los resultados quirúrgicos y su 

calidad de vida del paciente. Estos datos se encuentran en la Gráfica 24. 
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TERAPIA COADYUVANTE 

Se pudo determinar que 208 pacientes que representan el 51.48% de 

los pacientes recibió radioterapia como medio adicional de control de los 

adenomas sin poderse establecer con exactitud si estos pacientes tuvieron 

efectos benéficos de detención del crecimiento tumoral, regularización en el 

perfil hormonal o efectos secundarlos propios de este tratamiento como la 

radionecrosis global o focal del nervio óptico, lóbulos temporales, etc. 

En los pacientes en quienes se utilizó la llnica forma de tratamiento 

médico fueron 80 a quienes se les administró bromocriptlna y en quienes esté 

documentado en tesis de postgrado previas los efectos sobre la reducción 

tumoral y los cambios histopatológicos de los tumores bajo su efecto más no 

hay documentación de la tolerancia al tratamiento y de medicaciones 

alteranatlvas ni puesta al día con nuevos fármacos alternativos no sólo para 

los prolactlnomas sin para los tumores productores de HG, y ACTH. Gráfica 

25 
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RESULTADOS 

El presente estudio de revisión nos hace caer en la cuenta de lo dificil 

y variado de la patología sellar, así como de las manifestaciones clínicas 

predominantes en los pacientes con adenomas hlpofisiarios, el grupo etáreo 

predominante los métodos diagnósticos con los cuales contamos y la falta de 

aplicacóon de la clasificación del tamaño tumoral en nuestros pacientes que 

hace en gran forma comprender la elección del acceso quirurgico, la resección 

parcial y Ja recurrencia de Jos mismos confirmando una vez más que el estudio 

de elección es la IRM ya que da información completa del entorno hipofisiario 

y su Jnvasivldad. 

En los accesos quirúrgicos pudimos confirmar que hay vías de acceso 

que ya no son útiles y en cambio la utilidad y vigencia de otras en las cuales 

hay que poner mas énfasis para mejorar la técnica de disección y recurrir a 

nueva tecnología para lograr mejores resultados como es el uso del Yag Laser, 

cucharillas de Hardy maleables, inyecciones subaracnoideasde solución salina 

para hacer que el diafragma sellar descienda con facilidad y de esta forma 

lograr exéresis aún más radicales i¡ue las logradas hasta la fecha para lograr 



disminuir el porcentaje de recidivas que si bien o dista mu.cho de lo reportado 

en la literatura mundial para la vla TSE si estamos por arriba de estos. En 

cuanto a la vfa transcraneal deberá insistirse en la disección cuidadosa para 

lograr desprender la pseudocápsula lo mayor posible de las estructuras 

adyacentes sin dejar mayor déficit neurológico que el ya existente teniendo 

en cuenta que el fin de la cirugía es mejorar el deficlt ya existente y evitar que 

este progrese con una cirugía más radical; ya que en la literatura se hace 

referencia exclusivamente a la serie finlandesa la cual esta muy por abajo de 

nuestra serle. ( Jot ) 

Las complicaciones neuroqulrtlrglcas no distan de las publicadas en 

otras series e incluso estamos en algunas de ellas por abajo de estas 

pudiéndose mejorar aún más con esmero la técnica evitaremos esas 

complicaclones . 

En cuanto a la valoración preoperatorla es fundamental implementar la 

valoracóon hormonal completa con nuevas técnicas de inmunoistoqufmica 

para TRH, ACTH, FSH, Somatomedlna e y subunidades alfa que en conjunto 

con un neuroendocrinólogo poder realizar un diagnóstico preciso de disfunción 

unl o pluri hormonal, básico para la clasificaclón inmunohistopatológlca actual 



la cual deberá de mejorarse en el procesamiento más refinado de técnicas aún 

no empleadas en nuestra Institución para que en conjunto podamos dar un 

acercamiento diagnóstico al paciente y consecuentemente ofrecer otras 

técnicas de tratamiento como lo son el tratamiento médico en el cual 

únicamente estamos empleando la bromocriptina cuando hay en la actualidad 

nuevos y potentes medicamentos que mejoran el pronóstico y calidad de vida 

del paciente. 

En cuanto al tratamiento coadyuvante sólo estamos empleando la 

radioterapia a dosis internacionalmente establecidas pero con un seguimiento 

lnap·roplado en donde no podemos determinar los efectos benéficos de esta 

técnica ni de los secundarios indeseables • 

Por otra parte se deberán abrir nuevos campos a otro tipo de 

tratamientos de actualidad como lo son la braqulterapla, la quimioterapia y la 

crloclrugía estereotáxica para tumores bien definidos pudiendo ensanchar los 

conocimientos sobre la biología y comportamiento de estos tumores • 



DISCUSIÓN 

Como se pudo apreciar durante la evolución de la presente tesis, no 

estamos haciendo las cosas mal pero nos falta complementar en forma 

Integral e lnterdisclpllnarla el manejo de los adenomas de hipófisis entre los 

diferentes servicios en los que se debe participar integralmente el clínico, el 

químico con sus técnicas de inmunoensayo, el patólogo con sus técnicas de 

lnmunohistoquímlca completas un neuroendocrinólogo, el neurorradiólogocon 

reporte de adenomas con la clasificación aceptada internacionalmente, el 

neurocirujano y por llltlmo el neuroncólogo para que de esta forma se mejore 

lo que se está haciendo y ponerse en competitividad mundial. Por lo anterior, 

se sugiere la creación de la clínica de adenomas. 



CONCLUSIONES. 

Los resultados obtenidos en el presente trabajo de revisión nos 

permitieron conocer la complejidad que hay en el manejo adecuado de los 

pacientes con adenomas de hipófisis por lo cual sugerimos la creación de una 

. L 
clínica que se encargue en forma interdisclpllnarla del manejo integral de estos 

pacientes. 

Pudimos establecer que los pacientes con adenomas de hlpofisls 

evoluc,lonan crónicamente en el postoperatorlo ya sea por la recidiva tumoral, 

la persistencia hormonal anormal en sus perfiles hormonales de control que 

ameritan un tratamiento farmacológico adicional individual y con sustancias 

alternativas para su control , o de la valoración de otro tipo de tratamiento 

como le radioterapia , braqulterapla o reintervenclón quirúrgica. 

Se estableció que los pacientes operados por vía transepto esfenoida! 

tienen una evolución similar a la reportada en la literatura con la salvedad que 

en las series publicadas no hay referencia a las recurrenclas por tercera o 

cuarta vez. 

Nos dimos cuenta que los pacientes necesitan una valoración hormonal 



mas estricta y completa posiblemente asesorados por un neuroendocrlnólogo 

para lograr diagnósticos hormonales mas finos y precisos para ofrecer mejores 

. planes terapéuticos individuales a cada caso. 

Es necesario que se implementen adecuadamente las técnicas ya 

existentes de histopatología para que nuestras series se puedan publicar con 

competitividad a nivel mundial 

Se establece así mismo que es necesaria la adquisición de material 

neuroquinlrgico de avanzada para el mejor resultado postoperatorlo del 

porcentaje de resección, así como el refinamiento de las técnicas quirúrgicas 

empleadas. 

Se estableció que los estudios de neuroimagen útiles en el diagnóstico 

y evolución del paciente son las radlografias de cráneo , la resonancia 

magnética nuclear y la tomografía computada 

Se concluye que los estudios de neuroimagen útiles en el control de la 

evolución postoperatoria de estos pacientes se deberán realizar a Intervalos 

de tiempo especificas de 30 días, tres meses y doce meses respectivamente 

para hacer una valoración real de tumor recidual , recidiva tumoral o cambios 

postqulrúrglcos en pacientes con adenomas no secretores. 



Es necesario la clasificación neuroradiológica de los adenomas de 

hipófisis con la propuesta por Hardy Vezina y modificada por Wilson, para 

hablar en un Idioma universal, y anexarla al expediente clínico. 

Es necesario un seguimiento de los pacientes por trabajo social para 

detectar su calidad de vida, si hubo fallecimiento extra hospitalario o deserción 

por fallas en el tratamiento aplicado. 

La mortalidad que encontramos en la se~ie es iigeramiente superior a la 

reportada por las series mas recientes para la vía transepto esfenoida! , 

mientras que para la transcraneal es concordante con lo publicado por otros 

autores. 

Por último, las complicaciones postquirúrgicas están dentro de lo 

esperado no siendo ninguna de ellas de causa fatal en el presente estudio y 

comparativamene Iguales a las reportadas en la literatura sobre este tema. 
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