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RESULTADOS DE LAS RESECCIONES QUIRURGICAS DE ADENO,lAS 

PITUITARIOS POR VÍA TRANSEPTAL-TRANSESFENOIDAL Y PITRIONAL. 

DR: BORDA KOLLER LUIS ALBERTO. 

RESUMEN: 

Objetivos: Comparar la evolución clínica y neurológica, prequirurgica y potsquirurgica de los 

pacientes con Adenoma Pituitario, determinar el porcentaje de residiva tumoral. 

Diseño: Estudio retrospectivo por un periodo de cinco años. 

Lugar: Servicio de neurocirugía del Hospital Regional Lic. Adolfo López Mateo, l.S.S.S.T.E. 

Pacientes: Muestra secuencial de 62 pacientes con adenoma pituitario que presentan 

sintomatología por efecto de masa a nivel de la región sellar y que requirieron tratamiento 

quirúrgico. 

Intervención: A todos los pacientes se les realizó hoja de recolección de datos sobre la base de la 

historia clínica. Se incluyeron 62 pacientes de cualquier edad y sexo que requerían tratamiento 

quirúrgico diagnosticados por imagen y clínica. todos los pacientes se manejaron pre­

operatoriamente con 

Anticonvulsivantes y medidas especificas a esta patología 

Medición y Resultados: Todos estos pacientes fueron de 16 o mas años de los cuales al sexo 

masculino correspondieron 26 (41%), femenino fueron 36 (59%). La edad promedio de los varones 

fue de 46 años y de las mujeres de 36 años. 

El tiempo de evolución en promedio en los varones fue de 3 años y de 2.6 años en las mujeres. 

Mayores de 40 años fueron 49.6 (80%), menores de 40 años fueron 12.4 (20%). La sintomatologia 

neurológica la presentaron 50 pacientes (80%), la neurooftalmolcgica 54 pacientes (87%), la 

endocrinológica se presento en 51 pacientes (82%). 

Conclusiones: La incidencia quirúrgica de esta patología en nuestro hospital fue de 1.03 pacientes 

por mes, aunque en consulta externa del servicio este numero se encuentra sobre pasado. Para 

los 62 pacientes se realizaron 76 cirugías: 35 (46%) transcraneal, 29 (38%) transeptal 

transesfenoidal, 12 (15%) reintervensiones por cualquier de las anteriores vías. 

Palabras claves: adenoma pituitario, transeptal transesfenoidal, pterional. 



SURGICAL RESECTIONS RESULTS OF PITUITARY ADENOMAS: TRANSEPTAL 
TRANSPHENOIDAL AND PTERIONAL MANNER. 

BORDA KOLLER LUIS ALBERTO. M.D. 

SUMMARY. 

OBJ ECTIVES: To compare the clínical and neurological evolution in patients with pituitary adenoma pre 
and postsurgical and to determin the percentaje of tumoral reappearence .. 

DESIGN AND SETIING: Retrospective studio 5 years long term. 

PLACE: Neurosurgery service, Lic. Adolfo López Mateos Hospital. ISSSTE. 

SUBJECTS: Secuencial sample of 62 patients with pituitary adenoma who present a mass efect symptoms 
in the sellar region level and who required surgical treatment. 

INTERVENTION: A recolection data base was done to every patient with the clinical history. They 
included 62 patients any age range and sex, that required surgical treatment with image and clinical diagnosis. 
Ali patients were treated preoperatively with anticonvulsivants and specific measures conceming this 
patology. 

MEASUREMENT AND RESUL TS: Ali of the patients were older than 16 years, out of those there were 
26 (41%) male patients and 36 (59%) female ones. The mean age ofthe male patients was 46 years and 36 
years in the female patients. 
The mean time evolution in the male patients was 3 years and 2.6 years in the female ones. 
There were 49.6 (800/o) patients older than 40 years and there were 12.4 (20%) younger than 40 years. 
50 patients (80%) presented neurological simptoms, 54 patients (81°/o) presented neuroftalmological 
simptoms and 51 patients (82%) presented endocrinological simptoms. 

CONCLUSIONS: The surgical incidence of this patology in our hospital was 1.03 patients per month, 
although in externa! atention this figure was outnumbered 76 surgerys were done in 62 patients: 35 (46%) 
transcraneal, 29 (38%) transeptal transphenoidal, 12 (15%) reintervention for any ofthe above. 

KEYWORDS: Pituitary adenoma, transeptal transphenoidal and pterional. 
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INTRODUCCION: 

Aproximadamente un 2.5 a 30% de los pacientes con adenomas pituitarios no 

presentan un síndrome clásico de hipersecreción honnonal como en la acromegalia o en la 

enfennedad de cushing, a tales tumores se les denomina: TUMORES O ADENOMAS 

PITUITARIOS CLINICAMANTE NO FUNCIONANTES O SILENTES-2-3 constituyendo un grupo 

numeroso y heterogéneo de tumores pituitarios, sin datos inmunocitoquimicos y 

ultraestructurales que indique su origen celular o dirección de diferenciación siendo esto más cierto 

para los adenomas de células nulas y oncocitomas 4-6, Estos no sintetiza ninguna honnona y 

cuando lo hacen o la molécula se encuentra integra intracelulannente con incapacidad para 

secretarse al medio interno o cuando lo hace esta fraccionada y no tiene actividad biológica . 

Las moléculas alfa y beta subunidades de la TSH, LH, FSH, se les puede utilizar como 

marcadores tumorales 6, cuando se manifiesta un verdadero síndrome de hipersecreción honnonal, 

se debe siempre a una honnona sintetizada por la glándula pituitaria nonnal, donde generalmente 

se encuentra comprometida la proláctina. El efecto se debe a compresión del tejido glandular 

viable por el adenoma que estimula la hipersecreción o a una interferencia del efecto inhibidor de la 

dopamina 6. 

Los adenomas gonadotróficos se les considera clínicamente no funcionales por dos 

razones: 

a).- No secretan eficientemente como lo hace la célula gonadotropica nonnal y 

usualmente no secretan ambas FSH y LH intactas. 

b).- Incluso cuando secretan niveles normales o supranonnales de FSH usualmente no 

producen un síndrome reconocible , especialmente en hombres y mujeres posmenopausicas. 

El adenoma tirotropico se le considera también no funcional usualmente, porque no produce TSH, 

intacta 1, 

Cualquier tipo de adenoma pituitario puede ser clínicamente no funcional, algunos son mas 

frecuentes como los gonadotropomas , tirotropomas y menos frecuentemente los lactotropomas, 

somatotropomas, corticotropomas2-3-7-8-9. La mayoría de los adenomas clínicamente no 

funcionales denominados, oncocitomas o de células Nulas se manifiestan principalmente en 

pacientes ancianos y muy raramente en pacientes menores de 40 años. 

Muchos adenomas pituitarios clínicamente no funcionales cursan con hiperprolactinemia y un 

cuadro de amenorrea, galactórrea en mujeres y disminución de la libido en el hombre, por lo 

que es muchas veces más difícil de diferenciar de un verdadero prolactinomas clínicamente 
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funcional; Sin embargo se debe considerar adenomas clínicamente no funcional con niveles de 

hasta 150ng/ml e incluso en algunos casos hasta 200ng/ml de proláctina y el tamaño mayor de 

de 2cm 6- 7. 

INCIDENCIA : 

Los adenomas clínicamente no funcionales ocurren aproximadamente 

En el 25% de todos los adenomas pituitarios resecados quirúrgicamente y aproximadamente 50% 

de estos tumores son obtenidos en autopsias 4. Mas del 20% de los adenomas se les denomina 

no secretores, silentes no funcionales por no estar asociados a un síndrome de hipersecreción 

hormonal clasico3-2-1-. 

PATOGENESIS: 

Datos recientes sostienen la teoría de que las tumorogénesis es un proceso de 

múltiples pasos, e~ el que los efectos aditivos de mutaciones genéticas somáticas y no hereditarias 

llevan al crecimiento neoplasico, una vez que esta se ha establecido, los efectos hormonales, 

autocrinos y paracrinos pueden posteriormente estimular el crecimiento tumoral. 

Los adenomas clínicamente no funcionales son tumores monoclonales y hay una fuerte evidencia 

de que una o más mutaciones somáticas son prerequisitos para su patogenesis, aunque una 

mutación subyacente Gs-alfa ha sido identificada como causa de acromegalia en 

aproximadamente 40% de los pacientes con adenomas somatotropicos, las mutaciones especificas 

somáticas no han sido aun identificadas en pacientes con adenomas clínicamente no funcionales. 

Las mutaciones somáticas son eventos subyacentes claves en la iniciación de tumorogénesis, sin 

embargo, factores hipotalmicos y otras factores hormonales juegan un papel impórtente pero aun 

no definido en promover el crecimiento tumoral 2-14-15. 

HISTORIA NATURAL Y COMPLICACIONES: 

Los macroadenomas en general causan considerables morbilidad por su localización, siendo 

el desarrollo de cada tipo de adenoma muy variable. El agrandamiento progresivo, eventualmente 

resulta en disfunción de la función pituitaria, daño de la visión y perdida de la vida incluso. La 

incidencia de apoplejía pituitaria en asociación con los macroadenomas ha sido reportada en un 2 

a 28%, pudiendo ser las consecuencias de esta apoplejía catastroficas11. 

Muchos de los adenomas pueden comprometer estructuras nerviosas adyacentes, mas 

comúnmente el aparato visual, al mismo tiempo que la invasión al seno esfenoida! y seno 

cavernoso también caracterizan dichas lesiones, las cuales generalmente se presentan con un 

gran efecto de masa; crecen mas comúnmente hacia arriba y lateralmente involucrando la cara 
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mesial de la fosa media. Tal invasión invariablemente ocurre a través del seno cavernoso. La 

extensión subfrontal por crecimiento anterior hacia la cisterna supraselar 57 

DIAGNOSTICO: 

Se le realiza por el cuadro clínico, Valoración endocrinologíca, 

Neurooftalmologica, Estudios de neuroimagen y por Histopatologia. 

CUADRO CLINICO: 

en dos grupos: 

La presentación clínica de los adenomas clínicamente funcionales se puede dividir 

a).- Síntomas neurológicos. 

b).- Síntomas hormonales. 

El primer grupo es él más frecuente es él mas frecuente y ocurre por el crecimiento lento del tumor 

fuera de la silla turca comprometiendo las estructuras adyacentes7. . Siendo la mayoría 

macroadenomas 4. 

A).- SINTOMAS NEUROLOGICOS: 

Las alteraciones visuales son causadas por la extensión supraselar con 

compromiso del quiasma óptico, iniciando usualmente con alteraciones de los campos visuales 

super-externos, cuadrantopsia bitemporal superior y progresa hasta comprometer totalmente el 

campo temporal. Cuando la compresión del quiasma óptico es más severa, la agudeza visual 

central es también afectada. 

El inicio usualmente es gradual y el paciente no busca atención medica hasta mucho despues&-7-

16. Otros síntomas neurológicos incluyen cefalea, diplopia, por compresión del seno cavernoso, fist 

ula de LCR causada por extensión subselar del adenoma que erosiona el piso sellar; otros 

síntomas incluyen desde crisis convulsivas hasta la apoplejía pituitaria. 

8) .- SINTOMAS DE DEFICIENCIA HORMONAL PITUITARIA: 

Él más común es la deficiencia de la LH que se traduce en disminución 

de la testosterona y produce la disminución de la energía y la libido en el hombre y en mujeres 

premenopausicas resulta en amenorrea. Síntomas de hipoadrenalismo y hipotiroidismo también 

suele ocurrir debido a que estos tumores cuando se diagnostican son de gran tamaño tal modo que 

el grado de hipopituitarismo es variable; esto ocurre porque el tejido glandular se encuentra 

comprimido por el tumor o debido a la interferencia con el suministro sanguíneo, ocasionalmente 

por la presencia de infarto de la glándula. Reportes de reversibilidad del hipopituitarismo 

posteriormente a la descompresión quirúrgica indican la posibilidad de interrupción de la circulación 

pituitaria porto-hipotalamica sin una verdadera necrosis glandular&-7-18-19. 



C).- SINTOMAS DE EXCESO HORMONAL: 

Aunque por definición los adenomas clínicamente no funcionales no se 

presentan con síntomas de secreción hormonal excesiva, algunos adenomas que no producen 

síntomas de exceso hormonal usualmente pueden hacerlo en algunas circunstancias. Cuando una 

gonadotropona se presenta en una mujer premenopausica, por ejemplo, la excesiva secrecion de 

FSH puede causar amenorrea. Han sido reportados dos casos de gonadotropomas que secretan 

LH intactas en dos mujeres prepuberes ocasionando pubertad precoz. Los adenomas tirotropicos 

que secretan TSH intacta pueden producir hipertiroidismo pero estos son muy raros1. 

La proláctina es la hormona mas involucrada, esta hipersecreción se debe a efectos de sección de 

tallo , es decir, la compresión sobre el tallo causa alteraciones de la inhibición de la liberación tónica 

de la proláctina, ocasionando liberación exagerada de esta hormona con sus consecuencias 

bioquímicas: En la mujer alteraciones de la menstruación y galactórrea y en el hombre disminución 

de la libido e impotencia . El nivel de esta hormona en los adenomas 

no funcionales nunca excede de 150ng/ml, incluso algunos autores consideran hasta menos de 

200ng/ml y más ciertamente cuando el tumor tiene un tamaño mayor de dos Cm.5-6-7. 

O). - EVALUACION ENDOCRINOLOGICA: 

Debe ser completa , evaluando la función pituitaria y de órganos blancos; tanto 

para hacer él diagnostico como para el manejo medico de sustitución si así se le requiere, pre y 

pos- quirurgicamente6. Debe incluir niveles sericos de proláctina con limites de 150ng/ml, y si el 

tamaño es mayor de 2cm se debe considerar no funcional y no prolactinoma26. 

Niveles básales de hormonas del crecimiento y de acuerdo a esto realizar pruebas 

dinámicas que confirmen o descarten él diagnostico sospechado 13 . 

Niveles de gonadotropinas, pues la insuficiencia de esta hormona es mas frecuente en 

los adenomas clínicamente no funcionales y que no siempre se sospecha o diagnostica por la 

clínica . Esto es mas cierto en mujeres en las que es muy dificil demostrar un gonadotropomas. 

Función corticoadrenal, Midiendo el cortisol serico endógeno y de acuerdo a los niveles, realizar 

pruebas susceptibilidad para confirmar o descartar el diagnostico sospechado21. 

Función Tiroidea; incluyendo perfil tiroideo y TSH. 

Determinación de subunidades; la mayoría de los adenomas producen un síndrome 

clínico resultante de un efecto directo de hipersecreción hormonal por el tumor. Sin embargo 25 a 

30% de algunos tumores no produce un síndrome clínico hormonal por lo que se les ha 

denominado clínicamente no funcionales. 

Aunque recientemente se ha reportado que un sustancial numero de adenomas clínicamente no 

funcionales pueden sintetizar y secretar hormonas glicoproteinicas intactas o sus subunidades 
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libres; esto a sido demostrado por numerosas técnicas in vitro incluyendo cultivos de células, 

análisis de tipos específicos de RNA, inmunocitoquimicos de tumores resecados, niveles elevados 

de hormonas glicoproteicas o sus subunidades alfa o beta se han encontrado con relativa 

frecuencia. La presencia de tales marcadores es extremadamente útil para él diagnostico como 

para el seguimiento de estos tumores no funcionales; ya que se ha observado su decremento 

después de la resección quirurgica24-26-27-28-29-30. 

La medición serica de los niveles de alfa subunidad puede también ser importante o indicada para 

valorar la respuesta a la terapia medicaJ1-J2..JJ .. 

En nuestro hospital no se cuenta con estas determinaciones de subunidades. 

CLASIFICACION DE LOS ADENOMAS DE ACUERDO A SU FUNCIÓN ENDOCRINA. 

Adenoma con exceso de hormona de crecimiento. 

Adenoma con exceso de prolactina. 

Adenoma con exceso de ACTH. 

Adenoma con exceso de TSH. 

Adenoma con exceso de FSH/LH. 

Adenoma Plurihormonal. 

Adenoma sin función endocrina. 

E.- EVALUACION NEUROFT ALMOLOGICA: 

La que incluye examen oftalmológico, fondo de ojo y campimetría. Puede 

encontrarse cualquier tipo de alteraciones oftalmológica, pero sin embargo, con frecuencia hay una 

triada oftalmológica: 

Palidez de papila 

Disminución de la agudeza visual de tipo central. 

Defectos del campo visual, especialmente hemianopsia bitemporal, 

determinando este factor un marcador clínico de seguimiento importantes-21. 

F.- ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN: 

Los rayos X de cráneo (AP - LAT), muestran alteraciones en la silla turca en el 

85 a 90%, que hacen sospechar la presencia de una alteración sellar, pudiendo en algunos casos 

ser importante en el planeamiento quirúrgico del paciente. 

La tomografía axial computarizada de cráneo (TAC), con cortes axiales y corónales en fase simple 

y con medio de contraste tiene tiene una alta sensibilidad para él diagnostico de lesiones en la 

región sellar y parasellar34-35.mostrando con mayor calidad las estructuras óseas, como el piso 

sellar, el septo del seno esfenoida! y demás estructuras anatómicas. 
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La imagen por resonancia magnética (IRM) ha edipsado a al TAC siendo la preferida en la 

evaluación de imagen, siendo muy útil en la evolución de lesiones sellares y paraselare536-37. 

detectando pequeñas lesiones con un éxito del 80 al 90% en comparación con la TAC35-38. con la 

administraron de Gadolinio su sensibilidad se incrementa en forma importante39-t0-41-t2. al mismo 

tiempo tiene la ventaja de obtener cortes en cualquier plano y es predictivo basado en el 

comportamiento del tumor simulando la hipointensidad y hiperintensidad 

Del agua en las diferentes fases de T1 y T2, que esto nos dará una idea de la consistencia del 

tejido tumoral (blando o finne) y consecuentemente de la facilidad quirúrgica y grado de resección 

43. En el control pos-quirurgico es muy confiable para la detección de remanente tumoral44-45. 

Este estudio se encuentra contraindicado en pacientes con marca pasos, clip metálicos 

intracraneales o fragmentos metálicos. 

Sin embargo hoy por hoy se sigue utilizando el TAC, pues es una buenaaltemativa a la IRM y en 

algunos casos puede dar mas datos que la IRM; esto es cierto para tejidos calcificados u óseos, 

donde la IRM no tiene ninguna sensibilidad. 

La tomografía por emisión de positrones ha sido utilizada en el estudio de 

adenomas pituitarios tanto al 18 geoxiglucosa fluorina y la 11-carbon · metionina como trazadores. 

Son potencialmente útiles para predecir y definir el crecimiento de los adenomas pre­

operatoriamente, para evaluar la respuesta a la terapia medica, y para diferenciar los cambios 

posquirurgicos de la recurrencia46. 

La angiografía cerebral es usada pre-quirurgicamente para obtener información de 

la anatomía vascular, así como para la exclusión de la coexistencia de aneurismas 11. 

CLASIFICACION TOMOGRAFICA DE LOS ADENOMAS PITUITARIOS: 

Grado O Adenoma lntrapituitario: Diámetro < 1 cm, Silla nonnal. 

Grado 1 Adenoma intrapituitario: Diámetro < 1 cm, cambios focales menores en silla. 

Grado 2 Adenoma intrasellar. Diámetro > 1 cm, Silla amplia sin Erosión. 

Grado 3 Adenoma difuso: Diámetro> 1 cm, Silla amplia con destrucción o erosión localizada . 

Grado 4 Adenoma Invasivo: Diámetro > 1 cm, Amplia destrucción de la Silla, Silla fantasma. 

SUBCLASIFICACIÓN POR EL GRADO DE EXTENSION SUPRASELLAR: 

A: Extensión solo hacia la cisterna suprasellar. 

8: Extensión hacia el receso del tercer ventrículo. 

C: Extensión hacia la pared anterior del tercer ventrículo. 
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G) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

Él diagnostico diferencial de los macroadenomas se debe realizar con cualquier 

condición patológica que cause agrandamiento sellar observado en estudios de neuroimagen. 

Cinco son particularmente importantes a considerar: 

a. - Tumores supraselares y paraselares 

b.- Síndrome de silla vacía primaria. 

C. - Hipofisitis. 

d.- Aneurismas 

e.- Quiste Pituitario. 

Aunque menos comunes son los abscesos pituitarios, enfermedades infiltrativas y tumores 

pituitarios secundarios no deben ser pasados por alto. Los estudios de neuroimagen actualmente 

con una alta resolución ayudan considerablemente al diagnostico diferencial de lesiones sellares y 

extraselares11. 

a.- Tumores supraselares y paraselares: Los más importantes son los 

craneofaringiomas, tumores de celular germinales, meningiomas paraselares y tumores 

hipotálamicos, ( Prototipo es el glioma) Estos tumores pueden simular fácilmente la sintomatologia 

de los adenomas con extensión supraselar. Con la ayuda de los diferentes métodos de diagnostico 

(hormonal , neuroimagen, etc.) se logra diferenciarlos pre-operatoriamente aunque algunos solo 

son diagnosticados pos-quirurgicamente en el estudio histopatologico. 

b.- Síndrome de silla vacía Primaria: Esta condición es causada por herniación de la 

aracnoides dentro de la silla turca, debido a un diafragma débil. Es extremadamente frecuente (20 

a 40%), de agrandamiento sellar detectado por placas simples de cráneo. Estas entidades es 

observadas usualmente en mujeres de edad media quienes son a menudo obesas a hipertensas. 

Lo que caracteriza a esta enfermedad es la ausencia de síntomas y ausencia de deficiencia de 

hormonas traficas. Él diagnostico es relativamente fácil demostrando la presencia de LCR dentro 

de la silla agrandada que contiene también a una glándula pequeña, comprimida y desplazada11. 

C.- Hipofisitis: Hay dos formas de hipofisitis: Linfocitica y granulomatosa (tipo de 

células gigantes. Ambas son raras pero pueden encontrarse como masas dentro de la silla y 

pueden producir diferentes grados de hipopituitarismo así como extensión supraselar. De hecho 

ambos pacientes son considerados inicialmente portadores de un adenoma pituitario. 

La hipofisitis linfocitica muestra una alta predilección por mujeres y tiene una relación temporal con 

el embarazo y posparto. La hipofisitis granulomatosa puede ocurrir a cualquier edad y no tiene 

predilección por ningún sexo. 

En estudios de neuroimagen no se puede hacer él diagnostico diferencial, siendo en muchos casos 

solo por histopatologia11. 

D.- Aneurismas: La protución de un aneurisma de la ACI, dentro de la silla turca 

puede provocar agrandamiento de la misma así como deficiencia hormonal. White y Ballantine 
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estiman que el compromiso pituitario ocurre en aproximadamente en un 2% de todos los 

aneurismas intracraneales. Una alta incidencia (17%) de aneurismas coexisten con tumores 

pituitarios. Tres alteraciones observadas en los estudios de neuroimagen pueden ayudamos a 

sospechar de un aneurisma1. : 

- Destrucción ósea asimétrica ya que el aneurisma invade la silla de la 

porción infraclinoidea de la ACI 2. 

- La presencia de calcificaciones especialmente curvilíneas 3. 

Ensanchamiento de la fisura orbitaria superior, debido a una 

destrucción ósea excéntrica por el aneurisma. Es crucial reconocer un aneurisma pre 

operatoriamente para evitar su ruptura. 

El único estudio que establece la presencia de una aneurisma es la angiografía, incluso una 

angiografía negativa no descarta la presencia de un aneurisma. La ruptura de un aneurisma 

dentro de la cavidad sellar puede simular perfectamente a una apoplejía pituitaria 11 

E.- Quiste pituitarios; Diversas lesiones quisticas pueden ocurrir dentro de la 

glándula (Muchas son sin importancia patológica), Otras lesiones quisticas pueden agrandar la 

silla como el quiste epidermoide, quiste de la bolsa de Rahket, quiste dermoideo. La TAC puede 

revelar la naturaleza de estas lesiones 11. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LOS PROLACTINOMAS: 

Una vez realizado los diagnósticos diferenciales con las anteriores entidades, es 

necesario y a veces muy difícil hacer él diagnostico con los verdaderos prolactinomas. 

Especialmente cuando en los adenomas clínicamente no funcionales se detecta clínicamente un 

síndrome de Amenorrea/Galactórrea en mujeres y disminución de la libido e impotencia en 

hombres con hiperprolactinemia serica7&. 

Hay recordar que todo macro adenoma de 2cm con niveles menores de 200ng/ml se. debe 

considerar como adenoma clínicamente no funcional hasta demostrar lo contrario. En caso de 

mucha duda se puede determinar si un tipo de prolactinomas es de origen tumoral o hipofisiario 

normal a través de una técnica de hidratación de RNA mensajero del PRL 9. 

HISTOPATOLOGIA: 

Esta evaluación, es importante para el manejo del paciente con adenoma 

pituitario, el uso rutinario de técnicas como: lnmunocitoquimicas, cultivo, análisis específicos de 

tipos de RNA ME etc. da información sobre marcadores tumorales, no siempre conocidos pre­

operatoriamente, además puede identificarse el tipo especifico de tumores pituitarios clínicamente 

no funcionales y por lo tanto el factor pronostico de recurrencia.4647. 
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La clasificación actual los caracteriza por su producción de honnonas, la subclasificación esta 

basada en las caracteristicas ultraestructurales evaluando la densidad intracelular de gránulos 

secretores 6-12 

Como se observa en la tabla 1 de la clasificación de los adenomas pituitarios claramente la división 

de los mismos en dos grupos principales de acuerdo a su síntesis honnonal y repercusión clínica 

en: 

a.- Clínicamente funcionales con su contraparte silenciosa sin excepción alguna. 

b.- Clínicamente no funcionales con su contraparte secretora honnonal o de 

subunidades en general sin repercusión clínica de exceso honnonal, excepto en muy pocos casos. 

De particular interés es el subgrupo inicialmente denominado corticotropico silentes. Aunque estos 

tumores son bien diferenciados y poseen hallazgos ultraestructurales distintivos indicativos de 

síntesis activa de honnonas, ellos son clínicamente silentes es decir, no asociados con signos o 

síntomas referibles a hipersecreción. 

En vista de su inmunorreactividad a los derivados peptidicos ( ACTH, Beta lipotropina, Alfa y Beta 

endorfinas, Fragmento N-tenninal) de la proopiomelanocortina ellos fueron denominados 

adenomas corticotropicos silentes, basándose en los hallazgos de Microscopia electrónica se 

dividen en tres subtipos: 

1. - adenomas corticotropicos silente subtipo 1 que es indistinguible de 

adenoma basofilo típico de la enfennedad de Chushing y Síndrome de Nelson pero no presenta 

exceso de ACTH o cortisol en los pacientes con este adenoma. 

2. - Adenoma corticotropico silente subtipo 2 comparte algunos hallazgos 

morfológicos con el adenoma corticotropico ordinario tales como células de fonna angular y fina 

estructura característica de gránulos secretores. Sin embargo en contraste al adenoma 

corticotrofico funcional, los gránulos secretores son pequeños y los microfilamentos tipo 1, la 

característica principal de los adenomas corticotropicos esta ausente. 

3. - El adenoma corticotropico silente subtipo 3, presenta inmunoreactividad 

menos consistente para los derivados peptidos de la POMC y sus hallazgos ultraestructurales no 

se asemejan a la de los corticotropomas. Este ultimo subtipo es muy importante porque presenta 

una evolución muy agresiva especialmente en mujeres jóvenes; esta asociado casi siempre a 

hiperprolactinemia mínima o moderada y/o galactórrea 5. se presenta mas frecuentemente en 

menores de 40 años y característicamente es muy recurrente, tasa de crecimiento rápido asociado 

a apoplejía e invasividad, sin embargo aparenta importante radiosensibilidad 24. 

Por otro lado los oncocitomas y adenomas de células nulas se presentan mas frecuentemente en 

mayores de 40 años, esto es más evidente en pacientes mas ancianos y son de gran tamaño 24-28~ 

Puede haber discrepancia entre los hallazgos clínicos, niveles hormonales y hallazgos 

inmunocitoquimicos, ya que algunas hormonas pueden ser sintetizadas por las células tumorales, 

pero no ser secretada y en el caso de ser liberadas no tiene actividad biológica, Por lo tanto para 
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él diagnostico definitivo de los adenomas se debe valorar conjuntamente con la clínica, 

endocrinología, estudios de imagen e hístopatologia 6. 

TRATAMIENTO: 

A.- QUIRURGICO: 

1. - Cirugía tras-esfenoida!: 

El abordaje traseptal tras-esfenoida! o sublabial es el procedimiento de elección de 

acceso a las lesiones sellares 6. En el manejo de disturbios visuales debido a macroadenomas 

buenos resultados han sido reportados por el abordaje trans-esfenoidal, estableciéndose como el 

abordaje de elección para el manejo quirúrgico de muchos adenomas pituitarios a pesar de su 

tamaño 6. Este abordaje es seguro y efectivo en el manejo de adenomas de gran tamaño 60. 

Con gran extensión supraselar y se puede incluso utilizar en pacientes con alto riesgo 51. Es 

también útil para la resección de adenomas, además de extensión supra e ínfraselares, para 

lesiones que infiltran el seno cavernoso 58-59. especialmente grados 5a y 5b de la clasificación de 

adenomas paraselares 53. 

En el manejo de los macroadenomas con extenso extraselar se ha reportado mejoría hasta de 

81 % de los efectos visuales con este abordaje 50. siendo en otros reportes la mejoría del 90 %52. 

El momento de la cirugía depende de las alteraciones visuales y síntomas neurológicos, una 

cirugía inmediata puede ser necesaria para descomprimir el quiasma y los nervios ópticos y 

prevenir un daño irreversible. La falla pos quirúrgica en cuanto a la mejoría visual esta 

íntimamente legada a la presencia de palidez de papila pre- quirúrgicamente que determina el 

grado de daño óptico 2-52. La presencia de alteraciones visuales es la principal indicación de 

cirugía y la vía tras-esfenoida! tras-septal es muy útil para descomprimir la vía visual 56. 

Los dos objetivos de la cirugía tras- esfenoida! son: 

- Descompresión de los nervios ópticos 

- Sustentar él diagnostico 2-55. 

Hay clara documentación para la mejoría potencial de la función pituitaria después del abar~. 

trans-esfenoidal en caso de hipopituitarismo pre- existente 6. En un estudio efectuado por Arafah y 

Col. Fue restaurada la función somatotropica gonadotropica, Tiroidea y adrenal 15%, 32%, .57% y 

38% respectivamente de los pacientes con deficiencia de estas hormonas 2-18-19. 

Los adenomas clínicamente no funcionales son tratados en forma efectiva por la vía tr~­

esfenoidal, en comparación con la vía trans-craneal en menos traumática, no se presenta:.__. 

manipuleo del parénquima cerebral, el tiempo quirúrgico es menor y por lo tanto disminuye el stess 

quirúrgico. La recuperación visual es mejor por dos motivos: 

- La descompresión es mejor efectuada por debajo del Quiasma 

- Los nervios ópticos raramente son manipulados. 
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Hay mejor preservación de la gandula en fonna residual viable, mayor resección tumoral intraselar 

y el tiempo de estancia intra hospitalaria es menol'2-51. 

Las complicaciones graves de la cirugía trans-esfenoidal son poco comunes en manos de cirujanos 

experimentados 7. La tasa de morbilidad se ha calculado en 0.27 a 0.86%6. 

El incremento en la experiencia con la vía trans-esfenoidal a resultado en aumento de sus 

indicaciones quirúrgicas, tiene una utilidad ampliamente reportada 52. 

Las contraindicaciones de este abordaje son: 

- Extensión tumoral lateral extensiva dentro de la fosa media con mínimo componente en 

la línea media. 

- Arteria carótida interna Ectasica proyectada sobre la línea media 

- Sinositis aguda. 

- adenoma menor de 1 Omm clínicamente no funcional asintomatico donde la conducta 

es expectativa con trontroles tomograficos o IRM periódicas para valorar su crecimiento 2. 

2. - Cirugía trans-craneal : 

Rara vez esta indicada y esta asociada con mayor incidencia de complicaciones 6. se 

recomienda en adenomas intraselares con extensión extraselar subfrontal , retroquiasmatica y/o 

fosa media, configuración en reloj de arena, extensión supraselar importante con silla de tamaño 

normal. Los abordajes más usuales son el pterional , subfrontal-basal interhemisferico, subfrontal 

unilateral, orbito zigomatico 60-61-62. 

Hace una década se utilizaba con relativa frecuencia el abordaje supra-infraselar combinadas.73. 

Actualmente se utiliza en casos muy especiales. Tiene una alta tasa de morbilidad y mortalidad 

B.- RADIOTERAPIA: 

1. - Radioterapia coadyuvante: Se debe administrar en dosis fraccionadas de 2 Gy 

diarios hasta completar 46 Gy 4-7. esta se debe utilizar en pacientes con remanente tumoral 

sustancia, en adenomas con alto índice de crecimiento, en pequeños remanentes con datos de 

crecimiento 7. esta indicado también en adenomas de gran tamaño invasivos, cuya resección es 

incompleta, en pacientes con remanente tumoral y con hipopituitarismo pos quirúrgico, en 

adenomas que invaden los senos cavernosos 6. 

Su eficacia se ha reportado en los adenomas corticotropicos silentes subtipo 3, este es muy 

recurrente pero altamente radiosensible, con un periodo de remisión de hasta 9 años 4-5 

2. - Radioterapia primaria: en pacientes muy ancianos de alto riesgo de 

complicaciones quirúrgicas o anestésicas o en pacientes con enfennedades subyacentes que 

aumenta el riesgo de complicaciones 6. también se encuentra indicada en macroadenomas de 

gran tamaño con alteraciones campimetricas menor de 4to grado de la clasificación de Chen, y que 
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la disminución de la agudeza visual no este asociada a atrofia papilar difusa 68. En 

gonadotropomas de gran tamaño sin alteraciones visuales ni síntomas neurológicos 7. 

La decisión de administrar radioterapia posquirúrgica o sola es muy difícil para el cirujano, al 

pensar en la alta incidencia de recurrencia tumoral que es de un 1 O al 15 % a los 1 O años, 

comparada con las complicaciones graves también en la radioterapia, como el hipopituitarismo de 

35 a 50% a mas de 10 años 57. 

Se refiere que si la radioterapia (dosis) es optima y adecuada la técnica de administración el riesgo 

de presentar complicaciones graves como la atrofia óptica o necrosis cerebral se reduce al 1 % 65-

66-67. Los pacientes que fueron radiados deben ser controlados periódicamente en la esfera 

biológica pituitaria, el 50% de los pacientes desarrollan déficit de ACTH, TSH, LH. Las mujeres 

presentan disfunción gonadal en el 25% 2-6-7. 

Los pacientes con adenomas resecados completamente no deben recibir radioterapia, solo control 

por imagen para valorar recrecimiento tumoral 6. 

C.- TRATAMIENTO MEDICO: 

Aunque la dopamina no controla apreciablemente la hipersecreción de FSH en 

sujetos normales, se ha reportado que ocasionalmente la bromocriptina reducir inicialmente los 

niveles elevados de FSH y mejora los defectos visuales en pacientes con gonadotropomas 2-7. se 

ha observado decremento del tamaño tumoral y/o del defecto visual en pequeños grupos de 

pacientes con adenomas pituitarios clínicamente no funcionales productores de hormonas 

glicoproteicas ( GPH ) y niveles elevados de alfa subunidad, durante la administración crónica con 

Octreotides, sin embargo, los niveles hormonales sericos no van paralelos a los cambios de 

tamaño tumoral 63. La reducción del tamaño con octreotides no es sustancial, sin embargo la 

mejoría de los campos visuales es importante 64. Mas sin embargo hoy por hoy no hay un 

tratamiento medico efectivo para estos tumores. 

D.- SEGUIMIENTO POSTQUIRURGICO: 

Con estudios de TAC y/o IRM a intervalos de 6 meses durante el primer año y 

cada año durante 5 años y posteriormente cada dos años si es que no hay evidencia de 

recurrencia y estabilidad de los campos visuales para los pacientes que muestren o no pequeños 

remanentes 2. Los controles clínicos especialmente valoración neurooftalmologica periódica. Se 

recomienda por su eficacia y valides la valoración con las clasificaciones de agudeza visual y de 

los campos visuales, fundoscopia de Cohen y Co. 

Las comparaciones de los diferentes tratamientos para los adenomas pituitarios clínicamente no 

funcionales y complicaciones se resumen 
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ESTATIFICACION DEL DEFECTO CAMPIMETRICO 

GRADO 

1 

2 

3 

4 

5 

DEFECTO CAMPIMETRICO. 

Sin defecto 

Escotoma anular, cuadrantopsia 

Incompleta .. 

Cuadrantopsia completa, hemianopsia 

incompleta (presenta la percepción del 

Movimiento de las manos.campos 

severamente reducidos 

Hemianopsia completa (percepción ausen­

Té del movimiento de las manos. 

No percepción de luz 
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ESTATIFICACION DE LA AGUDEZA VISUAL. 

GRADO AGUDEZA VISUAL ( SNELLEN) 

1 20120 20/30 

2 20140 40180 

3 20/100 20/160 

4 201200 Percepción de luz 

5 Sin percepción de luz. 
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COMPARACION DE TRATAMIENTO DE ADENOMAS. 

TIPO DE CIRUGIA 

trans-esfenoidal : 

trans-craneal : 

Radioterapia : 

Observación: 

Bromocriptina : 

Octeotride 

INDICACIONES 

lntrasellar con extensión 

supraselar y severo dete 

rioro de la visión 

lntrasellar con extensión sub­

frontal, retroquiasmatica y/o 

fosa media configuración en 

reloj de arena, extensión 

COMPLICACIONES 

Empeoramiento de la vision, para­

lisis oculomotora, Hematoma, fis­

tula de LCR nasal, Meningitis, dia­

betes insípida, hipopituitarismo. 

Mayor morbi-Mortalidad, anosmia 

Puede haber empeoramiento visual 

Mayor incidencia de hipopituitaris -

mo y de diabetes permanente, convul 

supraselar Con silla de tamaño Siones. 

normal 

lntrasellar con extensión 

supraselar moderada y mo­

derado daño visual. 

Adenoma intraselar paciente 

muy anciano o enfermo 

Hipopituitarismo, empeoramiento 

visual. 

deterioro visual . 

Prolactinomas sin compromiso Cefalea, Nauseas, Poca tolerancia 

Visual. 

Adenoma tirotropico Calculo Biliares. 
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COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA TRANS-ESFENOIDAL. 

PARASELARES: Fístula de LCR ( Rinorrea), Hipopituitarismo 

Diabetes insípida. Lesión del seno cavernoso: 

Hemorragias, daño de Nervios craneales, 

Daño de la ACI. Fístula carotido cavernoso 

Formación de seudoaneurismas. 

INTRACRANEALES : Hemorragias, daño hipótalamico 

Meningitis, daño visual, Isquemia 

cerebral ( vasoespasmo, embolización, Oclusión ACI.) 

NASAL/ ESFENOIDAL: Sinusitis, Perforación septal, deformidad nasal 

Fractura del paladar, Hiposmia, Mucosele 

Epistaxis. 
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CAUSAS DEL DETERIORO VISUAL DESPUES DEL ABORDAJE 

TRANSESFENOIDAL. 

a.- Inmediatamente: Hematoma, daño quirúrgico, Sind. de silla vacía 

b.- 8 días PosQx. Prob. Isquemia unilateral 

C.- Meses Tumor recurrente, Lesion por radiación, 

Lesión del Quiasma sin descenso 55. 

Síndrome de silla vacía (dudoso. 
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RECURRENCIA: 

DEFINICION: Es la nueva presentación clínica de la enfermedad (especialmente alteraciones de 

los campos visuales) debido a un recrecimiento del adenoma después de un periodo de remisión: 

NO RECURRENCIA: 

DEFINICION: Es la no progresión de la enfermedad y/o a la falta de evidencia por estudios de 

imagen de recrecimiento tumoral. Se ha reportado una tasa de recurrencia de 1 O a 35% en un 

periodo entre 4 a 20 años 47-57-69. 

FACTORES TERMINANTES EN LA RECURRENCIA TUMORAL: 

El tamaño tumoral ( lnvasividad) 47-74. 

Extensión de la resección quirúrgica 47-48. 

- Tasa de crecimiento tumoral 47-75. 

- Naturaleza del tumor4-547-48. 

- Paciente ( edad) 48. 

DETECCION DE RECURRENCIA: 

1. - Reaparición de síntomas, especialmente deterioro visual. 

2. - Elevación de niveles hormonales o de marcadores tumorales como la TSH- FSH-

LH. Alfa beta subunidades, en caso de los adenomas funcionales y no funcionales. 

3. - evidencia de crecimiento tumoral por estudios de neuroimagen. 

ENTIDADES POSIBLES POSTQUIRURGICAS: 

1. - Falla quirúrgica persistente tumoral , resección incompleta insignificante mandataria 

de reoperacion , con o sin mejoría clinica más frecuente la ultima. 

2. - Tumor resecado incompletamente sin resección 

3. - Tumor resecado incompletamente con resección. 

4. - Tumor res~ completamente con resección 

5. - Tumor resecado completamente o incompletamente con remisión prolongada ( mas 

de 20 años. Esto se puede acercar al concepto de curación en esta patología. 
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RESULTADOS: 

Un total de 62 pacientes con diagnostico de adenoma hipofisiario se les realizo 

resección quirúrgica del mismo, en un periodo comprendido del primero de marzo de 1994 al 

ultimo día de enero de 1999, en el seNicio de NC. Del HRALM. 

Todos estos pacientes fueron mayores de 16 años, de los cuales al sexo masculino 

correspondieron 26 (41%), femeninos fueron 36 (59%) ( cuadro 1) La edad promedio de los 

varones fue de 46 años y de las mujeres de 36 años. ( Cuadro 11) El tiempo de evolución en 

promedio en los varones fue de 3 años y de 2.6 años en las mujeres. Mayores de 40 años fueron 

49.6 (80%), menores de 40 años fueron 12.4 (20%) (cuadro 111) 

La sintomatologia neurooftalmologica ( desde disminución de la agudeza visual, pequeños 

escotamos hasta la amaurosis) , la presentaron 54 pacientes (87%) 

Sintomatologia Neurológica ( desde cefalea mínima hasta crisis convulsivas) la presentaron 50 

pacientes (80%) 

Sintomatología endocrinologíca (desde caída discreta del vello corporal hasta el síndrome de 

amenorrea/galactórrea en mujeres y disminución de la libido/impotencia en los hombres)se 

encontró en 51 pacientes (82%) ; Alteraciones hormonales detectables por laboratorio desde 

hipotiroidismo, hipocortisolismo, hipogonadismo, panhipopituitarismo hasta hiperprolactinemia) la 

presentaron 31 pacientes (50%)(cuadro IV). 

Los macroadenomas representan el 100% de los pacientes, Macroadenomas con extensión 

extrasellar invasivos (infra-sup, paraselar) fueron 57 pacientes (91%), Macroadenomas con 

extensión supraselar sobre la línea media (Al - 11 , 81 - 11 , CI - 11) fueron 5 pacientes ( 8%). 

De los pacientes menores de 40 años ( 12 pac. 20%) 9 pacientes presentaron un macroadenoma 

con extensión extraselar invasivos (75%) y 3 presentan extensión supraselar sobre la línea media 

(25%). 

Los pacientes mayores de 40 años 49.6 (80%), 40 presentan un macroadenoma con extensión 

extraselar invasivos (80%) y 9.6 tiene un macroadenoma con extensión supraselar sobre la línea 

media (20%) ( cuadro V). 

Para los 62 pacientes se realizaron se realizaron 76 cirugías. 

35 (46%) trascraneal. 

29 (38 %) tras-septal tras-esfenoida! 

12 (15%) reinteNensiones por cualquiera de las anteriores vías. 

Las reinteNensiones fueron por persistencia tumoral, falla quirúrgica o recurrencia tumoral, siendo 

dos pacientes reinteNenidos en tres ocasiones (cuadro VI) 
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Se realizo resección completa del tumor en 21 pacientes (33%), la resección incompleta fue en 41 

pacientes (67%) . (cuadro VII). 

A 18 pacientes se dio radioterapia coadyuvante (29%) pos quirúrgicamente y cirugía sola se 

realizaron a 44 pacientes. (71 %.) (cuadro VIII) 

Las complicaciones tras operatorias incluyendo las dos vais principales tras craneal y tras 

esfenoida! fueron las siguientes: 

a.- Lesiones vasculares: 7 (9%), dos desgarros del seno cavernoso por vía trascraneal ( 

28%), Un desgarro de ACI (14%) Un desgarro de AcomA ( 14 %), Tres espasmo transitorio de 

ACI (42%), todas estas por vía tras craneal ( cuadro IX). 

b.- Lesiones neurológicas: 23 (37 %) compromiso del 11 par 11 pacientes (47%) pues 

después de la cirugía aumenta su déficit. 

Compromiso del 111 par 16 pacientes (69%) que se manifiesta como una parálisis incompleta que 

en la mayoría de los casos el paciente recupera . 

Lesiones del 1 par se presenta en la mayoría de los pacientes que fueron intervenidos por la vía 

transeptal tras esfenoida!, catalogada como hiposmia en el gran porcentaje. 

c.- desgarro de la aracnoides en 5 casos que no requirieron mas tratamiento que el reposo. 

d.- Contusión cerebral en un caso (1.8%) por vía transcraneal.(cuadro X). 

e.- Diabetes insípida transitoria 37 pacientes (48%) trascraneal 17 pacientes (45%), trans 

esfenoida ( 54%). 

f.- diabetes insípida permanente 5 casos (6.5%) dos por vía trans craneal tres por vía trans 

esfenoida l. 

H.- crisis convulsiva pos quirúrgica 8 pacientes (12%) controlados con DFH: 

G . - Fístula de LCR en tres pacientes (3 .9 %) Ninguno requiere re-intervencion . 

K.- Descontrol hidroelectrolitico en 4 pacientes (5%) . 

L.- Sx de secreción inapropiada de hormona antidiuretica en 12 pacientes (15%) la misma 

que se presenta en un periodo de 3 a 7 días posteriores a la cirugía. 

m.- Descontrol de la TA en tres pacientes (5%) uno requiere ingreso a unidad de cuidados 

intensivos. 

n.- Neumonía en 1 caso (1.3%) (cuadro XI). 

El tiempo de estancia intra hospitalaria fue de 9 días con un rango entre cinco y 27 días. 
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de los 21 pacientes sin recurrencia y sin evidencia de tumor mejoraron 16 pacientes (76%) no 

mejoraron 4 pacientes (19%) y uno presenta desmejoria pos quirúrgica ( 5%) Estos pacientes que 

no mejoraron se debió a daño visuales pre-operatorio severo, lo cual esta descrito 51-52. 

Ninguno de los pacientes tiene datos de progresión de la enfermedad. pos operatoriamente se 

irradiaron 18 pacientes. 

De los 41 pacientes con resección incompleta o remanente tumoral mejoraron parcialmente 29 

pacientes (70%) no mejoraron 12 paciente es (30%). 

Presentaron pequeños remanentes tumorales 15 pacientes (36%) pequeños intraselares 4 

pacientes ( 9 %) pequeños extraselares 9 pacientes ( 22%) . 

Presentaron gran remanente tumoral 13 pacientes (32 %) de los 41 pacientes con remanente 

tumoral 11 pacientes recibieron radio terapia coadyuvante (26%).(cuadro XII. 

DISCUSION: 

El porcentaje de 41 pacientes (67%) con resección incompleta es mas elevada 

que la referida por la literaturass. 

En cuanto a las complicaciones de DI transitoria causada por vía trans craneal que se presenta en 

17 pacientes ( 45%) es mayor que la encontrada en la literatura 49 . 

La DI permanente por la vía trans-esfenoidal es de dos casos (3%) ligeramente mayor que la 

referida en la literatura. 

Fístula de LCR de 3 pacientes (3 .9%) igual a la referida en la literatura. 

Lesiones de pares craneales permanentes que se presenta en dos pacientes (26%), ambos fue por 

vía trans craneal y es ligeramente mayor que la literatura pues en ella se refiere un 0.4 a 2%. 

Perforaciones septal ningún paciente. 

desgarro de ACI en un paciente (1.6%) que fue por vía trans-craneal y es extremadamente raro por 

vía trans esfenoida! 49. 

En resumen el porcentaje de complicaciones y recurrencia de tumores y resección incompleta de la 

lesión se encuentra por encima de la referida en la literatura mundial. 

La vía de abordaje mayormente utilizada es la trans craneal 33 pacientes (53%) ya sea por primera 

vez o re-intervenciones que difiere con la literatura 49. 
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(tabla 1) 

INTERVENCIONES QUIRURGICAS (76.) 

TIPO DE CIRUGIA PRIMARIA REINTERVENCION TOTAL % 

Transcraneal 33 10 43 56 

Transesfenoidal 27 4 31 41 

Fallidas 2 2 3 

Total 62 14 76 100 
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(tabla 11) 

REINTERVENCIONES QUIRURGICAS (14) 

1era 2da 3era TOTAL % 

Transcraneal 7 1 1 9 (64) 

Transesfenoídal 4 1 5 (36) 

Total 11 1 2 14 (100) 



(tabla 111) 

GRUPO A ( 21 PACIENTES) 

SIN EVIDENCIA DE TUMOR POR TAC O IRM. 

A. - Control por mas de dos años 

b.- Control por mas de un año 

C.- Control por mas de 1 /2 año 

GRUPO B ( 41 PACIENTES) 

5 

8 

8 

CON EVIDENCIA DE TUMOR POR TAC Y IRM. 

a.- Control por mas de dos años 

b.- Control por mas de un año 

c.- control por mas de 1/2 año 

7 

13 

21 

(24%) 

(38%) 

(38%) 

( 17%) 

( 32%) 

( 51 %) 



Resultados Quirúrgicos 

CUADRO 1 

42% 

• Masculino 
• Femenino 

Resultados Quirúrgicos 

Masculino Femenino 

B Menosde20 

• 21 a30 
031a40 

liil41a50 
111 50 o más 

CUADRO 2 

1 



54 

53 

52 

51 

50 

49 

48 

Resultados 
Tiempo de Evolución 

Masculino Femenino 

Cuadro Clínico 

Total de 
los casos 

111 Menos de 6 meses 

• 1a2 años 
El 2 a 3 años 

m Más de 3 años 

CUADRO 3 

11 Endocrina 

• Oftalmológica 
~ Neuroló ·ca 

CUADRO 4 

2 



60 

50 

40 

30 

20 

10 

o 

40 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

o 

Extensión del Tumor 

Total de 
los casos 

Extensión del Tumor 

< 40 años < 40 años 

• Paraselar 

• Extraselar 

CUADRO 5-A 

B Suprnselar 

• Paraselar 

CUADRO 5-B 

3 



Reintervenciones Quirúrgicas 

45 
40 
35 
30 
25 
20 
15 
10 

5 
o 

• Transcraneal 
• Transesfenoidal 

CUADRO 6 

1" 2ª 3• 

Resección del Tumor 

Total de 
los casos 

• completa 

• Parcial 

CUADRO 7 

4 



45 
40 
35 

30 
25 

20 
15 
10 

5 
o 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

o 

Terapia Coadyuvante 

Total de Masculino 
los Casos 

Femenino 

• Cirugía 

• Cirugía+ 
Radioterapia 

CUADRO 8 

Abordajes Quirúrgicos 

Primaria Re intervención 

8 Transcraneal 

• Transesfenoidal 
CJ Fallidas 

CUADRO 9 

5 



Complicaciones Transoperatorias 
Vasculares 

• Desgarro de Seno 
Cavernoso 

• Lesión de A. Carótida 

O Lesión de A. Com. Ant 

CI Espasmo 

CUADRO 10-A 

Complicaciones Transoperatorias 
Neurológicas 

• Lesión II Nervio 
• Lesión ID Nervio 

CUADRO 10-B 

6 



25 

20 

15 

10 

5 

o 

Evolución Postoperatoria 

Sin tumor Con tumor 

• 6 meses a 1 año 

• 1a2 años 
02 añoso mas 

CUADRO 11 

Complicaciones Postoperatorias 

CUADRO 12 

• Fístula LCR 

• Diabetes Insípida 
Transitoria 

O Diabetes Insípida 
Permanente 

¡;;;¡ Crisis Convulsivas 

111 Descontrol 
Electrolitico 

•Neumonia 

7 
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PLANTEAMIENTO DEL PRO 8 LEMA: 

1. - Cuál es el porcentaje de recidiva de los adenomas? 

2. - Cuál es el porcentaje de complicaciones tras operatorias? 

3. - Cuál es el porcentaje de cada tipo de cirugía? 

OBJETIVOS: 

1. - Conocer el porcentaje de recidivas de los adenomas hipofisiario? 

2. - Conocer el porcentaje de complicaciones traes- operatorias.? 

3.- Conocer el porcentaje de complicaciones pos- operatorias.? 

· 4.- Conocer el porcentaje de cada vía o tipo de cirugía utilizada? 
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MATERIAL PACIENTES Y METODOS: 

1.- DISEÑO DEL ESTUDIO: 

Retrospectivo. 

2.- UNIVERSO: 

Se incluyeron todos los pacientes con diagnostico de adenoma pituitario 

funcional o no funcional operados en el servicio de neurocirugía del HRALM ( ISSSTE) de marzo 

de 1994 a enero de 1999. 

3.- DESCRIPCION DE LAS VARIABLES: 

A.) .- Variables independientes 

- adenomas pituitarios. 

B) .- Variables dependientes: 

- Porcentaje de recurrencia 

- Porcentaje de complicaciones tras -quirúrgicas 

- Porcentaje de complicaciones PO: 

- Porcentaje de tipo de cirugía. 

DESCRIPCION OPERATIVA DE LAS VARIABLES: 

A) .- Variable Independiente. 

Se obtienen del expediente clínico, basado en estudios de Neuroimagen, Neuroendocrinologicos, 

Clínicos 

B).- Variables dependientes: 

Porcentaje de recurrencia: Se obtiene de la HC, basada en el porcentaje 

quirúrgico de resección o en controles de neuroimagen, controles clínicos y hormonales. 

Porcentaje de complicaciones tras-quirurgicas recogidas del reporte 

quirúrgico. Estas pueden variar en cuanto a su gravedad pudiendo ser desde desgarros de la 

mucosa nasal hasta lesiones vasculares importantes. 
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Porcentaje de complicaciones PO. De la misma manera varían desde 

DI. Hasta neuroinfeccion. 

Porcentaje de tipo de cirugía ; recogidas de la HC, la elección de cada 

tipo esta de acuerdo a las características del tumor ( Extensión, tamaño etc.) 

SELECCION DE LA MUESTRA: 

A).- Se incluyen a todos los pacientes con diagnostico de adenomas hipofisiarios 

funcionales y no funcionales operados en el servicio de NC del HRALM del periodo de marzo de 

1994 a enero de 1999. Totalizando 62 pacientes, siendo sin embargo él numero un poco mayor y 

que por diversos motivos no se logro contar con todos. 

B).- Criterio de selección: - Sujetos mayores de 16 años 

- Ambos sexos. 

- Diagnostico de adenoma hipofisiario 

- Que hayan sido sometidos a cirugía por primera vez o como reintervención en el servicio de NC 

del HRALM. 

C) .- Criterio de no selección o inclusión: Pacientes con expedientes incompletos o 

que hayan fallecido . 

PROCEDIMIENTOS: 

Se revisaron a todos los pacientes ingresados al servicio de NC con diagnóstico 

de adenoma pituitario en el periodo comprendido entre marzo de 1994 al mes de enero de 1999. 

Se realizaron una selección de aquellos que cumplían con los requisitos del protocolo de 

investigación. Un residente del servicio de NC es quien recogió la información requerida en la hoja 

especial de datos, donde se incluye: edad, sexo, tipo de evolución, tiempo de evolución, nombre, 

expediente, síntomas neurológicos, oftalmológicos, endocrinologicos, perfil hormonal, estudios de 

neuroimagen. 

Durante el procedimiento quirúrgico se consigno las características tumorales, grado de resección, 

complicaciones trans quirúrgicas, en el pos quirúrgico se consideraron la presencia de 

complicaciones como la DI. SIADH, Fístula de LCR, sangrado, infecciones. 

A los 2 a 6 meses y un año se les realiza TAC o IRM de control para ver el grado de resección , 

valoración oftalmológica, control para ver el grado de resección, valoración oftalmológica, control 

hormonal pos quirúrgicamente o pos radioterapia. 

Tiempo de evolución de la primera cirugía en caso de no curación y desde la cirugía de éxito. 

Numero de reintervenciones, tipo de cirugía , control pos quirúrgica, fecha de radio terapia, 

enfermedades asociadas, fecha del ultimo control en la CE. 
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ANALISIS EST ADISTICO: 

Se realizó estadística descriptiva en base al porcentaje y frecuencia. 

CONSIDERACIONES ETICAS: 

La información fue confidencial y con la autorización del comité de 

investigación y de la jefatura del servicio de NC. 

RECURSOS PARA EL ESTUDIO: 

A).- HUMANOS: Médicos del servicio de NC. 

8).- MATERIAL: Expedientes clínicos del H.R.L.A.L.M. 

C).- FINANCIERO: Ninguno. 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: 

A) :_ Recolección de información de los expedientes clínicos en la hoja especial de 

datos. 

8).- Examen estadístico correspondiente. 

C ).- Publicaciones de los resultados estadísticos y conclusiones. 
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