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INTRODUCCION.

Los tumores del sistema nervioso central constituyen un reto diagndstico
y quirdrgico, siendo la segunda causa de muerte de enfermedad neuroldgica
antecedida por el accidente vascular. Dentro estas neoplasias, los tumores de
hipofisis forman una fraccion importante de la practica del neurocirujano, en
conjunto con otras especialidades clinicas y quirdrgicas para su manejo, que en
la poblacion pediétrica y adolescente, en quienes es menos frecuente, supone
un diagnostico mas complejo, que debiera ser mas temprano. Los adenomas
de hipdfisis ocasionan sindromes endocrinos por su produccion hormonal
vertida a la circulacion sanguinea actuando a distancia en érganos blanco, vy
sindromes neurolégicos debido a su efecto de volumen comprimiendo las
estructuras anatémicas que lo rodean. Son causa importante de discapacidad
visual, dependencia personal y econdmica, limitacién social, alteracién del

crecimiento y desarrollo, asi como de muerte por sus complicaciones.
GENERALIDADES.

La hipdfisis produce 6 hormonas principales en la porcidon anterior o

adenohipofisis, y almacena 2 en la porcion posterior o neurohipofisis (1,2,3,4).

En la porcidon anterior se sintetizan la hormona de crecimiento (GH),
regula el crecimiento y realiza un papel esencial en el metabolismo
intermediario, la Prolactina (PRL) que es necesaria para la produccion de leche
materna en las glandulas mamarias en el puerperio y la lactancia, la hormona
luteinizante (LH) y foliculoestimulante (FSH) controlan el funcionamiento y
regulacion de las gonadas del hombre y la mujer, la hormona estimulante del
tiroides (TSH) regula la funcion tiroidea, la hormona adrenocorticotropina

(ACTH) controla la funcién glucocorticoidea a nivel de la corteza suprarrenal

(6).

En la porcién posterior se almacenan la hormona antidiurética o
vasopresina (ADH) que controla los mecanismos de conservacion del agua por
el rifdn, y la oxitocina (OXT) que estimula la contraccidon uterina en el trabajo

de parto y para la eyeccion de la leche por las glandulas mamarias.(6,12,20).



Existe un mecanismo de retroalimentacién que controla las 3 glandulas
efectoras endocrinas, es decir la corteza suprarrenal, el tiroides y las génadas.
Asi pues la castracion o insuficiencia gonadal se manifiesta como una aumento
de la concentracion de FSH y LH, que se conoce como hipogonadismo
primario. La destruccion o escision de la corteza suprarrenal produce aumento
de la ACTH que es insuficiencia renal primaria o enfermedad de Addison. Y la
insuficiencia tiroidea da lugar a una elevacién de TSH en el hipotiroidismo
primario (1,6,7,10).

Por otro lado, la destruccion o escision quirdrgica de la hipéfisis provoca
pérdida de las hormonas troficas con manifestaciones clinicas de
hipogonadismo, hipocortisolismo e hipotiroidismo, desapareciendo ademas las
funciones de la GH y la PRL. Las hormonas de almacenamiento como la ADH y

la OXT, no se modifican si se ha preservado el hipotalamo (1,3,5,15).

La funcion hipofisiaria, es controlada por medio de mediadores quimicos,
que son producidos por el hipotdlamo, después de sintetizados se agregan a la
circulacion tipo porta por el sistema vascular y son transportadas mediante los
vasos del tallo hipofisiario, hacia su sitio blanco, la adenohipofisis. Estos
mediadores quimicos son de tipo peptidico en su mayor parte, la hormona
liberadora de GH (GHRH) posee efecto estimulante sobre la liberacion de GH,
a la vez que la somatostatina (SMST) tiene un efecto inhibidor de GH. Las
concentraciones fisiolégicas de FSH y LH varian en forma independiente,
aunqgue solo existe una hormona liberadora de la hormona luteinizante (LHRH)
o también llamada hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) que es la

encargada de su regulacion (1, 2, 6,16).

La hormona liberadora de tirotropina (TRH) controla la liberacion de TSH
e influye también en la liberacion de PRL. La hormona liberadora de
corticotropina (CRH) va controlar junto con otros factores la liberacion de
ACTH. Finalmente la Dopamina actia como un factor inhibidor de la PRL (PIF)
(1,7, 10).



La fisiopatologia de los AH es por una hiper o hipo produccion hormonal,
asi como la capacidad de crecimiento del tumor que comprimiria estructuras

vecinas a la silla turca (1).

Los sindromes producidos por los AH son debidos al exceso de PRL,
ACTH o GH principalmente. El exceso de PRL producira galactorrea,
hipogonadismo, o ambos, mientras que un exceso de GH produce gigantismo
antes de la pubertad y acromegalia en los adultos. Una excesiva produccion de
ACTH causa enfermedad de Cushing, y el exceso de TSH seria una causa
infrecuente de hipertiroidismo. Los tumores asociados a exceso de produccion
de FSH o LH se asocian en forma por demés paradéjica a hipogonadismo. Los
tumores de volumen mayor observaran hipopituitarismo parcial o completo de
acuerdo a la compresion que puedan ejercer sobre la glandula adyacente a él,
gue puede ser normal, o al tallo hipofisiario interrumpiendo el sistema porta del
pediculo de la hipdfisis, y comprimiendo ademas el quiasma 6ptico, otras
alteraciones neurologicas seran ocasionadas de acuerdo a la invasion al seno

cavernoso, a la fosa craneal o al sistema ventricular (1-7,9,10).

Las enfermedades que involucran al hipotalamo pueden causar
hipotiroidismo que no afectarian a la secrecion de PRL, inclusive pudiera estar
aumentada. La diabetes insipida (DI) por deficiencia de ADH practicamente es
diagnostica de enfermedad hipotaldmica o interrupcién alta del tallo de la
hipofisis. Estas enfermedades hipotalamicas también provocan alteraciones de
la sed, de la regulacién de la temperatura, del apetito y de la presién arterial.
Los AH con grandes dimensiones llegan a producir efectos en el campo visual,
muchas veces como primer sintoma, y pueden llegar a comprimir y obstruir el

[l ventriculo y pueden invadir el tejido cerebral cercano a ellos (1-7)

ANATOMIA'Y EMBRIOLOGIA

La glandula hipofisis se encuentra situada en el interior de la silla turca,
en la cara superior del hueso esfenoides, en el piso medio del craneo y en la

linea media, con relacion hacia los lados con el seno cavernoso y sus



estructuras interiores, arterias carotidas, nervios craneales lll, IV, VI, y V1,
hacia adelante con el quiasma O6ptico, hacia arriba con el hipotalamo y el IlI
ventriculo. Esta formada por dos porciones, anterior o neurohipdfisis, y

posterior o neurohipofisis, con un peso aproximado de 0.4 y 0.8 gramos (1).

La hipdfisis se encuentra separada del cerebro por el diafragma de la
silla turca, que es una extension de la duramadre, abajo se relaciona con el
seno esfenoidal del cual estd separada por una capa Osea laminar. Las
paredes laterales de la silla turca forman el limite medial del seno cavernoso,
con las relaciones ya descritas, su relacion con el quiasma 6ptico hacia
adelante, se encuentra intimamente relacionado con el tallo hipofisiario e
inmediatamente por encima del diafragma selar, por estas relaciones se
manifiestan los efectos de volumen como compresion a las estructuras
mencionadas. El hipotalamo se extiende hasta el borde del quiasma hacia
adelante y hacia su parte posterior se extiende hasta los cuerpos mamilares,
formando parte del mismo, hacia arriba el surco hipotalamico del Il ventriculo
separa al talamo del hipotdlamo. La base redondeada inferior hipotalamica va a
formar parte del tuber cinereum, la parte central de esta estructura denominada
infundibulo o eminencia media, esta formada por el piso del tercer ventriculo
qgue se prolonga hacia su porcién inferior dando origen al tallo hipofisiario
(2,3,6,8).

FISIOLOGIA

La sintesis de los factores liberadores son realizadas por neuronas
situadas a lo largo del borde del Il ventriculo, cuyos axones se proyectan para
terminar en la eminencia media en las proximidades de los capilares portales.
Los cuerpos celulares del os nucleos supradptico y paraventricular del
hipotalamo producen ADH y OXT respectivamente, mismas que son
transportadas a lo largo de los axones que forman haces nerviosos
supradptico-hipofisiarios que se dirigen y terminan en el I6bulo posterior de la
glandula. La comunicacion que se establece entre hipotalamo e hipofisis es de
tipo quimico, los factores liberadores que produce la el hipotalamo llegan a la

hipdfisis a través del sistema porta estimulando o inhibiendo la produccién



hormonal de la misma. Algunas neuronas que contienen ADH también

terminan en la eminencia media y estimulan la liberacion de ACTH y GH.

El tejido mas perfundido del organismo es la hipofisis anterior con un 0.8
ml/gr/minuto. La perfusién sanguinea llega a la hipéfisis anterior a través de un
circuito que atraviesa el hipotalamo. Existen dos ramas de la arteria carétida
interna denominadas arterias hifofisiarias superiores (AHS), que se ramifican
en el espacio subaracnoideo rodeando el tallo hipofisiario y terminan en la red
capilar de la eminencia media. Estos vasos capilares tienen un endotelio
fenestrado el cual facilita el acceso a las hormonas hipotalamicas liberadoras,
las neuronas que contienen péptido intestinal vasoactivo (PI1V) terminan sobre
las arteriolas precapilares y pueden tener un efecto de regulacion del flujo
sanguineo regional, este transporte de sustancias desde los capilares hasta la
eminencia media se ve simplificado gracias a que la eminencia media no posee
barrera hematoencefalica. Los capilares se unen formando entre 6 a 10 venas
rectas conocidas como circulacién portal hipotdlamo-hipofisiaria, estas venas
aportan el flujo de sangre al I6bulo anterior y suministran tanto nutrientes como

informacion procedente del hipotalamo (1,3,6,8,14).

El I6bulo anterior se forma tras la proliferacion lateral de la bolsa de
Rathke una evaginacion del suelo de la cavidad bucal embrionaria. La bolsa de
Rathke se une con un diverticulo del suelo del Il ventriculo, formando el 16bulo
posterior. La bolsa de Rathke est4 cerrada por la proliferaciéon del l6bulo
anterior y posterior que deja una hendidura residual muy fina que se denomina
hendidura de Rathke. (1-5,14)

Las 6 hormonas que produce la hipdfisis anterior estan dadas por 5 tipos
celulares de la glandula. La PRL esta producida por las células lactotroficas, la
GH por células somatotroficas, la ACTH por células corticotrdéficas, la FSH y LH
por las células gonadotroficas y la TSH por las tirotroficas, existen otros tipos
de hormonas y sustancias que se producen en el |6bulo anterior cuyo papel es
desconocido (1,4,9,18).
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DEFINICION.

Los adenomas de hipdfisis (AH) son tumores epiteliales de desarrollo
clonal de las células normales de la adenohipdfisis (1,4), que se originan en la
porcion anterior de la gldndula, y es muy importante el parecido de las células
tumorales con las normales. Las técnicas inmunohistoquimicas, la microscopia
electronica, la hibridacion in situ son utiles para definir el tipo celular, su

contenido hormonal, su funcién endocrina y su citogénesis (2,3,4).
EPIDEMIOLOGIA.

Los AH aproximadamente forman entre el 15y 22% de los tumores del
sistema nervioso central (SNC) que son diagnosticados y tratados, mientras
que forman entre el 8 y 23 % de los encontrados como hallazgos en las
necropsias. Los carcinomas pituitarios en adultos son raros, y en la nifiez

demasiado infrecuentes (1,5,11).

Los AH de la poblacién pediatrica constituye menos del 3% de los
tumores supratentoriales en la nifiez tienen una incidencia anual promedio de

0.1/millén de nifios (6), se presenta aumento de frecuencia en la adolescencia.

Se ha reportado un incremento en la prevalencia de AH en mujeres,
predominando los productores de PRL o lactotrofos y ACTH o corticotrofos. En
la poblacion pediatrica y adolescente también hay una clara frecuencia mayor
en el sexo femenino, predominando los productores de PRL (6,7), entre los 11
y 15 afios de edad los productores de ACTH son los causantes de
hiperfuncionamiento suprarrenal (1,12,16), contra la causa de mas frecuencia
iatrogénica de los adultos, con poca frecuencia llegan a diagnosticarse en
forma de macroadenomas, como causa de enfermedad de Cushing (8,9, 17),
ya que la mayoria causan el sindrome endocrino siendo microadenomas. Los
tumores productores de GH o somatotrofos tienen una prevalencia de 50-
80/millén en la poblacién adulta, en la nifiez, representa del 5-15% de AH, el
gigantismo es extremadamente raro con aproximadamente 100 casos
reportados hasta 1999 (18). En menos del 2% de GH excesiva se detecto la

produccion ectépica de Hormona liberadora de GH como tumores carcinoides
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bronquiales o pancreaticos. Los tumores productores de TSH o tirotrofos son
raros en los adultos, y extremosamente raros en los nifios, con muy pocos
casos reportados en la literatura (10,11). Estos tumores fueron encontrados al
momento del diagnostico como macroadenomas, presentando efecto de
volumen y cefalalgia, alteracion visual, junto con signos variables de
hipertiroidismo. El hallazgo incidental de AH en pacientes que se someten a
escaneo cerebral con imagenologia por diversas causas, son denominados
incidentalomas hipofisiarios y se han reportado con mayor frecuencia figurando
escasamente en la poblacion pediatrica y adolescente (3,11). Los adenomas
productores de PRL de las mujeres y los productores de ACTH suelen
detectarse en fase de microadenoma, en cambio los productores de GH y los la
mayoria de productores de PRL de hombres son mostrados como
macroadenomas al momento del diagnostico en la poblacién general (1,
2,16,19).

ANATOMIA PATOLOGICA

Actualmente gracias a nuevos procedimientos de tincion y reacciones
inmunoldgicas e histolégicas (inmunohistoquimica), segun las hormonas que
producen el tipo celular proliferante identificado, se clasifican en corticotrofos
(ACTH), lactotrofos (PRL), somatotrofos (GH), gonadotrofos (LH, FSH) y de
células no secretoras (4).

Previo al advenimiento de la inmunohistoquimica y otras técnicas de
tincién en los preparados de biopsias que van mas all4 de la hematoxilina y
eosina, se clasificaban en basofilos, acidofilos o cromofobos. Esto daba como
resultado que generalmente los adenomas corticotrofos son basofilos, y los
lactotrofos densamente granulados son acidéfilos, mientras que los lactotrofos
y somatotrofos con escasa granulacion, los tirotrofos, los gonadotrofos y los no
secretores son cromofobos. Actualmente esta clasificacion se ha ido
abandonando ya que apenas se referia en un diagnéstico anatomopatolégico a

expresar las caracteristicas de produccion hormonal.
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CLASIFICACION

La clasificacion de los AH se basa principalmente en la produccién
hormonal o no secretora de la poblacién celular que prolifera, como se ha

mencionado anteriormente del punto de vista anatomopatologico.

Del punto de vista neuroquirldrgico se distinguen dos principalmente, la
de Kovacs y Horvath quienes usaron en base a su tamafio la siguiente

clasificacion:

Los microadenomas tienen menos de 10 mm de diametro mayor, y los

macroadenomas tienen mas de 10 mm (7).

La otra clasificacion en base a tamafio y caracteristicas invasivas con
afectacién a estructuras vecinas es la de Hardy con algunas modificaciones y

estd basada en imagen de resonancia magnética (13,26):

Tiene dos parametros:

Extension:

Extension Calificacion
NINGUNA 0
EXPANSION SUPRASELAR A
(SUPRASELAR)
OBSTRUCCION DEL RECESO B

ANTERIOR DEL Il
VENTRICULO (SUPRASELAR)

PISO DEL Il VENTRICULO C
MUY DESPLAZADO

(SUPRASELAR)

DENTRO O BAJO DEL SENO D

CAVERNOSO (PARASELAR)
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Diseminacion:

Invasion / diseminacion Calificacion

SILLA NORMAL MENOR A 10 |
MM (SILLA)
SILLA DILATADA MAYOR A 10 Il
MM (SILLA)
PERFORACION FOCAL DE T
PISO (ESFENOIDES)

PERFORACION DIFUSA DE IV
PISO (ESFENOIDES)
DISEMINACION A DISTANCIA Vv

POR LCR O SANGRE

Esta clasificacion principalmente es util en la valoracion preoperatoria

para establecer la estrategia quirargica a emplear por el neurocirujano (2).
SINTOMATOLOGIA
Manifestaciones endocrinas:

Una sobreproducciéon hormonal que es sospechada clinicamente, se
debe de confirmar por medio de estudios paraclinicos de laboratorio. Los AH
gue son productores son mas frecuentes los lactotréficos o productores de
PRL, que producen clinicamente galactorrea e hipogonadismo (amenorrea,
esterilidad y gigantismo). Los AH productores de GH o somatotréficos son los
gue ocupan el segundo lugar en frecuencia, mismos que provocan acromegalia
y gigantismo. Los AH productores de ACTH o corticotroficos ocupan el tercer
lugar en frecuencia causando un exceso de cortisol o enfermedad de Cushing.
Los AH que ocupan el siguiente lugar son los productores de hormonas
glucoproteicas que si bien son frecuentes en criterios histologicos, no lo son en
presentacion clinica, los productores de TSH, LH y FSH, tirotroficos y
gonadotroficos productores de FSH y LH respectivamente. Los primeros son
rara causa de hipertiroidismo, y los segundos se manifiestan paraddjicamente
con un hipogonadismo, aunque puede haber aumento del tamafio testicular o

de la testosterona (1,4,7)
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Se encuentra aproximadamente el 15 % de adenomas que son operados
con mas de un tipo de secrecion hormonal hipofisiaria. Una de estos tipos de
combinacion que es la méas frecuente consiste en GH-PRL, otras
combinaciones habituales son GH-TSH, GH-PRL-TSH y ACTH PRL. Algunos
casos presentan que la secrecidn de las dos hormonas son procedentes de un
solo tipo de poblacion celular y se les llama monomorfos, los que por el
contrario tienen dos 0 mas tipos celulares que producen una misma hormona

se denominan polimorfos. (4).

Entre 30 y 40% de los adenomas que se operan son aparentemente no
secretores no obstante mostrar en las tinciones histoquimicas caracteristicas
positivas para hormonas hipofisiarias. Esta expresién porcentual esta influida
por la porque la mayor parte de prolactinomas no necesita cirugia. En otras
ocasiones, como en los tumores secretores de gonadotrofinas la secrecion
hormonal pasa desapercibida. Algunos tumores hipofisiarios catalogados como
no funcionantes y otros funcionantes, secretan una fraccion de la molécula
hormonal glucoproteica en general la subunidad alfa. El exceso de subunidad
alfa es un hallazgo frecuente en pcaientes con adenomas secretores de TSH,
mientras que las subunidades alfa y beta FSH se secretan en exceso por los
tumores secretores de gonadotropinas. Los tumores no secretores que han
sido comprobados no productores por inmunihistoquimica suelen ser también
muy grandes al momento de ser diagnosticados, por no existir un aumento en
la produccion hormonal que oriente a un diagnostico precoz. Al igual que los
tumores que secretan glicoproteina, clinicamente también no funcionantes, las
caracteristicas de presentacion suelen estar relacionadas con el efecto de

volumen al resto de estructuras anatomicas (2).

Cabe mencionar que los AH en ocasiones forman parte de un sindrome
conocido como neoplasia endocrina multiple (MEN 1), que es un padecimiento
hereditario con de caracter dominante, caracterizado por tumores secretores de
pancreas endocrino e hiperparatiroidismo con afectacion de las glandulas
paratiroideas y AH. En este sindrome los tumores de hipofisis pueden ser de
cualquier tipo celular. Los insulinomas y los gastrinomas son los tumores

pancreaticos msa frecuentes en la MEN 1. Los tumores pancreaticos
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productores de GHRH producen consecuentemente acromegalia e hiperplasia

de la glandula hipofisis (4).
CEFALALGIA

Es frecuente encontrar cefalalgia en los pacientes que son portadores de
AH de tamafo con extension e invasion, también ha sido referida por la
mayoria de los enfermos con acromegalia, independientemente del tamafio
tumoral, al igual que las cefalalgias de otras causas, en ocasiones se exacerba
por la tos. Este sintoma es atribuible probablemente a la distension del
diafragma de la silla turca, pero también pudiera deberse a causas vasculares,
puede ser de diferente localizacién en ocasiones referida al vertex, y la region

retro orbitaria, frontooccipital, frontotemporal y occipitoparietal. (1,3,5,6,7).
EFECTOS DE VOLUMEN TUMORAL

Principalmente, el paciente presenta defectos campimétricos. Ya
comentadas las relaciones del quiasma O6ptico con la glandula hipofisiaria,
situado por delante y encima, habitualmente entre unos 8 y 13 mm por arriba
del diafragma selar, debido a que mas del 90% de sus axones se originan en la
macula, la perdida de la vision central es un hallazgo precoz, pueden
observarse también visién borrosa o pérdida total de la visién. La hemianopsia
bitemporal es el defecto mas frecuentemente, y cerca del 10% de los enfermos
desarrollara una pérdida total de la visién unilateral, con un defecto temporal
del lado contralateral. En algunas ocasiones se observan escotomas
bitemporales y no una hemianopsia como tal, sobre todo cuando se trata de
lesiones de crecimiento rapido que son asociadas a un quiasma prefijado. Asi
pues la exploracién de todo el campo visual y no solo la parte lateral es
determinante. Aproximadamente el 10 % de los pacientes con defectos
campimétricos muestra un defecto monocular generalmente un defecto
temporal superior. A veces se produce una perdida monocular del tipo de
escotoma central que similar lesiones no hipofisiarias. Sin embargo cuando un
adenoma hipofisiario produce en defecto campimétrico suele ser un
macroadenomas que causa aumento del tamafio de la silla turca y presenta

extension supraselar (6).
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Cuando un AH se extiende en forma lateral muy probablemente produce
paralisis oculomotoras sobre todo, cuando ademas de comprimir, invade el
seno cavernoso. Es comun que no se encuentren defectos campimeétricos

cuando se trate de este tipo de inicio de sintomatologia.

La afeccion de Il nervio craneal es muy frecuente, y puede similar una
neuropatia diabética, ya que la respuesta pupilar a la luz suele encontrarse
intacta. La afeccion de otros nervios craneales que se encuentran en el seno
cavernoso como el IV y VI nervios craneales son hallazgos asociados a la
extension lateral de los AH, el dolor y las parestesias de distribucién de la rama
oftdlmica del V nervio craneal y la compresién de la arteria carotida.

Cuando el tamafo de los AH es tan grande como para comprimir o
invadir el hipotalamo, se puede observar hiperfagia, anomalias en la regulacion
de la temperatura, perdida del estado de despierto y perdida de las aferencias
hormonales hipotaldmicas. La hidrocefalia obstructiva con afectacion al Il
ventriculo o que produce Diabetes insipida es menos frecuente en los
adenomas hipofisiarios que en los craneofaringiomas y otros tumores
extrahipofisiarios. La invasiéon de los AH a el I6bulo frontal produce alteraciones

del nivel de consciencia y desinhibicién frontal (1,6,7,19).
APOPLEJIA HIPOFISIARIA

Cuando ocurre un infarto hemorragico agudo del adenoma hipofisiario
produce un espectacular sindrome que consiste en cefalalgia subita., e intensa
nauseas, vomitos y alteraciones del estado de despierto. Se observan
oftalmoplejia, anomalias visuales y meningismo, la mayor parte de los sintomas
se producen por compresion directa por el tumor, aunque el meningismo
obedece a la presencia de sangre en el liquido cefalorraquideo (LCR). Este
sindrome evoluciona de forma gradual a lo largo de 24 a 48 horas o bien es
causa de muerte subita. Es mas frecuente en pacientes con adenomas
somatotréficos o corticotréficos, pero puede ser la primera manifestacién clinica
de los AH. La radioterapia y los anticoagulantes predisponen a este tipo de
infarto hemorragico. En raras ocasiones la apoplejia hipofisiaria provoca una

especie de corte de aporte sanguineo total al tumor, con curacién aparente de
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la acromegalia, de la enfermedad de Cushing o la hiperprolactinemia. (2,15, 23,
25).

El hipopituitarismo es una consecuencia bastante frecuente, y anqué las
determinaciones hormonales, son notables en la fase aguda, la con centracion
de cortisol puede disminuir notablemente. La morbi-mortalidad de la apoplejia
hipofisiaria se debe en parte a la falta de diagnostico y tratamiento de la
insuficiencia suprarrenal aguda. En esta complicacion la aparicionde diabetes

insipida no es frecuente.

Radica importancia diagnostica importante el no confundir la apoplejia
hipofisiaria con de la aneurismatica, misma que se puede lograr con
imagenologia de resonancia magnética, aunque a veces suele requerir

angiografia.

La apoplejia hipofisiaria se considera una urgencia Neuroquirdrgica, que
indica la descompresion rapida de la hipofisis, de habitual por la via
transesfenoidal. También existen tumores con pequefias areas hemorragicas e

infartos que clinicamente son imperceptibles (20,23,25).
TRATAMIENTO

El tratamiento para los AH que permite corregir la forma permanente de
hipersecreciébn hormonal, deberia ser ideal si no provoca hipopituitarismo, y
ademas disminuye o elimina la masa tumoral sin aumentar su morbi-

mortalidad.

Estos objetivos se pueden alcanzar en la medida que el tumor no sea
macroadenoma y tenga capacidad invasiva y extension importantes. Por ello la
valoracion de un adecuado plan terapéutico debe tener en cuenta la
incapacidad producida ya por el tumor, y la incapacidad de las secuelas
derivadas del tratamiento. Idealmente también se debe de tener el objetivo de
que el tratamiento no debe de producir una incapacidad mayor a la que ya
presenta, independientemente de la invasividad y extension del tumor,

considerando las enfermedades potencialmente graves derivadas de un
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adenomas como el Cushing y la acromegalia requieren de un tratamiento mas

intensivo y complicado que los prolactinomas.

El tratamiento médico, es el inicial con el diagndstico del adenoma. La
bromocriptina es considerado el tratamiento de eleccion en la mayoria de
pacientes con AH productores de PRL que muestran indicacion terapéutica. La
bromocriptina corrige la hiperprolactinemia que presentan la mayoria de
pacientes con prolactinomas. Sin embargo cuando se suspende el tratamiento
las cifras regresan a su hiperproductividad previa. El cabergolide es un
agonista de la dopamina que se administra dos veces por semana con
resultados terapéuticos satisfactorios, aunque es mucho mas costo que la

bromocriptina.

Una de las limitantes importantes del uso de la bromocriptina son sus
efectos secundarios, principalmente son las nauseas, la irritacion gastrica y la
hipotensidn postural, estas se disminuyen administrando dosis bajas de 0.625 a
1.25 mg antes de acostarse, acompafiadas por algun alimento. Otros efectos
adversos son la fatiga, cefalalgia, dolor abdominal, congestiona nasal y
estrefiimiento. En general se administran 2.5 mg dos veces por dia hasta
normalizar los niveles de PRL y desaparezcan los sintomas, o aparezcan
efectos adversos, o se desarrolle intolerancia. En algunos pacientes se alcanza
el tratamiento adecuado con una Unica dosis antes de acostarse, algunas

pacientes toleran mejor la administracién vaginal.

La bromocriptina es también efectiva en los macroadenomas
lactotréficos de mayor tamafio, exceptuando a los macroadenomas no

funcionantes en los que la elevacion de PRL es minima.

Con el tratamiento de bromocriptina disminuye la PRL en por lo menos el
80% en la casi totalidad de los pacientes (mas del 90%), y se normaliza en
poco menos de la mitad (un 40%) aproximadamente. Asi mismo las
alteraciones de los campos visuales desaparecen en forma importante y el
tumor decrece a la mitad de su talla inicial, en el 40% de los pacientes en un
lapso de 3 meses. La reduccion del tumor se puede acompaniar de la reversion

del hipopituitarismo. Cuando los adenomas son invasivos y extendidos una
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reduccion de la talla tumoral se puede acompafiar de hemorragia intracraneal
por descompresion. Al suspender el tratamiento con bromocriptina se elevan
rapidamente, sin embargo el regreso del tumor al tamafio antes del tratamiento

suele ser lento (19).

Si los defectos del campo visual no son revertidos con el tratamiento
meédico, entre 1 y 3 meses, se debe de considerar un tratamiento
neuroquirdargico. Si persiste la hiperprolactinemia sintomética pese al
tratamiento médico se debe considerar candidato a cirugia y posteriormente
radioterapia. Los tumores que presentan porciones quisticas o hemorragicas
son también indicacién quirtrgica, ademas de los pacientes que requieren de
tratamiento con neurolépticos por el efecto contrarrestante de la bromocriptina
sobre ellos. Si hay embarazo la bromocriptina debe de suspenderse, en un
inicio y reintroducirse si la regresion a la talla inicial del tumor produce
sintomatologia, en algunos casos se continua la administracion de la misma

durante todo el embarazo (20,21).

En el caso de la acromegalia el tratamiento con el analogo de la
somatostatina octreotida es el tratamiento complementario mas eficaz. Los
niveles de IGF-1 se normalizan en msa de la mitad de los pacientes tratados.
La bromocriptina es un tratamiento complementario en algunos pacientes con
acromegalia sobre todo en aquellos con lo hiperprolactinemia coexistente. Las
concentraciones de GH e IGF-1 rara vez se normalizan, pero se puede producir
una mejora clinica y una reduccion de la talla tumoral, aunque es menos eficaz,
la bromocriptina se suele administrar a los pacientes con acromegalia
persistente tras la cirugia transesfenoidal debido a la posibilidad de
administrarse via oral. También se puede emplear la bromocriptina mas
octreotida en los pacientes con acromegalia en espera de que el tratamiento
radioterapico produzca efectos. La octreotida también puede utilizarse en casos
de adenomas secretores de TSH. Los adenomas no funcionantes y los
secretores de gonadotrofinas disminuyen aproximadamente un 10% o menos
como respuesta a dosis elevadas de octreotida o bromocriptina,
exclusivamente el caso de un tumor productor de subunidad alfa es en el cual

el tratamiento medico puede ser eficaz (18,19).
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia transesfenoidal suele ser un procedimiento seguro, y con
frecuencia corrige la secrecion hormonal. La correccion se observa a las
primeras 24 horas en el 75% de los pacientes, con enfermedad de Cushing,
producida por microadenomas corticotréficos, en acromegalia con
concentracion de GH inferior a 40 ULg/L y microadenomas productores de PRL

con una concentracion séerica de menos de 200pg/L.

Se ha reportado que la tasa de curacion quirargica depende de la
experiencia del neurocirujano asi como de su destreza. A cirugia por via
transesfenoidal es el tratamiento de eleccion para la enfermedad de Cushing,
con una elevada tasa de curacion en la mayor parte de los centros, cuando la
enfermedad de Cushing no se cura en un primer intento quirdrgico una
segunda operacion presenta un 75% de tasa de curacion. Cuando la segunda
intervencidn no tiene éxito las opciones adicionales son la radioterapia, el
tratamiento médico , la suprarrenalectomia bilateral o una combinacion de los
mismos. También la cirugia transesfenoidal es el tratamiento de primera linea
para la acromegalia, la tasa de curacion para los AH productores de PRLes
muy variable en cada centro, con cifras de entre unos 50 y 95%.
Desafortunadamente tras la cirugia satisfactoria inicial se observa una recidiva
en aproximadamente 17% de los pacientes después de 3 a 5 afios. Esta cifra
se eleva a casi el 50% después de 5 a 10 afos.

Se sugiere tratar a la mayor parte de pacientes con microadenomas en
forma medica con bromocriptina y agonistas de la dopamina. Se recomienda la
cirugia a pacientes con intolerancia a la bromocriptina o agonistas de la
dopamina. El procedimiento generalmente es bien tolerado y no da lugar al
hipopituitarismo, la cirugia es también la eleccién en la enfermedad de Cushing

y acromegalia. (2,6,18,25).

La tasa de mortalidad de la cirugia transepto esfenoidal de los
microadenomas es del 0.27% y la morbilidad de aproximadamente 1.7%. las
complicaciones mas importantes han sido la fistula de LCR, paralisis del IlI

Nervio craneal y perdida visual. La cirugia de hipofisis es poco util para corregir
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la hipersecrecion hormonal en los tumores de gran tamafo. Cuando las
concentraciones séricas de PRL fueron mayores a 200 pg/L esa concentracion
hormonal se normaliza en solo un 30% después de la cirugia, y las tasas de
recidiva pueden alcanzar el 80%. Siendo necesario tratar a estos pacientes
postquirdrgicamente con agonistas de la dopamina. La cirugia da lugar a
buenos resultados cen el 40% a 60% de los paciente con enfermedad
secundaria a un microadenoma y en el 30% de los acromegalicos con nivelss
séricos de GH Mayor a 40pg/L (25).

Los pacientes con macroadenomas no funcionantes requieres de
procedimiento neuroquirdrgico al ser sintomaticos, se localizan en la
proximidad del quiasma Optico 0 muestran un crecimiento continuo en
imagenes seriadas. En estos casos el objetivo puede ser descomprimir las
estructuras adyacentes sin considerar la posibilidad de reseccion tumoral
competa. La recuperacion del déficit visual suele revertir con la cirugia de los
macroadenomas, aunque es improbable la curacion del tumor. Se puede
reducir la porcién intraselar de los tumores que invaden el seno cavernoso pero
la extension paraselar probablemente puede permanecer. En los pacientes que
fueron tratados Unicamente con cirugia en las primeras series se demostraron
la recurrencia de los sintomas en casi el 85% de los pacientes a los 10 afios.
Esta alarmante cifra se vio abatida gracias al empleo de la radioterapia mas la
cirugia de los AH, llegando al 15% a los 10 afios. Actualmente las recidivas con
ayuda de radioterapia no superan el 10% a los 10 afios, y en ellos se considera

el beneficio de una nueva cirugia.

En general la cirugia de los adenomas se asocia a una mortalidad

aproximada de 0.86% y a una mortalidad de 6.3 %.

El hipopituitarismo aparece en un 10% de los pacientes, la diabetes
insipida transitoria se observa aproximadamente en el 5% y la permanente en
el 1% de los pacientes. Otras complicaciones son la fistula de LCR con un
3.3%, la perdida visual permanente en 1.5% la paralisis permanente del IlI

nervio craneal en 0.6% y la meningitis en 0.5%.
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En general el tratamiento quirdrgico de los AH se puede plantear por via
transesfenoidal o transcraneal, debiéndose tomar en cuenta para dicha
decision de la via de abordaje no solo el tamafio tumoral, ademas su
localizacion extension e invasion, las condiciones clinicas del paciente, edad
afeccién visual y endocrina asi como un minucioso del estudio individual de la
silla turca en relacién con el tumor. En la busqueda de la mayor seguridad para
el paciente el abordaje seleccionado debe proveer un acceso rapido y directo
del tumor con la menor posibilidad de dafio de la via visual. Como de otros
nervios craneales, pero puede tener en cuenta que el volumen tumoral no es
tan importante comparado con la direccién del crecimiento, la extension y la

invasion del mismo.

El abordaje transesfenoidal incluye a los tumores con la extension al
seno esfenoidal, los microadenomas, el tumor asociado a fistula de LCR vy
tumores que invaden y/o destruyen el esfenoides. Una contraindicacion
importante de este abordaje es la infeccion que involucre el seno esfenoidal o
lesiones supraselares asociadas a tamafio normal de la silla turca, o con la
presencia de “cuello” o forma de “ocho” que divide la porcion selar y el domo
del tumor formandole una porcion mas estrecha, o una significativa extension

intracraneal a cualquiera de las fosas. (2,22,25).

Los abordajes transcraneales tienen tres principales modalidades, el
subfrontal, frontotemporal y subtemporal. El subfrontal facilita la vision de
ambos nervios Opticos, quiasma, arterias caroétidas, cisterna supraselar, tallo
hipofisiario, y silla turca, sin embargo cuando existe quiasma prefijado se
dificulta el abordaje al tumor. El frontotemporal muestra un acceso entre el
espacio del nervio optico medialmente y lateralmente a la arteria carétida. La
mayor desventaja es que no se visualiza totalmente el nervio Optico
contralateral. El subtemporal tiene indicacién en tumores que se extiende atras
del quiasma sin embargo la reseccion del contenido intraselar serd poco

exitoso. De ahi la necesidad de considerar abordajes combinados.
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Revision de la mortalidad después de cirugia transcraneal, segun autores
diversos. (26).

Autor afio pacientes mortalidad%
Henderson 1939 205 2.4
Bakay 1950 232 1.4
Elkington and McKissock 1967 260 10
Svien and Colby 1967 117 6.8
Ray and Patterson 1971 146 1.4
McCarty et al. 1973 100 3
Wirth et al. 1974 157 8.9
Symon and Jakubowski 1979 117 2.5
Symon 1979 16 18.7
Fahlbusch 1994 146 2

Revisién de la mortalidad después de cirugia transesfenoidal

Autor afo Pacientes mortalidad%
Guiot and Derome 1976 613 1.4
Fahlbusch and Stass 1981 601 1.2

Hardy and Mohr 1985 1,102 0.9

Laws 1982 810 0.5
Landolt 1985 496 0.8
Tindall and Barrow 1985 709 0.3
Fahlbusch 1994 1,688 0.2

Zada 2003 100 0

En 1975, Rhoton, y Renn disecaron y analizaron por medio de
microcirugia 50 adultos de la region selar retirado en bloque. El énfasis de su
estudio era investigar las consecuencias de las variaciones en la anatomia para

los diferentes abordajes quirdrgicos y la incidencia de cada variacion (35).

Sus resultados tomando en cuenta los factores desfavorables para el abordaje
transesfenoidal fueron:

A.- Grandes senos anteriores intercavernosos, extendidos anterior a la
glandula justo por detras a la pared selar anterior (10%).

B.- Un diafragma delgado (62%) y un diafragma con una abertura grande
(56%).
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C.- Las arterias carotidas expuestas en el seno esfenoidal sin recubrimiento de
hueso (4%).

D.- Las arterias carétidas que se acercan a menos de 4 mm de la linea media
dentro de la silla turca (10%).

E.- Los canales Opticos con defectos 0seos y exposicion de los nervios 6pticos
dentro del seno esfenoidal (4%).

F.- Una silla turca de piso grueso (18%).

G.- Seno esfenoidal sin tabique importante (28%) o un seno con el tabique
principales fuera de la linea media (47%).

H.- un tipo de seno esfenoidal preselar sin protuberancia evidente del piso
selar dentro del seno esfenoidal (20%).

Los Hallazgos que se consideraron desventajas en el abordaje transcraneal
fueron:

A.- Un quiasma prefijado (10%) y un quiasma normal con 2 mm o0 menos entre
el quiasma y el tubérculo selar (14%)

B.- Un angulo agudo entre los nervios épticos al entrar en el quiasma (25%).

C.- Un tubérculo selar prominente que sobresale por encima de una linea que
conecta los nervios Opticos al entrar en los canales opticos (44%).

D.- Las arterias carétidas de aproximacion dentro de 4 mm de la linea media
dentro o por encima de la silla turca (12%).

RADIOTERAPIA

El empleo de la radioterapia (RT) convencional resulta eficaz para
detener el crecimiento tumoral de un 70 a 90%, pero no es Util para controlar en

forma duda la hiperfuncion hipofisiaria.

Generalmente el tratamiento consiste en 4500 cGy a 1.8 Gy al diaen 5
semanas utilizando técnicas rotacionales. Se alcanzan valores de GH menores
a 5 mcg/L en la mitad de los pacientes acromegalicos después de 5 afos, y en
el 70% después de 10 afios; se alcanzan valores de menos de 2.5 mcg/L en el
40% y menores a 1 mcg/L en solo el 20% durante 10 a 15 afios. La RT
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convencional no es util en forma aislada para el tratamiento de los adenomas

corticotréficos del adulto.

Las principales complicaciones de la RT convencional son el
hipopituitarismo en hasta el 50% vy la fatiga postoperatoria de varios meses de
duraciébn en su mayora. Esta menos claro que se produzcan alteraciones
sutiles de la cognicion. Se suele utilizar RT como complemento de la cirugia y
el tratamiento médico en los pacientes con exceso de produccion hormonal
sintomatico continuado en aquellos con un tumor residual significativo tras la
cirugia o cuando el tumor crece rapidamente. El crecimiento tumoral lento al
cabo de 5 a 6 afios se trata habitualmente con una nueva intervencion

quirargica.

Con la ayuda del gamma knife se administran 4000 a 10 000 cGy a
través de varios cientos de puntos de entrada en una sola sesién que es
equivalente a tres veces la dosis total de la RT convencional. Los resultados
preliminares usando 4000 a 7000 cGy en la acromegalia son comparables con
los que se obtienen en la RT convencional. El tratamiento de la enfermedad de
Cushing con 7000 a 10 000 cGy es aparentemente satisfactoria en hasta el
75% de los pacientes adultos, es comparable al tratamiento con particulas
pesadas (protones o particulas alfa) y aparentemente mas eficaz que la RT
convencional. El tratamiento con particulas pesadas es eficaz en los adenomas

secretores aunque con una respuesta muy lenta.

En general los AH con extensién supraselar o invasion de tejidos no se
tratan con esta técnica. El tratamiento con chorro de protones en el ciclotron
Harvard consiste en la aplicacion de dosis radiactivas de hasta de 14 000 cGy
gue no producen lesion de las estructuras vecinas. Al cabo de dos afios se
observan valores de GH inferiores a 5 pg/L en el 28% de los pacientes
acromegalicos, la respuesta aumenta a 56% a los 5 afios y al 75% a los 10
afos. La carga de protones corrige el hipercortisolismo en el 55% de los
pacientes con enfermedad de Cushing a los 2 afios y en el 80% a los 5 afios.
Este mismo tratamiento reduce eficazmente los niveles de ACTH y detiene el

crecimiento de la mayor parte de los AH corticotroficos de los pacientes con
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sindrome de Nelson , con excepcion de los tumores invasores al momento del

tratamiento.

Las complicaciones del tratamiento con particulas pesadas comprenden
el hipopituitarismo en menos del 20% de los pacientes, se han descrito
defectos campimétricos y disfuncion oculomotoras a menudo transitorios,
aproximadamente en el 1.5% de los enfermos. El principal inconveniente de
este tratamiento es la enorme latencia de tiempo que transcurre entre el inicio
del tratamiento y la correccion de hipersecrecién hormonal. las complicaciones
afortunadamente infrecuentes de este tratamiento son los tumores malignos en
el campo de la radiacion, la lesion a estructuras visuales, las alteraciones de la

cognicion y la necrosis cerebral.

La RT es una alternativa eficaz frente a la cirugia en pacientes con
acromegalia, enfermedad de Cushing o tumores intraselares grandes no
funcionantes en los que el paciente ha rechazado la cirugia o se encuentra
contraindicada (1,16,22,23,24).

27



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La presentacion de estas neoplasias en la poblacion infantil reportada
por la literatura internacional es poco frecuente. No existen fuentes fiables
sobre la epidemiologia de esta patologia en nuestro pais, por lo que nuestras
guias de manejo instauradas en la actualidad podrian no ser las adecuadas o
en algun caso podrian ser susceptibles de mejorar.

Lo anterior aunado a nuestro tipo de poblacion hace que los pacientes
consulten como en la mayoria de las patologias cuando estas estan muy
avanzadas, factor importante den gran medida de una hipotética discrepancia
entre nuestra experiencia y la experiencia mundial, ya que como es légico el

namero de complicaciones y secuelas es al parecer mayor de las descritas.

JUSTIFICACION

El saber con mayor precision sobre nuestra epidemiologia en el caso de
esta patologia nos ayudaria en gran medida a plantear unas guias de manejo
acorde con nuestra realidad, y asi poder mejorar la atencién y prondstico de los
pacientes y la ejecucién del presupuesto con los que contamos para el

tratamiento de las neoplasias que tenemos a disposicion.

OBJETIVOS

Objetivos generales.

Determinar la incidencia de los adenomas hipofisiarios operados
en el servicio de Neurocirugia del Hospital General de México en un
periodo de 20 afos, comprendido del 1° de mayo de 1989 al 30 de abril
de 20009.

Hacer un andlisis descriptivo de los casos de adenomas

hipofisiarios de los pacientes menores de 20 afios.
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Objetivos especificos.

Determinar la incidencia de adenomas hipofisiarios en los
pacientes operados en la unidad de neurocirugia del Hospital General de
México en el periodo comprendido entre el 1° de mayo de 1989 y el 30
de Abril de 2009.

Conocer la incidencia en cuanto a sexo.

Conocer cual es el grupo etario de presentacion.

Identificar el sintoma de inicio

Identificar los sintomas secundarios

Determinar el resultado histopatologico de las cirugias de
adenomas de hipofisis en este grupo etario

Determinar el tiempo promedio de estancia en UCI y en hospital

Conocer el tipo de abordaje quirtdrgico més utilizado.

Describir las complicaciones mas frecuentes.

Describir el tamafio mas frecuente del tumor por medio de las

escalas de graduacién para este tipo de tumor.
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MATERIAL Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO.
- Retrospectivo, descriptivo.

- Interferencia del investigador: observacional.

UNIVERSO DE TRABAJO.

- Pacientes con diagnostico de tumor intracraneal ingresados e
intervenidos quirdrgicamente por dicha diagndstico , en el servicio de
Neurocirugia del Hospital General de México O.D., en el periodo de
tiempo del 1° de mayo de 1989 al 30 de abril de 2009.

Criterios de inclusion.

- Pacientes con diagnostico de adenoma hipofisiario, que fueron
intervenidos quirargicamente en el servicio de Neurocirugia del Hospital
General de México a causa de esa entidad y que cuenten con estudio
histopatolégico, entre el periodo de tiempo del 1° de mayo de 1989 al 30 de
abril de 2009.

- Menores de 20 afios al momento de la cirugia.

Criterios de exclusion.
- Pacientes que hayan sido operados previamente en otro hospital.
- Pacientes que no tengan consignados lo sintomas en la historia
clinica correspondientes de inicio.
- Pacientes que no tengan nota devolucion necesarias o mal
consignadas.

- Pacientes que no cuentan con estudio histopatolgico.
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DISENO DE INVESTIGACION.

Definiciones operacionales.

Se definib a los adenomas hipofisiarios como a las neoplasias
localizadas en la silla turca, que luego de su reseccion contaran con estudio

histopatolégico concluyente de neoplasia de la gandula hipofisis.

El estudio preoperatorio de los pacientes incluye:

- Historia clinica completa.

- [Estudios de imagen como resonancia magnética de craneo con
contraste, consignados en el expediente.

- Estudios de imagen como tomografia de craneo con contraste,
consignados en el expediente.

- Radiografias simples de craneo AP y Lateral, consignadas en el
expediente.

- Estudio histopatolégico del tumor.

- Notas medicas de seguimiento por las especialidades

correspondientes.

Se emplearon los siguientes procedimientos quirirgicos:

- Reseccion por via transesfenoidal, ya sea nasal transeptal o
sublabial.

- Reseccion por via transcraneal, ya sea subfrontal unilateral o
bilateral, frontotemporal o subtemporal, indistintamente de lado o
bilaterales.

- Reseccion combinada por ambas vias que haya sido planeada desde
el preoperatorio y que se hayan realizado ambas dentro del mismo

internamiento.

Se emplearon las siguientes escalas establecidas para valoracion clinica

y tamafo tumoral.
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Escala de Hardy modificada.

Tiene dos pardmetros: Extension y diseminacion.

Extension:

Extension Calificacion
NINGUNA 0
EXPANSION SUPRASELAR A
(SUPRASELAR)
OBSTRUCCION DEL RECESO B

ANTERIOR DEL Il
VENTRICULO (SUPRASELAR)

PISO DEL Il VENTRICULO C
MUY DESPLAZADO

(SUPRASELAR)

DENTRO O BAJO DEL SENO D

CAVERNOSO (PARASELAR)

Diseminacion:

Invasion / diseminacion Calificacion

SILLA NORMAL MENOR A 10 |
MM (SILLA)
SILLA DILATADA MAYOR A 10 I
MM (SILLA)
PERFORACION FOCAL DE I
PISO (ESFENOIDES)

PERFORACION DIFUSA DE IV
PISO (ESFENOIDES)
DISEMINACION A DISTANCIA Vv

POR LCR O SANGRE

A cada una de ellas se asigno, para fines de la investigacién, un
numero del 0 al 5, para la la extension, y del 1 al 5 para la diseminacion.

Se describe en la estadificacion de la neoplasia al momento de la cirugia.



DETERMINACION Y VALORACION DE VARIABLES.

EDAD.

Variable cuantitativa.

SEXO.

Variable cualitativa, dicotomica.
Condicién organica que distingue en una especie dos tipos de individuos

(masculino y femenino).

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA SINTOMATOLOGIA.

Variable cualitativa, continua. Tiempo transcurrido desde el inicio de las
manifestaciones clinicas, hasta el momento de intervencion quirdrgica

expresada en grupos integrados de 6 meses cada uno.

MEJORIA ENDOCRINA.

Variable cualitativa, politdmica. Descrita como la mejoria de los sintomas
endocrinos clinicamente y de los valores de laboratorio, evaluados y

reportados como mejoria por endocrinologia.

MEJORIA VISUAL.

Variable cualitativa, dicotomica. Descrita como la capacidad del paciente
para percibir visualmente los caracteres evaluados en la exploracion
neuroldgica por carta de Snellen, la cuenta de dedos y los estimulos
luminosos en cada ojo por separado, mostrados con mejoria 0 sin
mejoria después de la cirugia, corroborados por campimetria de

gabinete por oftalmologia.
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COMPLICACIONES.

Variable cualitativa, politbmica. Se define como la presencia o no de

efectos adversos relacionados con el procedimiento quirdrgico.

PLAN DE ANALISIS DE DATOS.

Se uso el programa SPSS version 18, para realizar estadistica de tipo
descriptiva para definir en la poblacién estudiada, las caracteristicas
epidemioldgicas, clinicas, procedimientos quirdrgicos realizados ademas
de su morbimortalidad y por otro lado la comparacién entre las escalas

pre y postoperatorias.

RECOLECCION DE DATOS.

Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes ingresados e
intervenidos quirdrgicamente por tumor intracraneal con resultado de
estudio histopatoldgico en el periodo comprendido del 1°. De mayo de
1989 al 30 de abril de 2009, en el archivo del servicio de Neurologia y
Neurocirugia del Hospital General de México O. D., registrandolo en un

modelo de captacion de datos.

SISTEMA DE CAPTACION DE DATOS.

La informacion proveniente de cada uno de los expedientes se capturd
en un cuestionario disefiado para este estudio y que se proceso en base
a los procedimientos estadisticos, cuyo resultado se anex0 a este

trabajo.

CONSIDERACIONES ETICAS APLICABLES AL ESTUDIO.

Este estudio esta considerado dentro de las normas éticas referidas en
la declaracién de Helsinki, con la modificacibn de Tokio y en la Ley
General de Salud de los Estados Unidos Mexicanos.

34



CONSIDERACIONES DE LAS NORMAS E INSTRUCTIVOS
INSTITUCIONALES EN MATERIA DE INVESTIGACION CIENTIFICA.

Este trabajo estd realizado conforme a las normas institucionales en

materia de investigacion.
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RESULTADOS.

El total de expedientes clinicos con diagnostico de tumores
intracraneales que contaron con diagnostico histopatologico fueron 2314, de los
cuales se seleccionaron 597 expedientes con diagndéstico histopatologico de
adenomas de hipdfisis, de estos solo 36 cumplieron con el criterio de ser
menores de edad al momento de la cirugia. Se excluyeron 2278 expedientes
gue no contaron con los criterios de inclusion. Sin embargo se les ordené por
tipo de tumor reportado, obteniendo los resultados que se detallan a
continuacion.

Se identificé la frecuencia alta en orden decreciente para los tipos de
tumores que se operaron en el servicio de Neurocirugia en el tiempo
establecido, como se muestra en el esquema No. 1, donde se observa el
predominio de los Meningiomas, seguido por los Astrocitomas de bajo grado,
luego los de alto grado, en forma importante, el resto de los tumores son la

minoria, como se expresa en el grafico No. 1.

Gréafico . No. 1

H meningioma

M astrocitoma de bajo grado
m astrocitoma de alto grado
B craneofaringioma

M ependimoma

® hemangioblastoma

= meduloblastoma

Con respecto a las neoplasias de origen hipofisiario, se encontraron 597
casos corroborados por estudio histopatologico, lo cual constituye un 25.8%
como lo muestra el grafico No.2.
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Grafico No.2.

W Adenomas General

B Adenomas Nifios

El porcentaje de casos mas significativo corresponde a los Adenomas de

Hipofisis, con 28%, le siguen los Meningiomas con 21.7%, y los Astrocitomas

de bajo y alto grados con 18% Y 8% respectivamente, el resto de tumores se

encuentra por debajo del 3%, como se expresa en el Grafico No. 3.

Total de tumores operados en el servicio de Neurocirugia

Grafico No. 3
meningioma astrocitoma de bajo astrocitoma de alto | craneofaringioma | ependimoma
grado grado

502 (21.7%) 408 (18%0) 191(8%) 69 (3%) 17 (0.7%)
hemangioblastoma | meduloblastoma pineales metastasis epidermoides

25(1.1) 70 (3%0) 34 (1.5%) 122 (5.3) 61 (2.6%)

schwanoma | cordoma | oligodendroglioma quiste papiloma | miscelanea | adenoma

coloide hipofisis

70 (3%) 16(0.7%) 7 (0.3%) 22 (1%) 15 (0.6%) | 52(2.2%0) 633(28%)
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Distribucion de casos segun género

En el presente estudio se encontré una frecuencia alta de adenomas

hipofisiarios en el sexo femenino, de 3-4:1 como se observa en la tabla y

grafica No. 1.
Tabla No. 1
Sexo Frecuencia Porcentaje
Masculinos 8 22,2
Femeninos 28 77,8
Total 36 100,0

El resultado se describe mejor en la grafica No. 1

Grafica No. 1

SEXO

Frecuencia

Masc fem

sSexo
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Distribucion de casos segun grupos de edad

Como se puede apreciar en la tabla y grafica No. 2, los AH en la edad

pediatrica y la adolescencia los pacientes mas jovenes desde los 9 afos, en

aumento hasta los 16 afios. Con una meseta en los 17 y 18 afos, con un pico

en los 19 afos, para decrecer al final de la 22 década.

Tabla No. 2
Edad |Frecuencia|Porcentaje
9 1 2,8
14 1 2,8
15 2 5,6
16 5 9
17 7 194
18 5 13,9
19 10 27,8
20 5 13,9
Total 36 100,0
Gréfica No. 2
EDAD

Frecuencia

edad
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Edad al diagnéstico

Con respecto a la edad de diagndstico nos presenta dos picos a los 17 y

19 afos, con el inicio a los 9 afos, lo que hace suponer que la mayor parte de

pacientes se operan dentro del mismo afio que son diagnosticados, y se

operan en pocos casos pasado un afo del diagndstico. Por el cambio de pico a

los 16 afios, el méximo pico de frecuencia ocurre 1 afio después sin meseta,

mas bien con descenso a los 18 y un nuevo incremento a los 19 afos.

TABLA No. 3
No. Casos Frecuencia Porcentaje

9 1 2,8
14 1 2,8
15 2 .6
16 5 13,9
17 7 19,4
18 5 13,9
19 10 27,8
20 5 13,9

Total 36 100,0

GRAFICA No. 3

10

Frecuencia

Edad al diagnodstico

edad
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Retardo en el tratamiento quirdargico

El retraso en tratamiento quirargico, se observa cuantificado en afios,
observandose 22 paciente tratados al momento del diagndstico, que es mas
del 60%, sin embargo se observa un retraso de 1 afio, en catorce pacientes

que supone un importante lapso de tiempo en mas de la tercera parte de los

pacientes.
Tabla No. 4
Tiempo Frecuencia Porcentaje
Menos de un afo 22 61,1
Un ano 14 38,9
Total 36 100,0

GRAFICA No. 4

Retardo del tratamiento quirargico

Frecuencia

00 1,00

Retardo en el tratamiento quirdrgico en afios
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Numero de internamientos por paciente

El nimero de internamientos por paciente, predomina el numero de una
sola vez, con la mayor parte de pacientes, completando mas del 80%,
siguiéndole el 16%, con dos internamientos, mientras que el menor niumero de
pacientes con un solo caso se internd en 3 ocasiones, por causa de fondo

algun aliteracion referente al adenoma Unicamente.

Tablano. 5
No. Frecuencia Porcentaje
1 29 80,6
2 6 16,7
3 1 2,8
Total 36 100,0
Grafica No. 5

Numero de internamientos por paciente

(=]
[=]

Frecuencia

2

MNimero de internamientos
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Distribucion de casos segun primer sintoma de aparicion.

El primer sintoma que fue manifestado por los pacientes, son las alteraciones
endocrinoldgicas, dentro de las cuales se consideraron todos los sintomas
atribuibles a hipo e hipar produccion de hormonas hipofisiarias, alcanzando
86%, el resto de agrupacion de sintomas, como las alteraciones visuales y la
cefalalgia, compartiendo menos del 10% del porcentaje, dejando una clara

diferencia.
Grafica No. 6
Sintoma 1 Frecuencia |Porcentaje
Alteracion endocrina 31 86,1
Alteraciones visuales 2 5,6
Cefalea 3 8,3
Total 36 100,0
Grafica No. 6

Sintoma inicial

Frecuencia

Alteracion endocrina Alteracion visual Cefalea

sintomas
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Distribucion de casos segun el segundo sintoma de aparicion

El segundo sintoma que fue referido es la alteracion de campos visuales,

con aproximadamente dos terceras partes del total de casos 58%, seguido por

la cefalalgia, y escasamente los sintomas endocrinos, un paciente no refirié no

tener otro sintoma después del primero.

Tabla No.7
Sintoma 2 Frecuencia| Porcentaje
Sin sintomatologia 1 2,8

Alteracion Endocrina 4 11,1
Alteraciones visuales 21 58,3
Cefalea 10 27,8
Total 36 100,0

Grafica No. 7

Sintoma 2

Frecuencia

25

15

Sin sintomas

Alt. Enclocrina Alt. Campos
visuales

Sintomas

Cefalalgia
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Distribucion de casos segun tercer sintoma de aparicion

Referente al tercer sintoma de aparicion, aproximadamente la mitad de
los pacientes refirieron presentar cefalalgia, con 47%, seguido con casi el
mismo porcentaje alrededor de la quinta parte cada uno, sin referir otro sintoma
agregado 22% y seguido por alteraciones de la vision el 19%, ya como tercer
sintoma inicial aparecieron alteraciones de la presion intracraneal en la decima

parte de pacientes, como se observa en la tabla y grafica No. 8.

Tabla No. 8
SINTOMA 3 FRECUENCIA PORCENTAJE
Sin sintomas 8 22,2
Alteraciones visuales 7 19,4
Cefalalgia 17 47,2
Aumento de la PIC 4 11,1
Total 36 100,0
Grafica No. 8

Sintoma 3

20

Frecuencia

Sin sintomas A Campos visuales Cefalalgia Aumento de la PIC

Sintomas
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Tiempo transcurrido entre el inicio del primer sintoma y el tratamiento

quirargico

El lapso que estuvo intermedio entre el primer sintoma y el tratamiento
quirargico, fue dividido en grupos de 6 meses cada uno, encontrandose que el
mayor niumero de pacientes fue operado aproximadamente 18 meses después
del aparecer el primer sintoma, seguido por el de 1 afio y 2 afios, el nUmero de
los operados después 30 meses fue similar a los de 6 meses. Por ultimo hubo

2 pacientes que tardaron mas de 3 afios en operarse.

Tabla No. 9
No. X 6 (6 meses C/u) Frecuencia Porcentaje
1 (6 meses) 4 11,1
2 (12 meses) 9 25,0
3 (18 meses) 11 30,6
4 (24 meses) 6 16,7
5 (30 meses) 4 11,1
6 (36 meses 0 Mas) 2 5,6
Total 37 100
Grafica No. 9

Tiempo transcurrido del inicio de la sintomatolagia al tratamiento quirdargico

Frecuencia

1-0a6m 2-7al12m 3-13a18m 4-19a24m S5-26a30m 6.- mayor a 30
m

Intervalos de tiempo de 6 meses
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ESTADIFICACION DEL TUMOR ESCALA DE HARDY

Se encontraron en este estudio una estadificacion, distribuida casi

uniforme en Extension A B y C con alrededor del 30% cada una,

encontrandose 2 casos paraselares hacia el seno cavernoso, y Unicamente 1

caso sin ninguna expansion.

EXTENSION: Tabla No. 10

Extension Calificacion |Frecuencia|Porcentaje
NINGUNA 0 1 2,8
EXPANSION SUPRASELAR A 12 33,3
(SUPRASELAR)
OBSTRUCCION DEL RECESO B 11 30,6
ANTERIOR DEL Ill VENTRICULO
(SUPRASELAR)
PISO DEL IIl VENTRICULO MUY C 10 27,8
DESPLAZADO (SUPRASELAR)
DENTRO O BAJO DEL SENO D 2 5,6
CAVERNOSO (PARASELAR)
TOTAL 36 100,0

Grafica No. 10

Clasificacién de Hardy extension supraselar y paraselar

12

10

Frecuencia

MINGUNA EXPANSION  OBSTRUCCION  PISODEL Il DENTRO O BAJO
SUPRASELAR  DEL RECESD  WVENTRICULO DEL SENO
(SUPRASELAR) ANTERIOR DEL Il MUY CAVERNOSD
WVENTRICULO —~ DESPLAZADD  (PARASELAR)
(SUPRASELAR) (SUPRASELAR)

Hardy: Extension

47



Clasificacion de Hardy Invasion/Diseminacion

La invasion en los pacientes se encontré con mayor numero de un tipo Il
con 14 casos y 38% presentaron perforacion focal del piso selar, en segundo
lugar el estadio Il con la cuarta parte de los casos, en tercer lugar la invasion al
esfenoides con perforacion difusa del piso selar, al final el estadio | y ningin
caso con estadio V.

Tabla No. 11
Invasion / diseminacion Calificacion Frecuencia Porcentaje
SILLA NORMAL MENOR A 10 MM (SILLA) I 6 16,7
SILLA DILATADA MAYOR A 10 MM (SILLA) ] 9 25,0

PERFORACION FOCAL DE PISO

(ESFENOIDES) . 14 38,9
PERFORACION DIFUSA DE PISO
(ESFENOIDES) v ! 194
DISEMINACION A DISTANCIA POR LCR O v 0 0
SANGRE
TOTAL 36 100,0

Grafica No. 11

Clasificacién de Hardy Invasién | Diseminacién

Frecuencia

SILLA MNORMAL  SILLA DILATADA  PERFORACION PERFORACIOMN
MEMCR A 10 MM MAYOR A 10 MM FOCAL DE PISO  DIFUSA DE PISO
(SILLA) (SILLA) (ESFEMOQIDES) (ESFEMOIDES)

Hardy: invasion I Diseminacion
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Porcentaje de reseccion tumoral al primero control imagenldgico.

El resultado de seguimiento a los 6 meses de postoperatorio, evaluado
con estudio de imagen se encontré aproximadamente en dos terceras partes
de los pacientes con una mejoria radiolégica de una reseccion de mas del 50%
pero con tumor residual subcapsular en 3 cuartas partes, es segundo lugar se

encontro igual numero de pacientes con 13 %.

Tabla No. 12
Grado de reseccion Frecuencia Porcentaje
UNICAMENTE BIOPSIA 0 0
RESECCION <50% 5 13,9
SUBCAPSULAR
RESECCION >50% 26 72,2
SUBCAPSULAR
RESECCION >50% 5 13,9
COAGULACION CAPSULA
Total 36 100,0

Grafica No. 12

Porcentaje de reseccion en control imagenologico postoperatorio

30

Frecuencia

RESECCIOM =50% RESECCION =50% RESECCIOM =50%
SUBCAPSLILAR SUBCAPSULAR COAGULACION
CAPSULAR

Porcentaje de reseccion
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Tipo de cirugia realizada

El tipo de cirugia que se realiz6 con mas frecuencia fue el de tipo
transesfenoidal, con 77% de casos, en segundo lugar con la quinta parte de
casos y 19%, la via transcraneal con 7 casos y 19%, en un solo caso se realizo
una cirugia combinada, entendiéndose que fue realizada en un solo

internamiento y con plan especifico preoperatorio.

Tabla No. 13
Tipo de cirugia Frecuencia Porcentaje
Subfrontal 7 19,4
Transesfenodal 1 2,8
Combinada 28 77,8
Total 36 100,0

Grafica No. 13

Tipo de cirugiarealizada

Frecuencia

Subfrontal Conbinada Transesfenoidal

Tipo de cirugia
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Distribucion de casos segun estudio histopatologico.

El reporte patologico por histologia se encontré el mismo numero de
casos, 13 de lactotréficos y no productor, con un 36%, siguiéndole el
somatotroficos con 7 casos y 19%, y solo 3 casos de corticotrofico y ninguno de
los otros tipos de tumor. Antes de la inmunohistoquimica fueron reportados
como cromofobos, aciddéfilos o baséfilos segun el caso, corroborados con los

laboratorios hormonales.

Tabla No. 14
Reporte histopatoldgico Frecuencia Porcentaje
LACTOTROFICO 13 36,1
CORTICOTROFICO 3 8,3
SOMATOTROFICO 7 19,4
NO PRODUCTOR 13 36,1
TIROTROFICO 0 0
GONADOTROFICO 0 0
TOTAL 36 100,0

Grafica No. 14 A

Diagnodstico histopatolégico

Frecuencia

LACTOTROFICO CORTICOTROFICO SOMATOTROFICO NO PRODUCTOR

Diagnéstico
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Diagnostico clinico y de laboratorio del tumor

En el caso de la clinica endocrinologica mas los hallaszogs
histopatologicos, todos los diagnosticos clinicos fueron corroborados con los
laboratorios paraclinicos, mismos que fueron congruentes con los hallazgos

histopatologicos.

Grafica No. 14 B.

Diagnéstico clinico y de laboratorio del tipo de tumor

125

10,0

Frecuencia

PRL ACTH GH Mo productor

Tipo de tumor por diagnéstico clinico
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Numero de cirugias realizadas por paciente

El numero de cirugias que se realizaron a cada paciente fue en su mayoria una

sola, con 80%, 6 con dos cirugias 16% y 1 solo paciente con 4 cirugias. Como

se muestra en la tabla y grafica No. 15

Tabla No. 15
No. De Cirugias en un mismo . :
: Frecuencia Porcentaje
paciente

1 29 80,6
2 6 16,7
4 1 258

Total 36 100,0

Grafica No. 15

Numero de cirugias realizadas por paciente
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Frecuencia

2

Nimero de cirugias
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DIAS DE ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA

Los dias de estancia en el hospital expresados en semanas, tuvieron

distribucion casi normal siendo los mas frecuentes de 3 a 4 semanas con

22.2% c/u, iniciando con 2 semanas y terminando con 7 semanas los de

minima y maxima estancia respectivamente.

Tabla No. 16
Dias de estancia : :
: Frecuencia Porcentaje
en hospital
1 2 5,6
2 5 13,9
3 8 22,2
4 8 22,2
5 7 19,4
6 4 11,1
7 2 5,6
Total 36 100,0

Grafica No. 16

Dias de estancia intrahospitalaria

Frecuencia
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Semanas (grupos de 7 dias)
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DIAS DE ESTANCIA EN UCIN

Los dias de estancia en la UCIN, registrados como semanas, fueron con

mas frecuencia en 23 casos, de una semana o menos de estancia, seguidos

por 8 pacientes con 2 semanas, y 3 pacientes con 3 semanas, solamente dos

pacientes estuvieron con 4 y 5 semanas, en su mayoria los pacientes se vieron

internados una sola semana en la UCIN

Tabla No. 17
Dias de estancia en UCI Frecuencia Porcentaje

1 23 63,9
2 8 22,2
3 3 8,3
4 1 2,8
5 1 2,8

Total 36 100,0

Grafica No. 17

Dias de estancia en UCIN
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Distribucion de casos segun complicaciones.

Al analizar el resultado consignados las siguientes tablas se podria afirmar que
la complicacion mas frecuente es la diabetes insipida (21%) resultado
esperado de acuerdo con la literatura, seguida en el tercer puesto por el
sangrado y el infarto cerebral. El 13% de los pacientes no presentaron
complicaciones. De ese porcentaje que presentaron complicaciones solo el 4%
presentaron una segunda complicacion y de esos solo el 4% presentaron una
tercera. La descripcion de cada una de estas se encuentra en las tablas a

continuacion.

COMPLICIACION 1

Tabla No. 18
Complicacion primera Frecuencia Porcentaje
Sin complicaciones 13 36,1
Diabetes insipida 21 58,3
Sangrado 1 2,8
Infarto Cerebral 1 2,8
Total 36 100,0

GraficaNo.18

Primera complicaion ocbhservada
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“COMPLICACION” 2

Tabla No. 19
Segundo evento mas comun Frecuencia| Porcentaje
Sin complicaciones 30 83,3
Infeccién lecho, herida o meninges 4 11,1
Sangrado 1 2,8
Panhipopituitarismo 1 2,8
Total 36 100,0

Grafica No. 19
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COMPLICACION 3

Tabla No. 20
Segundo complicacion Frecuencia Porcentaje
Sin complicaciones 31 86,1
Sangrado 3 8,3
Fistula 1 2,8
Infarto Cerebral 1 2,8
Total 36 100,0

Grafica No. 20
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Cuarta complicacion mas comuan

Tabla No. 21
Cuarta complicaciéon mas frecuente | Frecuencia Porcentaje
Sin complicaciones 31 86,1
Infarto Cerebral 4 11,1
Panhipopituitarismo 1 2,8
Total 36 100,0

Grafica No. 21

Frecuencia

Sin complicaciones Infarto Cerebral

Cuarto evento observado

Complicacion

Panhipopituitarismo

59




Resultados en la evolucion clinica los primeros 6 meses

La evolucién de los pacientes al llegar a los 6 meses de postoperatorio,

fue evaluada por el seguimiento neuroquirargico, el oftalmolégico y el

endocrinolégico, reportandose en tres rubros de mejoria, con las evaluaciones

correspondientes. Se encontré mejoria en el 83 % de los pacientes, sin

mejoria en 3 casos completando 8%. También hay 3 pacientes que no

sobrevivieron.

Tabla No. 22
Resultado clinico y de laboratorio : :
Frecuencia Porcentaje
evaluado a los 6 meses PO
Mejoria 30 83,3
Sin mejoria 3 8,3
Defuncion 3 8,3
Total 36 100,0

Grafica No. 22

Resultado en la clinica Oftalmeolégica y Endocrinolégica
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Pacientes en los que se empleo radioterapia (RT) complementaria

El escaso numero de pacientes a partir de la incorporacion de la
radioterapia en el Hospital General de México, Unicamente se encuentran 4
casos con seguimiento y manteniéndose asintomaticos en la evolucion, sin
recidivas tumorales, con una sola operacion, y con laboratorios normales,

alguno de ellos con 9 afios de evolucion.

Tabla No. 23
Pacientes con
tratamiento Frecuencia Porcentaje
RT/RC
No 32 88,9
Si 4 11,1
Total 36 100,0

Es importante comentar la mortalidad de nuestro estudio, determinada
en 8.33%, muy elevada.

También cabe describir que una de las defunciones, corresponde a la
paciente que se detectd a mas temprana edad de los 9 afios, la que tuvo el
mayor numero de cirugias con 4 en total, mismas que fueron transesfenoidal,
transcraneal unilateral y bilateral a los 9, 20 y 27 afios de edad, la ultima de
ellas relacionada con la defuncion, en la cual se le practicaron 2 cirugias, y con
las 4 complicaciones descritas. Tuvo diagnostico patoldgico de productor de
GH, y de talla mayor a la esperada, sin estar consignada como gigantismo, con
estadio de Hardy modificado de E IV al entrar a la ultima cirugia.

Como casos Unicos se encontré un paciente masculino de 16 afos, con
AH no productor con sindrome de Frohlich, con 4 afios de evolucion desde los
primeros sintomas hasta su cirugia, fueron retraso en el crecimiento y
desarrollo sexual, tuvo 2 cirugias en total, una transcraneal y otra
transesfenoidal sin presentar ninguna complicacion, y su estadio clinico fue E II
en la ultima cirugia, reportado como mejoria a los 6 meses.

Otro caso aislado fue una mujer de 19 afios con 5 afios de evolucion a la
que se realizd previamente reseccion suprarrenal, desarrollando sindrome de

Nelson. Se le realizaron dos cirugias en internamientos diferentes, una
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transesfenoidal y la siguiente transcraneal, ambas sin presentar
complicaciones, reportada también como mejoria a los 6 meses.

Otro caso digno de mencionar fue un masculino de 20 afios de edad,
pese a tener sintomas de casi 5 afios de evolucion, con alteracion endocrina,
visual y cefalalgia, acudié a tratamiento con datos de apoplejia hipofisiaria,
desencadenada por un trauma craneocefalico referido como leve. Se realiz6 1
sola cirugia, en estadio IV C se reporté adenoma productor de PRL, sin
complicaciones, egresado con mejoria visual, y con mejoria en la revision a 6

meses.
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ANALISIS DE RESULTADOS

Es importante aclarar que esta patologia en este grupo etario esta

pobremente descrita en la literatura.

Con los resultados antes comentados se puede concluir que estos son
concordantes en su mayoria con los reportados en la literatura con relacion a
todos los rubros descritos anteriormente, aunque la mayor parte de datos son

procedentes de estudios en adultos, por lo menos mayores de 18 afios.

Aungue no se reportan en otras series los dias de estancia en el
hospital, en este estudio reportamos un promedio largo, comparado con la
estancia en UCI del propio estudio, puede tener causa en el retraso de la
programacion quirurgica por el grande volumen de pacientes en contraste con

la infraestructura del Hospital General de México.

Lo anterior con respecto a casos analizados con una sintomatologia, si
bien no tan clara, podria inferir un problema neurolégico, que fue evaluada por
lo menos por un médico, y acuden a tratamiento en forma tardia con

comprobado namero mayor de complicaciones.

El retraso en el tratamiento quirargico, una vez establecido el
diagnéstico, y tratdndose de pacientes los cuales desde un principio, son
candidatos a reseccion, es debido en parte al tratamiento de médico que
pudiera resultar en citorreduccién. Aunque posiblemente también a la
idiosincrasia del perfil socioeconémico de la poblacion que se atiende en la

institucion.

Con relacion a estos trabajos previos se puede decir que nuestra
mortalidad es mayor, aunque el grupo etario analizado es completamente
diferente lo que hace este valor no sea realmente valorable, y los reportes en
su mayoria son de series transesfenoidal, y en nuestro estudio se incluyen los

casos transcraneales con una morbimortalidad mayor.
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Aunque es importante que la n que se alcanz6 no permite sino dar
tendencias mas no seguridad desde el punto de vista estadistico.

Asi mismo se identific6 la mejoria importante de pacientes con
radioterapia complementaria, sin requerir de mayor numero de cirugias, y
asintomaticos a un plazo que varia de 2 a 9 afios, conservandose
asintomaticos y con laboratorios normales.

Por otro lado importante resaltar que este trabajo se propuso como la

base de una linea de investigacion en este topico.
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