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INTRODUCCION

Los tumores cerebrales forman un grupo notablemente variado de enfermedades
neoplasicas y no neoplasicas, que se presentan a cualquier edad y practicamente en
cualquier localizacion. La mayoria de estos tumores primarios en el adulto se presentan por
encima del tentorio; entre ellos se encuentran los de la region selar y paraselar.'

La region selar es un area anatomicamente compleja compuesta por la silla turca, la
hipdfisis y las estructuras adyacentes. Su limite inferior estd formado por el cuerpo del
esfenoides y el superior lo constituye la cara posterior de los I6bulos frontales del cerebro,
el suelo del tercer ventriculo y los pedinculos cerebrales. En su parte posterior esta limitada
por el puente y lateralmente, por la cara antero interna de los Iébulos temporales. El
contenido de esta zona asi delimitada, es un espacio subaracnoideo que se denomina
cisterna supraselar, puesto que la mayor parte de su suelo estad formado por la cavidad
hipofisaria, cerrada por el diafragma selar."

Esta regién es considerada por algunos autores como el tercer sitio en orden de aparicién
de lesiones tumorales en la cavidad craneal, que suman entre 10 y 15% de las neoplasias
intracraneales, mientras la incidencia en series de autopsia alcanza hasta 25,0 %.""

La principal lesion ocupativa de la region selar es la neoplasica, siendo el macroadenoma
hipofisario el méas frecuente en la edad adulta y, en segundo lugar, el craneofaringioma."
El diagndstico y tratamiento de estas lesiones suponen un reto por lo que el conocimiento
de estas afecciones por sus caracteristicas imagenolégicas y su correlacion histopatoldgica
nos brindara mayor informacién para un diagnéstico oportuno.

Localizacion

Region selar: el poder determinar de donde proviene la lesion, si proviene de la glandula
hipdfisis alterando su morfologia y condiciona moldeamiento de la regiéon selar nos debe
siempre hacer sospechar la afeccion mas frecuente que es el macroadenoma. En
ocasiones las neoplasias que dependen del infundibulo tienen un vector de crecimiento
hacia la region selar, ocasionando desplazamiento de la glandula hipéfisis y compresion
sobre la superficie ventral de la region selar como el astrocitoma pilocitico. Esta es una
neoplasia de crecimiento lento, representa 5-6% de todos los gliomas, con mayor incidencia
en la segunda década de la vida, sin predileccién por sexo. En resonancia magnética es iso
o hipointensa en T1 e hiperintensa en T2 con componente mixto (area quistica con un
nédulo mural que realza después de la administracion de medio de contraste); el edema
vasogeénico es raro.” ViSi se localiza la lesién en la neurohipdfisis se debe considerar
pituicitoma.

Regién anterior: si la lesibn se localiza anterior a la regién selar hay diagnésticos
diferenciales como el glioma de nervio éptico; se relaciona con la neurofibromatosis tipo 1
y representa 10- 15% de los tumores supratentoriales, son mas frecuentes en la edad
pediatrica. Por resonancia magnética son hipointensos en T1, hiperintensos en T2, en su
morfologia tienden a tener un componente mixto con areas quisticas, con el medio de
contraste presenta realce del componente sdlido. Vi




Region paraselar: las lesiones localizadas en la regién paraselar pueden ser de etiologia
vascular (aneurisma), meningioma o schwannoma. Los meningiomas representan 18% de
los tumores intracraneales; de localizaciébn paraselar y supraselar, los de mayores
dimensiones pueden originarse en el plano esfenoidal o en la ala del esfenoides con
extension hacia la region para/ supraselar. En la resonancia magnética son isointensos a la
sustancia gris en T1 y T2, algunos pueden presentar calcificaciones, componente quistico
y hemorragico, se asocia el edema peritumoral. Hay realce intenso y rapido tras la
administracion de medio de contraste con signo de la cola dural. V'

Region posterior: en las afecciones localizadas en la region posterior del clivus que
ocasionan lesiones liticas expansivas con componente de crecimiento tanto supra- como
retroselar, se debe considerar al condroma que es una neoplasia localmente agresiva,
representa 1% de las neoplasias intracraneales y 4% de los tumores éseos primarios;
prevalencia en la cuarta década de la vida afectando al sexo masculino en una relacion de
2 a 1. Es originada de los remanentes de la notocorda primitiva. El 50% tienen una
localizacién sacrococcigea, 35% intracraneal y 15% en cuerpos vertebrales. Se dividen en
tipicos y condroides.*

En la secuencia T1 son hipointensas y en T2 hiperintensas, pueden presentar hemorragias
valorables en la secuencia eco de gradiente. Las zonas de calcificaciones, hemorragia y
contenido proteinico son hipointensas en T2. El condrosarcoma representa 0.2% de los
tumores intracraneales, se origina de las células pluripotenciales o de la persistencia de
restos cartilaginosos después de la osificacion encondral, localizada en la linea media de
la base del craneo en la sincondrosis petroclival. Se presenta en la cuarta década de la vida
con predileccion por el sexo femenino; se asocia a sindromes de Ollier y Maffucci. *

El plasmocitoma es una entidad rara con afeccién de la base del craneo (leptomeninges).
Se origina de las células plasmaticas, pudiéndose presentar como lesion Unica
(plasmocitoma) o multiple (mieloma mudltiple). En resonancia magnética es hipointensa en
T1 e isointensa en T2 sin realce tras la administracién de medio de contraste. La edad de
presentacion es la quinta década de la vida siendo mas frecuente en mujeres como
plasmocitoma y mas frecuente como mieloma multiple en los hombres.*

Las masas selares y paraselares son un hallazgo comun, y la mayoria de ellas se tratan
guirargicamente a través de abordaje transesfenoidal. Este tipo de cirugia ha revolucionado
el abordaje de varias enfermedades hipotalamo-hipofisarias y suele ser eficaz y bien
tolerada por el paciente. Sin embargo, dada la anatomia compleja y la alta densidad de
estructuras glandulares, neurolégicas y vasculares en un espacio confinado, la cirugia
transesfenoidal alberga un riesgo sustancial de complicaciones.*

En un estudio retrospectivo realizado en Pennsylvania, se analizaron 131 casos con
afeccion de la region selar y paraselar se observé que las lesiones mas frecuentes fueron
macroadenomas, craneofaringiomas, meningiomas y aneurisma.X" La investigacién de las
neoplasias de 253 Cedi-Zamudio S et al. Lesiones de la region selar la region selar puede
ser dificil debido a la gran variedad de lesiones encontradas y, ademas, por sus diferentes
caracteristicas imagenoldgicas; por prevalencia se reportan, en orden de frecuencia:
macroadenoma, meningioma, craneofaringioma y aneurismas.




Los trastornos del metabolismo del agua son una complicacién comun y pueden abarcar
desde la diabetes insipida hasta el sindrome de secrecion inadecuada de hormona
antidiurética, hasta el raro sindrome cerebral perdedor de sal. El hipopituitarismo es otra de
las secuelas mas frecuentes, siendo la insuficiencia suprarrenal central el déficit que
requiere un diagndstico y tratamiento oportuno.

La hormona antidiurética (ADH) o vasopresina (AVP) es un nonapéptido sintetizado en los
nucleos supradptico y paraventricular. Después de su almacenamiento como una
preprohormona en granulos intracitoplasmaticos es transportada a lo largo de los axones
en la eminencia media hasta la neurohipdfisis, donde se transforma en la hormona nativa.
Una vez liberada junto a la neurofisina Il se une a receptores especificos V2 localizados en
la porcion basal de las células del tabulo colector. La interaccion da lugar al desplazamiento
a la membrana apical de la acuaporina 2 preformada en el citoplasma y a la reabsorcion
pasiva de agua.xV

La AVP se halla regulada principalmente por la osmolalidad plasmética (Osmp) y el volumen
circulante efectivo. El sodio es el cation predominante en el compartimento extracelular, y
por tanto el principal determinante de la osmolalidad plasmatica. Pequefios cambios en la
concentracion de sodio en el suero modifican la secrecion de AVP.

Los osmorreceptores hipotalamicos mantienen la Osmp en un rango entre 280 y 290
mOsm/kg al modificar la secrecién de AVP, que se halla maximamente inhibida por debajo
de 280 mOs/kg; por encima de 290 mOsm/kg se estimula la secrecién de AVP al méaximo,
asi como los osmorreceptores de la sed.

Clasificacién disnatremias en el posoperatorio
Sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiurética (SIADH)

La secreciéon inadecuada de la hormona antidiurética (SIADH) es una complicacion
relativamente frecuente de la cirugia transesfenoidal. La hiponatremia de cualquier causa
aparece en el 13-35% de los pacientes sometidos a cirugia transesfenoidal, siendo
sintomatica en el 2-7%. *¥ La variabilidad referida probablemente se debe a que pasa a
menudo desapercibida, pues los sintomas son habitualmente leves e inespecificos y
pueden estar presentes también en los pacientes con normo o hipernatremia. * La
presencia de DI posquirargica si incrementa el riesgo de padecer SIADH posterior en
algunas series.

Es una condicidn caracterizada por la liberacion no controlada de ADH por las neuronas
magnocelulares, secundario a la lesibn de las terminaciones axonales durante la
manipulacion infundibular o hipofisaria. En el contexto del postoperatorio, puede
manifestarse de forma aislada o posterior a la presentacion de diabetes insipida central
como una respuesta bifasica*

La SIADH tras una cirugia hipofisaria se atribuye a una liberacion no controlada de AVP por
parte de las neuronas hipotaldmicas secretoras de AVP en vias de degeneracién, dafiadas
durante la intervencién en su soma celular o en sus axones que integran el tallo hipotalamo-
hipofisario. También puede ocurrir que la SIADH sea secundaria a otras complicaciones de




la cirugia: meningitis, hemorragias intracraneales, etc. El exceso relativo de AVP da lugar a
una orina concentrada, con disminucién del volumen urinario y Osmu inapropiadamente
elevada y, si el paciente continla bebiendo o recibiendo liquidos intravenosos, a
hiponatremia e hipoosmolalidad. EI manejo renal de sodio permanece intacto, gracias al
correcto funcionamiento del eje reninaangiotensina-aldosterona, el péptido natriurético
auricular y otros factores natriuréticos: por ello, cualquier expansion del volumen plasmatico
provoca eliminacion renal de sodio y agua, lo que mantiene un estado euvolémico.

Raras veces la SIADH se encuadra en la clasica respuesta trifasica a la lesion del tallo
hipotalamo-hipofisario, ya comentada previamente.

Manifestaciones clinicas

La SIADH ocurre habitualmente entre los dias cuarto y décimo del postoperatorio. Cursa de
manera asintomatica o con sintomas leves en la mayoria de los casos y se suele
diagnosticar por hiponatremia encontrada en los andlisis de control postoperatorio. Los
sintomas se deben a la hipoosmolalidad plasmatica, y al consiguiente edema celular; su
gravedad depende de la intensidad de la hiponatremia, asi como de su velocidad de
instauracion. La hiponatremia, que en ocasiones se asocia a complicaciones graves o
muerte por edema cerebral, puede ser bien tolerada si el organismo, y en concreto las
células del sistema nervioso central, han tenido tiempo de adaptarse liberando otros
osmoles y manteniendo asi una Osmp similar a la extracelular para evitar el edema. La
presencia de otras alteraciones metabdlicas (hipoxia, acidosis, hipercalcemia) pueden
elevar el umbral de natremia asociado a la aparicion de sintomas.

La forma de presentacion es similar a la de otros trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio
acido-base. Los sintomas mas frecuentes son cefalea, irritabilidad, dificultad de
concentracion, debilidad y nauseas, sintomas bastante inespecificos, sobre todo en
pacientes recién operados, por lo que a menudo pasan desapercibidos, de ahi la
importancia de protocolizar el control electrolitico rutinario tras la cirugia hipofisaria, para
diagnosticar la hiponatremia antes de que se agrave. Hiponatremias moderadas pueden
provocar también vomitos, que a su vez pueden agravar la hiponatremia, desorientacion,
confusidn, agitacién, calambres musculares y anorexia. Y en los casos mas graves se
produciran disminucién del nivel de conciencia hasta llegar al coma, crisis convulsivas,
signos de afectacion extrapiramidal, herniacién del tronco del encéfalo y muerte. La
ausencia de signos de focalidad neurolégica nos permitira distinguir la hiponatremia de
otras complicaciones neuroquirurgicas.™

Se sabe que la hiponatremia de cualquier causa se asocia a mayor mortalidad, incidencia
de caidas y estancia media hospitalaria, con riesgos mayores cuanto mas baja es la
concentracion de sodio, y sobre todo cuando no se toman medidas para corregirla. Aunque
no hay estudios especificos en pacientes sometidos a cirugia hipofisaria, se supone que
estos riesgos son similares a los de otros contextos clinicos.

Se debe sospechar SIADH en todos aquellos pacientes que en los dias siguientes a la
cirugia hipofisaria presentan sintomas sugestivos de hiponatremia. Sin embargo, el control
analitico debe realizarse también en pacientes asintomaticos. Dado que la mayor parte de
las hiponatremias e hipernatremias son asintomaticas o presentan sintomas inespecificos,
y que el manejo es mas sencillo si son leves, se puede sugerir determinar iones en sangre




a las 6-8 h de la intervencion y después, si se mantienen en el rango normal, diariamente
hasta el alta.

El diagnostico de SIADH se realiza en un paciente que cursa con hiponatremia (Na < 135
mMEQg/L), disminucion de la osmolaridad plasmatica (< 280 mOsm/kg), gasto urinario
disminuido o normal, con osmolaridad urinaria elevada (> 100 mOsm/kg) o densidad
urinaria > 1030, en un estado de euvolemia.®

Para determinar si el volumen extracelular es normal es fundamental la exploracion fisica
del paciente, que no debe mostrar edemas ni otros signos de sobrecarga hidrica, pero
tampoco deshidratacién cutaneo-mucosa, hipotension ortostatica, taquicardia, u otros
signos de hipovolemia. La medicion de la presion venosa central no es necesaria, pero
contribuye a confirmar el estado de euvolemia cuando esta disponible. Otros hallazgos
bioguimicos que apoyan el diagndstico de SIADH son concentraciones séricas disminuidas
de urea, acido arico y hemoglobina, todos ellos relacionados con la hemodilucion que se
produce También suele aparecer en los primeros dias la insuficiencia suprarrenal
secundaria. Es una complicacion conocida tanto de los tumores hipofisarios como de su
tratamiento quirdrgico, y la hiponatremia es una de sus manifestaciones clinicas habituales,
acompafiada de hipotension, disminucion del volumen extracelular, malestar general,
debilidad y nauseas. Ademas el cortisol es un inhibidor fisiolégico de la secrecion de AVP,
por lo que su deficiencia favorece la aparicion de SIADH.

Sin embargo, el uso profilactico generalizado de glucocorticoides periquirargicos a dosis
elevadas hace poco frecuente esta complicacibn. Una mejoria llamativa tras la
administracién de corticoides también apoya el diagnéstico, incluso en presencia de valores
relativamente normales de cortisol sérico, que pueden reflejar una insuficiencia suprarrenal
relativa en una situacion de estrés. El hipotiroidismo secundario o central es otra posible
causa de hiponatremia. Habitualmente se tratard de una deficiencia prequirtrgica no
diagnosticada o tratada de manera insuficiente. El volumen extracelular habitualmente es
normal. También en estos casos se encuentran concentraciones plasmaticas inadecuadas
de AVP, de causa no bien conocida: menor aclaramiento de AVP, reajuste del osmostato o
estimulo de la secrecion de AVP mediado por barorreceptores en respuesta a una
disminucion del gasto cardiaco.

La hiperglucemia origina un reajuste a la baja de la concentracién sérica de sodio para
mantener una Osmp normal; se acompafara de poliuria, debido a la diuresis osmatica
inducida por la glucosuria. A diferencia de la SIADH, por tanto, esta hiponatremia no se
acompafa de hipoosmolalidad.

Sindrome del cerebro perdedor de sal

Es una entidad poco frecuente que se asocia a condiciones graves en el sistema nervioso
central (hemorragia subaracnoidea, correccion de aneurismas, trauma craneoencefalico
grave, entre otros.), caracterizado por un estado de hiponatremia e hipovolemia. Su
fisiopatologia aun no se conoce de forma clara, pero se ha descrito disminucion de la
estimulacion renal por el sistema nervioso simpatico, junto con el aumento de la secrecion
de los péptidos natriuréticos de forma no regulada, causando supresion del eje renina-
angiotensina-aldosterona. Como resultado disminuye la reabsorcion de sodio y agua a nivel




renal, generando natriurésis excesiva y perdida de agua libre por la orina. Secundario a la
deplecién del volumen intravascular efectivo, se genera activacion de la ADH por medio de
un estimulo no osmotico, lo que empeora la hiponatremia.

El diagnéstico del sindrome del cerebro perdedor de sal, se realiza por medio del analisis
del balance hidrico, gasto urinario y evaluacion de los electrolitos séricos, junto con la
osmolaridad urinaria y plasmética. En este caso encontramos hiponatremia (Na < 135
mEg/L) con hipoosmolaridad plasmética (< 275 mOsm/kg), osmolaridad urinaria aumentada
(> 100 mOsm/kg), sodio urinario elevado (> 80 mEqg/L), poliuria y signos clinicos de
hipovolemia y hemoconcentracion.

Muy raramente, la hiponatremia después de la cirugia hipofisaria puede ser causada por
cerebro perdedor de sal, que se caracteriza por natriuresis excesiva y deplecion del
volumen extracelular. Mientras que el SIADH se caracteriza por hiponatremia euvolémica,
el cerebro perdedor de sal se caracteriza por hiponatremia hipovolémica mediada por
péptidos natriuréticos. El diagnéstico diferencial entre SIADH vy el cerebro perdedor de sal
a veces es dificil. Peso (aumentado/sin cambios en SIADH y disminuido en cerebro
perdedor de sal), osmolalidad sérica (disminuida en SIADH y aumentada/normal en cerebro
perdedor de sal), niveles de proteina sérica (normal/alto en cerebro perdedor de sal) y
hematocrito (bajo/normal en SIADH y aumentado en cerebro perdedor de sal) puede ayudar
al diagnéstico diferencial

Ademas, los principios de tratamiento de SIADH y CSWS son contrarios, lo que plantea
grandes desafios para los médicos. Por tanto, la diferenciacion clinica de CSWS y SIADH
es fundamental >V

Diabetes insipida (DI)

Se define como la presencia concomitante de poliuria hipotonica inapropiada (diuresis > 3
I/24 h y osmolaridad urinaria < 300 mOsm/kg) en presencia de sodio sérico alto o normal >
Es un trastorno de la homeostasis del agua, caracterizada por excrecion de orina diluida en
grandes cantidades, secundario a la alteracion de la sintesis, secrecién, transporte o
funcion de la hormona antidiurética. *** Ocurre en aproximadamente el 10-30 % de los
pacientes sometidos a cirugia hipofisaria, pero persiste a largo plazo solo en el 2-7 %*icon
aproximadamente el 50 % de los pacientes remitiendo en 1 semana y alrededor del 80 %
en 3 meses.®™ i Sin embargo, es la complicacién mas frecuente en el postoperatorio de los
tumores localizados en la region selar y paraselar, especialmente en los craneofaringiomas,
presentandose en el 16-55% de los pacientes intervenidos.*

Existen 4 tipos de diabetes insipida:

1. Central (DIC): causada por alteracion en la sintesis o secrecién de hormona antidiurética
por la neurohipofisis o el hipotalamo. Puede ser de etiologia primaria, por mutaciones en
los genes de la ADH o adquirida. Esta ultima es la que se presenta con mayor frecuencia
en los postoperatorios neuroquirdgicos.

2. Nefrogénica: Disminucion de la respuesta a la ADH por parte del rifidon, secundario a la
alteracion del receptor V2 (primaria o adquirida).

3. Diabetes insipida gestacional: En la placenta se produce cantidades elevadas de
vasopresinasa, una enzima que inactiva la ADH.




4. Polidipsia primaria;: la alteracion en la liberacién de ADH, se da de forma secundaria a
la poliuria crénica debido a la ingesta excesiva de agua, que causa una pérdida de la
capacidad renal de concentracion urinaria por la regulacion a la baja de las acuaporinas en
el tubulo colector. ™

La DI se manifiesta de forma temprana en el potoperatorio (24-48 horas), en forma de
poliuria (neonatos > 150 ml/kg/dia, lactantes 100-110 mi/kg/dia, >2 afios 40-50 ml/kg/dia o
> 6 ml/kg/hora) de orina hipotdnica (DU < 1005 o osmolaridad urinaria < 300 mOsm/kg),
con sodio urinario disminuido (< 20 mEg/L), en pacientes en quienes se excluyeron causas
de diuresis osmética (hiperglicemia, hipercalciuria).

La presencia de hipernatremia y aumento de la osmolaridad plasmética, no es prerrequisito
para el diagnéstico, dado a que se manifiestan en casos donde el aporte hidrico ya sea
enteral o parenteral no compensa las pérdidas de agua por la orina.

El grado de lesion generado durante la intervencion quirdrgica, se relaciona con el riesgo
de desarrollar diabetes insipida y de igual forma si esta sera transitoria o permanente. Entre
mas proximal al hipotdlamo o en las transecciones completas del infundibulo, habra mayor
probabilidad de que la lesién sea permanente (hasta 10%). En base a lo anterior podemos
encontrar 3 fenotipos de diabetes insipida (patron unifasico, bifasico o trifasico).

- Primera fase: es la forma de presentacion mas frecuente (38%), se manifiesta en los
primeros 4 dias del postoperatorio y puede resolver en los siguientes 10 dias (patrén
unifasico). La lesion de los axones de las neuronas magnocelulares se da de forma parcial,
interrumpiendo el flujo axonal, lo que afecta la secrecion de ADH por la neurohipofisis.

- Sequnda fase: ocurre en el 5-15% de los pacientes neuroquirlrgicos y puede
manifestarse en los dias 2-14 desde la intervencién (5-7 dias). En esta fase, se produce la
liberacion no controlada de la hormona antidiurética almacenada en los granulos de Hering
en las terminaciones axonales de las neuronas magnocelulares en la neurohipéfisis (patron
bifasico). Clinicamente cursa como un SIADH con hiponatremia y antidiuresis.

- Tercera fase: Se presenta en el 0.2-3.4% de los casos, secundario a la destruccion de
mas del 80% de las neuronas magnocelulares en el hipotalamo. Ocurre en las
transecciones completas del infundibulo especialmente si es proximal al hipotalamo. Los
axones lesionados, sufren degeneracion walleriana de forma retrograda hasta comprometer
el soma neuronal y finalmente causar la muerte celular (patron trifasico). Clinicamente, hay
un agotamiento de las reservas de ADH, con afectacion definitiva en la sintesis de la misma,
lo que finalmente lleva a una presentacion permanente de la diabetes insipida.

Existe una variedad de DI de presentacion adipsica, en la cual se produce una lesién alta
gue compromete los osmorreceptores hipotalamicos, causando perdida del estimulo
osmdtico para la liberacion de ADH, asi como la pérdida del mecanismo de sed. ™"

Factores que parecen incrementar el riesgo de su apariciéon son:

- Edad joven

- Sexo masculino

-Tamafio tumoral: mas frecuente en masas intraselares de gran tama™mno2 y en
macroadenomas

- Fistula de liquido cefalorraquideo intraoperatoria.

- Tipo histolégico: quistes de la bolsa de Rathke y craneofaringiomas

-También adenomas productores de ACTH aunque esto no se ha confirmado en otras
series. %V




Clinica

Es tipica la aparicion brusca de poliuria y polidipsia. Clasicamente se describe un ansia por
beber agua fria. Si no se reponen los liguidos adecuadamente por via oral o parenteral
puede aparecer deplecion de volumen e hiperosmolalidad y ello conducir al desarrollo de
sintomatologia neurolégica: irritabilidad, letargia, confusion y coma.”*"

Para detectar el desarrollo potencial de DI posoperatoria y SIADH, se recomienda medir la
produccién de orina y la ingesta de liquidos, la osmolaridad de la orina diariamente vy el
sodio sérico cada 6 a 12 h hasta el alta. Para el tratamiento de la DI durante el periodo
posoperatorio inmediato, recomendamos el uso segln sea necesario de vasopresina
subcutanea de accién corta (en lugar de desmopresina, DDAVP), con reevaluacién
frecuente de la respuesta y la necesidad de evitar la administracién de ADH cuando se esta
produciendo una fase de SIADH. Favorecemos el uso de vasopresina en esta etapa debido
a su menor duracion de accion, en caso de que la DI sea transitoria y revierta a SIADH. La
hiponatremia generalmente se desarrolla entre los dias 5y 8 del postoperatorio, 2 y por lo
tanto, a estos pacientes se les debe realizar una revision rutinaria del nivel de sodio sérico
aproximadamente en el dia 6 o 7 del postoperatorio. EI SIADH postoperatorio parece mas
frecuente en pacientes con enfermedad cardiaca, renal o tiroidea, edad avanzada y bajo
indice de masa corporal, y en pacientes que reciben un control postoperatorio. drenaje
lumbar.

Diagnostico diferencial

La presencia de poliuria en el postoperatorio de la cirugia hipofisaria puede deberse a otras
causas, ademas de la DI:

- Poliuria osmotica: debida a la presencia de glucosuria en pacientes con hiperglucemia, la
Osmu puede resultar falsamente incrementada por la glucosuria, y la natremia estar
artefactualmente mas baja en presencia de hiperglucemia.

- Excrecion durante el postoperatorio de una administracion excesiva de liquidos
endovenosos durante el periodo perioperatorio: es muy frecuente. Tipicamente la natremia
es normal o baja 'y no hay aumento de la sed. Un cuidadoso repaso del balance hidrico nos
dara el diagnéstico.

- Acromegalia: se puede producir incremento de la diuresis tras la reseccién del
adenoma. i

Tratamiento

La correccion de los ejes hormonales debe ser de forma paulatina y escalonada con el fin
de evitar complicaciones secundarias al tratamiento especifico. En este orden, el eje
adrenal debe ser el primero en reconocerse y tratarse por medio de la suplencia con
corticoides sistémicos con accién mineralocorticoide (hidrocortisona). En segunda instancia
debe corregirse el hipotiroidismo central, seguido de la suplencia de hormona de
crecimiento. Esto es debido a que la administracién de hormonas tiroideas y/o hormona de
crecimiento exdgena pueden desencadenar una crisis salina si se administran previamente
a la correccion de la insuficiencia adrenal. >V

Dado su curso a menudo transitorio, es importante no sobretratar la DI postoperatoria
temprana, para reducir el riesgo de precipitar hiponatremia si ocurriera la segunda fase de
SIADH. Finalmente, se debe instruir a los pacientes para que solo beban cuando tengan




sed, y periédicamente (cada dos semanas) suspendan su tratamiento DI durante los 6
meses posteriores a la cirugia para verificar si todavia lo necesitan.

Diabetes insipida

El objetivo del tratamiento de la diabetes insipida es corregir el déficit de agua, evitando la
intoxicacion hidrica y los cambios rapidos en la concentracion de sodio plasmatico
(velocidad recomendada 0.5 mEg/L/hora o maximo 10-12 mEg/L/dia).*** La administracion
de liguidos puede realizarse mediante la autorregulacion por el mecanismo de la sed, en el
que se le permite al paciente ingerir agua pura de forma libre de acuerdo a sus
requerimientos. Debe realizarse seguimiento estricto del balance hidrico y del gasto
urinario, dado que, en casos donde la diuresis supere la capacidad de ingesta de agua, se
recomienda iniciar nuevas intervenciones terapéuticas. En situaciones donde este
restringida la via oral, la administracion de liquidos debe realizarse de forma parenteral, con
soluciones isotonicas (SSN 0.9%) guiando el aporte hidrico de acuerdo con el gasto
urinario: si es < 40 ml/m2/hora, no requiere reposicion adicional a los basales. Si el gasto
es > 40 ml/m2/hora se titulan los liquidos endovenosos hasta un maximo de 120
ml/m2/hora. Si la diuresis es mayor de 120 ml/m2/dia, no se aumentara mas el aporte
hidrico, con un volumen méximo de 4000 ml/m2/dia.?

Adicional a la terapia hidrica, se recomienda el inicio de la terapia hormonal sustitutiva para
el tratamiento de la diabetes insipida. La vasopresina exdgena es el medicamento ideal
durante las fases iniciales del postoperatorio, dado a que, gracias a su vida media corta,
permite la titulacién con ajustes rapidos de la dosis. Adicionalmente puede ofrecer un efecto
vasopresor en casos de choque asociado. La dilucién de la vasopresina se realiza con 5U
en 500 ml de agua destilada, con dosis inicial de 0.5 mU/kg/hora ajustando cada 5-10 min,
con dosis maxima de 10 mU/kg/hora. Las metas de la terapia con vasopresina es mantener
un gasto urinario inferior a 40 ml/m2/hora, una densidad urinaria entre 1010-1020 y Na
sérico entre 140-145 mEqg/L. Es importante tener en cuenta que al iniciar el tratamiento
sustitutivo hormonal, debe ajustarse el aporte hidrico con restriccion a 1000 cc/m2/dia, con
el fin de evitar la intoxicacion hidrica y la hiponatremia secundaria.

La desmopresina es un analogo sintético de la vasopresina con accion selectiva en los
receptores V2, por medio del reemplazo de la D-arginina por L-arginina; adicionalmente se
remueve el grupo amino de la cisteina, prolongando su vida media de 6 a 8 horas. El
tratamiento con desmopresina es ideal en los pacientes que requieren suplencia a largo
plazo (DI permanente) gracias a sus diversas formas de presentacién y al efecto prolongado
gue permite la administracion 2 a 3 veces al dia. Las metas del tratamiento son iguales a
las indicadas para la vasopresina, asi como las recomendaciones en la restriccién hidrica.x!

En los lactantes menores, la restriccion hidrica llega a ser muy dificil, dado a que el aporte
nutricional de los pacientes depende del volumen de leche suministrado. Es por esto que
se ha descrito la hidroclorotiazida como tratamiento adyuvante en los casos de DIC ya que
potencia la reabsorcién de sodio y agua en el tibulo contorneado proximal, asi como el
aumento en la expresion de acuaporinas 2 en la membrana apical. La dosis inicial es de 1-
2 mg/kg/dia cada 12-24 horas. Finalmente en los casos de diabetes adipsica, debe pautarse
un esquema fijo de administracién de liquidos (basales + pérdidas insensibles de 300
ml/m2/dia) junto con el ajuste de acuerdo con los cambios de peso corporal.




La hiponatremia leve (134-125 mmol/l) se puede tratar en un entorno ambulatorio con
restriccion de liquidos y controles frecuentes de sodio, mientras que la hiponatremia mas
grave (<125 mmol/l) requiere hospitalizacién con posible uso breve de solucion salina
hipertonica o antagonista del receptor de ADH medicamentos, teniendo cuidado de evitar
una correccion excesiva.

Sindrome de secrecién inadecuada de ADH

Aungue no se dispone de estudios que comparen distintas estrategias de tratamiento y
monitorizacién de la SIADH, el abordaje actual es relativamente similar en distintos centros,
tal y como se desprende de trabajos publicados sobre el tema, y goza de amplia aceptacion.
xliii

Logicamente, antes de iniciar un tratamiento especifico para la SIADH se deben excluir
otras causas contribuyentes a la hiponatremia o la SIADH y corregirlas en la medida de lo
posible. Ante la duda entre SIADH y sindrome perdedor de sal se sugiere infundir suero
salino fisiologico (por ejemplo 1.000 ml) y reevaluar al paciente: si se produce una clara
mejoria en la natremia, muy probablemente el paciente presentaba deplecién de volumen
y de solutos, pero si se trataba de SIADH lo mas probable es que el paciente elimine el
exceso de agua y sodio recibido, pero no se modifigue su osmolalidad o incluso empeore
si la osmolalidad urinaria es muy elevada.V

En cualquier paciente con hiponatremia la primera decision a tomar es a qué velocidad
gueremos corregirla, sopesando los riesgos de la hiponatremia, pero también los de su
rapida correccién, principalmente el sindrome de desmielinizacion osmética (SDO). Si la
hiponatremia es aguda, lo que se define arbitrariamente como de menos de 48 horas de
duracién, el riesgo de edema cerebral y herniacion del tronco del encéfalo es grande, pues
el cerebro no tiene tiempo de adaptarse y eliminar solutos intracelulares, y el riesgo de
mielinolisis es pequefio, incluso con una correccién rapida de la hiponatremia; si por el
contrario la hiponatremia es cronica (> 48 h), las manifestaciones neurolégicas seran
menores y el riesgo de una rapida correccibn mucho mayor. El objetivo del tratamiento del
SIADH es la correccién del déficit de sodio, de forma progresiva en las siguientes 48 horas
(velocidad de reposicion 0.5 mEg/L/hora o0 méaximo 10-12 mEg/L/dia). En casos de
hiponatremia sintomatica, se recomienda la administracion de un bolo de solucion salina
hipertdnica al 3% de 1-2 ml/kg para continuar una infusién continua a velocidad de 1
mEqg/kg/hora hasta lograr aumentar el Na entre 5-6 mEq/L o encontrarse en rangos se
seguridad (Na > 120 mEq/L). Posterior a lograr los objetivos se ajusta la infusién para
completar la meta de reposicion de 10 mEg/L/dia. XV

Para hiponatremia leve a moderada, con valores de Na > 125 mEq/L, se recomienda iniciar
el tratamiento con restriccion hidrica a las perdidas insensibles (500-600 ml/m2/dia) junto
con la suplencia oral de NaCl (2-6 mEg/kg/dia). En caso de hiponatremias graves con Na <
120 mEqg/L la reposicion debe realizarse de forma endovenosa con solucién salina
hipertdnica al 3%, junto con restriccion hidrica a las perdidas insensibles. La furosemida
puede ser Util como tratamiento adyuvante al favorecer la diuresis, sin embargo, puede
exacerbar la hiponatremia si no se asegura un aporte de sodio adecuado.

Sindrome del cerebro perdedor de sal

El objetivo del tratamiento sera la correccion del estado de hipovolemia e hiponatremia
secundaria, por lo que se debe asegurar un aporte hidrico adecuado, entre 80-100 ml/kg/dia
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con solucién salina al 0.9%, junto con la administracion de sodio por via oral o parenteral
con un aporte diario entre 2 a 6 mEqg/kg/dia. Si la hiponatremia persiste, esta indicado el
inicio de fludrocortisona a dosis de 0.025 a 1 mg/dia con monitorizacion regular del balance
hidrico, gasto urinario y electrolitos para ajuste de la terapia.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las intervenciones quirdrgicas en la region selar se ha relacionado con el desarrollo de
alteraciones en la funcién del eje neuroendocrino de forma secundaria a su proximidad con
el hipotalamo y la hipdfisis.

Las alteraciones de la funcidon neuroendocrina en el postoperatorio, dependen de la
localizacién de la lesion, extension y la manipulacion quirdrgica conllevando a procesos
inflamatorios. Al comprometer la adenohipodfisis se afectard la sintesis de hormonas
encargadas de la regulacion del eje adrenal, tiroideo, gonadal o de la hormona de
crecimiento. De igual forma, el dafio de la neurohipdfisis, se asocia a la alteracién de la
sintesis 0 secrecion de la hormona antidiurética (ADH), causando disregulaciéon en la
homeostasis del sodio y el agua.

Se ha descrito tres disnatremias presentes en el postoperatorio:
¢ Sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiurética (SIADH)
e Diabetes insipida
e sindrome del cerebro perdedor de sal

La hormona antidiurética se sintetiza como prehormona en las neuronas magnocelulares
localizadas en el hipotalamo. Por medio del infundibulo discurren los axones que finalmente
transportaran la ADH almacenada en forma de granulos a las terminaciones dispuestas en
la neurohipdfisis. Tras un estimulo osmético o activacion de los barorreceptores, se
desencadena la liberacién de los granulos de ADH por medio de exocitosis a la circulacién
sistémica. El mecanismo de accién de la ADH, se da por medio de la activaciéon de los
receptores V1 localizados en el masculo liso vascular arteriolar causando vasoconstriccion
secundaria al aumento de la concentracion intracelular de calcio. Adicionalmente por medio
de la activacion del receptor V2 en los tubulos colectores renales, se estimula la absorcién
de agua libre al promover la sintesis de acuaporinas 2. El aumento de la concentraciéon de
ADH causa aumento del volumen circulante y del tono vascular.

Debido a la fisiopatologia de las disnatremias anteriormente mencionadas es imprescindible
un seguimiento minucioso y continuo para la identificacion temprana de estas para evitar
las complicaciones asociadas. Por lo que es importante diagnosticar los trastornos del sodio
y agua, asi como determinar cual es la principal disnatremia presente y sus factores
asociados. Todo esto para ofrecer al paciente neuroquirdrgico un mejor pronostico y tartar
de manera oportuna sus posibles complicaciones.




JUSTIFICACION

La reseccién de tumores en region selar, principalmente el macroadenoma es una de las
cirugias mas frecuentemente realizadas en el Hospital Juarez de México. La evolucion y
diagnéstico de las disnatremias en el transoperatorio, asi como en las primeras 24 horas es
esencial para tratar oportunamente las complicaciones y proveer un mejor pronostico.

Se debe realizar seguimiento estricto del balance hidrico y del gasto urinario y continuar
vigilancia; asi como la determinacién de electrolitos séricos y densidad urinaria cada 6 a 12
horas, con el fin de detectar cambios agudos en la homeostasis del agua y sodio.

De igual forma, en las intervenciones quirirgicas del area selar y paraselar puede afectarse
la funcién de la adenohipdfisis, por lo que deben evaluarse los ejes hormonales en el pre y
postoperatorio

Muchas veces estas alteraciones son subdiagnosticadas debido a que se producen
generalmente a 12 horas en el postoperatorio fuera de quir6fano. La vigilancia de los
parametros mencionados anteriormente durante el postoperatorio proporcionaria un
diagnéstico y tratamiento oportuno. El diagnostico diferencial es fundamental, ya que eso
guiard el tratamiento de cada patologia especificamente.

Asi como valorar, cual de los tumores en regién selar produce mas alteraciones y los
factores relacionados a la aparicion de estos.




HIPOTESIS

Las cirugias de reseccion de tumor selar producen disnatremias no detectadas en
el postquirurgico, la diabetes insipida es la principal de éstas.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cudl es la disnatremia que se presenta con mas frecuencia en los pacientes
postoperados de reseccion de tumor en la regién selar?




OBJETIVO GENERAL

» Determinar cudl es la principal disnatremia que se presenta en pacientes

postoperados de reseccion de tumor de la region selar.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

» Identificar cuéles son los factores de riesgo mas asociados a
disnatremias.

+ Identificar tipo de tumor es mas dominante que presente disnatremias

» Describir la incidencia de diabetes insipida, SIADH y cerebro perdedor

de sal.




METODOLOGIA

NIVEL, TIPO Y METODO

¢ Nivel: explicativo

e Tipo: Observacional, prospectivo, longitudinal y analitico

TABLA DE OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Definicion
conceptual

Variable

Instrumento de
medicién

Definicion Tipo de Variable

y escala de

operacional

Sodio sérico Elemento, metal

medicion.

Cation extracelular | Cuantitativa

Gasometria arterial

alcalino.
papel fundamental
en el metabolismo
celular, en la
transmision del
impulso nervioso
Mantiene el volumen
y la osmolaridad.
Participa en impulso
nervioso, contraccion
muscular, el
equilibrio acido-base
y la absorcion de
nutrientes por las
células en sangre.

Concentracion de
las particulas
osmoticamente

activas contenidas
en una sangre,

Cation,

Osmolaridad
sérica

expresada en
osmoles o0 en
miliosmoles  por
kilogramo de
disolvente
(sangre).

Sodio urinario Elemento, metal
alcalino. Cation,
papel fundamental
en el metabolismo
celular, en la
transmision del
impulso nervioso

Mantiene el volumen
y la osmolaridad.

Osmolaridad Concentracién de

urinaria particulas en la
orina medida en
mOsm/kg

Diuresis Excrecion de orina

tanto en términos
cuantitativos como
cualitativos.

presente en la discreta
circulacion

sanguinea

valorado en
milequivalente por

mililitro.

(mEg/ml)

Gasometria arterial
(mEg/ml)

Cuantitativa
discreta

Concentraciéon de
las particulas
osmoéticamente
activas contenidas
en una sangre,
expresada en
osmoles o0 en
miliosmoles

Cuantitativa
discreta

Cation extracelular
presente en la
orina valorado en
milequivalente por
mililitro.

Muestra de orina

Concentracion de
particulas en la
orina medida en
mOsm/kg
Cantidad de orina
producida en un
tiempo
determinado en
mililitros

Cuantitativa Muestra de orina

discreta

Mililitros en
contenedor

Cuantitativa
continua
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Tipo de tumor Tumor de region | Célula de origen | Cualitativa Estudio
selar que puede | que conforma el | nominal anatomopatologico
estar compuesto | tumor
por células de
distinto origen.

Sexo Condicion Caracteristicas Cualitativa Masculino, femenino.
organica que | bioldgicas y nominal Revision de
diferencia al sociales expediente.
masculino del que distinguen a
femenino. un ser humano

masculino de uno
femenino.

Edad Cantidad de afios | Cantidad de afios Cuantitativa Edad en afios
gue un paciente ha discreta

vivido desde su
nacimiento hasta
el

momento del
estudio.

AREA DE ESTUDIO
El presente estudio se realizara en el Hospital Juarez de México, hospital de tercer

nivel de atencion de la Secretaria de Salud de la Ciudad de México.

UNIVERSO Y POBLACION
Universo: Poblacion de pacientes de 18 a 85 afios de edad adscrita al Hospital
Juarez de México, hospital de tercer nivel de atencion de la secretaria de Salud de

la Ciudad de México.

Poblacién: Pacientes adscritos al Hospital Juarez de México sometidos a reseccion
de tumor en regién selar de julio 2022 a diciembre de 2022 que no presentaron

criterios de exclusién y/o eliminacion.




MUESTRA

Tipo de muestreo: Muestreo aleatorio simple. Todos los pacientes que cumplan

con los criterios de inclusién se incluirdn en el estudio.

Nx*Zgxp*q

n

n = Tamano de muestra buscado

N = Tamano de la Poblacion o Universo

zez*(N—1)+Z§*p*q

7 = Parametro estadistico que depende el Nivel de Confianza

(NC)

e = Erro de estimacion maximo aceptado
p = Probabilidad de que ocurra el evento estudiado (éxito)

Nivel de confianza Z aia
99.7% 3
99% 2,58
98% 2,33
96% 2,05
95% 1,96
90% 1,645
80% 1,28
50% 0,674

urra el evento estudiado

CALCULO TAMANO DE MUESTRA FINITA

Parametro |Insertar Valor
N 48
z 1.960
P 50.00%
Q 50.00%
e 3.00%

Tamafio de muestra

n" =
45.98




Total: 46

Criterios de inclusién

e Pacientes de 18 a 85 afios de edad

o Postoperados de reseccién de tumor en region selar

e Pacientes ASA Il

o Que acepte y firme la carta de consentimiento informado.

Criterios de no inclusion

¢ Insuficiencia renal
e Uso de diuréticos
e Hipoaldosteronismo
e Estados edemato-asciticos
o Insuficiencia cardiaca
o Cirrosis hepéatica
o Sindrome nefrético
¢ Reintervencién quirargica por complicacion de reseccidn de tumor en region selar
e Paciente que decida ser excluido del mismo

Criterios de eliminacion

Pacientes ASA IVy V

Hipovolemia grave y no corregida

Uso de manitol en el transanestésico

Uso de solucién hiperosmolar en el transanestésico




Seleccion de las fuentes:

Seleccion de fuentes: Revision bibliografica a través de Google Académico y en bases de
datos Pubmed, NCBI, Up To Date, con las palabras clave "Disnatremias”, ‘tumores de
region selar”, "diabetes insipida ”, "cerebro perdedor de sal’, "secrecion inadecuada de
hormona antidiurética .

Método:
Los parametros a evaluar seran los siguientes:

e Sodio sérico y osmolaridad plasmatica mediante gasometria arterial

¢ Diuresis horaria mediante cuantificacion de sonda Foley

¢ Densidad urinaria (toma de muestra de sonda Foley y procesamiento por laboratorio
clinico)

e Sodio urinario (toma de muestra de sonda Foley y procesamiento por laboratorio
clinico)

Se realizar4 medicion en dos tiempos de (previamente se contara con consentimiento
informado del paciente):

1. Primero al finalizar el procedimiento quirdrgico dentro de la sala de quir6fano.
2. Segundo a las 24 horas posteriores, cuando el paciente se encuentre en cama de
hospitalizacién.

Técnicas
Gasometria:

1. Se puede obtener la muestra sanguinea de la arteria femoral, humeral o pedia; no
obstante, el sitio mas comun es la arteria radial. Exceptuando condiciones que dificulten la
toma de la muestra, se recomienda la arteria radial de la extremidad no dominante.

2. Colocar la extremidad en dorso flexion (dngulo de 45 grados) sobre un respaldo plano.
3. Realizar la Maniobra de Allen modificada con el objetivo de conocer si las arterias radial
y cubital son permeables.

3.1 Ejecucién de la maniobra de Allen modificada: solicitar al paciente que realice varias
maniobras de apertura y cierre de la mano que sera sometida a la toma de muestra. El
personal que realice el procedimiento debera realizar presion en las arterias radial y cubital
con el objetivo de obstruir el flujo sanguineo. Indicar al paciente que mantenga abierta la
palma de la mano e inmediatamente liberar la presion de la arteria cubital. Observar el




retorno de la coloracién habitual que no debe exceder a 10 segundos y ser considerada
como prueba positiva para la presencia de adecuada circulacion colateral

Figura 1: Maniobra de Allen. Panel A: inicia la compresion de las arterias radial y cubital.
Panel B: cambio en coloracion (palidez) derivado de la oclusion. Panel C: retiro de la
compresion en arteria cubital manteniendo oclusion de arteria radial. Panel D: retorno de la
coloracion normal en el sitio de irrigacion de la arteria cubital, prueba positiva para
circulacion colateral.

3.2. Al confirmar la presencia de una adecuada circulacion colateral, se lleva a cabo la
desinfeccion del area (2 centimetros cuadrados) donde se realizara la puncion arterial
empleando soluciones antisépticas (alcohol o clorhexidina al 2%) durante 2 minutos.

4. En caso de que el paciente utilice oxigeno suplementario, éste debera ser suspendido
por al menos 20 minutos previo a la toma de muestra. En caso de que el paciente presente
sintomas al retirar el oxigeno se deber& notificar al director médico del laboratorio para la
mejor toma de decision relacionada con el procedimiento.

5. El personal encargado del procedimiento deberd cerciorarse que las jeringas
preheparinizadas se encuentren debidamente empaquetadas. En caso de jeringas no
preheparinizadas, debera lubricar el contenedor de la jeringa empleando heparina 0.1 mL
(dilucién 1:1,000 Ul/mL).

6. Localizar el sitio de puncion palpando el pulso de la arteria.
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7. Mientras contindia palpando el pulso, deberd utilizar la mano con mayor habilidad para
llevar a cabo la puncién de la arteria colocando la aguja adaptada a la jeringa con un angulo
de 45 grados en sentido rostral (contrario al flujo sanguineo).

8. Al finalizar el procedimiento retirar la jeringa y comprimir con una gasa limpia y seca a
una distancia de 1 o 2 centimetros del sitio de puncién, en sentido proximal o rostral para
vigilar complicaciones inmediatas. Se sugiere no comprimir directamente en el orificio del
sitio de puncion.

9. Se sugiere comprimir durante un tiempo de 3 minutos para minimizar las complicaciones.

Tira reactiva: La metodologia de la prueba consiste en sumergir por completo la tira reactiva
durante un corto periodo de tiempo, en una muestra bien mezclada de orina; a continuacion,
se extrae del recipiente apoyando el borde de la tira sobre la boca del recipiente para
eliminar el exceso de orina. Se deja reposar la tira durante el tiempo necesario para que se
lleven a cabo las reacciones, y finalmente se comparan los colores que aparecen con la
escala cromatica provista por el fabricante. Una técnica incorrecta puede producir falsos
resultados, por ejemplo, los leucocitos y hematies precipitan en el fondo del recipiente y es
posible no detectarlos si la muestra no se mezcla; y de la misma forma, un exceso de orina
en la tira luego de ser extraida, puede producir rebosamiento de las almohadillas, causando
gue los reactivos de almohadillas adyacentes se mezclen distorsionando los colores. Para
asegurar que esto no ocurra se recomienda secar el borde de la tira sobre papel absorbente.

Recursos

Recursos humanos:
e Investigador principal: Luis Moctezuma Ramirez (Médico Adscrito de
Neuroanestesiologia)
e Colaborador: Goretti Monserrat Rodriguez Delgado R4 Neuroanestesiologia.
Colaborador: Israel lvan Hernandez Ortiz (Médico Adscrito
Neuroanestesiologia)

Recursos materiales: Por procedimiento anestésico se utilizara:
Jeringa de insulina

Frasco de heparina 10 000 Ul/ 10 ML
Torundas de alcohol

Gasdémetro

Hielo de trasporte

Equipo de sonda Foley

Tiras reactivas para orina

Frasco de plastico 50 lo para muestra de orina
Papel Bond Tamafio carta.

Lapiz

Pluma

Calculadora

Computadora

Impresora




e Internet
e Tobner de impresora.

Recursos Financieros: Aplicacion de recursos propios del hospital (instalaciones,
papeleria, farmacos, monitores, maquinas de anestesia, asi como recursos humanos).
Aspectos Eticos: El estudio se llevara a cabo de acuerdo a los lineamientos de la
declaracion de Helsinki 1964 que rigen los estudios cientificos del area biomédica. Asi como
los lineamientos establecidos en el Reglamento de la ley general de salud en materia de
investigacion para la salud de los Estados Unidos Mexicanos, publicado en 1987 y
actualizado en 2014. También se tomo en consideracion el codigo de NUremberg de normas
éticas sobre experimentacion con seres humanos. Se realizard la investigacion en apego al
Reglamento de la ley general de salud en materia de investigacion para la Salud.
Considerandose una investigacion de riesgo minimo donde se realizaran pruebas rutinarias
que no impliquen tratamiento experimentales ni administracién de medicamentos, pero con
manejo de datos personales. Se mantendra la confidencialidad de cada sujeto participante
y no se hard mal uso de esta, todos los datos seran tratados y protegidos de acuerdo a la
normatividad vigente, de acuerdo al articulo 116 de la ley general de transparencia y acceso
a la informacién publica y al articulo 113 fraccién 1 de la ley federal de transparencia y
acceso a la informacion publica. Asi como al articulo 3 fracciones IX y X de a ley general
de proteccion de datos personales en posesion de sujetos obligados. Todos los datos
recabados se consideraran informacion confidencial, Los siguientes diez puntos resumen
las principales consideraciones éticas en que se sustenta el estudio:

1. Los patrticipantes del estudio no seran sometidos a riesgos de ningun tipo (biol4gico,
quimico, fisico)

2. Se respetara y se prioriza la dignidad de todo sujeto participante en el estudio.

3. El consentimiento informado se obtendra para la totalidad de los pacientes, con la previa
informacion y resolucion de dudas.

4. Se garantizara la privacidad de todos los pacientes.
5. Se mantendra confidencialidad en los datos obtenidos.

6. El anonimato de toda empresa, sujeto de estudio y colaborador que asi lo desee, sera
mantenida

7. Todo tipo de exageracion u omisién de los objetivos del estudio durante el desarrollo de
este seran evitados.

8. Afiliaciones de cualquier tipo, obtencién de fondos econdmicos, asi como cualquier
posible conflicto de interés sera declarado.

9. Todo tipo de comunicacion o reporte de resultado respecto a lo obtenido en el estudio se
dara de manera honesta y transparente.

10. Toda informacion engafiosa, asi como representaciones sesgadas de los resultados
obtenidos seran evitadas.

La participacion voluntaria en el estudio es necesaria, de manera que aquellos pacientes
gue hayan aceptado participar en el estudio pueden revocar su consentimiento en el




momento que lo deseen. Toda participacion ira precedida de una explicacién amplia, con
los beneficios, posibles riesgos y conceptos técnicos que implique el procedimiento y que
desee saber el paciente. Se evitara todo tipo de lenguaje ofensivo, discriminatorio, e
inapropiado durante la realizacion del estudio, el cuestionario o cualquier entrevista. Se
mantendra el mayor grado de objetividad durante la interpretacion de los resultados y la
realizacion del estudio.

Consideraciones de Bioseguridad: Se seguirdn las recomendaciones de la CDC
(centers for disease control and prevention) universales emitidas en 1980 para la
transmision de infeccion al personal de salud y hacia los pacientes. Se empleara la técnica
del lavado de manos en los 5 momentos especificados por la OMS: Antes de tocar al
paciente, 28 antes de realizar una tarea limpia/aséptica, después del riesgo de exposicidon
a liquidos corporales, después de tocar al paciente, después del contacto con el entorno
del paciente.

Se realizaran todas mas medias antisépticas para la técnica de gasometria mencionada y
colocacion de sonda Foley.




PROCESAMIENTO DE DATOS Y ANALISIS ESTADISTICOS

Se realizara estadistica descriptiva con frecuencias y porcentajes para variables
cualitativas; medidas de tendencia central (media, mediana) y dispersion (limites

intercuartilicos, desviacion estandar).

La comparacién entre ambos grupos se analizara con prueba de t de student, las
variables cuantitativas y prueba de chi cuadrada para variables cualitativas. Se

considerara significativo un valor de p<0,05.

Los datos se visualizaran en el programa Excel y la estadistica se realizara en el
programa SPSS version 20.




RESULTADOS

Descripcién demografica

El grupo de estudio fue de 46 pacientes que contaron con los criterios de inclusion
sometidos s reseccion de tumor en region selar. El rango de edad predominante fue
de 38-47 afos y el grupo etario con menor frecuencia fue de 18-27 (Tabla 1). El
grupo etario de predominancia se correlaciona al grupo etario de principal riesgo de

tumoracion en region selar, todos ellos marcoadenomas hipofisiarios.

Tabla 1. Datos demograficos edad

Edad N. %

18-27 0 0
28-37 2 4.3
38-47 21 45.7
48-57 15 32.7
58-67 5 10.8
68-77 3 6.5
78-86 0 0
Total 46 100

El grupo de estudio fue de 46 pacientes que contaron con los criterios de inclusién
sometidos s reseccion de tumor en region selar. El género en el que mas se
presento, fue el femenino con un 63% y el masculino en menos porcentaje con un
37% (Tabla 2). El género femenino se correlaciona la epidemiologia de las

tumoraciones en region selar del tipo marcoadenomas hipofisiarios.




Tabla 2. Datos demograficos género

Género N. %

Femenino 29 63
Masculino 17 37
Total 46 100

COMPARACION DE LAS MEDICIONES AL INICIO, POSTERIOR Y DESPUES
DE LA CIRUGIA

Sodio sérico

Los niveles de sodio sérico se midieron al inicio, al final y a las 24 horas de la cirugia. El
promedio de sodio sérico al inicio fue de 141.24+2.71 meg/l, encontrandose dentro de los
limites normales en todos los pacientes estudiados. Al final de la cirugia los niveles de sodio
sérico se encontraron en 142.152+2.251 meq/l y a las 24 horas fue de 142.174+2.515meq/l,

sin existir diferencia entre los tres diferentes momentos de medicion ANOVA 2.10 p=0.127.

A pesar de que las mediciones de sodio sérico se mantuvieron dentro de los pardmetros
normales. La segunda medicién posterior a la cirugia presenta un aumento en los niveles
basales, correspondientes a la administracion de solucion salina 0.9% en el transquirtgico.
Se observaron dos casos que en la ultima medicién los valores del sodio sérico estuvieron
fuera del rango normal, con presencia de hipernatremia. Uno de ellos corresponde al Gnico

paciente que cumplio criterios de diabetes insipida (Grafica 1).

Grafica 1. Comparacion de los niveles de sodio sérico al inicio, al final y alas 24
horas posteriores a la cirugia
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Osmolaridad sérica

Los niveles de osmolaridad sérica se midieron al inicio, al final y a las 24 horas de la cirugia.
El promedio de la osmolaridad sérica al inicio fue de 288.59 + 5.75 mmol/kg, encontrandose
dentro de los limites normales en todos los pacientes estudiados. Al final de la cirugia los
niveles de osmolaridad sérica se encontraron en 289.63 + 4.32 mmol/kg y a las 24 horas
fue de 289.57+ 5.03 mmol/kg (tabla 3). Sin existir diferencia entre los tres diferentes
momentos de medicion ANOVA 0.61 p=0.544 (tabla 4).

Tabla 3. Estadisticas Osmolaridad sérica

Error

estandar

dela
Variable N N* Media media Desv.Est. Minimo Q1 Mediana Q3
BOsmolaridadsérica 46 0 288.59 0.848 5.75 273.00286.50 290.00292.00

FOsmolaridadsérica 46 0 289.63 0.637 4.32 280.00287.00 290.00293.00
DOsmolaridadsérica 46 0 289.57 0.741 5.03 278.00286.50 290.00293.00
Variable Maximo
BOsmolaridadsérica 299.00
FOsmolaridadsérica 296.00
DOsmolaridadsérica 303.00




Tabla 4. Andlisis de Varianza

SC MC Valor Valor
Fuente GL Ajust. Ajust. F p
Factor 2 3143 15.72 0.61 0.544
Error 135 3467.17 25.68
Total 137 3498.61

En los tres momentos de las mediciones de osmolaridad plasmética se mantuvieron dentro
de los parametros normales. La segunda y tercera medicion presentan un aumento en los
niveles basales que corresponden al aumento de sodio sérico atribuibles a la administracion
de solucién salina 0.9% en el transquirdgico. Se observé un caso de osmolaridad sérica
mayor a 300 mmol/kg que corresponde al Unico paciente que cumplié criterios de diabetes

insipida (Grafica 2).

Grafica 2. Comparacion de los niveles de osmolaridad sérica al inicio, al final y a las
24 horas posteriores a la cirugia
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Sodio Urinario

Los niveles de sodio urinario se midieron al inicio, al final y a las 24 horas de la cirugia. El
promedio de la sodio urinario al inicio fue de 20.717+ 0.958 meQ/ml, Al final de la cirugia
los niveles de sodio urinario se encontraron en 20.500 + 0.753 meQ/ml y a las 24 horas fue
de 0.753+ 0.668 meQ/ml (tabla 5). Encontrandose dentro de los limites normales en todos
los pacientes estudiados. Sin existir diferencia entre los tres diferentes momentos de
medicion ANOVA 2.75 p=0.068 (tabla 6).

Tabla 5. Estadisticas de sodio urinario

Error
estanda
r
N de la Desv.Est Minim Median Maxim
Variable N * Media media . 0 Q1 a Q3 0]
BSodiourinario 4 0 20.71 0.141 0.958 19.000 20.00 21.000 21.00 23.000
6 7 0 0
FSodiourinario 4 0 20.50 0.111 0.753 19.000 20.00 20.000 21.00 23.000
6 0 0 0
DSodiourinari 4 0 20.32 0.0986 0.668 18.000 20.00 20.000 21.00 22.000
0 6 6 0 0

Tabla 6. Analisis de Varianza

SC MC Valor Valor
Fuente GL Ajust. Ajust. F p
Factor 2 3,536 1.7681 2.75 0.068
Error 135 86.935 0.6440
Total 137 90.471




En los tres momentos de las mediciones de sodio urinario la mayoria de los valores se
mantuvieron dentro de los pardmetros normales, a excepcion de tres valores que se
asociaron a aumento atribuibles a la administracién de solucion salina 0.9% en el
transquirdgico. Se observé un caso de sodio urinario disminuido que corresponde al Gnico

paciente que cumplio criterios de diabetes insipida (Grafica 3).

Grafica 3. Comparacion de los niveles de sodio urinario al inicio, al final y a las 24
horas posteriores ala cirugia
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Densidad urinaria

Los niveles de densidad urinaria se midieron al inicio, al final y a las 24 horas de la cirugia.
El promedio de la densidad urinaria al inicio fue de 1.0152 + 0.00738 g/mL, Al final de la
cirugia los niveles de osmolaridad sérica se encontraron en 1.0143 + 0.0042 g/mLy a las 24
horas fue de 1.0147+ 0.00409 g/mL (tabla 7). Encontrdndose dentro de los limites normales
en todos los pacientes estudiados. Sin existir diferencia entre los tres diferentes momentos
de mediciébn ANOVA 0.28, p= 0.758 (tabla 8).

Tabla 7. Estadisticas Densidad urinaria

Error
estandar
de
Variable N N* Media la media Desv.Est. Minimo Q1 Mediana Q3
BDensidadurinaria 46 0 1.0152 0.00109 0.00738 1.0040 1.0077 1.0155 1.0200
FDensidadurinaria 46 0 1.0143 0.000626 0.00425 1.00501.0115 1.01501.0172
DDensidadurinaria 46 0 1.0147 0.000602 0.00409 1.00401.0120 1.01501.0172
Variable Maximo
BDensidadurinaria 1.0300
FDensidadurinaria 1.0220
DDensidadurinaria 1.0240

Tabla 8. Analisis de Varianza de Densidad urinaria

SC MC Valor Valor
Fuente GL  Ajust.  Ajust. F p
Factor 2 0.000017 0.000008 0.28 0.758
Error 135 0.004011 0.000030
Total 137 0.004028




En los tres momentos de las mediciones de densidad urinaria los valores se mantuvieron
dentro de los parametros normales. En la primera medicién los rangos fueron mas amplios
con tendencia a valores por debajo de 1.015 g/ml, posteriormente los niveles aumentaron
(aunque manteniéndose en valores de referencia). Esto se asocia a la administracion de
solucion salina 0.9% en el transquirdgico y manipulacion cerca de la region selar. Se
observé un caso de densidad urinaria disminuida que corresponde al Unico paciente que

cumplio criterios de diabetes insipida (Grafica 4).

Grafica 4. Comparacion de los niveles de densidad urinaria al inicio, al final y a las
24 horas posteriores ala cirugia
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Osmolaridad urinaria

Los niveles de osmolaridad urinaria se midieron al inicio, al final y a las 24 horas de la
cirugia. El promedio de la osmolaridad urinaria al inicio fue de 195.65 + 31.92 mosm/kg, Al
final de la cirugia los niveles de osmolaridad sérica se encontraron en 196.98 + 30.63
mosm/kg y a las 24 horas fue de 193.35+ 33.19 mosm/kg (tabla 9). Encontrandose dentro
de los limites normales en todos los pacientes estudiados. Sin existir diferencia entre los
tres diferentes momentos de medicion ANOVA 0.15, p= 0.859 (tabla 10).

Tabla 9. Estadisticas de osmolaridad urinaria

Error
estandar
dela
Variable N N* Media media Desv.Est. Minimo Q1 Mediana Q3
FOsmolaridadurinaria 46 0 195.65 471 31.92 155.00169.25 195.50214.75
DOsmolaridadurinaria 46 0 196.98 452 30.63 155.00170.00 197.50214.75
BOsmolaridadurinaria 46 0 193.35 4.89 33.19 150.00 164.50 188.00214.75
Variable Maximo
FOsmolaridadurinaria 276.00
DOsmolaridadurinaria 276.00
BOsmolaridadurinaria 276.00

Tabla 10. Analisis de Varianza de osmolaridad urinaria

SC MC Valor Valor
Fuente GL Ajust. Ajust. F p
Factor 2 310 155.2 0.15 0.859
Error 135 137646 1019.6
Total 137 137956




En los tres momentos de las mediciones de osmolaridad urinaria los valores se mantuvieron
dentro de los parametros normales, sin presentar ninguna variacion importante, sin

significancia estadistica (Grafica 5).

Grafica 5. Comparacion de niveles de osmolaridad urinaria al inicio, al final y a las
24 horas posteriores a la cirugia
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Diuresis

Los niveles de diuresis se midieron al inicio, al final y a las 24 horas de la cirugia. El
promedio de la diuresis al inicio fue de 1.4913 + 0.5577 ml/kg/h. Al final de la cirugia los
niveles de diuresis se encontraron en 1.3935 + 0.4353 ml/kg/h y a las 24 horas fue de
1.5652 + 0.6634 ml/kg/h (tabla 11). Encontrdndose dentro de los limites normales en todos
los pacientes estudiados. Sin existir diferencia entre los tres diferentes momentos de
medicion ANOVA 1.09, p= 0.340 (tabla 12).

Tabla 11. Estadisticas de diuresis

Error

estandar

de la
Variable N N* Media media Desv.Est. Minimo Q1 Mediana Q3 Maximo
BDiuresis 46 01.4913 0.0822 0.5577 0.50000.9000 1.70002.0000 2.3000
FDiuresis 46 01.3935 0.0642 0.4353 0.70001.0000 1.30001.8250 2.1000
DDiuresis46 01.5652 0.0978 0.6634 0.80001.0750 1.50001.8000 4.1000

Tabla 12. Andlisis de Varianza de diuresis

SC MC Valor Valor
Fuente GL Ajust. Ajust. F p
Factor 2 0.6828 0.3414 1.09 0.340
Error 13542.3289 0.3135
Total 137 43.0117




En los tres momentos de las mediciones de diuresis horaria los valores se mantuvieron
dentro de los parametros normales, sin presentar ninguna variacién importante, sin
significancia estadistica. Los niveles de diuresis después del transquirugico
disminuyéndose los basales debido al esquema de balance hidrico manejado durante la
cirugia, reguldndose a valores normales posterior a las 24 horas. Existieron dos valores que
se observado por encima de lo normal, uno de ellos correspondiente al Unico paciente que

cumplié criterios de diabetes insipida (Grafica 6).

Grafica 6. Comparacion de diuresis horaria al inicio, al final y a las 24 horas
posteriores ala cirugia
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DISCUSION

A pesar de no encontrar significancia estadistica de P en el analisis de variables. Es
importante resaltar algunos puntos observados durante el estudio.

La trascendencia del balance hidrico de pre y transanestésico. Asi como la alteracién de
los niveles de sodio por el uso de la solucion salina 0.9% para reposicion hidrica en la
cirugia.

Los resultados muestran que lo ideal es la hidratacion adecuada previa del paciente, antes
de ingresar a quiréfano. Manteniendo al paciente euvolémico, se mantienen los niveles de
sodio, osmolaridad sérica y densidad urinaria.

El 100% de las cirugias realizadas en pacientes de este estudio fueron reseccion de
macroadenoma hipofisiario, tumoracion selar mas frecuente en adultos y correspondiendo
a la incidencia presentada en el Hospital Juarez de México.

De los 46 pacientes que se sometieron a este estudio, solo uno completo los criterios de
diabetes insipida, siendo la disnatremia mas comun de acuerdo a la epidemiologia nacional
e internacional durante el trasquirargico. Cabe recalcar que el paciente diagnosticado con
esta disnatremia fue una lesién recidivante, se habia realizado una cirugia previa de las
mismas caracteristicas y durante esta hospitalizacion habia presentado diabetes insipida.
Esto nos habla de la vital de importancia de que los pacientes con este tipo de tumoraciones
sean evaluados de forma oportuna y minuciosa del eje neuroendocrino previo a la cirugia,
asi nos orienta hacia la presentacién de un desequilibrio y la necesidad de la optimizacion
del paciente por endocrinologia previo a la cirugia.

Ademas de mencionar que la alteracion para realizar criterio de diabetes insipida se
presento 24 horas en el postquirdrgico, motivo por el cual es importe el seguimiento de los
pacientes de forma minuciosa para detectar estos desequilibrios de forma temprana y evitar
otras complicaciones ligadas a esto.

La secrecion inadecuada de hormona antidiurética y cerebro perdedor de sal no se
presentaron corroborando las estadisticas internacionales de su baja presentacion
comparada a la diabetes insipida en la reseccién de tumores en regién selar.




CONCLUSIONES

Las disnatremias son problemas clinicos con una presentacion relativamente frecuente en
el trans y postoperatorio de los tumores selares que requieren un seguimiento continuo para
su identificaciébn temprana, asi como para guiar el tratamiento, requiere un monitoreo
estricto para evitar las complicaciones asociadas.

Su presentacién es variable siendo la mas predominante segun la bibliografia citada, la
diabetes insipida. Misma que se correlaciona a los datos encontrados a este estudio.

De los tumores en region selar en el adulto el mas comun es el macroadenoma, mismo que
coincide con la poblacién y muestra del Hospital Juarez de México.

La hidratacién correcta de los pacientes optimizaria su manejo hidrico en el trasquirirgico
para mantener los valores de sodio normales asi como la osmolaridad sérica.

La valoracién preanestésica también optimizaria el manejo adecuado en el transanestésico
para poder detectar de manera oportuna alguna alteraciéon de los ejes neuroendocrinos, ya
gue su déficit puede afectar alin mas el balance de agua y sodio, asi como diversas
funciones organicas.

Si se corrigen las alteraciones endocrinas desde el preanestésico es mas sencillo
diagnosticar alguna alteracién previa no atribuible a la reseccion del tumor.

La funcion del neuroanestesiologo, asi como el conocimiento de estas disnatremia y su
diagnostico diferencial son vitales para el manejo adecuado de las posibles alteraciones del
eje neuroendocrino de manera oportuna, asi como su tratamiento de ser necesario que se
instaure desde el transanestésico.

Al tener un tratamiento oportuno se disminuyendo la morbimortalidad del paciente, sus dias
de estancia intrahospitalaria, complicaciones asociadas a la salud, estancia en la terapia
intensiva y progresion a disfuncién cognitiva postoperatoria. Esta Gltima de vital importancia
ya que se ha relacionado a un deterioro cognitivo a largo plazo en el paciente
neuroquirdrgico que se podria prevenir al tratar las complicaciones asociadas a la cirugia.

La poblacion beneficiada sera todos los pacientes postoperados de reseccion de tumor en
region selar (tumoracién de alta incidencia en el paciente adulto y 90% de las tumoraciones
supratentoriales) en regién selar.
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