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INTRODUCCION

Este trabaJo pretend2 eXponsy considevaciones denserales
de importanc:a. obtenidas en nuestro medio, de2 1a revision de
una serie de 15 pacientas poytadoras de adenomas
hipPDfisSarioss diagnosticados pOY los Servicios de
Neurocirugia v Endocrinologia del Hosepital Luis Vernaza.
abarca =21 tapso de tiempo comprendido entra Enevo de 1977 v

et 15 de Diciembre de 198E.

Durante estos 1@ afios se diagnosticaron 120 tumores
intracran=sales, de los cCuales | 154 Sfusron tumores de
hipPDfisisS. Asi Pues, |as tumovacion=s hipdfisarias no son un
hal lazgo frecuente, P2Vvo tampPoco ravo. Sin embargs de aque
podria opinarss que =5 materia d2 interses 2Xclusivo  de 10s
endoCcrinolngos ¥ nNneurociruJanosos, resulita que s pacisntes
acuden a =50s especialistas en ultima instancia PU2s Primaro
sualen consultar con =t medico Isneral. con el oftalmologo,
Con 2l ginecolngo, POY tanto 21105 Son guienss POSSEn la

responsabi | idad de detectay un signo O sintoma que SUgiIeYe
tTumor prtuitario.

Las estadisticas mundial=2s indican aus de 180 pacisntes
con tumoy intracransal en 7 sera un adenoma  hipofisavio, = |
cual pusde manifestarse Con un Cuadyro endocyind, Con Signos vy
sintomas de compr2sion  de las e=structuras vecinas o una
combinaciaon de =25t0S. Por o tanto, 2 cyadro Clinico
dependevra de gue =21 tumor possa O nd actividad 2ndocrina vy de
SU tamand, Ya sSsa un microadenomas un macroadsenoma 3 un
adenoma gigante. En base a esto existen las ctasificaciones
funcional (propussta Por Landolt) vy 1a anatomica  (propussta
PO Hardy ¥y modificada por Wilson)s, las ques son usadas =n (=
actualidad para encasillar un adenoma Pituitario, habiendo
pasado a s=3undo Plang la clasificacion de s adenomas  en
aAcidofi las, basofi los y CYomofobos, va aues las
caractevisticas tincionalas de un adenoma no S= Corrsiacionan
2specificaments2 CoOn sU actividad hormonal.

La investigacion de un Paciente en  quisn 52 SOoSPeCha
adolece de un tumor hipofisario debe iniciarse con prontituds
doZumentando: = | estado visual de= | paciente, Su =stado
endoCring ¥ realizandd estudios radiologicos.

Una vez encasillado =1 tipo de patologia que afecta at
racients, S2 Considerara gus alternativa terapeutica =5 Ila

aPVr3Piada.
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RESERA HISTORICA

" Ed lento progreso  del conocimiento del s2y humanos
comparado con la espléndida ascensidn de ta Fisicas ia
Astronomia. la QGuimica v la Mecdnica, s2 debe a la falta de=
comodidad de nuestros antepasados a la complejidad d2l tema v
a la =structura de nuestra inteligencia." RAlexis Carrel.

14}

En las sisuisntes |in=as esbozar® una breve s=du
histédrica de 10os hechos mds notables en o que  ConcisErne
desarrol 1o del conocimiento de la Hipdfisis vy su Patologia.

ncia
al

En 1543 Andrea Vesalio publica " De humanis Covrporvis
fabrica libri septum ", libro ©2n 21 cual POy Priflera ocasion
25 descrita la glanduia pituitaria.

En 21 sigslo XVII, =1 anatomista ingli&s Richard Lowsr fus

el Primero que |I= asisnd funcidn =2ndocrina a la hipdfisis.

En 188&. =21 neurdlogso francés Pierre Marie (1.853 a
1.940 ) describe |a Acromesalia, denominandola asi pov ia
hipertrofia de 1as extremidades ( partes acras J. Una
2XCeiente descripcidn Clinica y patoldgica  fud proporcionada
pPor Versa.

Parece ser qu= Caton vy Paul operaron el Primer tumor
hRipaofisario en 1.833, en  un acromegdlico  Con dolores
faciales, c=2guera del lado devechd ¥ disminucidn de 1a visidn

del o42 izauisrdo, P2TrQ 2n r=alidad N2 atacaron al tumor,
SiNnc Que s2 conformarocn con una craniectomia descompPresiva.

En 1.994 Krause op2ra un fibrosarcoma de la base del cransc,
PréXimd a la silla turcas muriendo 21 enfermo. La opsracidm
transesfenoidal para 2eXtirpar adenomas hipofisarios, fus

practicada poy Schiloffer an 1. 3906, vivienda 21 pacients

op2radn dos meses Yy medio. Posteriorments s2 practicd la
DPeracion submucosa de Cushing v Hirsch.

El estudin eXpaerimental de las funcion=es hipofisarias
COMENzZd cuando Aschner demostrd que |la hipofissctomia pProvo—
Caba alteracidn 2N = ZreCimientd de PEYTros Jdvenes,; o2sto

ocurryria por 2| arno 1.909.

En 1909 Harvey Cushing PUblicd Sus primeros trabaios de

investigsacidn Sobre la pituitaria, tres arios mas tards
PUbl ICY SU  pPryimer libro " The Pituitary Body", en =1 cual
mcluys cuarenta CasSos Con SuUs respectivos  estudics

comp lementarios.



Corria =1 afo de 1.932 cuando Cushing pudo comprobar que
una serie de enfermosS de obesidad elstdvicas muiLhas VveLss

con manifestaciones de virilizacion y ques Sse venitan
atribuyendo a lesiones hiperfuncionant=s de glandulas
cuprarrenalss, =ran =n realidad causados adenomas basofilos
de hipdfisis. En esta £poca comprobaba ta press2ncia de U
adenoma  basdfito en 3 pacientes, de un total de 8 suietos
con &l sindrome que posterviormente s=ria | lamado de Cushing.
La hormona del crecimiento fué aisliada pOoY Primera vez
en 1.928, la tirotropina en 1.929, ta adenocorticotropina,

e
.

pPralactina ¥ las gonadotropinas fueron aisladas en 1.935
En 1321 Evans y Long reportaron que la administracidn
de extractos pituitarios restauraban el crecimiento normat

en animales hipofisectomizados.

En 13949 H.L. Shezhan establecid la retacidn entre 2|

pUSYP2YTi0 ¥ UN SEVeTO dano pituitario s = | demostrd {1 a
eXxistencia de necrosis pPituitaria asuda =2n muJiseres que
MUTrieron POCO después de acCidentes ObsStEtricos,
describiendo &n base a este descubrimisnta =1 sindrome de
atvofia pituvitaria e hipopituitarisma crédnico refacionade

Con 2PisS0dios de hemorrasia post—parto.

En 1977 Rosatyn Yalow ( estadounidense ) comparte =1

Premio Nobsl de Medicina con Rogsey Guillermin (frances) vy
Andrew Scahlly (Polaco} aue tambidén desarvollian sus inves-—
tigacionss =n 105 Estados Unidos de America. La primera
POY habery desarrol |lado s mEtodos vadioinmunolosicos para
=Studiar 10s pPé&ptidos pituitarios:s los segundos  pPoy haber

descubieyto 1as hormonas hipotalamicas.
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ETIOLDGIA DE LOS ADENOMAS HIPOFISARIOS

Los adenomas Pituitarios pueden originarse ya s2a
espontansamentea, CoOMdD CONS2CUSNCia de alteraciones endocrinas
perifericas,: O POY disturbios de la ra2gutacion por parte del

hipotatamos; la determinacion del origen a mas de taner un
interes academico tiene importancia desde 21 punto de vista
terapeuti co. Asi los adenomas qu= surgean 2SPpon—

tan=2aments deben s2r extirpados totalment2 ¥y 2n 1o pOsSible de
manera sei=sctiva, tratando de que =| resto de 1a glandula Se

conserve intacta para evitar de e2sta maneva alteraciones
endocrinas Ccomo cOonsscusncia de la int2rvencion. En todo
adenoma reactivo, lta atteracion 2ndocrina  basica debe serv
curada primeyo. En cCcaso de que el desorden endocring Primario
no pueda ser corr=egido 1o suficiente, debera realizarse una
extirpacion total de fa hipofisis para pPrevenir =

recuyrrencia de un adenoma pPituitario,

Para establecer 21 diagnostico de un adencoma pituitario
reactivo a una alteracion endocrina pevifericas deben egstar
presentes 108 siguientes requisitoss

1- Et deficit endocrino debe ser de orisen primario Y no
secundario a una I=2sion hipofisaria.

2= E} nivel sansuineo de la correspondisente hormona tropica
hipofisaria debe estar 2levado.

3- E! nivel sanguineo de esta hormona debe volver a un Nivel
normal despuss de ta remosion selactiva de | adenoma D de
ta hipofisectomia

4— EI adenoma hipofisario debs 2star CoOmMpUSSTO de c=lulas
Productoras de |la hormona tropica implicada (=) 1 a altera—
Cion 2ndocrina.

Sin a2mbargo hay aus resaltar que sSolo =R PoCoS Casaos St
ha podido comprobar sin ninguna duda ta naturateaza reactiva
de un adenoma.



ANATOMIA DE LA REGION SELAR Y PERISELAR

La glandula pPrtuitaria se =ncuentra situada dentro de la

silla turca del esfenoides por debadd del diafragma selar, Yy
=sta recubierta por una envoaitura membranossa Que la separa de
1Ds sSenos CAVETNOSOS a cada lada Y d= las cisteynas

suprasalares poy arriba.

A cada lado de ta siltlla se 2ncusntran 108 Sencs
CaVernosos, dentro de los cuales discurren ta artervia
carotida » III, IV, VI pares ¥y la Primayra rama d=2| V par v
ramas del sistema simpatico. Los senos cavernosos se
comunican hacia adelante con las venas oftalmicas sSuUPSYiores,
POY abaJo con 21 PleXo Ptarignided, Yy Por  detras con los
Senos P2Lrosos SUPSriores 2 2 inferiores. Al salir de 135
canales opticos DS Nervios OoPticos ascisnd=2n 2n un angulo de
435 srados y convergen para formar el Quiasma obptico. Et
quiasma normal se situa =0 la cistarna supras={ar
aproximadamente 1 centimetro vor arriba del diafragma de la
sillas, 2sta ubicado por delants del tercer ventriculo ¥y  esta
2N ProXimidad a las arterias «<arotidas vy al porligono de
Willis. El infundibulo se encuentra detras del quiasma asi
CoOMO 135 Cu2rpos mami lares.

El diafrasma selar consiste 2n un anillo d2 duramadrs de
griosoY variable que se encu=sntra cubierto poYy 1A aracnoides.
Por 1o tanto., =1 diafragma selar s=para 1 a hipofisis de |
=spacio subaracnoidedos de la cisterna supraselar. Solamente
= talltlo pituitario penstra e | diafrasma sS=larv, en
consecuencia |la pituitaria con excepcion de su talla (=31 una
extyuctura eXxtraaracnoidea. Por (N tanta, los tumores
pituitarios Se ariginan POY fuera d= la aracnoidess Yy
canforme van “recieando la desplazan PeYOQ P2ymansCen

2xXxtraaracnoideos.

E1l miCroadensma inicial (== completaments
intraparenauimatnso, conforme va aumentandd de tamano alcanza
la superficie de la glandula, ejerciendo Presion sobvrs la

capsula glandular ¥y la cubiarta de durvramadre s2lar. Una vez
| legado este estadio, 105 adenomas hipofisarios pueden Seguir

dos caminos: a) comenzar a adelgazar Yy agsrandar la silla
turca, debido a sus ProPiedadas pulsatiles ¥y 21rosivas, 03 bl
crecery mas alla de 1os confines de 1a sillas usulamente en
direccion supvaselar. Tambi2n puaden existir 2XtTensiones
hacia 125 s2n0s Cavernosoassi hacia atras a 1o largo del dorso
de 1a silla ¥y en gcasiones hacia 2| senn esfenoidal. La

direccion de {a 2Xtension del tumor probablements depends de
la



S
arquitectura os=sa ¥y membranosa de la silta, a2speciaimente de
la presencia de la cantidad de septum esfanoidal de i PisSO
selar ¥y del grosor del aniltto dural ded diafragama de Ia

sifla.

CLASIFICACION ANATOMICA DE LOS
ADENOMAS PITUITARIAOS

(Witson CB., 139793

Extension

Extension Suprasel lar
0: sin extension
A: ocupa cisternas
B: obliteracion del receso del 3=2r. ventriculo
€C: 3er. ventriculo desplazado

Extension Paras=iiar
D2 intracranial (intraduraill
E: adentro o alrrededor del seno cavernoso
(extradural)

Sitino del Adenoma

Piso de 1a Sitia Turca intacto
I: sitla normat o asrandamienta focalizado
II: sitla asrandada

Esfencides
III: perforacion localizada de! piso d= la silla
IV: desstruccion difusa del piso de la siila

Diseminacion a distancia
V: por medio de L.C.F. o por via hematica



CLASIFICACION FUNCIONAL DE LOS

ADENDOMAS HIPOFISARIOS

lLa determinacion d=1 tipo de2e hormona producido POY un
adenoma =2s de importancia capital para la clasificacZion
funcional de |os adenomas hipofisarios. Actualmentes se usan
metodos de cuantificacion ¥y radioinmunoensayo para determinar

las hormonas hipofisarias n condiciones basales, durante las
variaciones diarias:, ¥ —Oon Pruebas de estimulacion =
inhibicCion. Al =studiar biopsias tisulares cCcon metodos mas

sofisticados de microscopia de Uz, micrascopia =lectronicas
Yy tecnicas de inmunchistologia se obti2naen det2ryminaciones
mas Precisas del tipo de hormona producida por un determinado
adenoma.

Microscopia de Luzs: (nos metodos que utilizan tres o
cuatro tinciones son 2fectivos para diferanciar los  tipos
cetulares conocidos de la hipPofisis normal. Sin =mbarsgo
ninguna tecnica disponible brinda resultados 2fectivos oCon
IDs  adenomas aque cCcontiensn  POC0s Y PEAQUERosS granulos
secretores.

Microscopia Electronicas: tas micrografias electronicas

de las hirOofisis humanas normales presentan tos tipiCcos
lobu s que cCconti=nen diferentes Zelulas seCcyr2torias. En
diZhas celulas s2 pueden apreciar las diferentes 2estructuras

Citoplasmaticas celulares, dentro de las cCuales nos interasan
DS granuios secrectores, |1os cuales son d= varios tamanos,
cuya identificacion sivve principalmentes para determinar la
actividad sscretoria del adenoma.

Inmunohistologia: con &1 microscopio de luz, sa&  utilizo
2] metodo de anticusypos congdugados Con isiotianato de
fluocresaina. La fluoreseina PUsd2 unirse dirsectaments al
anticusrpo especifico anti—tisular, 0 indirectamente al
Compl2do hovmona—anticusyrpo. Aztualments sa utiliza la
teCnica de 2N i mas Condugadas a anticuerpos, para esta
tednica s2= montan Cortes muy finos on preparacionss de  Oro,
21 antigend resulta expu=ssto al ser fiJado =1 te=iido, una vezr
aue  sucede ssto se introduce =\ anticuerpo especifico
(obtenido de CONEJosS  sensibilizados). para PYoducir una
reacoion antigsng anticusevypo. Lu=zga se une aquimicamente
Pevyoxidasa a anticuerpos de  carneroc anti-globulinas de
conzda. En un paso adicional, £stos anticuerpos de  CArnero
CON Peroxidasa formaran Comp 2405 Con los anticCuerpos de
Conzdo anti—tisular. La T2 ACC 1 On histoquimica produce un

deposito 2lectro—denso aue marca =1 sitio de la hormona.



A partir de estos metodos inmunohistologi cos. se deriva
ta terminologa sspeCifica funcionat para | as catulas

secretorias de la hipofisis normal ¥y adenomatosa.

CLASIFICACION DE LOS ADENOMAS PITUITARIOS

(A. Landoit)

1. ADENOMAS CON ACTIVIDAD ENDOCRINA

—— ADENOMA SOMATOTROFICO = ACROMEGALIA

—— PROLACTINDMA

—— ADENOMA CORTICOTROFOD = CUSHING, NELSON
—— ADENOMA TIROTROFICO

—-— ADENOMA GONARDOTROFICO

—— ADENOMA MIXTO @ GH-PRL. RCTH-PRL.: PRL~TSH

Z. ADENOMAS SIN ACTIVIDAD ENDOCRINA

—— ONCOCITOMA

—-— ADENOMA CON BAJA PRODUCCION DE HORMONAS
NMORMBLES: GH. PRL

—— ADENOMA CON PRODUCCIONM DE SUSTANCIAS
ANORMALES

Esta clasificacion de |aos adenomas hipofisarics se basa
Prancipaimenta 2n Ccriterios endocrinologicos. En =i Primery
STUPOD tenemos [os adenomas -on actividad endocrina 2este 25
21 Caso de 95 tumores Que causan acromegalia ¥y la enfermedad
de Cushins o 2n aguel los -asons en que | diagnostico puede
seYy sospechado por ta historia clinica vy cCompYobado por
radioinmunosnsayo sanguined en el caso de | os RYafactinomas.



E1 estudio inmunNohistologico de los especimenses  de
biopsia confirmara despues 2| diagnastico climico. En =1
segundo grupa estan los adenomas sin actividad endocrina, 1os
cuales por 1o gsneral! se manifiestan Con signoliogia pryoducida
pOr compresion Yy desplazamiento de las estyructuras vecinas.

Un adenoma pituitario puade no demostrar 2evidencia de
actividad endocryina pay 1os siguientes motivos: Primero, Que

las cefjutas del adenoma no tengan o] hayan pevdidd la
capacidad de pPvyoduc iy hormonas Ccomdo resultado de degsneracion
Q de desdifersnciacion. Seagundo, pued:= ser qu= hava
ProducZCcion hormonat. peyo gus esta sea =n una cantidad tan
p2Quena gus la concentracion sanguinea normal no resulte
afectada. Tercero, puede darvrse &1 Ccaso de que 2 ad=noma
secrecte hormonas anoarmates, motivo ROYT 2 | —ual Tio seran
reconogcidas poy 105 receptores biologicos celutlares y tampoco
podran ser re-ondZidos por {os anticuerpos utilizados en las

tecniZas de radicinmunosensayo.
Con respecto al grupo de 1os oncocitomas. Se ha sugerido
que |os oncocitos SoN un tipD esp2cial de degsneracion

celular, s2 caracterizan pPOr ser @osinofilicos con un nucleo
celutar denso ¥y con granos citoplasmaticos muy finos.

Hicroadenowa

Surgical Problems of Pituitary Adenomas




MICROARDENOMAS

Se define como microadenoma pituitario at tumory Qque no
25 mayor de 18 mms ¥y que no produce cambios radiologicos =N

ia silla turca. Esta patologia s= |la oabserva sobr2 todo 2n
la segunda Y tercera decada d2 |a vida. Et ejiempin tipico de
esta patoiogia == el de los Tumores productores de ta

enfermedad de Cushins.

E1 espeCctyo de TUMoOres pituitarios funcionantes
comprends 1o siguientel prolactinomas, tumores productores de
hormaona del creCimiento b) tumores Productores de ACTH,

tumores praductares de gonadotropinas: tumores proaductores de
TSH, ¥y tumores mixtos. De este grueoc los prolactinomas son
los mas frecuentes.

El diagnostico sgse basa en 21 cuadroa  Clinico, 1os
analisis de laboratorio, Ios estudios  por imagenes y el
reporte histopatologicoy sienda este vitimo 21 gquse  tiene la
palabra final, ¥y que 2n 1a mayoria de |os casos reporta la
pPraesencia de un tTumoyr miXta  Con Predominancia de un

determinado tipo hormonal.

En decadas anterviores, =1 mayor porcantads de  tumores
pituitarios 1o constituian |Ioas masroadsnomas: Peyro a medida
aue 21 diagnostico de s= ha ido tornando pPrecozs debido al
avanze de 1a endocrincoliongia vy at conoCcimiento de  2ste morbo
POY Parte de sinecologos, oftalimologocs ¥y medicos internistass
2| porcentaje de micvroadenomas ha ido aumentando, vy  tal vez
en oS ProxXximos Cinco anos las eostadisticas reportaran mas
microadenomas que macroadenomas.

Cresmos por =sto gue una de las claves para liegar a
2sta situacions s contactar cCon 15s 3rupos que reciben  en
PYimera instancia la patologia hipofisaria v divulgsar entre
21105 que misgntras mas Precoz 25 = diagnostico, MR ores son
105 resultados auirurgicos.



EVALUACION ENDOCRI =
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EVALUACION ENDOCRINA EN PACIENTES CON
TUMORES PITUITARIOS

l.as pPruebas de valoracion endocrina son importantes e2n
todo Pacient® con tumoyry hipofisario. Esto =s particutarmente
cieyrto 2n |0Ss pacientes “on acromegaltia Yy enf=rmedad de
Cushinss ¥ya gque =21 diagnostico en 2stos pacientes pu=ade 2N
oCcasiones basarse en los datos bicuimi CcOs d= disfuncion
endocrina. La evaluacion =ndocrina =25 tambien necesaria Para
documentar deficienc:as endoCrinas antes Yy despues del

tratamiento.

Se puesden deteyminary I 0SS diferentes aspecCtos de ta
funcion hipofisarias mas 1o apvopRiado 2s dirigsir
selectivaments2 la investigacion. Deficiencias 2n las hormonas
tiroideas, adrsnales y gonadales pueden S22y minimas y podrian

ser pasadas por altos 1o cual podria convertirse un grave
SYYOr en Caso de ser hecesaria una terapia de sustitucion. No
es necasario 2valuar rutinariamente a todos |os pacient=s
adulttos =n w} qu= respecta =3 vatores de Hormona de i
Cr2cimieno v de Pyrolactina. debido a aus una deficienc:a de
25tas hormonas no es en 21 1os de importancia clinica. Una vez
establecido el estado endocying general del paciente se
recCyryiran a pruebas 2ndocrinas espaciales segun el tipD de

patoiogia del paciente.

I EJE PITUITARIO-GONADAL
FSH serica
LH serica
Testoste2rona serica
Estradiol serico

I1 EJE PITUITARIOD~TIROIDED

T4 totat
T4 Vtibre
TSH

IIT EJE PITUITARIO-ADRENAL
Cortisol sevico
En orina de 24 horas
17-Ketoesteroides
17-0HCS

IV NEUROHIPOFIS
ADH reserva
Osmolaridad serica v urinaria
(antes v despuss de 8-12 horas de
deprivacion de asua)
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EJE GONADAL

La determinacion de {tos vatlores de FSH» LLH>
testosterona: Y estrogenos plasmaticos deben de realizarse &n
este tipo de pacisntes. Si se dispone de LHRF (luteinizing

hormone reteasing factor) se vera facilitada la investisacion
de el 2je hipofisario—gonadal. Se obtien2 una muestra
sanguinea basal y luego se administra un bolo intravenoso de
108 vg de LHRF sintetico.posteriovnentse s recolectan
muestras sanguineas a los 20 vy 8@ minutos. Normatlmente los
valores de LH ¥y FS5H deben elevarse tres veces por arriba de
12S nivel2s basales. Si la respussta =5 mayor aue esto, sS&

cConsiderara exagerada. civrcunstancia que s2 presenta cuando
| eJ2 hipofisario—gonadal esta depryimido.

PRUEBAS TIROIDEAS

T3 REVERSA SERICA

La T3 reversa servica (rT33 es un isomero  hormonval
inactivo de T3, aue se forma perifericamente, a partiv de T4,
Las concentraciones de 13  por 1o generval se  epncuentran

elavadas 2n 2! hipertiroidismo. ¥ bajas =2n &1 hipotiroidismo.

l,as coniceEntracionss de TSH se determinan oY
radioinmunoensayo, las concentraciones de TSH se encusntran
=levadas en caso de patoiogia primaria del tiroides o cuando

la ingesta de yodo no suple 1S reauerimisntoas necesarios.
En = caso de= hipotiroidigmo Dor hipopituitarismo |as
concentracianes de TSH vy T4 1ibra estaran por debaio de 1o
normal.

INDICE DE T4 LIBRE

Es un m=todo indirecto para determinar la cantidad de
hormona libre, hay varias formas de realizarlo., vy la mayoria
Se basa en el Principio de compsticon POGr un marcador entre

las proteinas transpotadoras vy un absorvente.
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El porcentaJs de la sustancia marcada unida al
absorvente varia en relacion directa a la cantidad de T4
libre en el su=ro. Es por 1o tanto un indice de la cantidad
de proteina transportadora unida a la hormona, =t cual al ser
mulitiplicado por la cantidad total de T4 nos permite inferir
fa concentvacion de T4 libre,

TIROXINA SERICA

La tiroxina se2rica se ia determina pPor metodos de
radioinmunoensayDd: O pPOY metodos de  competicion con las
proteinas transportadoras o inmunoensayo de snzimas | i19adas.

Hovymona | ibevradora de TSH (TRH?

Identificada primero como la neurohormona  hipotalamica
destinada al cCcontrol de la secrecion de tirotropinas ta TRH
se mostro  capaz, POY accion directa sobre las celulas
corre2spondisntes de la hipofisis anterior, de estimutlar
tambien Ia sintesis v la liberacion de la protactina (PRL) en
condiCion=es normales ¥y, en condiciones patologicas, de la
hormona del crecimiento (GH) vy de 1a hormona corticotropina
CACTH). Poy estas caracteristicas, la administracion de TRH
sintetica ha encontrado una aplicacion clinica amplia. Se
pProducs tambien en  zonas extrahipotatamicas ¥y fuera del
sistema nNaErvioss central. Rzcientemente s2 ha demostrado aue

tiene cCapacidad para modular la actividad de det=rminadas
Neuronas =n diversas partes del cersbhro v 2Jercer infiluencia
sobre 21 comportamiento. Esta propiedad, unida al hatl lazan
de  TRH en las tTerminacCiones nNerviosass ha sugerido la

hipot2sis de gques tendria las funciones de un Neurotransmisor
O modulador de la funcion sinaptica.
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Empleoc de fta TRH en ctinicas

La disponibitlidad de TRH sintetica ha hecho posible su
smplen 2N clinica, tanto para 2studios fisiopatolog9icos  <COmo
diagnosticos.

l.a TRH tiofilizada =s solubie en sotucion fisialod3ica vy
puede emplearss pPOYT via intravenosa, subcutanea =
intramuscular. E1 prepavrado =25  tambien activo, a dosis
bastante =i=2vadas (2 a 4@ mg) POy via oval, rectal v
vaginal. La wvia de administracion mas utilizada s la
intravenosa con introduccion rapida. Las dosis empleadas

corrientement= son 2008 a 400 ug.

Respuesta tirotropica normal a la TRH:

La inyeccion intravenosa rarida de TRH va s=2guida de un

aumento precoz de TS5H, vya evidente a los I mMinutos, Que
atcanza 21 pico a los 20-30 minutos v declina a continuacion,
y 1o0s valores a los 120 minutos son todavia

significativamente mas =le2vados que |0s basales.

Tipa de respuesta de TSH a TRH
(208 us IV)

a) Respecto a la cuantia
Normal =
Muisres: 6-380 uU/mt (incremento neto)
Hombres: 3.35-1.35 uU/m! (increments netol

Rusente: (1 uwlU/ml (incremento neto)

Exagerada:

Muieres: > 38 uvlU/ml Cincrements neto)
Hombres: ) 13 uU/mI (incremento neto)d

b)Respacto al desarrollo de (a curva
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Regulars:

Pico a 20-3@ min

Valor a tos 68 min ( al de los 28 min
Retardadas:

Valor a los B0 min > at d= 1os 20 min

Prolonsadas

E@ min despues del pico, 105 valores de
TSH seguian gsiendo superiores al 4@% dei
incrementno neto

Respuesta d= las hormonas tiroideas al aumento de  TSH
inducido por ta TRH:

El aumento de TSH producido por la administracion de TRH
determina una respuesta secretora tiroidea aque se manifissta

POY un incremento significativo de 1a triyodatironina a los
1208 - 180 minutos. lLa administracion de 200 us de TRH
Provoca un incremento del 45.7 %4 rvespecto a f0os niveles

basates, =s5to =25 38 +/— 3:9 na/di.

La valoracion simultanea de 1la T3 y de tla T8H +tras
administracion de TRH puede proporcionar informacion  util
sobre la funcion hipofisotiroidea. El aumento de la tiroxina
(T4) despues de la aplicacion IV de TRH no es tan neto vy
evident=, ¥y 105 resultados comunicados par=2cen discordantes.



ESTUDIO oOfF TALMOLOGICDO
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ESTUDIO OFTALMOLOGICO

RQuiasma Optico (recu=srdo anatomicols

Macroscopicaments, 21 quiasma opticdo 25ta formado POV | a

Union ¥ =1 ontrecruzamiento parcial de 105 nervios  opPticos.
Es un cuerpo transversalmente ovalado, aus midse  generailments
13 mm X Smm x 4 mm. Esta cubisrto  porv la Pramadres de 1 a
cisterna basal del espacio subaracnoidsc, apoyado detras  deld
tub=Erculo d2 la silla ¥ det surco auiasinatico. Varia =n su
refacion CZon la parte posterior de la hipofisiss pusede  astar
situadD detras dg ta tamina cuadrilatsra o, raramentes, en la
parte mas anterior del surco gquiasmatico. En apvoximadaments
et BB%4 d= 1tos cCasoss =1 centra d2l Quiasma se2 apova sobre (os
dos teycios postariores de la silta. Solao e 2% d= los
qQuiasmas e asi=ntan dirsctaments en 21 centio de la sitlas,
mientras que =1 4% esta fiJado anteriarmente  por Unirsse  a
NEVYVins oPpticos muy cortos (pPrefijadoly =1 4% w=sta  fidado
POStEr iavments  pPOY Univrse a TETVIEOS oPpticos muy targos
(posfijJadol » de manevra gue el centro del auiasma se =xtisnds
detras de la silla. Las relacionses del aquiasma 9optica  son
1as siguientess: por SncCima S Sncuentra la cavidad del tevcer
ventriculo. A cada tado ¥y en estrecho  contacto  =sta la
artzria carotida int2rna: que inmediatamente se divide en 1as
arteyias cerebrales nedia y antsrior. Ad=lant=s ¥ 2n ratacion
muy estrecha 2stan 1as dos arterias  cersbralss  anteriares,
unidas por ta arteria  comunicants anterior. En la pavrte
POStEVvior S halla =i ar=a interpeduncutar, con 2| tubey
cinereum ¥ =1 infundibutlo, Debavn det aquiasma s= encusntra
la hipPofisis: Que vacse sobre la fosa de la silla turca deld
esfenoides, cubievia pore| diafragma de la silla. En
DQCAaASIONES; YN Send esfenaidal pueds socavar todo e quiasma.
Entr= 21 quiasma v &1 diafragma de ia sitla s=  encusntra la
cisterna basal.

Cuatro posiciones del quiasma oPtico en relacion con la
sifla turca: 1(4%)5 2(124)5 3(83%); 4(40
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Def=ctos 41 Campo Visual Asociados <on Tumores Hipofisarions:

Los adenomas hipofisarios =sJercen en forina tipica su

presion en la lin=2a media desde abaJo. Varian =n 105 lugales
exactos de compresion de las fibras nerviosas, dependiendo de
si el quirasma esta prafidiados =1 la posicion medias o

posfiJado.

Las Iesiones de la region selay pProducen dano a nivel

de | auiasmas que = traducen =N alteraciones
neuro—oftalmaiogicas caracteristicas, egpecialments [=2)] )
refersnte al campo visual, pPor la disposicion de las fibras
de la via aptica =N = | quiasma. Las alteraciones
campimetricCas que resultan de la COMPresion Son —asi
patognomonicas: |as hemianopsias bitemporal=s. La alteracion
se imicia 27 (=3 cuadrante temporal SUPSY i QYT lu=gdo = |

inferior, ¥y s2 va <Z2rrando, hasta llevar a l|a perdida total
de la vision.

Si 21 quiasma =25 pre—fiJjado, 2! tumor Ccrecera hacia la
region posteyior, CcomPyimiendo los tractos 2Pt i COS, (] aQuys
mostrara una hemianopsia hoMmon i ma incongruente. Si =sta
situado medialment=, |la Ccompresion sera sobre 2| auiasma,

Produciendo fa alteracion bitemporal.

Si auiasma s post—fiJado, la CcompPresion sara sobre 2|

Nervio oOptiCcOy PYoduc iendd amaurasi s uni lat=ral, ) Si
ComPrime 21 angulo antervior del quiasina. pProduce = | I lamado
escotoma de Tragquair,: o de fa union optoquiasmaticas qus =3=1
una Zuadrantopsia tempovral SUPYEY DY de umn 1200 Oy [mig]

&lt=racion paracentral del otro.

Otvro hal lazgo, que se asoacia a la alteracion
campimetrica, O aue se pusde snocontrar Com2 Si9nNg aislado, Yy
muy frecuente, 25 |la perdida de la agud=za visual, POy |
cual ta valoyacion oftaimoliogica depbe Sey completa. La
disminucion d= la vision que PUzd= 2ncontrarse asoc i ada a
Prablemas refractivos que deben descartarse, PuUsde Sy muy
| 2ave, inicialmente de un 294do0, Con Ccambios muy suti les, quez
lentamente progresan a la amaurosis.

En algunos pacientes, se puede 2Sncontrar patologia a
nmivel de 1a pupilas pPor la alteracion de la via aftzrente, y
s |la |lamada pupila de Marcus Gun.

Al exam=n de Fondo de Jdo., s2 encuentra alteracion de la
Papila, de tTiPo Primario: uyna papila palida, plana de bordes
nitidos sin alteraciones vasculares.
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En pocos casos, s2 PuUede encontrar atteracion de la
notilidad ocCcutar,. pPor la compresion o infiltracion hacia = |
S52eNn0 Cavernoso. Este haltlazgo =2s raro, pPero debe mencionarse
pOr 2stary descritz> 2n la literatura.

La importancia de la comprension de ta sintomatalogsa
Jeuvo-oftaimologica radica =2n 2| diagnoastico Yy tratamientac
AreCOiles, Para mesavrar 2| PYonNostico y evitar secu=las

irrepavabilies:; resaltando (a utilidad del examen oftalmologico
n este TiPpo de patologsia POY la inCcidencia de sintomtaliogia
cular.

(W]

Paralisis del VI par de! lado izauierdo
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Cuadrantorsia biteuporal superior

. 07330 -

Hemianopsia bitessoral total




DIAGNOSTICD POR IMAGENES



19

SILLA TURCA NORMAL

Al astudiar una silla turca debemos distinguivr 1O
siguiente: 21 Clivus, 2|1 margesn ant=yior del dorso de 1 a
silla y 2| margen antevrior de las apofisis Zlinoides

posteriores.

La profundidad de la silla turca =1 detasrmina de 1a
siguients man=ra: sg traza una |inea aqaue va del tuberculo
sallar (T) hasta &l| dovrso de la sitta (D), lu2ga s2 dibuJja
una ! inea que corte n forma perpendicutar a la |inea (D-T) vy
auye debs estar divigida hacia 21 sitio de mayor profundidad
de la silla. El Ilimite normal =5 de 14 mm.

Para medir el diametvro anteroposteyiolr s=  traza una
Iinea desde 2| borde anterior de la silla hasta el mavasn
ant2rior del dovrso sellar (se dibuia esta linea a nivel del
Sitio de mayor distancia entre estos dos margenss y debe  sor
perpendicular a la |lin2a trazada para medir ta profundidad de
la sillal), 21 diametro anteroposterior no debe s2r  mayor de
17 mm.

Elewentos de la silla turca,




Dibuio esquewatico que muestra la forma de calcular la profundidad v el diagetro anteroposterior de
la silla turca.

— - 1

Forma de calcular Ia arofundidad v el diametro anteroposterior de la silla turca.
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APARIENCIA TOMDGRAFICA COMPUTARIZADA NORMAL

DE LA REGION SELAR

Pituitaria: se fa visualiza meeoVv  en 1os cortes
cOTonal=ss ¥y con la administracion de medio de Ccontraste. En
las tomas Simples S homogsnsaments isodensa o lig=2vamente
hipardensa en ra2lacion al tejido cersbral. Despuss d2 13
administracion de medico de contraste adauiers  una densidad
igual a la de |os vasos cerebrales. El extremo distal de =
glanduia =sta bordeada por 2l piso de ia sillas su  extremnc
proximal =2s de cConcavidad Supevriaor ¥y 2sta bord=ada pov
L.C.R.3 1os bordes laterales de |la glandula son dificiles d
delimitar de 105 S2enos  Cavernosos, aun despuss de |
administracion de maedio de contraste. El tamana varia, =3y
10Ss hombres va de 1.4 a 5.9 mm.3 ¥ 2n las muJeres  fluctus
entre 2.7 v E.7 mm.

m
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Infundibulo: en 10S COortes oCovronales s ubica en 1&
linea media o ligeramante lateral a =stas Con 1&
administracion de metvizZzamida intratecal s= 10 obhssevva  Ccomc
un defscto Lin=sal de lfenamisento dentvro  de la <Cisterne
quiasmaticas <on medio de  Contraste intravenosn  capta 1e
sustancia tomando la misma densidad que | a art=ria basilar;
=N las tomas axiales tiene una silu=sta Ccircular, Yy =1 1 &
observa ligerament2 anterior al dorso de la silla.

Senos Cavernosas: en las proyscc ones caronalt=s Tienay

una densidad similar al tedido cerebral, despuses  de | s
administracion de m2dio de contraste  intravenosa  I1os  senos
Cavernosos adauisren una densidad igual al de 1as arteriacs
carotidas. S22 observan tambien defectos de | lenamisnto qus
corresponden a tos III, IV v VI pares. En los pacientes con
cCista2rnas basales aumentadas de tamano debido a atrofia
cerebral o cuando s2 administva metrizamida,. =1 bovrde |lateral

d=i seno cavernoso s= puede visualizar.

Arterias Carotidas: solamente la POYCian supraclinoidea
de la Carotida ¥y sus ramas S& obsarvan biehs: Cofn D Sin medio
de contraste,

Diafraama de 1la Sitlas no Sse 15 pusede definiv  =n
imas=n2s de= T.A.C.. las imassnes hiperdensas que se observan
despuss  de la administracion da maedio de contraste
Probabliemente "EeEPTSsentan venas intracavernosas  por encima

del diafragma de la silla.



DIAGNOSTICO TOMOGRAFICDO DE LESIONES

SELARES Y PERISELARES

Intras=lar: adenoma pituitario, craniofaringioma, siltta
vacia, me%sastasis.

La T.A.C. d= alta resolucion ha reemplazado a ta
politomografia en =2 diagsnostico de lesiones intrasatares.
Las imagen=ss coronates obtenidas despuss de la administracion
de medio de contraste intravenosos  nos bryindan ta meJor
opoTtunidad de abservar fa patologia intrasetlar. Los cortes
axiales tienen la desvaentasJa de aue tisenden a tomar partes de=
la cisterna supra—-s=tar. 1o que difiZulta Ia interpretacion
de las imaseness. Otro recurso diagnostico 2sta dadao por 1a
reconstruccion tomografica sagsital.

Tumores Pituitarios: =1 diaganostico de adenoma
hipofisarin =s sugerido cuando =1 EXtrema ProxXimal de Ia
gfandula toma una forima Convexa, o bien la hipofisis tisne un
diametro mavor de 3 mm, ¥y cuando hay zonas de badja  captacion
de m=dio de contrastes dentro de la pituitaria. La
difersnciacion entre tumovreSs hipofisiarions vy otras lesiones
paraseiares (meningioma. ansurismas cranicofaringioma)l T
Siempre 25 pPoSible Con la T.A.C.. Cuando 2Xiste
calcificacion peviferica  (Men anilta") o diaanostico de
ana2urisma 2s Probable. Y cuando exXiten calcificaciones
foZales s2 pusde pensar en meEnigioma o craniofaringioma. Si
biegn 25 ciertd Aue |a Presencia de una zona de bada absorcion
de menos de 10 mm. sugdiserye =1 diagnostico de  microadenoma,
debes fomsiderarss tambi=n la probabilidad de gque sesa otra

cosar, Por 2iemplol auistes d2 la pars intermedia. metastasis,
infartos, auistss epidermoides, v absocesaos,

Dtra causa de baja absorcion intrasetar 25 la silta
vadliad. La cual resulta de la hErniacion de =1 espacio
subaracnoiden a traves del diafragma s=lar con una
subs=2cuente remodeslacion  de la sillas, =2ntidad Qqu2 pusde
OCUYTiY despues de civugia d2 hipofisis, radiacion.: 2lavacion
cronica de la presion del L.C.R. o bien pusde sev tambien un

hallazgo incidental.
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El corte coronal revela agrandamiento de la silia turca vy
extension supraselar de un adencad hipofisario que capta
en forma homodenea el medio de contraste.

Grafico esquematico aque demvestran el

crecimiento
Supraselar de un adenoma hipofisario.




E1 corte coronal revela un adenosa hipofisario de ba.ia
densidad con extens:on suprasetar y deform:dad del tercer
ventricuio.

- l N

Grafico esauenatico on la que se gbserva deformacion del
tercer ventriculo por crecimiento tumoral.
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El corte coronal con contraste revela un  adenoma
hipofisario con extension supraselar y hacid el sem
esfanoidal.

Figuras esauematicas aue suestran el crecimiento de un
adenoma hipofisario hacia el seno esfenoidal. A 1a iza.
corte sa3s:tal. A la der. corte coronal.

™
gnl



Corte axial aue wmuestra la pPresencia de un adenowma
Jigante de hipofisis, de densidad hososenea,  con
extens:on supras2lar hacia lobulos frontales y fosa
tewporal,




(N
~J

Apopleiia pituitaria. Fisura sueeriors sin contraste.

Con contraste, se observa una masa hiperdensa {flecha) en
la cisterna supraselar que cofresponde a una hemorrasia
aguda do un adenoma hipofisario.
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RESONANCIA MAGNETICA NUCLERR

INTRODUCCION

Las imagenes dg resonancia nucleay magsnetica se deryivan
de la habilidad de cisyrtds nuclieos atomicos Para resonarnr u
OSCilar en un Campo magnetico. La frecuencia de resonancia
en Ccada nuclies 25 detsrminada por las propiesedade2s intrinsecas

del nucleo ¥ de la fuerza del Ccampa magnetico en =1 Ccual esta
sSumergido. Si Ios nucleos son estimuladas POT un s=gunda
Zampo magnetico de la misma frecusncia, se altsra = | 2gtado
de 2quilibrio 2n gue s= 2ncuentran. Cuando 1 a 2XZitacion
cesa, los nuclens s2 veladan Y tibsran energia. formandD asi
una s=nal magnetica cuva amp| itud refleda (= cantidad de
=nergia fiberada POy e2se nucleo en particular. La retadiacion
de 105 nucleos tambien proves informacion acerca del ambiente
2n =1 Zual se 2hcuentra 21 nucleo. Si s2 coloca al suiseto en
un campo magnetico que N 25 uniforme 25 posSible tocalizar =i
origen del sitio magsnetiCco. Estos sitios =1 recoden (=3 ]]
diferentes RPYSY2SCCiones Y alt Ser procesados forman una

imasen. La resonancia masnetica =5 Sensible a N2Cros S,
isauemias necoplasias y snfermedades degenevrativas de varios
tipos.

APLICACION EN PATOLOGIA PITUITARIA

Las primeras Przguntas que debemos hacernos cuando un
Pacients Ccon un Problema Pituitario va a ser Sometido 2 un

=Studi1d de dragncst i co poy imagENeS, SONn las siguientes:
EX 15T Una I12Sion, ¥ Si =5 asi, de qu= tTipo =2s7?3 de que
tamanos =5  =sta?s afescta =sta el sistema  visual?. Las

respuestas a =s5tas pPr2guntas son de mucha impartancia. ya Qque
=n base a 2sto s= 2lsgira 21 tratamiento adecuado.

Estudios pramiliminares demuestran gque la Resonancia
Nuctear Magnetica (NMR) de atta resolucion s 21 m2ior metodo
para cont=sstar a 2stas preguntas. Ya aue nos  brinda  la

oPortunidad de observar con muchd detalis tla masa pituitaria.

Los scans con NMR nos brindan  busnas imagen=ss de 1o



nervios opticos, =1 quiasma y tractos  visuales, aun cuando
e5tos se encusntran desplazados Y CcOmPYimidos a causa  de  un
crecimientd tumovral. En =2stns casos  la cCisternografia  con
Metrizamida poy medio de Tomografia Axial Computada (TACY: no
&5 de mucha avuda, va aue =1 medio de  Contrastse no pusde
cCircular entrea =1 tumory ¥y =1 sistema  visuval supras=tar. Y

aun mas: la NMR d= alta resofucion: nos permits ver si o existe
despiazamiento d= |as arterias cerebraless antsyiores, uvsando
la s=quencia sagitat SE+x.

La informacion d=tal lada S = U= § de | tamand,
configuracion y relacionss anatomicas de la masa RpPituitarias
=5 Critica para 21 man=2Jo adecuado de estos pacientes, ya s=a
2N |la eleccion del abordade quirugico, o =21 —asao de 25tar

indicada ia radioterapia, =5 4= gran avuda para tratar de
respetayr &1 tejido normal. Ademas 1a NMR d= alta rvresolucions

debidd & aue no utiliza radiacion ionizantes =5 id=al 2N 2|
control subsecuents de pacientes gue han Sido sometidos  a
tratamiento medico, Quirurgico o radiacion

Utiltizando tecnicas =espsciales, =1 21 estudio del
Sindirom2 d2 silla turca vacia, la NMR pone de manifiesto que
=3 iNt2yYior de una silla turca wvacia tiene la misma
intensidad sisnatl que 21 fluido cerebro  Sspinals ademas {a
localizacion ¥y aparisncia normal del qauiasma =excluye a
sospecha de auiste intrassiar ( el cual despiaza &1 4Quiasma
hacia arviba J. Si bien &5 cCi=vto que un diagnostico  de
sindrome d= sailla  vacia puesde canfirmarsa O urta
cisternografia con mEtyizZamidas este =25 un proacedimisnto
invasivo con todos oS riesgos aue esto implica.

Por todo 1o expussto antevioavments ta NMR de= atta
resolucion, S2 ha convertido 2n @1 procedimisntd de  =122Cion

en la =valuacion de pacientss Ccon |2siones pituitarias.
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SINDROME DE LA SILLA TURCA VACIA

El termind “"silla vacia': cilasicaments se refisvre a 1a
herniacion de la Ccistarna supraselar a traves de un diafraama
incompetent=, |9 cual se asocia pPor 1o gensral con expansion
Yy remodslacion  de la silla turca. Pero ta herniacion
Ccist2rnal tambi=n pPuede pPressntarse con un diafragma

competente Comd Se 2Xplica a continuacion.

HERNIACION CISTERNAL

La heyniacion cisternatl intrasetlar s= define Ccomo la
invaginacion de 1a cisterna supraselary dentro de la silla
turca. El borde superior de la silla turca Ccorrespondes a una
linsa imaginaria trazada =ntre 1os puntos de union del Seno
cavernoso <on 21 diafragma selar a cada lado. Cuando =stos
PUNTDS de Union Nd SN Visibles e2n cortes coronales, s=  toma
C oMo referencia =1 axtremo  de las apofisis clinocides
anteriores. El grado de herniacion cisternat se calcuta en
una =scala que va de 1 a 4, vy se 1o realiza de la siguients

manasras?
[CHt s=tay — Ht glandutal)/Ht selard x 120 = %

Gi= 1 - 25% Gz= 26 - 3@% 3= 31 — 75% G4a= 76 - 1200%

Ht= tamanao

El diafragma de la sitia limita =1 borde superior de la
Prituitarias ¥ genseralments tiens forma concava 211 tas
glanduias con herniacion cist2rnal. En =stio5 2as50S, las
POTCiones mas Ccentrales del difragma s2 proyvectan dentro de
los conmfines de 1a sitla. Asi» cuando =1 diafragma de Ia
sitlta 25 incompleto en =1 POYCion central, Ia herniacion

cisternal s2 produce a traves del defecto.

Silla vacia primaria:?

Cuando 1a hevrniacion cisternal s pressnta en sujetos
normales, Pusdes S2Y causada pPor 1as pulsasiones normales ded
L.C.F. sobre 21 difragma s=far ¥ o Sabre la pituitarias una
causa adicional de herniacion cCcisternal narmatl. =5 la
disminucion del tamano Slandular por decremento d2 la funcion
CoOn 105 anos.



LLa herniacion de ta cisterna supras2iar pu2de =1=21 a|

resultado d= una pPYeEsion mmtracran=al elevada de larga
duracion, como Por =iempPlo en 21 sindrome de2 PickwicKs pu=de
tambi=n debers2 a disminucion de |l tamanos de ta 9glandulas
infarto tumoral, ressccion de tumor,. tratamiento tumoral Com
bromocry Dtina o rad:ac oh.

La herniacion cistevrnal POY 1D gen=ral =5 de mayor
tamano en ta porcion anterior de la sillas 1o cual produce

una compresion pasteroinferiory de ta glandula. Los factores
qus= favorecen 1a herniacion antervior incluyen (os siguisentess:

(1) =1 anciaj= del (1obuln posterior pov parte del infundibulo
como rasultado d= la continuacion directa de sus t=Jidoss
(2 la mayor vuinevabilidad del 1obulo  anterior  a ta
isauemias y (37 la mayor frecusncia de tumores =2n 21 lobuto
anterior. Las herniaciones Que afsctan pPrimarviamente la
ryegion posteryior Ssuslen  2star  relacionadas Ccon diabetes
insipida, <ondicion que sSs2  asocia Ccon disminucion  de 1a
funcion del 1obutlo POStEYior.

La sitta vacia susles asociarse con  remod2tacion de l1a
forma de ta misma, cuando na 2xXxiste tumor la silia puede

tomar una de las sisuientes formas en |os cortes sagitaless
forma de cCopa, cuadrangutar., forma de Jmega, abatonadas Y
profunda. En caso de pPressncia de TUMOY, puaden SXISTIT
ar2as de adetlgazamientso del pPisa de la silla.

Cuadro clinicos

Las victimas de este transtoirng suslen ST muaeres de
mediana =dad, obesas, muttiparas, que =1~ Que=Jgan de
cefalalgsia. E1l examen neuroclogico Par 1o gsnavral =g normal.
Muy vrara vesz acompanan al sindrome d= sitla vacia defectos
d2 |1o0s campos visvates por traccion sobre I10s Nervios ¥ |
quiasina Pt Z0DS resultante de cColapso dei pParenauima
hipafisario.

M

En vista de 1a gran variedad de sintomas aue pueden SeT
GCasionados pPor un tumovr hipofisaric,. una conducta Ingica a
SZgUIr 25 la siguiente: S§i no exXxisten altevracion2s 21 1 Os
campos visuales y las Pru=basg 2ndocVvainologicas no revelan
ninguna anormal idad, sobre todo 3§ =) paciente es una muJ Yy
Obesa, =1 diagnostico probable 25 a2t de sindroma de silla
vacia.

La herniacion cisternal con o sin diafragma incompetents



puade ser diagnosticada pPor medio de T.C. coronal

ul
[N}

s=29uida

la inysccion intravenosa de med 1o de contrast= s}

instilacion

intratecal de metrizamida.

Dibusos esquemdticos de la herniacion cistemal. RA.- El
nivel del borde superior de la silla turca se determina
trazando tma linea que una 105 puntos donde el seno
cavernoso se une <on el diafrasma selar (flehcas), el
porcentase de herniacion cisternal eg igual at A/B x (2.
B.- Cuando estos puntos de union no son evidentes, el nivel
del borde superior de la silla turca opuede ser
egpiTicavente determinado trazando una linea entre |os
puntss tope de las clincides anteriores.

de
ia
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ft 1a izquierda silla turca norwals a la derecha esquewa
ilustrativo gque muestra una silla turca vacia.

EMPTY SELLA

Herniacion del quiasia optico en el sindrome de silla
turca vacia.




ACROMEGAL. IO
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ACROMEGALIA

BASES PARA EL DIAGNOSTICO

* Crecimisntd eXxcesivo de las manos, de 1os pies: dée ia
mandibuia (prognatismo de! maxitar inferior) y de
los arganos internoss o gigantismo antes del cisrre de las

epifisis.

# Amenorredas dolor de cabeza, disminucion de | campo
visual: sudacion: debilidad.
+« Elevacion del fosforo inorganico deali sSUero y del

metabolismo basat T4 normal, glucosuria.

* Comprobacion de niveles sericos de hormona dei
crecimiento @n avunas repetidamentes 2levados ( superiores a
13 ns/mi 2 gue por o general no disminuyen tras una carsa
de glucosa establecen 2| diasnostico de acromesalia y de
gigantismo hipofisario.

* Rayos X: Agrandamiento de= la silla turca. Falanges
=)

terminales de 1os dedos en "penacho", aum=2nto  deld coJginet
del talon.

MANIFESTACIONES ELINICAS

Estos pacientes, varones o muieres, con frecuencia sntre
ios 3@ y S0 anos de edad, consultan por notar cambios en SUS

caracteristicas fisicas durante un peyiodd de varios anos.
Crecimienta Facial y de Partes Acras: la excesiva
producizion de hormona deli cracimientd  causa  ensanchamisnto
blando de las manos con I0s dedos 2n forma de  azadon, Y
cambins 2n la «caras; se obsevrva prominencia  del bovde
supraorbitario, del arco cigomatico v de l1as protuberancias
frontaies, pPiel engrosada con Pl ie2gues prominentss v cabelio
tosco. (tornandoss "feos"), Ccon un aumsEnto del tamano de Ia
mandibula. Algunos  acuden  al odontatogo POV protesis
dentarias Que aJustan mal., ampiliacion de los =Spacios
interdentarios v dificultad para cerrar la boca. Asi mismo

QCUrre crefimiento eXCesivo de cartilasos de la nariz. ovejas



y laring=, siendo 1o uvultimd la causa de = vz ryonoa de |
acromegal ico. Tambi=n pPuede haber aume2nto dei tamano de
higado, baz o, rinones, PU I MONESs, 25t omagso, intest inos Yy
giandulas salivales. Muchos presentan deformidades Y
asrandamiento de 1as articulaciones Cen aspacial =n manoass
pies, codos vy rodillasl), araqueamiento de las pPiernas, aumsnto
dat tamano de la caja toracica, cifosis dorsat, atrafia Yy
debilidad d2 135S grupos musculares proximaless.

Cafalea: det 5@% al 79% de I1ps pacientes presantan do1oy
de cabezaj el patron clinico de 2ste sintoma 25 variable, %
2| mecanismo de su pyoduccion no siemPere 2S5 clavo. En
aaue=l |Ds pacientes con tumores grandes, 2| astrechamiento ¥y
distorcion del diafragma de ta sitta (ineyrvado par la primera
division del trigemino), probablemsnts 25 ta causa del dolor.
La cefalea en aquellos pacientes con tumorss confinados a ia
silla, se debe a hipertension intraselar.

Cambios Cutanesos: | a mayoria de 1os pacCientes Zon
acromegalia prasentan hiperhidrosis b4 Pie| aceitosa
acompanandose 2s5to de 0 10r desagradable. La piel &5 gruesa vy
los POY DS cutaneos =stan acentuados. En DCasiones ==
pressntan pPequenas lesiones pap, lomatosas (fibromata
mollusca) a ) targo de | tronco, incremento de la
Rrigmentacion de la pPiel ¥y ocasionaiments acantosis nigricans.
La hipPerhidrosis ocurre especialmente en la fase Temprana Yy
nas activa de la enfermaedad.

Neuropatia vy miopatia PerYifericass adormecimia2ntios ¥y
hormigeos de una O mas eXxtr=midadses, I tamados
acro—parestesias, son sintomas tempranos de acromegalia. =]
Sindvrome del tunel carpiano s2 pressnta aproxXimadamente &n un
tercio de (o0os pacientes debido al crecimientos tisular quz
2J2YC2 COmMPYresion Sobre 21 nervio mediano, peyo no todas las
parestesias pusden explicarse pPor 2s5te  pecanisSmo. Otras
mani festaciones nerviosas perifericas son las parestesias en
manos ¥ Ppias, ausencia de2 refleios  tendinosos  profundos  en
1as extremidades inferiores, debil idad y atrofia muscular.
Estudins re=alizados por Mastaslia vy colaboradores indican aue
10S MUSCUIDS Proximales son (s SitioS mas comunss  de 1a
miopatia. La fisiopatolosia de la miopatia no =5 clara hasta
la fechas P2y su  s2vaeridads segun 1O demuastira (=1
=lectromiografia, no s relaciona con la duracion de 1a
enfermaedad.

Artratgias: Ios sintomas articulares varian sntre laves
artralgias a severos grados de artritis. En los estadios
tempranos de la enfermedad oCUYYS un SNSanchamiento de 1os
25SPACiIi0s articulares —omo  cConsecusencia  del creCcimiento de
t2iidos blandos y cartilasinosos, conformese  progresa Ia
enfevmadad, hay erosion de los cartilagos, 1o cual | leva a
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una artritis incapacitante. ElI engrosami=snto fibroso de la
capsula articutar ¥ ligamentaos refacionados tambi=n
contribuys al malsstar. Estos cambios puaden ocurryivy en todas
| as articulaciones, incliuida la articulacion Temporo -
maxiiar. Cambins degen2a2rativos puseden tambisn presantarse 2n
ta Cotumna vertebyrals, Ccircunstancia que2 podria pyroducirv
COMPYrasion d2 raices nerviosas ¥y medular.

Enfermedad Cardiaca:s Si bi=n =S Cierto que 1a
cardiopatia en la acromegalia 25 comun, SU patogenssis 2S5 un
misterio. Entre 105 factores e©ticlogicos aue S& ProponsEn
estans: ta hipevtension arte=rial, enfermeadad artevial
covyonarias enfermadad valvular cardiaca, hipertrofia
compensadora secundarvia al aumento de trabajo cardiaco por ta
esplacnomegalia vy somatomesalia, ¥ =21 =2fecta directa de ia
GH. Por otyo tado algunos investigadores apavan la teoria de
una cavdiomiopatia acromegal icas basados 2n | hecho de ia
existencia de cardiomagalias Sin hirertensiaon s
ateroesclerosis, ni 2nfermedad vailvular, o cual sSe
constituye =n Ia base de la teaoria de una cardiopatia
acrom=galica.

Alteraciones 2n 21 metabolismo hidracarbonados e | S%
de 105 pacisntss acrom=9alicos tisnen una curva anormal de
tol=2rancia a ta glucosa,. pero solo un 10% de 1os pacisntes
ti2nen una diabetes mellitus clinica. Es posible aque 1os
pacient=2s con una franca diabetes s2an aaue! | os Con
Predisposicion genstica a =esta  =2nfermedad. La retinopatia
diabetica no es usvual. Despuss de una terapia exitosa  de 1a
acvromegatlia, generalmente 1la curva de tolevancia a ta glucosa
s2 torna normal. al mismo tiempz qus los  vailores d= GH

disminuysn.,

Huier acromesalica
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Patogenssis de= ta RAcromegalia

Es evident= que 105 adenomas hipofigarios SON CoOn MUCho,

1a causa mas frecuente de la acromegal 1 as ya sean
microadenomas, adenomas difusos, O macroadenomas invasivios.
Entendisndoss povy microadenomas aquslios aque miden menos de
1@ fim Yy que son facilmente diferanciables d=1 teJdido
gtandular normal adyacsntes; POr adenomas difusos aqu=1 oS Qque
no son focalizados y Qque POT 1o gensvral Compyometen todo = |
contenido intraselar, poy Uitimo |05 macroadenomas invasivos
son aquel tos qu=s Ccompryometen tedido o0se0 y/o Ia duvramadvre

con 2Xtension supvya o paraseslar. S= han repovtado casns de
miCroadenomas multiples.

Punto d= controversia es todavia la exXxistencia de
hipzyplasia g= —elulas somatotrofas —omo —ausa de
acvrome=galia, Laws vy —olaboaradores reportan tres —asos de
acromegalia =1 tos que sSe sosp2izho Ciinicamente 1 a
hiperplasia de c=lulas productoras de GH PeY D no hubo

comprobacion anatomopatolngica.

Dentro de las otvras posibles causas de acromagatia =1
debe de considerar la produccion de factovr liberador de= GH
POV hamartomas hipotalamicos, aue =10 oCasiones puaden
Co—existir Ccon microadenomas hipofisarios = hiperpliasia de
celulas somatotrofas.

Por otro 1ado, =existen Pacientes COon ProduciCion
peviferica d= GHRF, debido a la existencia d2 neoplasias
neuroendccrinas COmo tumores carcinoides (=ste  tipo de
tumares puaden tambien producivy ACTHYH, en 2stos  enfermas 21
crecimiento d= la silla v 1os niveles de GH o ACTH vuslven a
I0S limites normales despuss de=  la extirpacion dei TUmMmIYT
carcinoide. Si bien 2s cierto que =sto0s  casos  Son raros,

clinicaments deben de sospscharse cuanda nos encontremos ante
SigNDsS O sintomas que indican la 2xXxistencia d= una patiogia
que no 25 hipofisaria i hipotalamica, b cuando thay una
respuesta pobyre a la terapia convencional.

De origen genetica deben Cconsiderarse 1as Tumores
hipofisarins en Ins pacisntes  Con sindroms de peoplasia
endocrina multiple tipo I (sindrome de Wermer), que consiste
en la 2Xistencia de tumoy 3 hipevyplasia celutar aue pusde
compyometey Paratiroides, —=lulas de 1os islates
pancreaticos, hipofisis, Ccovrtesa adrenatl ¥y tiroides, 2n estos
casas 2| cuadya Clinico s variable ¥y dependavra del sstado de
hipeyrfuncionamiento de —ualgui=ra de las glandulas aque

potenCcialments puada s=2y afsctada.

En 1a actualidad, 29 inn=gabl= qu= muZhos adenomas



decir, Que producen poY 1D mendos dos tipos de hormonass Como
1o reveian las estadisticas de diferentes investigadoress =]
cval hecha pPovy tierra la cresencia de Que (a mayoria de los
adenomas pPituitarios 2ran pPUras, O S2as Que producian un solo
tTipO de hormona.

La asociacion mas frecuente =2s |a de celutlas productoras
d= prolactina con somatotrofas en diferentes 25tadios de
desarvrol to. Se han reportado —-asos de adenomas
plurihormonales en animales de laboratorid, PeY o hasta la
fecha No se han recondciddo 2n humanos.

Como coga interesante =h= de M2NC i ONAarT, qQue an
frecuencia s posible demostrar la existencia de Ccomponentes
de SliCcopyot2inas harmonales sobre todo aauellas que Tienen
relacion Con ta tirotropinad, iD que | lama much2 la atencion,

povYQue os adenomas Tivotropos gon muy TAaros.

Sitla turca aumentada de tamadio 2n un acromesgal ico
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PATOLOGIA
Los adenomas hipofisarios tradicionalmente fu=ron
clasificados comd acidofilos: basofilos v o cromofoboss:  S23un
la afinidad tumovral pory las diferantes tinciones. Y se

asumia aque |0s tumovres acidofilos PVyrovoZaban acromegalia O
gigantismo.

En 1a actual idad s2 habtla de ad=nomas de celulas
somatotropas, asi se29un Kovacs vy Harvath hay alsunos tipos de
adenomas asoCiados Con 2eXCcesiva Secrecion de GH. Adoptando
=] esausma de estos autores tenemos |[0s siguientss tipos:

Adenomas de c=lulas productoras de GH
- densamente granulados
— ZOon granutaciones disparsas

Adenomas miXtos de celulas produc—
toras de GH vy Protactina

Adenomas d celulas madres acidofitlas

M

Adenomas de celulas piurihormonales

Carcinomas de celulas productoras de GH

Los tumares aue Con mas  frecuencia  causan acromezgalia
son 10Ss adendmas granularess de oslulas productoras de GH,
prasentandose los dios tipos (denisos ¥ difusos)
aproXximadaments Zon la misma frecusncia. Los adenomas
granutar=s difusos Son Cromofoboas, menns difaraenciados,
Crecen mas rapidaments ¥y cCausan temprana =rvosion de la sifla
turca Y extension extresslar. En Ccamb o 10s adenomas
granuvlares densos Son acidofilos y musstran mayor
diferenciacion. En vista de 1o anterior, S bi=n 1os dos
TiPOS de tumores aparsentemsnts son variantes de la misma

neoaplasia la division se= Justifica ampliamentes.
Microscopia Electronica
El MiCrascopio 2lectyonico faveaela  gque 19S5 adenomas

causantes de acromegalia estan constituidos [=1u] ¥ una densa
aLumulacion de celulas pPoligonales o redondas que RDS2aT Un
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nucien redondo o dentado, estas c2tulas contienen un variable
numero de granuvuios s=Ccretorions, 2| cual €5 un indicador deld
estado secrectorio del tumor. Los adenomas pu2da2n sSer
densaments o difusamente sranulados.

Hay algunas caracteristicas citologicas qus Si bien no
Cconstituy=sn SigNOS IiNSequivooos d2 gque un adenoma 25 productor
de GH, pueden sin embarso considerarsa om0 sugestivos d=2

adenoma somatotiriofo.

Entre 2stos Si9nos tenemns s AGREGADOS ESFERICOS
FILAMENTOS0S INTRACITOPRPLASMATICOS: aue s&  encuentran =n 2|

S55%  de los adenomas  de las series de Landolt, 25tos
filamentos intracitoplasmaticos pusden sevy  observados 2N
Otros tipos d= adenomas, Pevro N toman tla forma de masas

=sfavias,. DEPOSITOS EXTRACELULARES {IUWE CONTIENEN MASAS DE
GH3 son raroms y ss encusntran aproXimadamente en 2! 5% de los
Casos, Probabiliesments son una consecusnicia de la formacion  de

compieios de GH. INCLUSIUONES TUBULARES: pueden sey
pPerinuciesares ) intrvacitopliasmaticas =1 = | reticulo
endoplasmiCo rusoso, Landolt las encontro en =1 3@% de  sus

S2ViesS.
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EVALURCION ENDOCRINA DE LA ACROMEGALIA

La =valuacion 2ndocrina 25 importante parva establacer VY
contirmar 2| diagnosticos, Para determinar ta capacidad
funcional de 1a hipofisis norami y 2n 1a =valuacion de Ia
tevrapid.

VALORACION ENDOCRINA ESPECIAL

NIVELES DE GH

Sa realiza aste estudio POV metodo de radio
inmunioensayon. Ei nivel serico novrmal de GH es menor de 3
ng/mit.

TEST DE SUPRESION DE GH CON GLUCOSA

LOoS nivelas basales de GH son S nig/ml en un 90 a 954 de
acrom=sal i cos. Cuando s= administran 100 am de slucosa  P.0.

a un SsuJseto normals 1os niveles de GH seran menovyes de 2 a 5
n3/ml dos horas despuss de la ingesta. En 1oas acromegalicos,

21 nivel 21evado de GH no bajara con esta prusba y aun mas

pUsde QCUTYTIT Una 2levacion pavadosica.

NIVELES DE SOMATOMEDINA-C

La determinacion de 1os niveles de Somatomed ina—-C_C POY

radioinmunosnsayo constituys un medio de gran valor para =1
diagnostico de acromegalia sobre todo en aquel los  pacientes
en |05 qus S2 Ssnspecha padecen  de la enfermedad pP2vo que
tiznen valares normales de GH. La concentracion media de
Somatomedina-C en suistos normales es de @.67  U/Zml COT Un

rango que va de @B.31 a 1.4,

TEST DE ESTIMULACION CON TRH

Esta pPrusba adauiers importancia =n la =valuvacion de  la
terap=zutica. Despues de la administracion de TRH, se produce
una significativa 2levacion de GH =37 DS paci=sntes
acromezgal i I0s, Cambio AQue no S22 produce SN o8 suietons
normales. Este haliazgo de  labovatovio adauiers  un valar
PToNostica en 21 seguimiento a largao plaso de pacientes de
pacientes tratados Comn Civugia. Asi aque | los aue
aparentemente a@stan Ccurados despues de la Cirugia  pevro gue
tigenen una respussta anormal de GH como respussta a la TRH
=stan =2n mayor riesgos de teney recurrencia de ia enfermedad

aue aque| los Que tisnen una TeEspuesta normal despues de |1 a
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NIVELES DE GRF

Se reatiza pPor medio de bioensayo. En ta actualidad ta
unsica indicacion para la determinacion de GRF es en =i
diagsnnstico de acromagalia causada poay GRF ectopico. Estos
CasQs Son raros pevro S2 deben  saspechar Ccuando ta TAC wnno
demuestre altevracion hipofisaria o cuando n la «<irugia s&

havya encontrado hiprerplasia somatotrofa.
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SINDROME DE CUSHING

BASES PARA EL DIAGNOSTICO

#* (Ubesidad centrip=ata, contusionas faci les, PSIiCDSIiS
hirsutismd, =2strias PUTRUT2AS.

# Osteopdrosis: hip2rtension, lUcosuria.

4+ Log 17-0HCS =l2vados, postasioc Vv Claro sSericoas  badios,
sosingfilos totales bajos ¥y HinfocZitopenia.
# Incapacidad de supPrimivy ta secrecion de cortisol mediants

dexamstasona =Xogena.

CONSIDERACIONES GENERALES

Harvey Cushing, =N 1332, describio un gindyroms
caracterizado por obesidad oentral, hipertension  arterials
fatigabi!lidad ¥y debilidad, hirsutismo, a2strias Abdominales

PUYBUY i CasS, edemar, slucoasuria ¥ osSteoparosis.

Este transtormo metabolico vy cCclinico resulta de un
SXZ2SDI  CrOonico de glucocorticoides. En cCircunstancias
normales 21 Ccortisol solo se secreta cuando hay 2stimula por
ACTH, ¥ 1a ACTH no se secreta cvando 1as valares de  cortisol
son supraftisiologicos. Evi consecuencia un  sindroms de
Cushing s2 presenta  cuando hay uwna alteracion =37 la
regutlacion de ta secr2cion de ACTH o de cortisnlts asi puade
Sey que ta glandula adrenal hava adauirido fa cCapacidad de
secr2tar cortisol =2n ausencia de ACTH, o que la sacraecion de
ACTH no s=a inhibida pPor la presencia de cortisol.

ETIOLOGIA
# Lesion PYimaria en hipofisis 0 hipotatama Con
hiparsscrecion resultante de ACTH (=1 7@% de 1os casos)

* Tumar supravrenal autonomo (adenoma o carcinoma)

# Secrecion 2ctopica de matevial semejante a AQCTH  por una
neoplasia nNo hipofisiarias 2N 2sSte grupa 52 encuentran
frecuentements ta hipopotassmia grave = hiperpismentacion.
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DATOS CLINICOS

Pocas enf=2rmadades son tan obvias comd =25ta cuando =21
cuadro es tipicCo, P2VO asi mismo po-as Son tan obsCuras
—uyando ta presentacion s atipica.

Aspecto generals el sindrom=e de  Cushing se puede
presentar en tondas las razasy edades, p=ro  Se obServa con
mayor frecuencia en mudieres entre 280y B@  anos. Esta
caractervizado, tipicaments, POV aumento de peso que 25 debida
RYincipalmente a la acumul acian de tedido ad i posd, =1y
particular 2n las arsas de la cara. nuca, tyonco ¥y caderas.

Este tipo de obssidad =5 denominado, a veoss: Centripeta o de
"hbufalo®.,

Los pacientes —on tumares malignos generalmente
presentan PoCca O ninguna obesidad, a pesay de aue los nivelss
de esteroides 2s5ten muy =212vados vy otras caracteristicas de |
sindrome de Cushing =ssten presentes.

Mani festaciones Cutan=2ast: |a cara v 21 cuello suslen s2r
hipPEyemiZos, ademas sug il Sev evidentsa un acel=yado
catabol ismo proteicos; asi &N Casos leves: O =N aquel jos de
una duracion de solda uncs pPocos messSy RUsde traducirse =1
POIOC Mas de una tendencia a hacerse cardenales facilmente. En

CAasSos Cronicos, mMas severons, la piel puede Ser tan fina y
fragil qus s2 I=2vanta al guitary una tira de ssparadrapa o pov
cualauieyry otro dano trivial. El traumatismo | igsvro pusde dar
Com vyesultado ia foarmacion de PUTPUTA. Donde la pieat
debitlitada ssta estirada por =1 acumulo de tejido adi Pposo poar
debain, puede hacerse tan fina que las | in2eas de capilares se
hac=n visibles, las clasicas 2strias rosas o purpuras del

sindrom= de Cushing tipico.

Mani festaciones musculo-ssaqueleticas:s 1a CONISUNC i 2N
muscular en DCasiones puades sy tal, gue da Comd resuiltado
una debilidad marvrcada aue impPide al paciente levantarse desde
la PosicCion de rodillas sin avuda. El desgaste de2 la matriz
asEa da Como resultado una osteaposrosis  gensralizada. Una
part= muy vulnerabis del esqueileto 25 la columna vertebral 2n
1a que 2| debilitamisento de Ins  Cuerpos  vertebrales pueds
causar la protusion delons discos intervertebrales, dando (=Y
apariencia de Yvertebras de bacalano" =N radiocarafias
lateral=s. Pueden ocurriv fracturas, poy comprasion en cuna

anteriny de 105 cusrpos vevrtebrales, dando comd resultado una
Cifosis, p2rdida d2 la altura ¥y dolor de espalda. Evn algsunos
Casoss ha habidd fracturas patologicas de= 1 as costaiilas Yy
sXtremidades.,
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EVRLURCION ENDOCRINA

En la evaluacicon endocrina del Sindroms de2 Cushing se
deben  S29UiAT Ios  siguisentes pasoss 1) docum=2ntar ta
eXistencia de hipercortisolismo 2)identificar =1 orisen del
hrpercortisolismo, 1o cual no Siempre 2s sencillo (ectopico
VSTSUS Rituitario versus adrsnall.

Una =levacion del cortisol libre uUrinario (UFC3, mas
allta det doble d= jos limites superiores =25 altamente
sugestivo de sindrome 42 Cushing. Se recolecta ovina de 24
horas v se cuantifica ta cantidad d= UFC. La elevacion de
UFC ouedse sevy  causada  tambien poy depYSSion, Stress,
atcohal i smo.

Para alaunos autorss un valor  normat dea Cortisol
matutino eg un indice satisfactorio de un ERE
hipotalamico—pRituitario—adrenal intacto. Sin =2mbargo  otros
prafieren usar =1 test de estimulacion con ACTH o Con un
analogn sintatico de ACTH ¢ test deoi CONSYNTROPIN 23 21 punto
critico de ta prusbasr cCualquisya gqus s=a la forina en que s
realice, 25 gus  para prabar la exaistencia de ressrva
suprarrenal, tien= que  haber un  aumsento  sustancial de
esteroides adrenales, 2n respuesta al ACTH o al CONSYNTROPIN.

PRUEBAS DE RESERVA SUPRARRENAL

TEST DE ACTH
Se2 inyecta ARCTH: S u./hova pov 8 hovas
Se toman muestras sangsuin=as:s

l2ra: basal

Zdas: =ntre la 1l=sra. hora de infusion ¥ =1 terming de la
misma.

Se toman muestras de orinasl

lerat 24 horas antes de comEnzar la prueba
Ldas 24 horvras a partir del comienzo de la infusion.

La hora no &5 ecritica para estandarizar la pruebas Sin
embargo la interpretacion de 1os vatores Ccontroles debervia
tensy en Consideracion 21 hecho de Que |as Cconcentraciones do
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cortign| =n Plasma por la manana son normalmente  de 10-25
uas/di. ¥ pPor debadn de 1@ vua/dl at atardecear.
RESPUESTA NORMAL ESPERARDA
En Plasmas

fera hora: un aumento de 10-25 uva/dl
S8ava hora: un aumento de 15-40@ us/di

Eri Orinas
17 OCHS: un aumento de 12-25 ma de 17 0OCHS/9 de creatinina
17 K8 : deberan aumentar con un factor de 1.5 - 2.9
TEST DE CONSYNTROPIN
Se invectan 2308 us IM o IV de CONSYNTROPIN
Se toman: una muestra basal, a los 3@ v a Ios 607,
RESPUESTA NORMAL ESPERADA

La respuesta normal esperada 25 una =ievacion YZua/di con
valores maxXximos ) de 20 uvg/di.

Una vez hecho 21 diagnostico de Sindrome de Cushing,
s=ran necesarins taests adicionales, para determinary la causa.

PRUEBAS DE RESERVA DE ACTH

Si las suprarvenales de un determinado suseto  responden
al =25timutlo  2XD09eno0, 25 posible entonces utilizar SUS
adrenales para =valuar cambios 2n =1 ACTH =ndoseno.

En otras patabras, por aplicacion de un e2stimulo a la
secrecion de ACTH v  determinacion de  I1os  cambins  &n los
esternides adrenales, S22 pusde svaluary la integridad de 10s
mecanismos secretores de ACTH. Si =3 individun responde

normalmente a dichd estimulo, pusde asumirse que poses ambas,
la reserva hipofisaria vy adrenal.

Si responde normalmente al ACTH exogeno, P=TD "o a
2estimulo de la secrecion de ACTH, se puede deducir aue carec
de una reserva hipofisaria novrmal.

|
=
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TEST DE ESTIMULACION CON METAPIRONA

La matapirona bloguea 21 paso final d2 la biosintesis de
cortisol ¢ reducean fa wconversion de 1l-deoxicortisol a
cortisol y de DOC a corticostercona ) al inhibir la enzima
adrenal beta-hidroxi lasa. Esta inhibicion produce una <aida
de Ios niveles de cortisol plasmatico. En suJ=tos normales
el hipotatamo |ib2vya cantidad de CRF. s2  provoca de  25ta
man=ra un aumento compensatorio d2 la sscrecion de ACTH, que
da comd resultado la formacion aceterada de de  todos  10S
=steroides formados pPor la zona fasciculata. Con aumenta =n
ta formacion de precursores,; la secrecion de cortisol pusds
tender & normalizarse, pP2Yo 2sto S22 CONsSisue a expPensas de un
aum=nto 2en la secrecion ACTH ¥y a un aumento  de 1a
biNSiNtesis de Precursares de 1os ssteroides.

En ta practica, en precusor que se  cuantifica es 21
li—deoxXxycortisols Sse [0 hace ya sea directaments en 21 plasma
o en la orina como 17-0HCS.

lLos pacientses  con antfermedad de Cushing elevan
generalments 10s niveles de 17-0HCS de dos a cuatro  veoes
sobre =1 nivel basal: =2n cambio los pacientes con tumores

adrenales o con ACTH =2ctopica no aumentaran ta sxcrecion d=
17—-0HCS

Et aumento de la excrecion de 17-0HCS en los  pacientes
con  enfermedad de Cushing g2 debe a ques en 2lios  1a
pProduccion de ACTH =23 muy sensible a 1os niveles de cortisol,
Yy una disminucion de ta cantidad de este, pravocara un
iNMCremento notable d= la liberacion de ACTH, pPoT  otro lado
los paCi=SNT2S on adenomas Y Carcinomas adrenales
funcionant2s suprvimen la produccion de ACTH . ¥ por to tanto
SU liberacion no s2 altera con tas pPrushbas ause  a2stimulan la
ssecrecion d2 ACTH, de esta manera nios ocuryre un increments de
Ios valores de 17-0HCS en estos dos casos. Los  sudietos con
produccion 2ctopica de ACTH pueden sery sansibles  a la
disminucion de 1os valores de cortisol y padrian =levar (w3

valores urinarios de 17-0HCS.

La pPrueba se= "=aliza de la siguientse maneras Se
administra Metapirona 759 ma. cada 4 horas pPar via oral PO
un dias Y Se toman musstras de arina el dia de la
administracion de fa droga vy o oal dia siguiente de |a
administracZion de 2sta. Una elevacion de dos veces sobre los
niveles basales se2 cansidsra como respuesta positiva. En caso
d= no  habev un increments en la excrecion de 17-0HCS
Urinarios deberemos pensar aus 21 hipPeSrcortisol isms casi con
s2guridad no es  de  oraigen hipofisaro. Con todo una

respusesta positiva no descarta un hipercortisol ismo de oY aig9en
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adrenal o de fa produccion de ACTH ectopica.

TEST DE SUPRESION CON DEXAMETASONA

Lns glycorcorticoides suprimen ta secrecion de ACTH de
tal modo ause reducen la secrecion de cortisol y de sus
metabol itos. Asi» =n circunstancias narmales, =21 Ccortisol se
autoregula. En =1 sindrome d= Cushing, sin  2mbargo, el
sistema hipofisn—adrenal pievde suUu sensibilidad normal a ia
AaCCion suprEsora d2 |os glucocorticoides Y. CoOmo resul tado.
Se s=grega un eXoesoa de cortisol. Se han desarrollado
pPruebas standard de= supresion hipofiso—adrenal para avudar  a
ssClarecesr esta condicion. La dexamstasona Se usa <omo
agente supySsoOor, poraue 25 tan  potents  biologicament= Qque
Solo s2 reauisren d4dosSisS MUY Pe2guUenas Rara suprimivy 2| ACTH.
Tates dosis del esteroide  a@xogenc  no interfie2ren =n 1a
deteyminacion Quimica de esteroides endogenos.

Esta pPrueba fue desarrollada originalmente por  G. W.
Liddle, ¥y consiste en la svaluacion de la cantidad de 17-0HCS

excretados en la orina 2n respuesta a la administracion de
cantidades progresivaments mayores de dexametasona. Se
racolectan muestras seriadas de ovina de 24 hovas,. durante 6
dias consecutivos. En Ios 2 primeros dias se recolectan las
mu2stras basales. Durante 1os 2 dias siguisntes 21 paciente
tomara 8.3 mg de dexamstasona (dosis baial cada & horas.
Durante 1os 2 uvltimos dias &1 pacientse tomara 2 0 mg. de
dexamatasona (dosis alta) cada & horas. La determinacion de
ta cantidad de 17—-0HCS =xcretados =2n 1as muestras de  orina
Se expresara °n miligramos v s2 hara la corvreccion de acuserdo

a la cantidad de creatinina excratada en 24 horas.

Vatores basales Y7ma/g/24 h. de cre=atinina se consideran
2 levados. Los individuos normales reducen la =Xcvrecion de
17-0HCS con la dosis baijia de dexametasona a (5@% de los
niveles basales o {4ma/a/24 n. en el s2gundo  dia d=
recalsccion. Los pacientes con enfermedad de Cushing
(Adenoma hipofisario s2cretor de ACTH) no tienen la respussta
anteyior Con las dosis bada, pero si disminuyen a (S0% de |os
niveles basales en =1 segundo dia d= la adminstracion deo =)
dosis atlta de dexametasona. Los pacientes con  enfermedad
adrenal primaria O con produccion ectopica de ACTH no  tisenen
respussta positiva Ccon las dosis badas ni con las altas.

i

Se deb TEney =211 cuanta que mucChos factores PuUeden
PYovoCar interpretacionas confusas, espeCialments
alteracionas en = | m=tabolismg de I a dexam=tasona Yy la
hormagenesis perinodica los cuales PU=den estar presentes an
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cualquiera de las tres causas de sindroms de Cushing. Esta
prueba =25 de tal sensibilidad aue =n un Racti=Ents en 2| cual
no havya una respuesta adecuada i la dosis baJa de
dexametasona se Jjustifica la cirtugia 2xploradora aun cuando
no hava una I=2sion identificabl=s 20 la TLC scan de silla
turca.

DETERMINACION DE LOS NIVELES

PLASMATICOS DE ACTH

Los niveles plasmaticos de ACTH s=2  encusntran 2levados
en los pacientes con enferimadad de Cushing y en aauellos  Ccon
produccion ectopica de ACTH. Estos valores se determinan pPov
medin de radioinmunoeinsayo. Los wvalores estan usualmente
elevados 2n pacisntes con producceion 2ectopica d2  ACTH. =T Rl
en =1 S0% d= 1os casos de pacientes con adenomas hipofisarios
IDs valares se encuentran dentra de Limites normaless.

Para tensy un parvrametyo definitivo, =S necesario aus |a
muestra venosa tomada s2  obtenga del sitio sospechoso  de
origen de ACTHS asi. =1 obtensy musstras venosas del seno
petraso inferior 2s 21 procedimiento adecuads en 1os casos de
Enfermsdad d= Cushing, va que los niveles plasmaticos de ACTH
de tocalizacion central son por 1o menss dos  Veces mayores
aus {og Que s2 cuantifican al det2rminarios simultansam=snts
2N muestras de sangre vanosa periferica

Y aun mas, =1 cuantificar los niveles de ACTH obtenidos
del seno Petroscs inferior, antes % despuss de la
2stimulacion con  CRF, =S una  Prusba promatedora para
deteryminar 21 ral putativo de un adenoma hipofisavio en ia
etioiogia de un sindrome de Cushing, asi como  para  detectar
ta fateralizacion de un adenoma dentro de la glandula mismas

ademas las fuentes esctopicas de ACTH parece ser  que no
responden a la estimulacion con CRF.

Muser con Sindrose oo Cushune.
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TEST CRF

El factor liberador de corticotrofinas CRFs fue o
primer factor hipotalamico hipofisotropo demostrado (1355).
Siyi ambargn =1 aisiamiento y caracterizacion de un pPeptido
que tlen= los requisitos de CRF no se consiguio  hasta 13977.
En 1331 Vale y colaboradores reportarvon ta estructura de un
peptido aisiado d=l hipotalamo d2 ovinos que 2ra  altamente

efectivo 2n estimutary ta sacrecion de ACTH por pavte de la
pituitaria de rvatas en Vitro ¥y i Vivo. Subsecusentements
preparados sinteticos de este peptido demostrarvon qus Son
altaments eficaces =n ta libevacion de ACTH v cortisol en (oS

humanos.

TEST CRF en suietos normales

La administracion de 180 us de CRF &n suJdsetos normales
provoca a tlos ZI0-EB0 minutas de la iny=ScoCion, un increments de
3.9 veces sobre 10S niveies basales de ACTH urnia  elevacion
de 2 vecss sobre 10s nivelss plasmaticos basales de Cortisol,
Yy de 1.3 veces en los  valares plasmaticos basales de
Alidosterona.

TeST CRF 2n pacientes con Enfermedad de Cushing

En pacientes con enfevrinedad de Cushing, Si bi=n 1os
nivelas basales vy maximos de ACTH y Cortisotl inducidos por ta
administrvaczion de CRF son vaviables:; 21 factor de inCremento
de las dos hovymonas pProvocada por e| CRF 25 menor que 21 que

S2 Obs=rva en suJ2tos normales.

TEST CRF en pacientes con Sindrome de Cushing

T

En 2stos pacientes, 1os niveles basalss de ACTH son muy
basos, ¥y despues de la inysccion de CRF no S= producen
cambios en 10s niveles de ACTH, ni de cortisol.

TEST CRF en pacientes con Sindroms de Nelson

En estos suietos, 1os nivelses basales de ACTH estan muy
elevados, ¥ la inyeccion de CRF 10os lleva a valorss todavia
MUCho mayores



SINDROME DE NELSON

Et sindrom= de Nelson s=  caracteriza  povy ila triada
clinica de: Ssilta tuvrca aumentada d= tamano, valoras
plasmaticos de ACTH etevados 2 hip2y— pigmentacion Ccutan=as.

Este sindroms 52 aobsevyva eh un 3% a 0% de pacientss Con
enfermedad de Cushing a (os que s2 realiza adreanalsctomia
bilateral para et contval del hipercoartisolismo ¥ s2 atribuya
a au= o5 valores de cortisol al disminuir =stimuiaran ta
secrecion de  ACTH 1o cual provocaria un CreCimiento
PYOSTr25iVD tumoral.

Los intentos terapsuticos de Sorrsegivy 2ste Sindroms, ya
s=a Con hipofissectomia selectiva ) radioterapia Som
generalments insatisfactorios, se suetles atribuiy 21 fracaso
terapsuticd a la extracoion incompleta del TUmMaY ¥ a 1a
naturaleza particularments invasiva d& la l=sion =n =i
sindroms de Nelsons poY  estas razoneses &l tratamisnto de
2l2CCi0N que se sugiSere 25 la hipofisectomia total.

Estudins realizados con Bromodeoxvuridina ¢(BUGR) y
anticusrpos monoclonales  anti—BUAR para detarminar = |
potencCial proliferativo de tumores pituitarsias apn of humanos
revelan aue la fracocion de Fase — 5, 25 decir. 2| porCcentaJe
celulay =2n fase de sintesis de DNR (fase - 8) an relacion  a
fa pabtacion celutay total 25 ) del 1% en casos de  tumores
asoCiados Con Sindrome de Nelson, 1o que significa que tisnen

Un crecimiento particularments agsresivo 2 invasivo.

En base a =stos se Jjustifica la radiotera,lpia despues de
la hipnfisectomia selectiva.



SINDROME DE CEFALEA

GCGALACTORREA — AMENORRERA
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SINDROME DE CEFALEA-GALACTORREA-AMENORREAR

Victor Junco, de La Habana, Cuba, =n una casuistica de

P8 casos de tumores hipofisarios, =SNContro Que muchas
pacisntes con alteraciones detl cicto mesntrual su2lteEn I tegar
a la consulta del neuroiogs o del n2uvyocivrusand POy padeacer
cefaleas aque en ta mayoria de las veces fus catatlogada
Como Migravna por parte det gin=cologso o d=1 Clinicdo, O qua  a
la inversa, una parisnts Con unia  supuesta migranas 2ra
remitida de 1la consulta de nsuralogia  al Fins=cologs  Ccuando
presentaban transtornos en 21 Cicio menstrual.

Al anatizar =sta cCirvcusntancias vemos  aue =N 1a
actualidad, debido a la especializacion ¥ sub—sspecializacion
de la medicinas existe ta tendencia a Jdlvidaryr nuestra
Tabligacion de estudiay al enfavrmd Ccom> un todo, Yy no por
pPart=esi: en consscu2ncia a 2sto muchos diagnosticos no SON
hechos o s 105 hace tarvdiamente.

En 1o aue correspondese al tema de =sta monagrafias la
triada de cefalea—gatactorvrea—-amenorrea, adauisers importancia
POYT 1as implicacion=s diagnosticas y terapsuticas a las 4Que
nos conduce.

CEFALEAR

Con respesctoa  a la cCefaleas no Por Zasualidad fu=
catalogada cCcomd migrands, Sino POrgue genseraliments era fronto
oCulay pulsatil. Este sintoma s2 pProduce debido a qus 2|
micCraadsnoma provoca hipsrtension intras=s1iar, la cual
256t imula I0s reca2ptore2s para =21 dolor de | diafragsma de ia
silla. La existensia de 2stos receptores fuse demostrada PoY
WDl ff, auien al inteyrvenir pacientes O pataiogia
hipofisaria, produdo daolor Tt ro—oCular, al COoOmMPY imiy =3
diafragma vy al dis=car COn pinzas las fibras de esta

estructura.

AMENORREAR HIPERPROLACTINEMICA

El sindrom=s de amenorrea y galactorrsa se eXpPlicaba POy
definicion ¥ s2 dividia logicamente en catsgorias etiologicas

POT 2RONIiMISs Sindrome de Chiari = Fromme tamenorrea Y
galactarr=a postprartol), sindrome de Ahumada - deld Castillo
tamenorrea ¥ galactoryrea sin tumoy) ¥ sindroms d= Forbes =

Ribrisht tamenorra2a con g9alactorrea v tumores). Sin embargo,
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al disponer d= la radiocinmunovaloracion espacifica  parva
identificar a la protactina, ta T.AR.C. y la NMN.M.R. para
identificar a ios microadenomas de ia hiPOfisSiSe oS
muitiples sindromes clinicos se han fusionado en uno solo ¥
hoy en d:ia s clasifican glabalmente COomo amenorrea
hipaerprolactinemica. La clasificacion s2 compliica  aun mas
con 2l hallazgo clinico de Que todos 10s tipoS de
irr=gularidades menstrualss pusden acompanarss de
hipPerprotactinesmia. Incluso las pacisntes Con un Ciclo
menstrual aparent2mente normal 2 infertilidad inexplicable

puaden tensr una hiperprolactinemia minima.

El varon infertil aus =5 impotents., en =sspecial si tiene
valores disminuidos de  testosterona £n SusYro, LH baja v
aligonsparmia, tambisn pusde padecer hipeyprolactinemia.

En todos 1os pacisntes con  hipsevyprolactinemia S22 2 debe
obtener una muestra basal, Y POr 1o menos dos  muestras
adicionales matinailes 2n ayunas. Con fines practicos niveises
de prolactina mavores de 150 na/mt sSon  muy sugestivos de
prolactinomas valores menores de 150 ns/mi ¥y sabre  todo Si
estan 2n un rangso entre 48 vy 1080 na/ml nos deben conducir A
investigar otras causas de hiperprolactinemia.

Asi, la historia cClinica indicara si 2Xiste algun factor
que estimule la pProduccion de protactina, toda vez ause varias
categorias de farmacos  pusden  Cauvusar niveles elevados de
prolactinas 1los tranquilizantes  cComno los derivados de 1a
fenotiacinas 2esternides., 25t rogenns, y Algunos estaryoidess
progestacionates, entre otras la ciproterona ¥ 2| danaz=ol j
P i AI=0S como la morfinas ta hormona de lib2racion de
Ttirotropina tambi=sn cauysa un aum=nto de la prolactina.
Tambisn 25 necesario descartar enfermedadas oMo la

imsuficienZia renatl ¥ 2i hipotitroidismo.

Foy =sto, a todos Ios pacientss con hipaerprolactinemiad,
s2 |les deberia detezrminar 1os valores de TSH para sxcluir =1

diasnostico dea un hiPoOTiToidiSmo DY imariog, 21 algunaos
pacientes 2sta condicion puaede flevar a una hiperpliasia de
de lactotrofos ¥y titotvofos, 1o que  pusede  vesultar =n un
asrandami=sntao de ta 9tandula. Los  tumores Pituitarios
Cincluyendo I0s no funcionantas) y supras=lares Que
interfieren con ta lib2racion det PIF hacia 1a aderohipofisis

PuUeden tambien <ausar hiperprolactinemias usualmente e2stos
pacientas presentan valores de prolactina menores de 100
na/mt.
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Cuando 1os valores de prolactina son menores de 40 na/mi
y la historia 2s de corta  duracion facilments relacionabl e

CON pPOSpartda,; posiactandcias POSPi ldoras anticonceptivas, ]
posfarmacos neurolepticos, la posibilidad 42 un tumdyr =S muy
remota. En todo caso 25 conveniEnte ordenar radiografias
A.P. ¥y laterates d= cyaneo COon foCatltizacion de= fa sifia
turca, Si =21 tamano =S novrmals bastara ZON observar a fa

paciente y rep=tivy fa valoracion de profactina en seis meses,
Si al cabo de este tiempPo {a pProlacting no ha aumentado P2Y O

aun Ss=  encuentra  por  debado de 40 ng/mli y noa 52 ha
administrado bromocyiptinas s uUtifiza a partiv de este
momento. Si la prafactina =sta =n aumento, hay que amprendsr
una investigacion a fin de descartar un posibie tumor.

Si los valores de prolactina son mavores de 49 na/ml, se
soticitan radiografias A.P. ¥ laterail de crame2 ¥y un estudio
camp i metrico) Si =28tos Son Normales se ordena una  tomografia
computada lusegn de haber descartado un hipotirvraidismn ocufto
Yy d= haber interrumpido todos |los  estimulantes factotropns,

icia ali momento d= la

Ia administracion de bromocripting s= in
segunda valoracion de projactinag a fos 3 meses.

Cuando 2Xisten indicios d2 tumor =S necesario considevar
la Ccirvgia. Sin =mbargo algunos Praefisren intentar una
terapzytica con bromocriPptina, metodo 2n 21 cual s necesario
valorar la profactina periadicaments.

Respu=ssta protactinica a la TRH

La TRH =5 un estimulante potents de la ssecrecion de PRL.
D2 h=cho, despues del descubrimiento del sfecto sobre la T5H.
SZ ObsSeyrvo que 1la TRH arvra capaz de sstimular la pProduccion de

PRL in vitro povy cefulas det adenoma hipofisario de la  rata.
Posteriorments, este ofecto estimulante se ha encontrado  in
Viva en  animales de  experimentacion  y  contirmado en e
hombre,

En =1 sudi=ta normal. la adiministraciaon IV de TRH
Produce una lavacion Precoz de 1os nivelss circulantss  de
PRL, va a 1os 5 minutos de 1a inyeccion y con valarss maximos
ains 13 - 28 minutos, con cifras 5 — 11 VeISesSsSURSriores a |as
basales. El e2fecto estimuiants =s de  corta duracion vy oo
CompPYruszba un descensa vrapido de los  vatores de PRL con
normalizacion a los 120 minutos y  retarns a las <cifras

basatles a 1os 180 minutos.

En los casons de Pprojfactinoma 25 caractaristica la falta
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de respussta a la TRH. Sin embargo en =21 b a 15% de tos casos

de profactinoma comprobadod  pPusde eXistirt  respussta a ta
pDrusba de la PRL, CONn mas frecyuencia en susetos con
Microadenoma. Por ta tanto, ta ausencia de respussta a la
TRH en suJ2tos hiperprolactinemicos puade ser indicio  de la
Pragsencia de un prolactingmas, misntras aue, Por 21 contrarios
ta respussta a la pPrueba no 25 suficiente para excluir la

presesncia de un adenoma secrectory de PRL.

Los pacientes aque despuss de ta hipofisectomia
normalizan 19s nivelss de prolactina pusden recuperar, 2n 2|
S8 a 7@% de Ios casos, la respussta normal a ta TRH, incluso
bastante despuses de la IMteyVencion. A =sta  recupsracion
funcional de la secyecion profactinica acaba atribuysndoss un
signifticado pronostico favorable en comparacion con los  caos
noymal i zados que  continuan  siendo refractarios, En los
DY imeras debs suponerse jla complaeta esxtirpacian  deld TUMDT,
caractevizado poy Celulas adenomatosas ho estimulablies por ta
TRH3 2n 1os segundos, ta PRL, si bien  en limites normales,
Podvyia se aun d2 oryigen tumoral. D2 hecho, =X contral de
25105 pacisntess ha detectado la recidiva deld tumor Con
aument> de la PRL en 21 S0% de los casos. Tambien durante =t
tratamiento con bromIcryiptina pPusedse reaparscer la respuesta a
la prusba 2n casoas refractarios antes de la terapeutica.

Iza. Corte coromal aque revela un  microadenoma
hipofisario (entre las flechas). Der. Despues de
trataniento Con bromocriptina, = microadenoma se ha
tornado hipodenso.




UsSO DE LA BROMOCRIPTINA

La Z-bromo—alfa—-=rgocriptina (Pario 1)s derivado d2 1 a
=rgotamina: =95 un asanista dopaminpevygico gus actua En los
f2Cceptores de doRamind  ubicados  en la membrana de las
celulas lactotroficas.

Eri 1ta actualidad. todavia s motivo de  controversia 2|
mom=nto =n que debs comenzay a utilizarsse =ste medicamsnto,
asia» algunos consideEvran aue valorses de prolactina de 1000
ng/ml o mas implican la 2xistencia de  un tumov invasivio,
especialments hacia =21 sono cavernosSo ¥ Qus un tratamisento
auirTurgico s virtvalments imposible, motiva POV 2 cuat un
tratamiento pPrimario Con broamogcriptina 2s Un razonable plan
tevrapeutico, En pacientes con valores intermedios de
prolactina { 24. 250 a SB@ ng/mi 3, un  tratamiento  Corto
pPre—aperatorio generalments produce regresion tumoral 1o cual
P3dTia hacesr mas facil la extirpacion. Y aun mas, en Casoc de
grandss tumores secrectores de prolactinas = tratamisnto
secyndario padyria  Sev Con bromocyiptina en lugar de la
radicoteraria.

Algunos autoress abogan POy =1 Uso de la bromocriPtina
Com2 Tratamiento Primarvio d= {os  pralactinomas, [=Twi N la
2videncia de la disminucion del tamano del tumoy ¥ o la m2saria
visual: psro 2sto cond=na  al pacients a tTomar la droga
indefinidamentea.

Weiss v cColaboradores demMostyraron que= = | tratamiento
Pre—operatoryia Con bryomZcyriptina m2Jora 21 pogst—apsratoario de
135 pacientes —0on arandes Pralactinomas, POy T o lado
Landolit llama 1a atencion al RPY=gonar que =8| Tratamiento
Pra—operatarid Con braomocyiptina aztua adversaments &n =3
POST—oP2yratorio 2n 21 Caso de [os microadenomas secre2torss de
protactina.

Efectos Secundarios:

~ Sistema Nervioso: mareo, cefalesa. fatigas man i as d=t iy i,
NeTViosSismnd.

- Otfatorio Y Visual s CONg9=sSt i on nasal, tTinitus, Vision
borrosa.

— Bastrointestinal s nauvsea. vomitio, calambres  abdominales,
sstravimiento, diarrea.

= El fenomeno de la primera dosis se presenta en 1% de las
2nfaimas. Las pacientes sensibles puseden sufrir  colapso
duvante 15 a BE@ minutos.: pero por 1o general pusden tolervar



el tratamiento subsigurentes sin =2fectos Pato D91 C0S.

Estos =fectos socundarins s= deben principalmente a la
activacion de 105 receptores centrales. Pero siempre pu=sden
Ser minimi Zzados Y usuaimsnte totalmente 21 iminados Si nos
apegamos a un cuidadoso 2squemd de inicCiacion 2 inmsisti=ndo
qu=2 |a droga s=a tomada Ccon las Ccomidas.

Esquema Terapsuticos

La dosis necesaria depend® del valor d= prolactina. Hay

que iniciary con 1.25 ma a ta hovra de dormirv,indicando  al
paciente qu2 deb2 tomar un  vaso  de leche O Comsvy  un
emparvedado, Lusgn en 3 o 4 dias se aumenta ta dosis hasta 2.5
mag . Se aconssva o incrementar la dosis. siola prolactina se
esta suPrimiend> =n fovrma satisfactaria. Si N Se toara
SupYimiT adecuadamente la Prolactinag, ia dosis puUede

aumentarsse gradvaiments a un maxima de 10 o 15 ma diavios.
Se han usado dosis de 20 a 60 ma/dia. para controiar  tumores
inoperablies. Por desgracias cuando S interrumps =i
tratamiento en la mayoria de  las pacisntes regresaran ta
hipsrproiactinemia v 1028 sintomas concomitantes.
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ENFERMEDAD VASCULAR HIPOFISARIA AGUDA
{apoplediia hipofisarial

ApopieJjia =25 un termino Aaue significa la brusca carda de
Un  pacient2 a cCconsscusncia de un hemarrvras:sa o infarto
jocalizado 2n un sSitio Ccyitico. "Npopl=sia Pituitaria™ s
refisre puUSS, a UNa UrgsSncia Neuvroendosring por hemorrasia
infarto de la hipofisis.

i

o

RESErRR HISTORICA

Bleibtr=u =n 19805, describin POV Primera  ocasion el

cuadyro Climico de la necrosi s hemarragica hipofisaria. En
135@ Brougham utilizo POy PriMera vez &1 terming 42 apopli2dia
pituitaria, at publicar un articulo 2n =1 cual prassento Cinco

CAS0os CcompPryobados Con Autopsi a.

INCIDENCIA

Los estudins 2stadisticos repartan un incidencia  deld )
al 1@% de infarto hemorragico sintomatico  2n oS adenoimas
hipofisarios. Tomando =n  cuenta hemorragsias gquistes la

incidencia de enfermedad vascular hipofisaria s2 incrementa a
un =Z9%. En 1o aue concierne al tamarno del adenoma, =1 S58% d=
cambins degen=2rativos s= observan en 10s tumorss de grado I vy
T Tx Con respecto al tipo Aistologico muchos reportes indican
Una incidencia alta =n {05 tumores causantes de acroam=esal ia.

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

Brougham y colaboradores consideraron aus la apopliasia
Pituitaria =1=] producia  a Consecusencia de un rapido
Crecimients tumovral Que  supsraba 2| Yiego sanguineo ded

adenoma.

Rovit v Fein proponen la teoria de ta compresion de las
artevias trabescutarss poar =21 diafragma de la sillas (Nw) cual
ProvoZarid isquemia pPYyimaria ¥ necrosis ssecundaria del tumor,
=2STa idea =5 atvactiva p21ro no necesariaments S aplica =N
todos 1os CASOS, paticularmente 21 aque |l los —asos de
microadenomas.

Muchos autores han sugseryido que J1a enfermedad vascultar
hipofisaria aguda S relaciona ZOn pPosibles factores
desencadenanta2s OO radiotsrapia, trauma., angiografia,
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patosensesis de hematomas ¥y o NECrosisS. Se cree aque ta
bromocryipitinag v la radioterapia provocan =dema del endotelio
de ta microvasculatura tumorai, i cual dessncadsnaria l|a
apopleiia pPrtuitaria.
ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA

— Radiotevapia preospavatoria.

- Tervapia hormonal =n protactinomas, aue incluye 21 Uso
de contraceptivos orales, gonadotroping carionica,

byromoCYyiPtina.

— Cuadrantopsia trvansitoria 5y cefal=as durants 2mbarazo

imnducida Ccon bromocyriptina 211 paci=ntes —om Sindrome de
galactorrea — amenorvyea.
— Descensa espontanss de 10s nivelss de protactina.

CURDRD CLINICO

Los signos ¥ sintomas pueden s=v [0S siguisntes:?

- Importantes cambios &n 2| nivel de concisncia.

— C=falea.

- Transtornos visuales, inzluysndo diptopias vVision
borrosa, paresia o paralisis de los  musculos oculares, y
anormal idades pupi lares.

- MNausesas vy vomitos.

— Rigidez de nuca.

— Hiperpirexia.

~ Normalizacion espontan=za de |05 valorses de cortissl.

— Diabetes insiPida & hipotiraidismno.
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SINDROMES HIPOTALAMICOS

Si bien &5 Ci=yto que fa region hipotalamica abarca uria
de las ar=as mas pPeaUEnas de i CETrebr o, =1{la (= JVE= pind — una
praofunda influencia 2n muchas funciones mentales Yy fisicas
d=l organ:smo, entre 21tas tenemos: (a regulacion endocrinas
reproduccion Y desarrol | o Ssexual, reacciones de STIress,
funciones somaticas, reacciones emocional 2s, SUEno, sed b 4
controtl dei balance hidrico, T=gUlacion d= la temperatura

corporal, hambre ¥y sacisedad. Control del peso.

Dentyro de I1os multiples Proacesos pataiogicos que pu=den
PYoducCi v afecCCion hipotalamica, =St an tos tumoares
hipofisarions, los cCcualss pusden alterar Cuaiauieva d= las
fUNCionNes antes mencionadas, o una combinacion de estas.

Con t2siones masivas, una oMb i N ac i On de Si19n0Ss
vegaetat i vios, 2SNdoCy i NDSy D2ftalimalagsicos, Piramidales y
cerebhz lasos pusden sevY ohservados debido a la proximidad de
las vias opticas, capsula internas, padunculos —evrebrales Y
cCerebolosds ¥ =1 hipotatamo. En ta mavoria de los casoas, una
sintomatologia sndocr ino—vegestativa POY §0w] genaral == a
PYrimera =Vaidencia de 2nfarmadad hipotalamicas vsuaimente
Precedida del desarvol o de hidrocefalia.

El signo mas frecuents d2 Ccomproamiso hipotalamico es Ut
distuvybio 2n 1la funZion sexual o aen 21 desarrol la,. esto pusde
mani festarse cComd pubeytad [= B - el ed =] hipo3onadi smo) (=3 ¢ 21
adulto Zomao impoteEncias 2steri | idad, amenoyrrea v/o
galaztorr=a. Et hipogonadisms su=le asociarse con obesidad,
somnalencia ¥ diabetes insipida.

—_

El se=sundo signo mas comun de enfermedad hipotalamica =s

=1 diabetes insipidas Ot Yos Signos SO transtornocs
PSiAQui1 o35, SoMoD |l Snc i &y alteracionss =N e | cCiCio
SUena—vigilia, obesidad =] relacionada 2O aumento de

ingestas, distermia ¥ Crisis autonomicas.

La hipertermia debida a disfuncion hipotalamica
usuvaiments No S& encusntra asociada con = | malestar que ==
obsevyva en 1as figbres de ovigen TaxiZo Yy respoande a 1os

s2dativos antes que a 1las antipireticos.

Las crisis autonomicas o convulsiones diencefal icas sSe
caracterizan Pori auras de risa o llanto Ccompulsivos,. Seguido
de att2raciones en la presion art=vials pulso, PEYSDIiTACioN,
imncontinencia de =sfinteres con episodios de rigidez de
descer=sbracion. Lusgo  dei Yataque" hay una CoOmpi=ta
r2uperadlion, 1o Cual las distingus de otras causas

2tinlo3cas.
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Un sindrome de Sse2cyrecion inadecuada d= ADH (SIADH>
tambisn PU2de  OCUYTFiYT  en las enfermadades hipotalamicass
—yando no hay DT ros Si9nos de disfuniion hipotalamiZa
geneyaiments 25 debidd a causas perifericas. el SIADH
genevralmente 2s  transitorio ¥y se  debes A ta destruccion
nuclEar ¥y liberacion de las neurchormonas, tu=gs  puede  Ssor

s2guidD> de diabetes insipida (DI).
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HIPOPITUITARISMO
Et hipopituitarismo 25 la condicion Clinica aue vyesulta
de la aussncia de secrecion d= las  hormonas  hieofisarias
conocidas. Pusdes pressntarse como una attevacion  hormonal
aislada, o =n la forma de panhipopituitarismo. esto 2S» la

ausencia de todas las horimonas hipofisarias condlidas.

La causa mas <Comun de insuficisncia pPituitaria =N 1 a
edad adulta son 1os tumores hipofisaricsi no debemos olividar
que la etiolagia =5 variada:, Pera va mas alila de 1os limites

de nuestro tema.

Las manifestacion=2s clinicas dependearan de la =dad de |
pacient= ¥y d2l grado de deficiencia hormonal.

Deficiencia de Gonadotrofinas:

Evi 1la infancia nd habran mani festaciones Clinicas, pParo
al 1legar |a 2poca de |a pubertad las muJ2sres praesantaran
amenorrea Primariar, ausencia del desarrol {o de las mamas Y
retardo del cCcierre de tas epifisiss 2n =1 hombyre las gonadas
pPEyYman2cen PEQUShas, oCUYre  un 2scCazo desarvallo sexual
se2cundario ¥y hay retavdo del Ccierre epifisiarid. En ta edad
adutta, la deficiencia de gonadotrofinas s2 mani festara Comd
amenorrea s2cundaria = infertilidad en tas muderess; ¥ o en et
hombyre oCuvrira atsnuvacion de los caracterses sexuales
S2cundar oS, disminucion de la testosterona plasmaticas
AZOSPErmia ¥ Con fracusncia se ausgjavran de disminucion de la
libido & impotencCia.

Deficisncia d= ACTH

Urma disminucion de la pProduccion de ACTH  provocara
decremento  de 1os niveles de glucocorticoides, o cuatl
Clinicamente s2 pusdse  mani festar como pardida deld vigar,
disminucion del apstits, ¥ alteraciones mentales ques  pusden
iy desde una depresion hasta una franca PSicosSisS. Debido a
que 21 Ccortisol 25 necesario para la proaduccion de asua libre
2n oS Yinones en 0casiones pusede habser  una  hiponatremia
dilucional., 25105 Pacs IeENt=s tambien pueden presentar
hipotension arterial debido a que se requiere la presencia de
Cortiso!l para aue Sxista una respuesta vascular adecuada a
1= Vasooconstrictoras. Suele pPressntarse tambisan
hipodglicemia de avyund, ya que 2| Cortisol &s necssario para
ta slucaneogenesis. Si o 2Xiste un hipotiroidismo  concomitante
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CIRUGIA DE LOS TUMORES DE HIPOFISIS

Reserna Historica

A fines del sigio XIX vya tue posibie 21 diasnostico  de
las tumoraciones hipafisarias ¥y 25 2n {0os atbores del actuval
siglo XX =n gue s= inicia et tratamientd quivTurgico.

En la =taepa inicial la operacion del adenoma de
hipofisis podia compararse a la apticada al aumento  del
volumen de la tiroides. Los tumovres hipofisarios S
=Xtirpaban para aliviar la presion sobre 21 nevvia opticd,; de
man=ra analogsa a como la tircidectomia tenia 21 PYoOposito  de
aliviar la prasion sobre la traguea. Asi> la atteracion de
10s campos visuales 2ra indicacion auirurgica  para  prevenir
la ceguesra. Pocos de 105 pacientes acromesal icos mostraban
pPruebas, lu=gn  de la «cCivugias de que maJorassn de la
distuncion gliandular.,

En 190 F. Krause publica e=n 2| Dzutsche Klin. Su
articula "Freilung der Hipophyse" Y poco despues Victor
Horsiay, 210 Inslaterra, 2scyibe =0 21 British Medical

Journal, en 198k, "On the technics oOf op=Erations on the
central Nervous System". Tates son 1as Primeras SXpariencias

en 2| tratamiento quivuUYgiCo de las tumaraciones
hipofigarias. Posiblensnts =1 Ccredito de la primera opSracion
intracran=2al de 1a hipofisis pPertensce a Krauss, auisn va 2N
13808 extradc un proyectil d2 la vegion de 105 nervios opticos

mediants una cranestomia frontopari=stal.

Los procedimisentos por via coraneal frontal qu=daron
=stablecidios pPero la mortal idad fue slaevada Y  gradualments,
buscando tTecinizas mends riswsgnsas de abordar ta sifia  turcas
S2 opPtd POY la via nasal. Scioffer en Viena vy Kanavel =3y
Nortzamerica pubtican en 190E vy 1383 respectivamente sus
SXPESTIieNCias en 1la Xtirpacion de tumores de la PpPituitaria
POV una ruta intranasalt, es decir, I a tecnica
transnasossfenoidal., Hirsch, Halstead y Cushing ta practican
20 MUChos Casos ¥ o lagran disminuiy ta mortal idad.

La tecnica par la via de accesa  transesfencidal tenia
algunas desventajass Campsd quiTursico limitado Yy  peaquaiic,
9rosoy del suelo d2 la sitla turca: peligsvro de infeccion o
IMPSSibi | idad de observar 2! guiasma  optico, todo 1o cual
hawcia que tas exTiTPacionNes tumaralss fusran incompletas, asi
gradualmente la via fu2 abandonada exceptos por Norman Dottt de
Edinburgcs guien l11ego a opevar 177 CaAsnS. i
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Aque!l los cirvsanns que desde 1920 r=at izaban tla teconica
transfrontal. snfrentaban el desafio de opervar grand=s
adenomas, denominados masives O 1nvasivos. Ideavron Trecursos
para Su abordaJes 211 alsunos Casos lob=ctomia frontal
unilateral, =n otyros la seccion d2 un nervio opticd. Walter
Dandy invorco gue la unica tecnica acons=2dabie 2ra por Via
intracran=al, pues &ra la porcion intracransal d2i tumor ta
que demandaba toda la atencion del cCiruians, Y 2sa  via daba
buena area Yy Aque «cada pas> aperatorio eva visibtle Con
claridad ¥ nada aquedaba al azar. Dandy recurria a 1a
anestesia con Avertin suministrada poy via  rectals, asociada
con ansestesia 1ocal y dosis d= movfinas = 2ter estaba
contraindicado pues favorecia el =dema cevebvral Cion o gque
creaba dificultad=s =n la operacioh. Rsi- la controversia
sNtre craneotomia frontal versus via transesfanoidal CUlmivns
inctinando a casi todos los  cirudanss hacia et abordaJe
craneal de tales tumoraciones,: sin embargd, | l=gar ai ar=a
auiasmatico—hipofisaria =va una Ccombinacion ds destrezads

eXxperyiencia y osadias o Cual estaba 2n manos de unos POoCDS.

En 13938, Tonnmisy N2YrDcirvsans al=mans efectua  una

revision de varias =stadisticas: de las Qque las  datos  mas
relavantes Son - RQue Cushing, Utiiizando ia via
transesfenoidal obsevvo restablecimiento de 1a vision =n 9%
de 1os casos, Y en Z1%  abrisndo =i frontal. Ad=mas, que=
Cushing ha registrado recidivas en 21 790% de tos op=rados por

via transesfsnaidals una radioterapia consscutiva las vedudo
a 45%.

Deb= anotarse que par 1920 suvgio aotra controversias
radioterapia versus Cirugia. Towne mostro  mucho  entusiasmo
2N la radioterapia, aconssdandola como tratamienta imicial,
bai2 la supervision dei oftalmologn ¥y del mSUurosi Tudands sin
2mMbhbaygso, tan pronto mejoraba la vision en 105 pacisntes, =ran
Som=tlidds a la Ccivyugia comd CompPlamenta d=l tratamisento.

Frazievr, Cairns vy otros, en 1935, Conciuyeron  Que oS
PaCi=ntes acromesgal i cos evan oS gue se benaeficiaban Con la
radioterapida, No asi I0s portadores de adenomas cromofohos.

Sin tusar a dudas, Ins medicos  en un IMiCio  possian
escasos metodos pavra evaluar =1 real tamaso de las ad=nomas
hipofisarios, 1a campimetria  visual y las radiograftias
SimRles de crana2o;js graduvalmente ta radiglosia avanzo vy
Permitio lograr neumoencefalogratia y = arteriografia
cerebral, Ccon 1o Qus Se pudo visualizayr en mejor man=ra =1
volumen de los adenomas. Esto fue un paso significativo al
qus se anadio 2! descubiimients do s barbituricos  en la
anestesias 1a aplicacion de | = 2Cctrobisturyi, 1a

antibioticoterarpia, todo 1D cual peErymitio m=Joyress logros
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operatorios.

Horrax. =n 13937, luegn d=2 una Cuidadosa revision  de
estadisticas sumariza sus conclusiones afirmando Que Si bi=n
la cirugia en oCcasSiones 25 brittantemente =Xitdsa, conl teva
et azar =n  aquetlios pacisentes povrtadores d= adenomas
extraselares =normes, Sin 2mbargo 2s tos apropiado para 1os
aue tianen uUn SSVSYro Y Prograsivo imPedimentd 2n fa vision, o
en aquel los que subitamente presentan deta2vioro de la vision,
prasumibliements POr  hemorrasia irtratumovrat. Mantiens eI
CTit2vio d2 que podia suministrarss rvadiotevapia en Casos  de
adenomas 2osinofi los ¥y aun 2n 1los cyamofobos, comd terapia d
pPrueba antes de ta Cirugia.

En 1857, Guiot ¥y Derome, MRUrocCiruJanos  del Hospital
Foch, =2n Suresnes, Francia, reinician 2| empten  de la via
transesfencidal, 2gta  vez  apoavados en avanies de la
tecnologiar, Ccon 21 2mpled del microsScopia QuiTuygi oo, de t1a

fluorascopia transopevatorvia, de 1a antibioticotevaria v deld
2mp |20 de esteroides. En tatl maneva, desde 1357 hasta 1874,
ftevan a «cabo 613 de egstas opevacionss (8343 s bisn
continuan haciendo la cranectomia frontotemooral =n 68 casos
€11%3, fa pPrimera tecnica para aauel ins adenomas intrasslarss
o Con pProfongacion Ssfenocidal y ta se2gunda vara |os srandes =
iNnvasivos tumores subpra o axtraselares.
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CIRUGIA DE LOS TUMDRES HIPOFISARIOS

Indicacionas para la cirugia de los TUMores
hipofisariass:
a) Preservayr o restablecey ta Vision.
b) Aliviar ta pPresion intracran=sal que 2sta aumentada  cCuandad
a{ tumor =5 supras=iar y comprime 21 tercey ventriculd. Y, =2n
aquet 1os raros casns de tumor intvaventyicular.

la vida: cuando 1as tumovaciones son tan srandes

c} Preservar
lobuio frontal o =21 temporals o dan tugsar a

que Comprimen 2|
obsStruccion det tevycer ventriculd.

2fectos adversos de oS adenomas

d) Para cControtar |os
acromagalias

funcionantes o hipersacra2tores, responsables de
galactorrea—amenorvea v enfermedad de Cushing.

Eleccion d2 la via guirurgicas

Un adenoma hipofisayia pusde =1-0p abavrdado POy via
intracran=al e POoY via trans—=sfenocidal. E1l aboardaJd=
intracran=2al tiens Vayias pPoOsibilidades de acuardo a (=}

UbicacZion de la lesions: la via subfrontal, la Via Silviana,
la via trans—temporal vy la via sub—tempovral. Es evidente aue
no S pusde prefeviry de manayra incondicial una ruta
2XCluyyendo tas otras.

Para determinar cual tecnica debe Sev 2mpleadas, d=ben

comnSiderarse algunos factores, algunos ConceErnientas a la
configsuracion del tumay, SU PoSible extension. su Tiempo =
evoluCcion ¥ &1 tipPd histologica, Otros factores son la 2dad
del paciente vy &| estado general de salud» asi oMo S
condiCion de la vision ¥y 105 risesgas de cada t=Cnca. Asia
Teniendo (=3Y1 —uenta todos =25tos factoreas, deben =
=5tablecerse las pPoSibilidades, fas ventaias vy tos riesgos de

CAdA TarTn icAa,

Indicaciones para la Via Intracransat:

Esta via s= inidica cCuando 2| adenoma ha invadido Yy
atravesado 21 diafragma de la sillia, ¥y =n terminogs genevrales
cuando eXiste una Propasacian intracrane=al =Xtrasetlar
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separada de |la porcion intras=lar por un  cusllo  delgado.
Este grupo de2 adenoma son =1 10% de |os casos.

a) ElI cuesilo d=l tumodr pusde estar Ubicado povrdelants del

guiasma, dando asi una prolongacion intracransal mediat y
subfrontal, pPar=cida a la de un meningioma del tuberculo  de
la silla turca.

b) Con menos frecusncia. =1 cuslldo esta situado a un costados
entre 21 nNervio optico ¥y la artsria Ccarotida intsrna, o entre

ila carotida inteyna ¥y 21 techo del send  Cavernoso ’
SJEvrCiende asi Ccompresion Ssobre 21| III Par, misntras 1a
pPOVCion intracran=sal se desarrolla sn 21 Iobulo frontat v es
capaz de disecar hacia arrviba =i CUSTTND frontal ge |

ventriculao laterval. Este tumor, que 25 bien Civounscrito por
una delgada capsula, puseds tensy un volumen increible,

Cc) A veces 21 cusl o 2sta ubicado POy aAtras del auiasmas as:
ia eXpansion I 12na la cCisterna interpeduncular y pusde
ascends=r en direccion al forvamen de Monro, cubisvta  parv las
paredes del tervrcer ventriculo. Esta sventual idad =s ta mas
pPal igrosa. En 2s5ta Ia 2 =2 ion == la via opsratoria
sSub—fvrontal, Sinembargo, | a parte de la POV iOn
retroquiasmatica pueds hacer nece2sario abyir Yy s=parar 1 a
fisuva de Silvia del ala manor d= | 2sfenoides hasta la
bifurcacion carotidea. Esta via siitviana da acceso al
ESPACiD 2ntre 21 nervio opticdo ¥ =1 tracto optico POoY un tado
Y la bifurcacion carvotidea poy 2| ot T . En ocasionss 1a
expasion tumorai retroqauiasmatica =n lugar de ascedery,
descisnde por detras del cClivus ubicandose  asi =Tl delante
del pusnte, ¥y lateralmentz 2 =1 angulo pontocersbe | osa. En
=51tons Casns s2 utiliza 1a via sub—temparal.

c) Por  ultimo, = | cuel o pusde =star =1 situacion
posteryo—lateral entre =1 trvacto optico ¥ =i SEnNo Cavernoso.
Esto explica =1 compromiso  del I11 pary asocCiadoa  Coan una
hemianopsia homonima  contra—iateral. En estos cCasos  se
utitiza la via trans—temporal, vya que =1 tumar orecs  dentro
del lobulo temporal luseso de haber ssparado los labios del
CUSTrno temopoayal.,

Una indicacion =special para la via transcransal son 1os
tumores de consistencia fibrosa, va qQue =11os son de dificil
O imPOSible eXxceresis va que no desciendsesn al o interior de la
silta luegd de la raduccion auirurgica del ad=2noma pPoar via
trans—esfenoidal. En la acztualidad la NMR =5 | unico
auxiliar de diagnostico aue nos pusede indicar la consistencia

d= un tumor.
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Indicaciones relativas para la Via trans—-esfenoidal.

Cuando =1 adenoma s resularmente redondeado, i} ] sSus
bordes claramente delimitados, 1o agus nos habla de un adenoma
perfoectaments Sncapsulado. Aun &en =21 Caso de gue 2Xxi15ta una
valuminosa eXtension supraseslar,. se pu=sde utilizar Ia via
trans—esfenoidal Si &S que 2Xiste Comunicacion ancha =2ntre 1a
POYCion intrasetar Y extraselar de | TUMDY, ya aque £s5ta
interconsccion hace posible llegar a la parte supsriov del
tumoy Ccon 1os instrumentos y ademas pervymits Aue ta POV IO
supras=iar del tumor descisnda hacia la silla  turca despuss

de la evacCuaci o,

Indicacion=es Ahsolutas pava la Via Trans—ssfenoidal.
a) Cuando ta expansion tumaral se diriJe hacia abaJdon dentro
del esfenoidss.

b Cuando PO alguna razan, ia via intracran=al sea
significativamentz riesgosa pPara 21 paciente:

— Cuando el paciente 25 d2 2dad avanzada o 21 2stado genseral
d2 salud =5 malo.

Tt

— Cuando nos enfrentamos a un pacientes Zom significativa
perdida de la vision debidd a una severa compPyesion optica de
laryga duradcion, o aus noas indica que suUs NEervions Pt i oS
Proababliements no toleraran un trauma adicional.,

— En casos de hipsrtension intrasslar acompafados de cefalea
subita. paralisis OCU lamataora Y rapido deteyvioro visual,
Sintomatologia que 2n 2casionsSs se acomparna de un Sindrome
maningeo; ¥ eventuvalments de una insuficiencia adrenal asudas,
debid2 a que sSe requiere una rapida descompresion del qQuiasma
Para salvarle [a vision al pacisnte.

- En los adenomas "paninvasivos", como son s que &n 3U
e imienta han destiruido = | estaEno|ides 4 Tisnan
Profongaciones intracransales multidireccionales, toda vez
aus no pusden ya sev tratados C OV Ia itntervencion
imtirdcransat.

- Cuanda =1 adenoma tiens una sran =Xtension, de tal manesra
QU= anvade 21 esfenoides v ademas se extisnde en multiples
ditec i ones intracran=almentsa, En e=stos  casos, Se extras
todo e teiido tumoval PoOSsible Yy lueso =15) inicia

radioterapia.



7@

- En caso d= tumores ASOC iados can Yyinorr=a de liquido
cefalarraguiden.

) En 1os adenomas PSQUETIDS, nadulares intrahipofisarins,
denominados microadenomas, yYa que s pasible eXxtirparios y
praservar 3landula sana.

d) Cuando =21 adenoma |lena v agsranda la sitla hipofisarias
toda vez gque 25 factible erradicarios totalmenta2 y =n Cizrto
grado presa2rvar also de t=2vido glandular.

=3 Cuando lta tumoracion =5 detectada PROY una rinorrea da
liguido cefaloraquiden Yy mas aun Si S ha Producido una
meningitis como resultado de 2110,

f) En casos de rinorrea de LCR consecutiva a ivradiacion de
Un adencma hipofisario aus ha destruido &) 2sfenoides.

9) En pacientes con sindrvome de  siila turca vacia vy COn
rimoryrea 9 Con alteraciones de ta vision. Aaui se oblitera
la cavidad de la silla con fragmentos de musculo ¥y se cisrra
la apsrtura osea  del esfencides  Con fragmentos DSOS,
evitando 2| colapso del diafragma de 1a silla.

Contraindicacion=s para la via trans—esfenoidal.

— Cuando un pProceso infeccinssg compromets seEn0 2sfenoidal.

=
— En caso de extension supra-seiar con ouna silla turca de
tamana normal.
— Cuando la coneccion entye la parte intrasslar v suprassiar
de!l tumor &5 =stracha.
— En caso de que 21 tumor tenga una considerable  extension

intracran=al subfrontal, "etiyoquiasmaticas en la fosa media o
=N la fosa pPostevrior.

- Cuando 1a silla turca =s poca profunda, pegueda ¥y con un
send 2sfendidal poco nedmatizado,. 9ruSSos Que  requeriria de
excavario con  fresa—dvrill, lo qu= hacs = | aboydaJe

tecnicamentes dificil ¥ riessoso.
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Ventaias de la Via Trans—esfenoidal
— Brinda un aborda.is® mas rapido ¥ directo a ia hipofisis.

— Permite una meior difersnciacion 2ntre = | ad=noma Y =
tesido normal.

— EXxiste menor probabilidad de hacer dano a | as estructuras
neurales veaCinas.

— Es menos traumatico para =1 Pacienta.
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MANEJO PRE Y POST OPERATORIO

La wiiugdia L= ] la giandula hipofisis reguisres una
"pPreparacion esteroidea’, praapayratoria Yy resmplazo
pPoStopsratarin de est2rdides. Las necesidades sustitutivas
pastoperatorias son mucho mas 2lsvadas aue tas necesidades de
mantenimi=ento (aproaXimadamenta, =g mg de ac2tato de

cortisona por dia)d.

Ef tratamiento de foeemp lazo esteraiden  debe  empszZar
antes, o al inducir |la anestesia. Es importants administrar
esteroides para cubrir 21 periado critico, Pero no continuar
durante p2riodos prolongados vy provocar  qus el efecto
catabolico interfisvra en ta cicatrizacion de la heridas.

lLos siguientes pPrincipios deben tenerss 2N Ccuenta. La
satida media diaria de cortisol thidrocartisonal PO ia
glanduta adrenal es de unos 20 ms/24 horas. Bajo condiciones
de maximo stress, 2110 g2 aumenta mas do diez veoes, hasta
unos 249 ms/24 wh{1l@ma/h). La vida media del cortisod =1 a
circulacion es de 90 minutos. Asis las infusicones de
cartisol tisnen que sey constantes o 1as  inysCcCciones tisenen
que sery frecusntes (Cada 3 o 4 horas) para  mantener 1os
niveles adecuados. Las inyecciones de acetato de cortisona
s2 absorben lentamsnte Yy pusden actuar como  un deposito de
2steroides. Sin embargso, a absorcion pueds  Ser inad=cuada
para cumelir las demandas. Ademasy la cCcoartisona debe
CONVEYTtiIiTrsSe 2n Ccortisal (hidrocortisonal) por =1 higado, antes
de Qque =ste s2a bioiogicaments  activo. AS i, Si pusden
mantensiss de forma fiable, las infusiones intravenosas de
cortisol sonm preferibles, =n espacial durante peviodos  de
StIr=5S maximo. Ei acetato de covtisona oral =25 mas fiable vy
mas rvapidaments absorvido  que intramuscular, % pu=de
utilizarss para o1 mantenimisnto despuss de habsrse
"eCuperads fa motilidad gastrointestinal.

Basado =n 2Stos principPios,: Se recomienda el siguiente
"E9 i mET Si 25 pPracticable la  adecuada atencion  a las

imfusiones intravenosas.

1 - Unos treinta minutos antes de la  induccion de  la
anestesia, S2 administra un bolo intravenoso de S0 - 190 mg
d2 hidrocortisona Ccomo =1 foasfato o hemisuccinato.

2 - Esto s2 sigue de inmediato por una infusion de 1000 mi de
SO lUCion salina normals que contenga 200 ng de
hidrocoartisona (fosfato o hemisuccinato) a una velocidad

tapraxXimadamentse d= 40 mi/h) calculiada para libarar 1a
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sigui=antes Z4 horas. La dextrosa 2n agua pusde utilizarse =n
lugar de la salina, Si =25 neczsarvio

T — E| dia siguients (primero del pdstoperatoriol, la dosis
total diaria de hidrocortisona se2 redyce & unos 1S@ ma,
Prefercentements administrados por infusion continua.

4 — El segundo dia d=i postoperatorio. 1a dosis s2 disminuye

a unos 19080 ma.

5 — A partir de 2stes momeEnto, Y supaniendo aus o eXista una
complicacion Postaopevratoria que provogus stress, la dosis de
corticosteragide s2 disminuye2 hasta las requisitos basicas
{generalments, =n =1 plazo de 3 a 7 dias). Los requisitos
basicos variaran desds nada pPara =1 paci=snte postoperado Con
uUn =42 hipafiso—adyenal intacto. hasta la dosis complesta de

resmplazo para =1 paci=e2nte que ha t2nidod una hipofis=sctomia.
En generals =1 reempiazo fisiologicd 52 da comd 37.5 ma de

acetato de cortisona (25 mg por la mamanas 12,5 ing por la
tarde).

& — En caso de aue no sea pPoOSibie utitiar la via oral a
partir del tercer dia del postoperatoviao S2 pusede S2g9uUi T =
siguisnte =2sauemas

Ier. dia del postoperatorio: 4@ mg de hidrvocaortisona TID.
4to. dia del postoperatoriod 4@ ms de hidrocortisona TID.
Sto. dia del postoperatorio: 40 mg de hidrocortisona BID.
Bto. dia del postoperatorio: 4@ ms de hidrocartisona BID.
md. dia del postopevatorio! ZB8 mg de= hidrocortisona BID.

Hay Que recordar Ques, Con dosis farmacologicas de
esternides, la diabhetes fundamental pusde desenmascararse Yy

CoNdUC iy a complicaciones d2 acidosis o coma diabetico, PO
iD que debe controtarses =1 azucar de la sangre de  forma
apropiada. Ademas debes tenerss en cusnta que s pacisntes
con sindrome de Cushing, &5 posible gus se encuentren =n un
=stado disminuido d= potasio vy catabolico proteico. Esto
debz Corresirse maediants la administracion de  Cloruro  de
potasio supismentario (4 — 12 g/dia)d y una di=ta atta en
Protainas, durante varios dias antes de la «cCirugia. Si
eXiste una disminucion significativas debs resmplazarss
pracparatoriameEnts mediante la administracion de albumina

humana o sangvre.
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DIABETES INSIPIDA Y

SECRECION INADECUADA DE ADH

Diabetes Insipidas

Las alteraciones 21 la regulacion de i balance
hidrozlectrol itico jueso de la cCirugia trans—=sfendidal para
jlos tumores hipofisarins PoOor 1o g9eneral son moderadas 4 de
Zorta duraci ofi. Asi» una diabetes insipida transitaoria,

s=eguida de retorno a la funcion novrmal s un disturbio qQue
s2 observa Ccon frecusencia.

Una 12sion par debado de ta eminsencia media estara
asociada  con una regensracion de oS axonss nsuronales vy la
diabetes insipida sera transitoria. Eni ocasiones, pusde  Ssev
precedida de un peyiodd de "escaps" incontrolado de AVYP a
partiy de las nauronas lesionadas: Qque originara un sindvome
de secvyacion inadecuada de ADH (SIADH3. Las lesiones
alraededor de ia eminencia media bpueden originay  diabstes
insipida permanent=3 sin =mbargo, debe mencionarss gus basta
Con aue tan solo =1 1@% de las neuronas nsuvrosecretoras

aquaden intactas para =vitar la diabetes insikPida central.

La diabetes insipida central puede S&r  completa o
parcial. Et pPaciente con diabhstes insipida complista tisne
una poliuyia des al menos, 10 a 12 titros  al dia, o una
osmalaridad urinaria pov debajo de 180 mOsm/Kga 4= agua. Si
una entermedad intercurrents, Por Ejemplof  gastraenteritis
viral, deteriora la ocCapacidad de bebarv det paciente,

apar=scera rapidamsnts una hipernatremia Que pondra =n peligro
ta vida del enfervrmo. Ademas, una lesion hipotatamica pusde

af=ctar al centyro de la sed Y  RBYOVOCAar hipodipsia =
hiparnatremia. Genzralments, sin  embarso, estos  pPacisntes
ti2nen intacto = centro de la sed. de  tal modos  aus 1a
polidipsia ¥ ta ingesta adecuada de liguidos mantisnsn una

concentracion de sadio plasmatico normal.

Et paciente con diabetes insipida parcial s presentara

con Polidipsia ¥y una paliuria de 3 a 6 litvas POy dia- I a
D1 ina =N 2sStNs Casos 2S5 hiPo—osmolar Con respecta al pPlasma,
=XCePTto durante {a deprivacion de  liquidos la «cual pusdse
conducivy a una eslevacion de= la osmolaridad urinaria cercana a
la d=l plasma. Tal deprivacion de liguido desbe | levarss  a
cabo duvante 21 dia v 1a perdida de peso no  debs  sSobrepasar
2l 35 — S% del peso corvporal. En =1 pacients con diabetes

insipida parcial, despues de este grado de restriccion de
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liquidns, la osmolaridad urinaria s 2isvara  posteriormente
&N Tespuesta a vasopra2sina sxngena, confirmando de este modo
=1 falla 2n la libevracion maxima de AVP endosena.

Tratamisntio:

E1 tanato de vasopresina, SUsSPension  =2n aceite, Yy en
dosis de 8.5 — 1 m i pPOY  Vvia intramusculars ha sido 2|
tratamients estandar por muchos anos. Es e2fectivo durante
Z24a 72 horas. Es mejor administrar la substancia porv 1 a

tardes, para gqus 10s mayores resultados s2 obtangan durante el
SUSRD,. Los pacientes aprsnden & adminaistrarse 21 medicamento

2l mismos Y S2  adustan las dosis  Comd van Siendo
N2C2Sarias. Advertir al paciente aue se debs agitar bien =1
frasco antes de [ tenav la dievinga. LLa inyeccion acuosa  de
vasopresina s empisa raraments en un tratamiento continuo,
¥Ya que sus efectos son de Corta duvracion (1 - 4 hovras).
Existe un substituto sintetico, 1a 2-tisinvasopresina
Clipresinal. Este tipro de tratamientoa puade ser  preferido
POY pPacientes Ccon enferma2dad moderada. No produce efectos
colaterales locales ¥y no QCUrres intoxicacion POy asuas. Que no

=S rara cuando s= usa tanato de vasopresina 2n aceite.

La desmopresina (DDAVP) =5 un analoso sintetico de  ta
Vasoprvyesina. Este preparado tiene muchas venta.Jas sobre la
vasopresina. Las modificaciones 2n las posiciones 1 vy B
duplican la potencia antidiuratica, 2l imina los efectos
vasopresorss,; 2 incrementa la resistencia a ta degradacion
metabol i ca, ¥ la accion es de mayor duvrasion. La
administracion de 10 a 25 ugs con atomizador nasal dns veces
al dia> 2n genvral es suficients para controlar (a poliuria =n

los adul tos. La rinitis v 1a sinusitis puade interferir can
la absorcion, Dzsaraciadamente &5 un madicamento muy Carc,

en Ios Estados Unidos su cnsto es de aproximadaments 1,208 ¢
al ano. En 1a actualidad tambien exist= un pPreparado para
uso parsnteral, =i acetato de desmopresinas su  forma de
Presentacion 25 en ampallas de 1 mi. 21 cual contiens 4.0 moo

de desmopresina.

Otras alternativas terapeuticas e2stan dadas por = | uso
de: cCclovypropamida,. cCloafibvrato v diuvreticos tiazidicos.

Secrecion Inadecuada de= ADH (SIADHD

Se define SIADH como la secrecion continua de  ADH a
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pesar de la baJa osmolayidad serica Yy 1 a expansion de |
volumen vascular.

Los criterios de laboratorio para SIADH Son oS5
suguientes? sodio serico menor de 135 mEa/i, sodio  urinario
mavor de 25 mEa/i, osmolaridad serica menor de 288 mOsm/Kg,
osmolaridad urinaria inapropiadamente Cconcentrada comparada a
la osmolaridad del susro.

El diagnostico de SIADH  pusde ser confirmado  Con Ia
prueba de r2spuesta a las cargsas de agua. Esta bprusba no
debe ser hecha si 21 sodio 25 menor de 125 mEa/l o Si e
pacisnte se encusntra sintomatico pPov la hiponatremia. S
reatliza de la siguisnts mansras sstandn =1 pacisnte  en
YeposSo Y avyunas se administra 28 mi/Ks de  agua. lus=gn g2
monitoriza 2! voiumen ¥y la osmolaridad urinaria cada hora
durantes 5 horas seguidas. Una parsona normal excratara  mas
de=1i 8B@% de 21 agua administrada durante las 5 horas

siguisntes: Y la osmaolaridad urinaria debe sevy menor de 100
mOsm/Ks.

Tratamisntos

El maneJjo del| SIADH dependera de la severidad de 1os
sintomas producidos por ta hipodsmolaridad. E1 PYrincipPid
terapeutico se basa =n la 2liminacion del exceso de asua.

En agu=tlios pacientes que tisnen sintomas menores, fa
rastyiccion de la ingesta de fluidnos a aproximadamsnts 500
mi/dia 25 |o adecuado. En generval, una perdida de peso de 5§

D 18 tibras es |0 necesario para gque =1 sodio  retorns a =}
normat.

Si Ios sintomas son agudos ¥ SeEVEroS, la osmotaridad
s2rica debe2 ser 2levada coan rapidez, 2sto =) logra
administrando una infusion de CiNa, 1808 c- si =5  al 3%y O
S0B c- si es al S%43 al inicio de ta infusion s Aadministra

furcosemida I.V. (1 ma/Kg da pesol): vy se repite la dosis =n 3

o 4 horas. Una infusion de manitol (1 a/Kg de peso) puade
S2r uUsada para deshidratar 2| cersebro con rapidez.

Si =2t SIADH no responds al tratamients  convencional,
debe aevaluarse la funcion adrenal.
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CIRUGIA DE LOS ADENOMAS DE HIPOFISIS

Complicacion=2s de la via transcran=sal -

Tomando =n consideracion 1as 2stadisticas ¥y SXpeyiencias
de la =tapa preantibiotica v la actual, se abserva aque vya  2n
la sevie de Cushing de 1923 a 1934, = | iogvro en 129
OPSraciones cransales un bado parcentade de movrtalidads 4. 7%
Jtivecrona repovto =1 11.3% en 246 casos. Tales «cCifras han
descendido en la actuatl idad.

Las cCausas de muarte anotadas han sidos

— Hipertermia que s=2 instala precozments 2n 21 inmediato post
SRS Tratoyic, atgunos de 1os casoas han  Sido = iacionados Con
Crisis hipotatamicas.

— Perforaciones gastrointestinales,: poco frecusnts. Pero  aue

se fevela POT = | =stadD de ShocCH L=3)] (URY pacisnte
s2mi inconcCients que "o agqueda doloy Yy POY tanto =5 PO
=2vidente la Ccomplicacion si no se felaciona Ia hipotension

COon un Problema abdominat.
— Insuficiencia suprarenal, que =va de presentacion  temible
antes de= 1958, cuando se rcarecia de 1os corticosteroaides.

" Hematoma intracran=al POSTAQUI TUYI 1 S0y usualments
extradural,. resultando de sansrado al despesar la duramadvre
d2l pPlano osed, Y AQue requisve de pronta SKP I Orac i on Rrara
satvar al paciente de la CcompPresion aue ejerce 21 hematoma.

- Infecciones Som meningitis, absceso cerebrals, Pz

frecuent=s en la actualidad.
— Edema cersbral con hipertension mtracransana, n aqauet tas

aperaciones de larga duracion =n gue la retyaccion de= | as
=spatulas sabve =1 Jobula frontal ha sido excesiva.

Entre 1as complicaciones no fatales se anotan-:
W Crisis convulsivantes, alteracianss mentales rara vz
perman=Entes, Crisis maniacas, sindrome confusional.
- Anosmia unjitateral, como CONSSCUENCi g de ia SECC on de |

nervio olfatorio 211 la ruta transfrontal, o que [=5= =vitado
actualmente con la via tateral fronto—temporal.

Emp=sramiento de2 la visions S DCUTTE en &l inmaediato
rPOsStoR2ratario 25 relacionable can la Ccirugia v &5 debida a
la manipuiacion opPeratoria en Ia extraccion  dei tumor,
Cuando =1 deterioro de 1a vision 5 tardio se |o atribuiria a

recidiva tumovral.
— Persistencia de ta sobr=actividad glandular, CQmid pu=d

in
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— Recidiva tumaoral,; gqus sucede mEs2s o Anos despuss de ta
Civruga.

Compi:rcacion=es de {a Cirugia transesfenoidal:s

En una sevie de 133 casos operados =2n fa Clinica Mayveo de
1972 a 13972, hubo una tasa de mortalidad de 4 pacientes,
sauivalents al Z%.

El listado de complicacionses comprende 1o siguisntes
- Meningitiss vinorrea de LCR, DClUusion vascuilar. lesion
hipotatamica, smpsovramisnto permansnts d2 la funcion visuals
paralisis de parses cransalzs,. diabetes insipida permansntse,
perforacion deid s2eptum nasal, diastasis de | paladar,
hemorragia intracoperatoria, absceso selavy y  fracasa en el

control de ta endocrinopatia.

Atgunas complicacian=ss pu=sden Sery anticipadas v =N talt
manera evitadas, otras deben s2r recanocidas con RTestesa Yy
tratadas de manera adecuada.
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CIRUGIA DE LOS ADENOMAS DE HIPOFISIS

Tecnica de Cransotomia Fronto-—Temporatl:

El paciente =s prepayrado pregperatayiamant2 des
vispera, suministrandole esteyoides. Se afeita ia
POCZO antes de llaevar al pactiente a auivroafano. Una v
paci=2nte2 baJn anest2sia Con intubacion oro—tyraaueal., S
Coloca 2n adecuada posiCion Con ta zab=za yepasando = (4R
cabezal =n herrvadura o Con o un dispositivo Ti1PD Mayfi=id de
SuUJeCion Con puntas oseas cranesales. La —abeza debe sstay
discretamente sabre = | nivel horizontal Y girada
moderadamente hacia un lado, a ef{sccion del CiTuJano PYSvVio
2studio de la campimetria y de Ios 2Xamenes
neuroradiologicos.
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Si ta cranectomia =s frontotemporal devrecha, {a inCision
parte un PoOCD POY encima del rebovrde del tercio internd de [a
orbita ¥ s2 diviJde hacia arrviba por ta frente=s hasta lt=gar
algs atras de la tinga d2 insercion  de 105 cabel |l oss 3iva
hacia 1a izauierda y termina  en 1a region temporal
RPr2auvicuiar. Ei colgauvo de piel y CUS YD cabesl ludao =5
evertido, luego se procede a tallar 3 orificios de  trepanc,
cortando =4 hu=sso Con Ssierva Gigsli y-pinza gubiar, fu=go de (o
que s2 evierte 21 colgajo osteomuscular. Se incides 1a
duramadre siguiendo una | in2a gque parte de la region frontal.
cyrva Con concavidad antervoinfeviory ¥y culmina =n la g iom
tempovral. Asi s2 procede a evartir et colgadn inferior de ta
duramadr=, Quedands bien visible 21 lobulo frontal ¥y ta punta
del 1obulo temporal.

S leva =1 Iobula frontatl con =sspatuta maleable, pPara
2SXPOn2T a Zisterna agquiasmatica, la aque s2 abre para meJdorar
& eXPOsSiCiomn. Las venas en puente de| fobulo temporal sSe
coagulan Y S2CC iOnan. Txda veZ 2HpuU=sta = | area
aQuiasmatico—hipofisaria, S2 visualiza ta tumavyacion.

M

=
l

Se inserta una asuJa numero LB, en 21 espacio entre 1os
dosS NerYvios opticos: puncionando fa tumoracion para teney la
s2guridad de que nid SSa Un ansurisma de gran tamano aus o se
vel leno =3y} Ia angiograftia preaperataria debidd a urna
Trombosis parcial. Si =1 tumar 25 parcialments Quistico |
liquido seva aspirado Z0om la Jderingitlas la aguJa debe
penstrar 4 milimetros para Rrevenir cyalguisy lesion a |
arteyria carotida vecina. Se Procade lu=zgo  de retirar ta
aguJa: a cCoagulay Con PinzZa bipolar vy lu=go a incindir 1a



capsutla del tumoy, tambisn se uUtiliza la sucCCion O aspiracion
ZUidadosamente,; 2vitando lastimar |la pared del sand Cavernoso
aue =25 eXtremadama2nte fina. asi s& trata de extirvepar un 75%

de |a tumovracion: finaliments:= se =Xtirpara de 1a —apsula
tumoral,: aquella visible delante de 105 nervios oplicos. En
—aso de hemorragia intrasslar, =1=] 1 a cohi b2 D o]
gea| foam—sursicel o =spongya de colagend, tambisn 2s utilizado

un fragmentd de muscula si fuesese necesarvio.

Jcasionaimente 20 la Ccirugia se encusntra = obstacuio
de un quiasma prefijadd, 25 deciy de Covrtos nervios  opticns,
2n tal situvacion se procedeS a un abordades lateral, =ntre =i
Nnzrvic oPLIiCo ¥ 21 quiasma pPoYy dentro ¥ la arteria carotida
imtserna en su s2gmento supvracl inoidesd por fusra. Lu=zgao d= 1a
maniobra descompresiva 25 preferible deJar I a capsula de
tumor 1% =n tat man=ra =vitar lesionar fas estructuras

vascutlares,
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Tecnica Trans—-Estenoidal s

Se describse a continuacion, =1 pDyYyocEdimientD auirurgico
r=aliza Jutes Hardy. del Departamsnts de Neuvrocirusia

CoOmo o
de | Hospital Notvre Dames de Momtreal, Canadas ot ros
HeUrOC i YuJanaos han invocado algunas modi ficacionses, P2evo 2stia

=S la mas =smpleada.

Bajo anestesia gensvral Ccon intubacion sndotyaauesal . s
hace una neumosncEefalografia mediants la intyroducs ion de I0
CC. de aires POy PUC 0N fUmbanrs, Ppara mediants
Nneumosncefalograftia fraccionada de |l in=sayv 1 os 2SPaCios
Ssubaracnoidecscs supvaseslarss. El pacients 25 acomodado =n fa
mesa de apsraciones 2 tal manera aqus un 2qauipo de rayos X

con fluovrascopia de intensificacion de imassenes, Visibles (=1 7]
Un monitor de television, permita ver, en un momentd dado. =t

area de la silla turca v del sesfenoides.

La pantatia de television 25  Calocada atvas vy a 1a
derecha de |la mesa de operacionzs, 2n tal mansya aue el
Cirudano Con una mirada pusda faciimentes veria sin Cambiar la
POSiCian Corporal,. =21 pedal de control se pones Cc2voa del pis
del cCivudiand o de un avudante. Tan solo unocs segundos  de
SZXPOSICion radiante soan nECesarios para assgurarse de 1a
ad=zuada via que se sigue paso a pasos 2n el PyYocedimienta.
E! p=Ersonal del auivrofano 2sta proted ido CaO delantates de
Pl omo.,

La cara, boca v las fosas nasales dei pacCisnta  son
Preparadas con salucion acuosa de Zephivran u otro antissptico
simifar.

Sz infiltra la mucnsa nasal vy ta encia con solucion de
pProcaina al 1/2 por  cisnto con =pinsefrina at 1:2008. a
continuvacion Se Cubre Con un CAMPD esteyil adhesivo
Ttransparsnte: =n tal man=ra ta cCara del pacientse gquada
Visible pero CUubisrtas S2 hace una vantana qaues  permita
abordar la boca v las fosas nasales,

S= Prefisre la via rinoseptal BUeSs ofrece varias
ventad as. La DPSYAaC i on transesfencidal debe seguyir
estrictamente la linea media sagital COoOmo Un fundamento
anatomi o sSimple para =2vitar el trauma a las estructuras
neEyrovasculares vy cobtenay una adecuada SXPOS T i on y

visualizacion.



Toda vez infiltrado con anestesia local S milimetros povV
abajo de =| SUrCo gingivolabial Se procede a infittranr,
2mpleando uUn 2specula nasal, que amplia cada fosa nasat» la
submurcosa de 1a region anterior de | septum nasal. IO que
facilitara sS=zpavay = MUCoPeYT i Ccondr i o de | cCartilagso de|

septum nasal.

Se procsede a incinday 1 a myCcosa % = perioastio ded
vestibulo ovals 5 mil imetros POV abasio de= | SUrco
g mgivolabial: 1a incision parte de das centimetros  a =
devecha de 1a tin2a media ¥y s=2 eXxtisende a £ cm A& Ia
iZaui=srda. La ap=rtura piriforme 2s dis=ecada |ibremente. La
mucosa d2 ja narviz  es  sntonces eflevada en anbos lados,
separandola del piso de la cavidad nasal y o en un lado del
cartilaso det ssptum, smei2andD un disector vomo O 2 ]levador
PEY iOsStiCo. Dissccion covtante =5 usualments necssaria para
conectar =1 tumel Submucoso a 1o 1Aargd del s2ptum Y el tun2i
ips, lateral a |o {argo del piso, para =svitar haevir ta mucosa
en 2| margesn infevrior  del Cartiiago septal donde= =3
Peryicondyia ¥ =1 DeEriostio S unen. La apertura pirviforms
pDuUede hecesitarse aue s=a agrandada =n sentido inferior vy
lateval, 1D Que s= hace Conn un 2liminadoy de husso  de
taminectomi a. No s= debe extirpar la espina  nasal, pero
puU=de s=21v adeslgsazada a uno Y atro lad> con un instrumentao
adecuado, unia pequevia |ima de husso,

i

Una incision en forma de L se hace 2n la parte anter o
del cCartilago saptat. La imcisionm va desde =] 2RT rema
SUP2Yiar de la 2spina nasal hacia atras Yy |lusgo hacia arvyibas
un centimetro atras Yy paralela al borde anteviar del ssptum,
2s5ta termina un Ccent i im=tro POy abado de 1la nariz. El calgajo
mobilizado del septum Junts Con 1 a mucCasa a la qu esta
adehevido por 21 otra lado =2s entonces empuJado lateratments,

La mucosa es 2atonCes gvyadualmente =l =vada desde la
Pparte posterioary del septum Con =2sSte movimiento. Uni gran
eSPpa2CUlT nasal v un succionador metal ico que 25 empleadd Como
disactor son usados para =laevary (=Y mucCosa de las partes

POSTeriores del ssptum.

En muchos Casos 2S5 necesario hacsEr una incision Similar
2N 21 Ccartilago nasal y tambien =5 luxado lateralmente. La
banda posterior del husso del septum nasal, que consists  en
la parte superior del hussa vomey ¥ la parts inferior de la
lamina pPeypiendiculay del stmoides las cuales obstruyen o|
ACCeEsy Al esfenoides, debesn SEv @XtirpadosS, Y Con un Sspeculo
nasal bivalva, &1 Que 25 introducido ¥ Se ampuda con firm=za
hasta aue suU extremo distal Ccontacte con 2| Piso del SO
ssfenoidal. La divreccion de| abordaJ= =3y =2ste Tiempo
opeyratario 2s repetidas veces controlada con la fluoroscopia



33

det intensificadory de imagenes =2n 2| t2levisor. Una 1 in=a
imaginar:a aues Curse a o tarsa deld borde SUPET 1OY de las
hosJas del =speculd nasal =3tara =2n 1 a PSS s o idealt Si
arunta al tubeyculo de 1la silla turca.

Toda vez bhi=2n ubicado 21 especulo nagsals sus haodas Son
separadas aun mas Z0onN un dispasitiva adecuado. En tal
man=ras: Con la avuda de |la ituminacion vy de fa magnificaZion
de imagenes del microsScopiD Guirurgico se visuatliza 2n bu=na
man=ra =21 rostrum esfencidal: toda vez qus se ha Procedido a
2iiminar 21 vomar. La pared anterior del seno esfenoidal =9
abierta Ccon un Cinsel quirTurgico plano d2 4 mm de ancho a 1a
VEZ du2 COon SXtirpadorss de huesos (punchsl! adecuados.

Entonces se extirpa 21 ssptum del seno esfencidal Y s=
proceds a retirar la mucosa esfenoidal complastament=, =n tal
mansra qu=da =X PURSTO = | PISD de la silla turca. El
MICTOSCoOPRPIO QUiTUrgico 2s enfocado nusvament=, o Ques peyrmi te
una optima visualizacion del piso d=e la silla.

Se controla Ccon 21 fluovyosScopio |la debida ubicacion de |
P=CUlo ¥y Con un disectory largo s2 toca 21 pisa de la sillas
9o Con un Cinsel plano de 2 omm Y Con ressectores de huesso
2 min de bocado, se abre 21 pisao de ta sitta. La duvramadvre
2 qQuedar intacta para 2vitar gque sangre. La apsrtura os=a
de llegar por arriba hasta 2 mlimetiras pov abado del planc
engidal, a 1905 lados evitando | iegsar al lLimite de | Seno
2rnoso ¥y =1 abultamiento Zavrotided, = | marga=n imferior
coimcidira 2on fa part2 horizontal del piso de ta silla.

La duramadrs por o geneval hace un  abultamiento o
Prominencia atraves de la apertura o2sea, 1os finos vasos de
fa dura son cCDagulados Con pPinZa bipolar adescuada. Una
Combinacion  de  succion o= irvisacion 25 necesaria para
mantensy su suPevrficie humsda. S procaede a puncionar 2|
contenido de2 la silia con una  asusa larga de  calibre 18
montada =n una Jeringilla de 2 Co.s asi oen Ccaso de un adencma
aurstico, sSU Ccontenido iguido s aspivrado con la JeEringil la.

La duramadre =5 entonces abisrta CON UNa iNCision que se
hace <on hoda de bisturi adecuada. montada 217 umn mango (=31
bavorigta Provisto para =sta necesidad. Los civudanos tTienen
diferentes preferencias 2n =1 metodo de apertura, unos 12
haem un CYuz, OLIrosS SN mansera de un —yadransulo Yy lusgo
amp i ian 120N INCisionss "adiadas. Un fragmento de la
duramadre 25 obtenido para snviar a 2studio histopatotlogico,
S2 toma espacial cuidado en evitar tesionar 10sS senos Venosos
intercaverrnosos, ARlgunas veces, a traves de ta apartura de
la dura pvyotuye =1 tedido adenomatoso, 135 microaadenomas de 5
mm. de dirametyro O mencos. a menudo san invisibles despuss de
la inCision d2 |la duramadre, o| 2s5tudio tomografico en muchas



aZasiones orienta at Ccirusano azerca de 1 a PO3SiCian del
tumor: asi Ccomd 1as asimetrias aue ha encontrado 2n €1 97osor
2 delgadez del Pi1SO g la sillta. Incisiones veryticales
latevales por |o general descubren 2| adenoma prolactini Co,
rara vez 25 necesario una incision horizontal en = 2S5pesar

de |la sliandula pava sncontrarios.

Hardy as2avera que Pl ) = | metodo MmicroQuirurgico de
diSsSecC 10N E5 POSible =31} algunos [eR=8=Twi-1 distinguir [sgaRy
claridad |os remanentes d= giandula normal . Durante Ia
dis=CCion se 2Xtirpan | oS fragsmentos ded ad=2noma [am) g
diseCtores romos Y 2|1 succionador find, San d= [daR¥nly gris
r2J 122 ¥ blandnss; otyos blanco ¥ g2latinososs; o YD Jo DSCuUro
Constituidos POy tedido necrotico Yy SOt facitments=
diferenZciablas del t=2oid2 amarillo naransa, fivme, del |1obula
ant=y 1oy de la hipofisis. P b general, =y = 2nzyentra
Tty ido normalt =1 la partes pastey oYy o= Ia sitta turca
agrandada, <on la apariencia de2 una de=lsada Iengustas L aun
de un 12buld inmtegyo Con aparisncia noduiar.

La disecoiom baso visualizacion de | MiCYoOsSCoRI O
QuUITUYgIi oD as=gura al cirudano de lta Ccomplieta snucieacion del
adenoma, ¥ 21 identificay 1os remanentes de ted ido glanduiarv
novymat,. =2stes concepto 2s un PrincipPio fundamsntal dai man=g o

terapsytico de tumores benignos,: analogo a |2sionss b=t ganas
UbiZadas =n otvas partes del Cusryrps humano.

Los remanantes de ta=dido novmal aseguraran (=}
Prezservacion de funcion haormonal ¥, 2N oCcasionses, la cCcomplata
restavracion de tla funcion pituitaria.

La hemarvasia aue puede suceder { U=9o de aXxtivrpayr =
adenoma, 25 controlada con Coasulacion bipolar L} MonNopPal ar,
Si1eEndd Necesario SN aCasiones apoayarse n | a COiOCaC i an de
PEqUerns fragmentos de musculo en 2| sitio sangrante.

Una cuidadosa inspecoion e inciuso = =mp |20 de un
pPEqQuUERD 2SPEJ 0 introducido =N 2| interioar de la silla

det=ctan cualqaui=ry pequeno fragmento tumoral remansnte.

Algunos cCirvdianocos, Si no S= ha producido salida de LER a
travez del diafragsma de la silla, colacan un pedusdo alaoadon
CON Aalcohal absoluta por S minutos, = idea de destruir omn
=21 atcohol cualquier residuo de calulas tumorales.

Finalmente, =21 seno ssfenoidal vy la Zavidad d= 1a Silla
2S5 irrigada con un antibiotico: Solucion de bacitracina o de
gentamicing. Peausios fragmentos de musculo se Ccolbacan =T
=l mmterior de la silla pPara assgurar I A hemostasia. L

fragmento de carti tago =S insertado en {a apartura osz2a de
la silita v asegurado @ntre =1 margsn osS=0 ¥ 1a dura Veoina.



Fragmantos de musculo o d2 grasa subcutane=a S ColoCan
2n 21 intevyior del szno esfenoidal. Todo =sto para =vitar =i
sindrome d2 la silla turca vacia con su COVteEgo de defict
visual.

Se retirra =4 2g5pecyla bivalv, (k=1 remansntes de
cartilasa del septum SOn r2pUSsStos 20 SU S50 T0 0.

Se proceds a un taponamiento d2 tas fosas  nasales  oon
una larga Yy delgsada gaza vasslinada vy luega  Se  sutura 1a
muUCosa gingival can catgut cromado S-0.

£1 taponamiento nasal (==} =T rado al teyrcey dia 2n
mansra parcial: ¥ lu2go complstamentes al 4to o S5to dia.

Los pacientes reciben radicoterapia de 40080 rads dirigida
PYincipalments a la siita hipafisaria, luego de dos mneses de
la opsEvracion: S2 hace un seguimisntos a intervalos mensualess
hasta cesar la radioterapia.



RADIOTERAPIA
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RADIOTERAPIA

Existe2 aun controversia acerca dei uso de ta
radioterasia como forma tratamiento de los pacientes con
adenomas hipofisarios. Asi> en alguna epoca Se PIropuUsSO 21 USo
de elta sota como terap2utica, lueso s2  lta ha venido
utiltlizando como complementd d2 la cirugia. habiendo qQquedado
establecido aque aplicarla d2 25ta manera reduce las
Probabi l idades de vecidiva tumoral (Hashimoto en Jaron. Ray vy

Patterson en USA, Kramer en USA; Pistenma en USA,SHeline en
USA)> sin embargo un reporte del departamento de Neurocirugia
de ta Clinica Mayo del mes de Mayo de 1986 indica que la
recidiva tumoral 25 similar recivan o no radioterapia.

En 1la actualidad se utitizan dosis entre 4008 y S700
rads usando =1 acelerador tineal o] caobal to—-60., 2n dosis
fraccionadas ©en varias S525i0nes.

Las cuatro mavyores competl icaciones del uso de la
radiacion son las siguienes: NneEcrosi s de teJido cerebrat,
neoplasias cerebrales inducidas por la radiacions, dano delt

quiasma orPtico 2 hipopituitarismo.

La incidencia de necrosis & induccion de neoplasias ha
disminuidd can 21 uso de dosis baJas y no representan una
contraindicacion parva ta aplicacion de radiotarapias sSin
2mbargo cabe siempre  tener en mente  que el uso de
radioterapia puede pPyoduciry necrosis pituitaria como va se
hablo en 21 capitulo sobre snfermedad vascular hipofisaria.

Los cambios vasculares ocasionados =]whg la radioterapia
Pueden PYoducir infartos ceyebrales, estudios clinicos Yy
patologicos demuestran que 1a Parsad vascular sufre
degeneracion endoateliat, fibrosis de ta intima» degensracion
de ta etastica, y proliferacion fibrobtastica de ta media,
presentandose no solo 2n 10S vasos bagquenons Sino tambien =N
ta vasculatura detl poligond de Willis.

A pesar de la disparidad d= criterios con respecto a
esta modalidad terapsuica. casi todos 10s  autores estan  de
acuardo que cuando nio hay la seguridad de haber extirpado
todo el tumor 25 preferibte administrar radiaczion
post—Quirurgica.
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Desde =1 levyo. de Enevo de 1377 hasta =21 15 de Diciembre
de 1986 se diagnosticaron 120 casos de tumay cerebral en 2t
Servicio de Neurocivrugia detl Hospital Luis Vernazas de e=s5te
total, 18 fueron adenomas de hipofisis de ios cuates 14
fusron operados.

Nos 1l1amo ta atencion haber encontrado 18 casos =n una
serie de 12@, =5 decir 21 15%, vya que 2n s2rises mucho mavyores
thasta de 15.088 casos) = | poyCcentaje 25 solDn  det 7%
Civounstancia Que nns hizo sospechar la existencia de atsun
factor apavte dad azar Qque ha influenciado para aue
SN CoNTtremDsS mas del doble de 105 esperado. En rcass de s&v
Asi» habria gue r=alizar un estudio aparvrte para determinar
cual es o cuales son os factores que ocasionaroan 2sto.

Ade=mas, des=amoas  determinar  sio0 el Progresa =N 1os
metodos de diagsnostico ha pProducido un aumento  Sn 1a
deteccion de los pacientas i) tumores Rrituitarins.
Aparentemsnts asi 25, vya Que si ConsSideramds que desde  Enero
de 1977 a Dicisembre de 1981 s= diagnaosticaron 9 adenomas
hipofisarios de un total de 68 tumores cersbrales, Yo desds
Enero de 1982 al 15 de Diciembre de 1986 se diagnosticaron 9
ad=nomas de un total de 34 tumores Ccevebraless en bass a esto
NOS Plantsamds la siguiente pregunta: tiene significancia
agtadistica =sta diferencia?.

Por otro lado d= 10s 14 pacCientes intervenidos
quirurgicam=nte, 3 Prasentaron recidiva tumoral o sea e|
9. 71%, 12 cual es un pPorcentade elevado, es de anotar aue 4
d= 1os Cas0s que Y=oZadivaron fueyon tumores IiMvasivoss
revisando la sevie de Ray ¥y Patterson encontramos que  =s5tos
autores reportan una recidiva del Z22% en los  casos que  no
recibiayon radioterapia, determinaremos Si eXiste una

diferancia con significancia estadistica 2ntre nuestra seyie
Y la de los autores mencionados.



TOTAL DE TUMORES CEREBRALES
128 CASOS
ENERO DE 1977 A 15 DE DICIEMBRE 1386

TUHORES CEREBRALES

120 CASO FERCENT

BipLro hoe 13.83

TOTAL DE TUMORES CEREBRALES



n
-

£
-

o<
oV
o
©
o~
-
o>
~n
~e
NN

§ %O aoENO § aoENOMaS

TUMORES CEREBRALES

ENERO DE 1977 - 15 DICIEMBRE 1386

NO ADENOMAS

ADENOMAS

i1
14
17
14
12
9
8
3
3
9

e T e T T o T T R

192

18

TOTAL |



TUMORES PITUITARIOS

TYPE PERCENT

a A:HOMBRES 38.89%
BIiMUJERES ©61.11

EL SEXO

SEGUN LA EDAD

*ORCENTAJE SEGUN LA EDAD

21 A 3 ARDS: 16.67%
31 R 40 ARDS: 27,784
41 A 30 AROS: 33.33%
o1 A 6@ ARDS: 16.67%
bl A 7@ ARDS:  5.56%
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SERIE DE 15.000 CASDS DE CUSHING Y TONNIS
TUMORES HIPOFISARIOS 7%
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ADENOMAS HIPOFISARIOS

ENERO DE 1377 A DICIEMBRE 15 DE 1366

MEDIA MEDIRNA
1. 3808 1. 000
VARIANZA STD DEV
1.511 R
SKEWNESS KRURTOSIS
1.150 2. 6E6
CUARTIL 1 CURRTIL =
1. 200 2. 000
MAYOR MENOR

4.000 i.200



FRECUENCIA PORCENTUAL DE LOS

ADENOMAS HIPOFISARIOS

SCHEID:= 4%
CUSHING: 7%
TONNIS Y ZULCH=s 7%
RERNOHAN Y SAYRE: 15%
MARTINEZ CARRION: 15%
FACTOR 1 FACTOR =2
1 4.20 9. 6@
2 9&. 00 90. 40
3 7.00 3. B2
a4 3. 00 90. 40
=} 7.00 5.EQ
B 93. 00 30. 4@
7 13. 00 5.0
2 83. 20 90. 40
3 15. 62 S5.E2
10 23. 8@ 30. 40
TO0TAL 500. 20 2020, 0@

TEST DE CHI-CUADRADO

Para 4 grados de

VALOR DE CHI-CURDRADO:

libertad.

11. 892
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COMPARACION ENTRE LOS PRIMEROS CINCO

Y LOS ULTIMOS CINCO AROS

NG ADENO ADENOMAS
1877 - 1981: 63 3
13682 - 138&:= 34 3
FACTOR 1 FACTOR Z
1 65. 20 B5. 45
2 S. 028 11.55
3 34.00 36.55
4 9. 08 B.45
TOTAL ® 120. 2@ 120. 20

TEST DE CHI-CUADRADO
Para 1 2rado de {ibertad.

VALOR DE CHI-CUADRADO: 7. 441
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RECIDIVA TUMORAL

SIN RADIOTERAPIA

MARTINEZ CARRION:
RAY Y PATTERSON =

FACTOR 1

33.71
b4. 28
22,00
75. 20

&G e

TOTAL 168. 06

35.71%

22 %

FRACTOR

(=] =
23L 8BS

71.14
28.86
71.14

12@. 00

TEST DE CHI-CURDRADO

Para 1 grado de

libertad.

2
=

VALOR DE CHI-CURDRADO: 4.725



DOS CASOS CERRADOS
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Yna muiery de 39 anns de edad ingresa a la emergencia del
Hospital Luis Vernaza por presentar cefalea intensa, difusa vy
pulsatil que llevaba dos dias de duyracion acompanada d=
nauseas, vomitas ¥y disminucion de |a agsudeza visual.

Dos avios antes habia sido soma2tida a una adensctomia
hipofisaria trvans—mnaso—esfenoidal par presentar acrom=galia vy
amenorrea s2cundariae. El diagnastica anatomo—patologico fus
de adenoma acidofi [o.

E1 examen fisico reveilo una paciente cConcisnts=, febril
CON uha marcada VvigidezZz de nuca: nNo habia oftalimopledia. El
resto del examen fisico fue noavinal.

lif}

e planted el diagnostico de apopl=ssiia pPituitaria.

S52 reatizo una puncion lumbary. la «cual revelo  presion
normal,. 1135 giobulos vojos, 20 leucooitos pol imorfonucleares
y 11 1infocitos por ml.

La tomosrafia computada de cerebro d2mostio hemorrag:a
paraselar anterior izauierda vy silla turca destruida Por 1 a
Cirugia antaerior. No hubo r=fuerzo tumaral despues dea 1 a
inysccion d2 medio de contraste.

La pacienta fue tratada Con dosis attas de
corticosteroides, mejorando su sintomatoi{asias y a tos 2@
dias del ingreso s=2 practico una craneotomia frontotsmporal
iZauierda oon SXxtirpacion de un adenoma hipofisario aue tenia
2Xpansion supvasaiar. La pPaciente fallecio pPovT pParo

cardio-respiratorio en =1 post-oparatoric maediato.
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Junin de 1989

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

120 gramos de glucosa oval

MUESTRA GLUCOSA INSULINA G.H. V. N. GLUCLOSA
ma% mca/ml nga/ml

BASAL 3.6 25 + de 50 78—110 ms*

3@’ 111.8 158L 3 + de 56 ID-E0 mg*%
mas aue basat

6@’ 116.5 163.0 + de 50 20-28 mga*
mas que basal

1287 a3. 3 24. 9 + de S50 a—15 ma%
mas que basal

13@8° 60.9 =6.0 + d= S50 niveles basa-
l2s o mas ba-
JOS.

V.N. d= G.H.: aduitos @-E.5 na/ml

VoN. de Insulina: basat 10-22 mca/m!

FUNCION TIROIDEA

RT3U captacion de T3 marcado por resina = 1.@05
muieres: @B.81 - 1.155 dudoso 1.15 - 1.19
hombres: @.87 - 1.183 dudoso @.22 - .27
T4 tiroxina total ( por radioinmunosnsayo) = 13,7

VoNo i 5.7 - 12.5 mca%

TS trivadotironina (por radioinmunoensayol = 255
V.N.: B8 - 220 max%

Tal. indice de tivaxina |ibre = 13.8
VoN.34.9 - 1.5
DUDOSO: 4.1 — 4.9 Y 10.6 - 11.5

TSH tirotrofina (por radicinmunosnsayo) = 7.0
hasta 10 uvU/mI
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TEST TRH

TEH a 1o0s 2@7 33.7
TSH a tos &@°

o
Pt
L
\l

AntiC-Antitirosiobulina (negativo)
AntiC—Antimicrosomates (negativo)d

PROGESTERONA: @. 27 na/ml

valores normales: muJer fase foticular B0 - 371 pa/m)
fase luteal 4,3 — 19,4 na/m!
aovariectomizadas 83 - 184 pa/mi

17 BETA ESTRADIOL: 73 pa/ml

valores normales: muJer tTase foticutar 30 — 10@ pg/ml
ovu lacion 100 — 4@ ps/ml
fase luteal S0 — 150 pa/ml

PROLACTINA: 351 ns/mt

valores normates: pudisry 8,2 +— 4.5 D. 5. na/ml

7 d= Junio de 1320

TEST DE L.H. - R.H.

FSH mIU/m| LH mIU/mi
BASAL E.6 8.1
2@’ 5.8 I6. 3
6@’ 13.2 £25.5
valores normales:
F.S.H.: muieres aduitas 2@ - 35 afos 1.72 — 17.3 mIU/mI

L.H. = 4 - 38 mIU/mi

mitad del ciclo?! hasta 200 wmIU/mI
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b de Junio de 1380

17 CETOESTEROIDES URINARIOS: F.2 ma/24 horas
valores naormates: muieres 2.8 - 3.0 ms/24 horas

17 HIDROXICORTICOIDES URINARIOS: €.8 ma/Z4 horas
valores normales: 2.15 - 8.8 ms/24 horas

EL VOLUMEN URINARRIO FUE DE 1760 m!.

CORTISOL PLASMATICO

a tas © A.M. 4.3 mca/100mi

a tas 7 P.M. 2.7 mca/108mi
valiores normalas:
a tas 8 A.M. 7 — 19 mcae/1@@mi

a las 8 P.M. I - 11 mco/180m1

21 de Noviembre de 1980

CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

MUESTRA GLUCOSA mo% HGH ng/m1
BASAL B3, 62
AN 115, 1 58
&@’ 128, o0
120° 1002, = 36
1580@°' 188, 4 46
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27 de Abrit de 1982

TEST DE SUPRESION DE HORMONA DEL CRECIMIENTO

MUESTRA GLUCOSA G.H.
BASAL 1 71.7 31
EBRASAL 2 £5.4 30
7345 52 20
9:15 100. = 18
3:45 88. 2 19.8
10:193 £7.2 21.5

11:@0 9.2 30.0
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27 de Abril de 1382

TEST DE SUPRESION DE HORMONA DEL CRECIMIENTO

MUESTRA GLUCOSA G. H.
BASAL 1 71.7 31
BASAL. 2 E5.4 @
7:45 =10} 20
8:15 100. 3 18
3:45 838.2 19.5
1@:193 67.2 21.5
11:00 739. & 38.@

& de Enero de 1984

HORMONAS TIROIDEARS

RT3U= @.908 T4= 6.8 mca% T4 1= 5.4
T3 = 78.0 maon
TEST TRH
TSH
basal 3 uwld/mi
20 minutos 11 vU/mi
E@ minutos 17 vU/mi

HORMONA DEL CRECIMIENTO= + d4e Z00 na/mi
valores normales: mudieres hasta 38 ng/ml
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=dad consutlta POY presentar

Un hombre de 23 anos de
e gatactorrea.

acantosis nigricans ¥ notab

Desde hace un ano presenta cefalea ¥ disminucion de Ia
agudeza visual. Al mom=nto de sxaminario se 10 encontro
apatico pPa2ro no francamente frontalizado. Habia atrofia deld

Nervio oPtico izaui=erdo ¥y paerdida  del refliedn  fotomotor y
consensval del mismo ltado, 1o cual hiZo pensary en una l=sion
de la musculatura intrinseca del II1 par izauiserdo. No
habian transtormos =n ta motilidad ocuylar eXtrinseca. La

campimetria poy confrontacion ravelo hemianopsia t2mporal
iZaui=vyda.

Ademas habia gatactovrr=a y acantosi s nisricans 210
cuelio, axila ¥y pli2gues inguinales. El resto det 2Kaman
general ¥y neurolngico no revetlaron nada mas.

La PpPresion arterial fue de 106/58, 1a freacuencia
cardiaca de 86 por minuto vy la temperatura de 37 grados

Ccentigrados.

Los examenss generales de laboratorioc fuseron normales.

La radiogratia tateral de cranea mostyo un  marcado
aumentn de2! tamano d= la silla turca.

Lla T.A. L. de cran=o r=2portos una silla turca aumentada de
tamand PO masa selar Con eXteEnsion  supras=lar  aue  2n sus
mavores diametros l|legaba a mediv 7 X 1@ cm. s que  captaba
intensaments 21 medio de contraste y que ademas compromeatia
todas las estructuras frontales incluyendo la Ccisterna

interpaduncular.,

Se realizo una arteviografia carontidea iZauierda, las
tomas antercposteyiores T2 VE | AT on un desplazami2nto haZia
afuera de la porcion supPraclinoidea de la carotida intsrna Yy
de la cerebral antevior en su Ssegmento inmicial. Las tomas
laterales demostraron un desplazamiento hacia atras de= ta
Zarotida imt=rna e SuU POVCion supracl| inoiedeas Y
desplazamisnto hacia atras y hacia arriba da las arterias

cerebral anterior y peyvical losa.

S2 reatizo una cranectomia  fronmtal bilat=ral. En la
region  subfrontat derscha s2  2encomtro un enormse tumov
=nCapsulado, de coloy Yado Vinoso, de cCconsistencia  bilanda.
que sSe extendia hacia la izauierda de ja |inea media bajo la
hoT del cerebro siendD 2n 252 sitio tan grande como del lado
dzr2chd, tambisn habia extension  tumoral hacia la region
temporal derecha, ¥y en la periferia de 1os nevrvios opticaos

derecho 2 izauierdo. El auiasma optico 2ra POSt—FiJado, IO



diferencia det resto del tumor eran de cotor amarvil lento.
Anatomia patologica repoyto o Siguiente: |1as
preparacion2s histoliogicas muestran neoplasia constituida por
celulas reguiares de nucteo pPRaQuUSRD Y redondo, bien
delimitads, rodeado de =£scaso citoplasma 20sinofilos =2n 2onas
se identitican las celulas 21 contacto 0N vasos
arteriolares, no se obseyvan T2STOS de epitelia plano
estratificado de tipo columnar, tampoco 2structuvras del
Farmen dentario. No hay colesteryol ni Tonas quisticas.

I.D. ¢ adenoma hipofisario (probable cromofoba).

Siete meses despuss el pacient2 re2ingreso porv pra2sentar
galactorrea. aumento de =statuvra ¥y del tamado de las manos Yy
de 1los pies. Se o pragramo para Yradioterapia.
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NOMBRE: CASO DOS

FECHA: FEBRERO 1@, 1383

TEST DE LH — RH

MUESTRA BASAL:

FSH mIU/mltl: 4.6 LH mIU/m1s 1.1

20 MINUTOS:

FSH mIU/mi:s 12.0 LH mIU/mi1 s ZB.0

&@ MINUTOS:

FSH mIU/mtz: 7.6 LH mIU/mis 28

VALORES NORMALES:
FSH:z Hombres adultos de 20 — 335 ados: 1.1 - Z24.4

LH ¢ Hombres adultos: hasta 20 mIU/mi

mIU/mi
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NOMBRE: CARS0 DOS

FECHA: FEBRERO 1@, 1393SE
FUNCION TIROIDER

RT3U Captacion de T3 marcado pPor la resina:l 1.8
muieres: @3.81 — 1.155 dudoso 1,195 - 1.13
hombres: @3.87 — 1.1835 dudosa 2.82 - B.37

r3

Ta Tiroxina total (por Radigcinmunosnsayo)d: S.
5.7 - 12.9 mcs. %

Tal Indice de Tiroxina Libre: S 2
4.3 - 18.65 dudoso 4.1 — 4.9 v 1@8.6 — 11.5
T3 Triyodotironina (por Radioinmunoensayolri 1685.0

a@ - 220 na. %

TSH Tirotrofina (poy Radicinmunoensavoli S.6
hasta 1@ u U/mI

TEST TRH:=
TSH basal:
TSH a I1os z0 minutoss 11.9
TSH a 1os E@ minutos: 7.4



NOMBRE : CASO DOS

FECHR:FEERERO 1@, 1386

CORTISDOL P.M.: 13.5 mcs/108ml
(V.N.2 a las 20:00 havas 5 — 11 mcs/1@00mi)

CORTISOL A.M. = 25 mca/100mi
(V.N. 2 7 — 19 mcg/180m1)

FECHA: febren 10, 1333

PROLACTINA: 110 ng/ml
(V.N. * hombres, 2 - 15 ng/mt2

FECHA:FEERERO 1@, 1383

TESTOSTERONA BRASAL: 1.15 ng/mli
(Vo N. 2 hombres, 32— 12 ng/ml)



NOMBRE :CARS0 DOS

FECHA:FEBRERO 17, 13985

1@7

TEST DE SUPRESION

MUESTRA BRSAL:

GLICEMIA MG®:=72.1

30 MINUTOS:

GLICEMIA MG#:144.2

6@ MINUTOS:

GLICEMIR MG%:16E8.0

890 MINUTOS:

GLICEMIA MG#%:257.7

120 MINUTOS:

GLICEMIAR MG#:147.8

180 MINUTOS:

GLICEMIA MG#:120.95

H.

CRECIMIENTO

CRECIMIENTO

CRECIMIENTO

CRECIMIENTO wna/mt 25
CRECIMIENTO ns/m1:46
CRECIMIENTO ng/m! 36

na/ml EH

na/mi =80

na/ml :MRAS DE E0



NOMBRE :CASO DOS

FECHR:FEBRERD 17, 1383

TEST DE SUPRESION CON HORMONA DE CRECIMIENTO

MUESTRA BASAL:

GLICEMIA MG%:72.1 H. CRECIMIENTO ng/mi:82
30 MINUTOS:

GLICEMIR MG%:144.% H. CRECIMIENTO wna/mi:120
6@ MINUTOS:

GLICEMIA MG#:1€8.0 H. CRECIMIENTO ng/ml 30
90 MINUTOS:

GLICEMIA MG#%:257.7 H. CRECIMIENTO ng/mt:75

120 MINUTODS:

GLICEMIA MG%:147.8 H. CRECIMIENTO ng/m1:82

13@ MINUTOS:

GLICEMIA MG%:120.5 H. CRECIMIENTO ng/mi:90



CORNCLUSIONES Y RECOMENDAC IONES



CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

ESTRADISTICAS:

1) Ei valor de Chi-Cuadrado al comparar ta frecuencia d=
Adencomas Hipofisarions =ntre las difersntes gerises fuse des
11.29%, valor que al ser buscado 2n 1a tabla de  Chi-Cuadrado

sara 4 grados d= lib2rtad ti=ns un valoy Ccritico mas alta de
3.05, concluimos sntonces que ta  probabilidad de qus Ss5ta
diferencia =ntre tas frecusencias aobssrvadas (FACTOR 1) vy 1 as

esperadas (FRCTOR 22 havya ocuyrido sotamentes por azar 2S
pesquasa, por o tanto ta diferencia de nusstra serie vy la de
1os otros  autorses a  eXcepcion de ta de Kernohan 25
estadisticamente significativa, razon pPov |la cual s=  tendrva
gu= realizar un estudio postEricr para detsrminar & 2 Qque se
debe la diferencia.

29 Al aplicar =1 Test de Chi—-Cuadrado parva determinar Si
existe aumento =n la detecoion de pacientes Con tumores
hipofisarios obtuvimos un valor de »7.441 para Chi—-Cuadrados
el cual al ser buscado =n ta tabla para 1 srado de  libevrtad,
Ti2ne un valoy Critico mas alla de @. 005, poYv o tanto ta
probabilidad de aue  e2sta aran diferencia entre las

frecuencias observadas (FACTOR 1) v tas espevadas (FRACTOR 23
hava ocurrido solo par azar =s tan psquera quse  nos  Permite

afirmar, gus =1 diagnostico de los Adenomas Hipofisarios =i
ha incrementado notabtements, 25t0 Se debes al trabaJo
conJunto de 10s sevvicios de Endocrinoiogia Yy Neurocirusi a,

asociado Con ja avuda qus presta la tomogsrafia computada para
detesctar =2ste tipo de patologia.

) 'J? Et vator de Chi-Cuadrado  en o gue respecta at
analisis de las recidivas tumorales fue de 4. 725, =1 cual al
. = = =

S2V buscad> en la tabla para i grado de lib=yrtad tiens un

valoy critico de B. 325 2
= = = b2 1D cual nos habla de i Nyl
estadisticamentes dudosa, =N todo S s

. caso debidm al

DOrcen )@ - _ N - alto

e :\ de recidiva tumoral SIOMoOS de {a idea de que ha

- LM oS P i - = = -

I :L;entrs debe de administrarse | =g Tratamiento O
= ! o sSery qQue S tensa 1 =)t | ) =

2Xtraido todo o | iy = a certeza de  habei



BROMOCRIPTINA Y RADIOTERAPIA:

4) Cuando 21 adenoma =25 de gran tamano vy produce Cifras
muy =2il2vadas de protfactina: |a que establece se trata de un
profactinoma, =1 empled de teraria Con bromocriptina  en 2|
Pre—opesratoaria al disminuiy 2| vio | umen de la  tumdDracion,
facitita 2 | pProcedimi2nto Qpevratoy i, Ssea =s5te POY

cransotomia o poY la via trans—esfenoidal.

357 Si habiendosa 2Xtirpado un adenoma
hiperprolactinemico persisten Ccifras altas de eprotactina =n
=] post—op2vatorio deb2s suministrarss bromocriptina. sio oeste
tratamienta no2 da buenos  resuitados, cabe administrar

radinoterapia.

MACROADENOMAS::

6 Si s= trata d= un macroadsenoma cSualguisra  sSea  su
variedad: 21 tratamiento de eleccion 25 la <Civrugias ia aus
luzgo de efectuada debe completarse con radiot=erapbia.

SEGUIMIENTO POST-RUIRURGICO:

7) Todo caso opsvado debe s2vr seguido con controies
adecuados: Ccampimetria y =svaluacion de 1a funcion de tosg
musculons dependientes det III, IV v VI par=es cransales, asi
tambian la wvaloracion sndocrina de ios difersntes ejes
hormonales ¥y RX de 1a sitla turca. La tomografia computada
Puede solicitarse ante la presencia de anomalias detectadas

en 2]l s2eguimienta det paciente.

@) Un pacCiente opeyYado de un adenoma de hipofisis
deb=iia s21 examinado tres vecss al aro y es5to hasta cuando
= medico tenga la sS=9uUridad de qQue no S Presentaran

r2Cidivas tumorales.,



CEFALER:

93 De Ios casns =studiadas cabe anotar que 1@ de los 18
paci=2ntes presentaron Ccefal=2a fronto—orbitaria unitateral
persistente y qug o cedia Con facilidad a analgesicos
CoMmuUnNes. En unos ta radiografia simple mostro aumento  deld
tamano de ta silla turca, =N otros la campimetria mostro
hemianopsia bitemporal s =3=1 asi que ia cefalea
fronto—orbitaria unilateral ha sSido un  sintoma importante
para iniciar fta investigacion que culmins en =i diagnostico

de una adenoma hipofisario.



CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

ESTADISTICAS:

1) EI valor de Chi-Cuadrado al comparar la fra2ousncia de
Adenomas Hipofisarios sntre las difersentes series  fuge  des
11.292, valor que al ser buscado =n la tabla d2 Chi—Cuadrado

para 4 Irados d= libartad tiene un valor critico mas alla de
D.05, conciuimos entonces qua |a Probabilidad de aQue  25ta
diferancia sntre las frecusncias observadas (FACTOR 1) vy las
sgsperadas (FACTOR 2) hava ocurvido Solamentse pOoy azar 2s
p=queiia, Por 1o tanto ta difsrencia de nuestra seris ¥y ola de
los otros  autores a exceEpcion  de fa de Kearnohan 25
estadisticaments significativa, razon por 1la cCual s=  tendra
aue realizar un estudio posterior para determinar a  que se

debe la di fevrencia.

Z)Y At aplicar 21 Test de Chi—-Cuadrado para determinar si
2X(Ste aumentod =nh la detsccion de  pacisntses  Con tumores
hipofisarios obtuvimas un vator de 27.441 para Chi—-Cuadrado,
2|1 cual al s=r buscado 2n la tabla para 1 grado de  |ibertad.,
tisne un valor critico mas alta de 0.005, =Tuhy o tanto 1a

probabitlidad de aqus esta garan diferencia ENtre tas
frecuencias observadas (FACTOR 1) v 1as esperadas (FRACTOR 23
hava oourrido solo poay azay s tan peauesdia  aques nos  pevymite

afirmar. que ef diagnostico de los Adenomas Hiepofisarios se
ha incrementado notablsmente, esty s=  debse al trabaJo
CoNeunts de 1os servicios de Endocrinoiogia y Neurocirugias
asociado con la avyuda aqus presta ta tomografia computada para

detecztar e2ste tipd de patologia.

Z) E1 valor de Chi-Cuadrado en o aue respecta al
analisis de las recidivas tumorales fus de 4.725, =1 cual at
S22y buscado =0 la tabta para 1| grado  de libartad tienz un
valor critico de 0.025, to cual nas habla de una difersnoia
estadisticamentse  dudosa. =N todo caso debido al alto
porCentade de recidiva tumoral somos de ta idea de  auys  ha
todos Ios Pacient=ss debe de administrarseles tratamienta con
radioterapia a no ser  que se tengsa la certeza de haber

2exXtraido todo 21 tumor.



BROMOCRIPTINA Y RADIOTERAPIA:

4) Cuandao =1 adenoma =25 de 3ran tamano ¥ Produce =i ras

muy =l=vadas de prolactina. o que 2stabliece 52 trata de un
bromocyigtina 21N 2|

prolactinoma:. =1 2mpl20 de terapia con

pre—operatorio al disminuivy 21 volumen de la tumovacion,
facilita =1 procedimi=2nto aperatorio:r sea aste pOY
craneotomia o pPoy ta via trans—esfenoidal.

3) Si habiendoss 2Xxtirpado un adenoma
hiperprolactinemico persisten cifras altas de profactina =n
=] past—-operatorio debe suministrarse bromocriptina, Si egte
tratami=nta nND da busnos fesul tados, cabe administrai
vadioterapia.

MACROADENOMRAS =

§) Si s= trata de un macroadenoma cualquigra sea su
variedad, =1 tratamiento de s{2Cccion 25 la Cirugias la QqQue
juego de efectuada dehe complietarss Con radiotevapria.
SEGUIMIENTO POST-QUIRURGICO:

7) Todo caso aperado debes sevy  seguido con contyoles
adecvados: campimetyia ¥ evaluacion de la funcion de los
muscglos dependientes det 111, IV vy VI pares cransales, asi
tambien la wvaloracion =ndocyina de 1os  diferentes w=ies
holmuna|e§ g RX de 1a silla tuveca. La tomografia  computada
pUede soliCcitarss ant2 la presencia de  anomal ias  detectadas

2N 21 seguimisnto del pacienta.

o HE
_-e) Un PaC i =nt= op2rado de SAy adenoma de hipofisis
deberia ser axaminado tres veces al avo v 251ta hasta “uando

=1 medico t=nga la Se i
: e u = =~gUr idad de que 1o = 3 I~
r2Cidivas tumorales., W B

CEFALEA:
3) D= ios « : i
e ntDDE 125 casos estudiados cabe anotar auve 10 de (os 12
. ih_‘ = e — e _—— - 5
pPersist :T Presentaron cefalea fronto—-orhitay;a ”“"‘t"'e
. l s o 2 W T . 4 HER =1 v ilateralg
a A = C e aduly} facilidad a ic
:Z:MJEES' Emn unvos 1a 7 Ad 10%rat.ia sinpl= mostro .
gy . — ) = on ©
3 .nm:\_de' la Ss»l1la turca., en otros la .'a‘“plfnp:‘)(. : - =
2Mianops; a bitemporal s 2s asi aJp ; -y e e
2 a cefalea



VALORES NORMALES DE LABORATORIO

FSH Y LH SERICAS

MmuUJer, adulta: pPra2menopPausica, 2Xceptos 2n perioado de
ovulacions

FSH: 3 a S0 mU/mi (5 a 30 U por L2
LH: S5 a 20 mU/mi (5 a 286 U por L2
en ovulacions

FSH: S5 a 20 mU/m) (5 a 20 U povy L2
LH = 15 a 4@ mU/mI €15 a 4@ U poy LI
pOSt—mMEnoPpaus icas

FSH: mayor a 40 mU/mi (mayor a 4@ U pov L2
LH= mayvor a 4@ muU/ml (mayovy a 4@ U por LD

hombre, adulto:

FSH: S a 20 mU/m) (5 a 20 U pory L2

LH: 59 a 280 mU/mI (5 a 20 U pory LI
nNinos:

FSH: menoy a S mU/mi (mencor a S U por LD

LH: menor a 5 mU/mi (menor a 5 U por L)



TESTOSTERONA

muJer: menor a 100 nas/dl (menor a 3.9 nmot /L)

hombre: I00 a 1000 ns/dli (105 a 350 nmolt /L2

Ninos vy prepuberes: 5 a 20 na/dl (0. 175 a @.7@2 nmol /L)
ESTRADIOL
muiey: 20 a 6@ pa/mi (A.07 a 8.22 nmot /L)
mavyores en la ovulacion
hombr2: menor a 5@ p3/ml (menoy a B.18 nmot /L)

HORMONAS TIROIDERS

T4 total: 4.7 a 11 uga/dl

T4 tibre: @.9 a 2.5 na/dl

TSH: menory a 5 uvlU/mi (menior a S mU/L)

ESTERDIDES ADRENARLES

Cortisol Sericos S5 a 25 m9 por dia (14 a 63 umact dia)d
Cortisol tibre urinario: 20 a 180 va/dia (54 a 276 nmol dial

17-Ketoestaroides:
hombre: 7 a 25 ma/dia (24.%5 a 87.5 nmol dia)
mud=y * 4 a 15 ma/dia (14 a S2.5 nmo! dial

17-0HCS: 2 a 18 ma/dia (5.4 a Z7.6 nmol dia)
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