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1. RESUMEN

-OBJETIVOS: Sistematizar el abordaje endoscépico endonasal
transesfenoidal. Valorar el grado de reseccion tumoral, complicaciones,
grado de invasividad tumoral y estancia postoperatoria. Comparar esta
nueva técnica con el abordaje sublabial microquirargico clasico.

-MATERIAL y METODOS: Estudio prospectivo no randomizado de 50
pacientes intervenidos en nuestro centro entre 2002 y 2006 de adenomas
hipofisarios con diferentes grados de invasion del seno cavernoso segun la
clasificacion de Knosp. Entre las variables del estudio se incluyeron los
grados de invasion, los grados de reseccidn postoperatoria (total, subtotal y
parcial) con un seguimiento radiolégico medio de 12 meses, lesion del
n.6ptico, panhipopituitrasimo postoperatorio, fistula de LCR, déficit de pares
craneales, epistaxis, meningitis, diabetes insipida y lesion de arteria
carétida. Nuestra serie consta de 27 varones y 23 mujeres, con una edad
media de 48 afios (19 - 80 afios). En 23 casos se utiliz6 una via
transesfenoidal sublabial clasica y en 25 casos se realizd un abordaje
transesfenoidal endoscoépico.

Las relaciones entre el método quirargico aplicado y las variables de
naturaleza categorica del estudio se realizaron mediante tablas de
contingencia y el calculo del test Chi-cuadrado. Para el caso de tablas de
contingencia 2X2 con valores esperados inferiores a 5 en alguna celda, se
realiz6 el céalculo del test exacto de Fisher. En cuanto a la medicion de la
relacion entre el método quirlrgico y las variables de naturaleza
cuantitativa, ésta se realiz6 mediante un test T. La relacion entre el método

quirdrgico y a la invasién del tumor se realiz6 mediante una Regresion
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Logistica No-Condicionada. La estimacion del numero de dias de
postoperatorio de los pacientes se realizO mediante un Analisis de la
Covarianza (ANCOVA).

-RESULTADOS: En nuestra experiencia la técnica endoscopica
presenta un porcentaje de exéresis completa superior al de la técnica
clasica (60% frente a 34,8%) y un mayor porcentaje de reseccion subtotal
(32% frente 26%) existiendo una diferencia estadisticamente significativa
(p=0,033). En contraposicion no encontramos diferencias en cuanto a
complicaciones. También hemos evidenciado que existe una diferencia
estadisticamente significativa en cuanto a la estancia postoperatoria
(p=0,111), reduciéndose ésta a la mitad (3 dias) con la técnica endoscdpica.
Si bien no hemos encontrado diferencias significativas en cuanto al grado
de invasividad tumoral y al grado de reseccién, un mayor grado de
invasividad aumenta en 3,59 veces el riesgo de poco éxito de la operacion.

- DISCUSION Y CONCLUSIONES: En nuestra experiencia con la técnica
endoscopica obtenemos un mayor grado de reseccion quirdrgica y una
estancia postoperatoria menor. No hemos observado diferencias en cuanto
a las complicaciones. La técnica endoscopica es relativamente nueva y en
vias de desarrollo; nos permite una mejor vision de las estructuras sellares y
una menor invasividad, traduciéndose esto en mejores resultados y en una

mayor confortabilidad para nuestros pacientes.
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2. INTRODUCCION

El abordaje transesfenoidal es una de las piedras angulares de la
neurocirugia contemporanea en el tratamiento de los tumores hipofisarios y de
su region adyacente. La utilizacion del endoscopio en el abordaje
transesfenoidal ha evolucionado rapidamente en los Ultimos afios y se ha ido
estandarizando en muchos centros de EEUU y Europa. Aqui, en Espafia, el
Hospital Clinic es uno de los primeros centros en adoptar dicha técnica de
forma rutinaria. El objetivo de este estudio es valorar la utilidad de la técnica
endoscopica en nuestro centro, evaluando el grado de reseccion y las
complicaciones de nuestros pacientes.

Philipp Bozzini (1733-1809) ideo la idea de entrar en el cuerpo humano
por orificios naturales o a través de pequefias incisiones y poder visualizarlo
internamente. En 1806 introdujo el concepto de dilatar estas cavidades y asi
mejorar su visualizacién. Cre6 el primer endoscopio utilizando luz directa que
se reflejaba a través de pequefios espejos situados a unos 45 grados (19). En
1877, Max Nitza (1849-1906) cre6 el primer cistoscopio constituido por un tubo
metdlico con varias lentes en su interior y una fuente de luz en su extremo
distal (149); dicha tecnologia fue evolucionando destacando la contribucion de
Harold H. Hopkins que dio origen al endoscopio que hoy en dia todos
conocemos. En 1960 Karl Storz mejor6 los endoscopios incorporando la fibra
Optica que permitia una gran mejora en la iluminacién y definicion de la imagen.
Actualmente los endoscopios nos ofrecen una visualizacion del target
quirargico asi como una imagen panoramica a través de los endoscopios

angulados.
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Entre finales de los afios ochenta y los principios de los noventa se
produce un importante aumento de la utilizacion de la neuroendoscopia en
neurocirugia. La primera ventriculoscopia y coagulacion del plexo coroide la
realizd en 1910 un urélogo en Chicago llamado Victor Darwin Lespinasse para
el tratamiento de un paciente con hidrocefalia, pero quizas, fue Walter E. Dandy
el gran pionero de la endoscopia neuroquirdrgica. Dicho cirujano planificd
extirpar el plexo coroide bajo visualizacion directa por endoscopio y ayudado
con un especulum nasal (43, 44). Tras un periodo en el que la endoscopia fue
olvidada, es a partir de los noventa con la mejora tecnolégica cuando se renovo
el interés, apareciendo nuevas técnicas endoscoépicas en cirugia craneal,
espinal y transesfenoidal.

La utilizacion de la endoscopia en la cirugia transesfenoidal nos viene
dada por los condicionantes previos favorables; por ejemplo las fosas nasales
son una cavidad real que no requieren dilatacion para entrar y que nos llevan
directo al target. Histéricamente, Guiot et al (80) en 1960 realizaban una
exploracion de la cavidad sellar con un endoscopio durante una cirugia
transesfenoidal clasica, pudiendo considerarse como el inicio de la microcirugia
asistida por endoscopia. Posteriormente dicha técnica ha ido progresando
hasta llegar a la actualidad (en el apartado de fundamentos histéricos se
describe con detalle dicho proceso).

La otra gran ventaja de la endoscopia transesfenoidal es que ofrece una
gran capacidad y variabilidad tanto en los sistemas de visualizacion como en la
utilizacion de varios instrumentos. Por ejemplo el abordaje endoscépico puro se
puede realizar a través de un agujero nasal o de los dos, se puede utilizar o no

un brazo que sujete el endoscopio o bien trabajar con el especulum nasal (36,
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48, 80, 90, 164). Los endoscopios utilizados son rigidos con angulaciones de
0, 30 y 45 grados. Algunos autores también utilizan los endoscopios flexibles
(113) como complemento al microscopio, 0 endoscopios rigidos para completar
la cirugia principalmente en tumores suprasellares. La técnica que
posteriormente se detallard, y que hemos adoptado nosotros es la descrita
primariamente por Jho (108), técnica que ha ido extendiéndose vy
perfeccionandose en estos ultimos afios (25) por autores tan importantes como

Cappabianca y su grupo de Napoles.
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3. HIPOTESIS DE TRABAJO

-El abordaje transesfenoidal endoscépico nos ofrece una mejor vision
panoramica de toda la region sellar, acceso a zonas que con el microscopio
quedan en un angulo muerto y una mejor diferenciacion entre la glandula

hipofisaria y tejido tumoral. En consecuencia:

1. El grado de reseccion tumoral que se obtiene mediante la

técnica endoscopica es superior al obtenido con la técnica clasica.

-El abordaje mediante la técnica endoscdpica no requiere ningun tipo de
incisién, diseccidon submucosa, ni luxacion o rotura del tabique nasal. En

consecuencia:

2. La técnica endoscopica es mejor tolerada por el paciente y

Su estancia postoperatoria es menor, comparado con la técnica

clasica.

3. Al ser menos invasiva, el numero de complicaciones es

inferior respecto ala via cléasica.
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4. La aparicion de complicaciones aumenta la estancia

postoperatoria independientemente de la técnica utilizada.

- Los macroadenomas invaden estructuras cerebrales (pares craneales y
arteria carodtida) que dificultan la exéresis completa de la lesiébn. En
consecuencia:

5. El grado de invasividad tumoral es un factor que empeora

el grado de reseccion.
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4. OBJETIVOS

-Sistematizacion del abordaje transesfenoidal endoscépico a la region

sellar.

-Descripcion del grado de reseccion, complicaciones y estancia

postoperatoria de una serie de pacientes con tumores de la region sellar que

han sido tributarios de cirugia endoscopica hipofisaria transesfenoidal.

-Comparacién segun parametros clinico-radiolégicos de la cirugia

transesfenoidal clasica y la endoscdpica.

-Comparacion de la estancia postoperatoria hospitalaria entre ambas

técnicas. Efecto de la variable complicacidén sobre la estancia.

-Valoraciéon de la relacion entre la invasividad tumoral y el grado de

reseccion quirdrgica segun la técnica utilizada.
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5. FUNDAMENTOS

5.1. Evolucion histérica del abordaje transesfenoidal. Cdmo
llegamos al abordaje transesfenoidal endoscépico durante este siglo XX.

El interés por la glandula hipofisis empez6 en 1886 cuando Pierre Marie
(136) describi6 dos pacientes con acromegalia y unas glandulas hipofisarias
aumentadas de tamafo. El primer intento de reseccion de un tumor hipofisario
se realizé en 1893 por Caton y Paul (28). Utilizaron un abordaje temporal
descrito por Sir Victor Horsley. El paciente muri6 a los tres dias de la
intervencion sin poder resecar el tumor. Posteriormente entre 1904 y 1906,
Horsley (96) oper6 10 pacientes combinando los abordajes subfrontal y
temporal con una mortalidad del 20%. En los siguientes afos fueron
apareciendo diferentes abordajes transcraneales que son la base de muchos
procedimientos de la neurocirugia actual. En 1905 Fredor Krause (122) realiz
el abordaje frontal transcraneal, y fue Mc Arthur (139) quién describié un
abordaje extradural con reseccion del reborde supraorbitario y techo de la
Orbita que permitia una diseccion que se extendia posteriormente hasta el
quiasma oOptico. Estos abordajes béasicos fueron perfeccionados por Dandy
(45), Heder (94), Frazier (67, 68) y Cushing (41, 42). De todos éstos, destacar
la craneotomia transfrontal de Cushing (42) que permitia un acceso directo a la
hipofisis via subfrontal derecha. Harvey Cushing, considerado como el
neurocirujano mas importante de la primera mitad del siglo XX, tuvo un gran
interés en el perfeccionamiento de la técnica de los abordajes transcraneales.
Debido a su influencia sobre el resto de la comunidad neuroquirdrgica, fue el
responsable de que entre los afios 1930-1940 la cirugia hipofisaria fuera

realizada por abordajes transcraneales. Los abordajes transcraneales a la silla
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turca dominaron también durante la década de los 50. Luft y Olivecrona (135)
promulgaron el uso del abordaje transfrontal intradural mientras fueron
cogiendo experiencia en la cirugia ablativa de la hipdfisis, en el manejo de la
enfermedad metastasica del cancer de mama, del carcinoma de prostata y de
la retinopatia diabética.

Durante el siglo XIX, el uso de los abordajes transcraneales para la
cirugia hipofisaria presentaba una mortalidad preocupante (34, 38). Aunque
Horsley mantenia una mortalidad del 20% en una serie de 10 pacientes, otros
autores reportaban una mortalidad entre el 50% y 80%. Como consecuencia de
estos resultados los neurocirujanos empezaron a buscar nuevas vias de
acceso a la silla turca. El primero en proponer un abordaje transfacial fue
Giordano en 1907 (76). El mismo describid el abordaje transglabellar-nasal
basado en sus estudios anatomicos, en los cuales resecaba la pared anterior
del seno frontal y la nariz; hacia una incisibn paranasal bilateral y frontal,
desplazaba la nariz hasta llegar al hueso etmoidal, seccionaba las fibras
olfatorias y pasaba a través de la lamina cribiforme.

En 1907, Schloffer (173, 174) describe la primera reseccion con éxito de
un tumor hipofisario por via transesfenoidal nasal superior basada en los
trabajos de Giordano. Dicha intervencién consistia en: 1-Incision que se
extendia por el borde lateral izquierdo de la nariz, desde la glabella hasta el
surco nasolabial. Se pediculaba la nariz hacia la derecha, se resecaban los
cornetes y el tabique. 2-Reseccién del vomer y del rostrum esfenoidal,
seguidamente se procedia a la apertura del seno esfenoidal. 3- Exéresis de la
mucosa del seno y apertura del suelo sellar. Dicho procedimiento fue realizado

en 1908 en Viena por von Eiselsberg (188) y Hochenegg. Complicaciones
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infecciosas y cosmeéticas llevaron a buscar modificaciones respecto al abordaje
inicial.

En 1909 Kocher (117) mejora el abordaje transnasal introduciendo la
diseccion submucosa septal. En los siguientes afios fueron apareciendo
modificaciones, como el abordaje nasal inferior. Ya en 1910 Oskar Hirsch, un
otorrinolaringélogo vienés, describié el abordaje endonasal transeptal
transesfenoidal. Este, accedia al seno a través de una incisién endonasal
evitando una rinotomia lateral y hacia una diseccién de la linea media hasta
llegar al seno esfenoidal (95). La culminacién de todas estas modificaciones
fue descrita por Albert E. Halstead (83) en 1910 con la incisiéon sublabial que
permitia un mejor abordaje y un mejor efecto estético.

Harvey Cushing inicialmente utilizaba los abordajes transcraneales;
realiz6 ocho abordajes subtemporales y cuatro frontales. Los primeros
resultados no fueron nada satisfactorios por lo que empez6é a utilizar el
abordaje transesfenoidal. Realiz6 su primera cirugia transefenoidal en 1909
utilizando la técnica de Schloffer. Posteriormente describié una modificacion en
1912, donde combinaba el abordaje sublabial de Halstead y la diseccién
submucosa de Kocher (41, 42). Henderson (91) explica que Cushing utilizo el
abordaje transesfenoidal entre 1910-1925 operando 231 tumores hipofisarios
con una mortalidad del 5,6%. La morbi-mortalidad era debida principalmente a
infecciones asociadas frecuentemente a fistula de LCR, hemorragia y edema
postoperatorio. Mientras tanto, Cushing seguia trabajando intensamente en la
cirugia transcraneal. En las siguientes décadas se convirti6 en un experto en
los abordajes transcraneales a la hipdfisis reduciendo la mortalidad a un 4,6%

eliminando cualquier diferencia respecto del abordaje transesfenoidal (38). En
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1920 Cushing tratd0 diversos pacientes con tumores suprasellares,
(principalmente meningiomas y  craneofaringiomas) indistinguibles
preoperatoriamente de grandes macroadenomas. Esto llevd a Cushing a
verificar que a través de un abordaje transfrontal estos tumores eran
quirdrgicamente mas accesibles, obteniendo mejores resecciones Yy
permitiendo una mejor liberacion de los nervios Opticos. El riesgo de
complicarse con una meningitis también era menor que con el abordaje
transesfenoidal. Dicha actitud, dada su gran influencia en la sociedad
neuroquirdrgica americana, fue la responsable de que se abandonara la cirugia
via transesfenoidal en los siguientes 35 afios. Durante este tiempo fue Norman
Dott, quién habia aprendido la técnica del propio Cushing, quien al volver a
Edimburgo continu6 realizando abordajes transesfenoidales (50). Este suceso
fue el que acabdé marcando la historia, siendo el responsable de que se
mantuviera la técnica y de su posterior renacimiento (132).

Segun Horwitz (102), Dott en 1956 habia realizado 80 cirugias
transesfenoidales con una mortalidad de cero y habia disefiado un especulum
que mejoraba la iluminacién en el campo quirdrgico. Guiot, un neurocirujano
francés discipulo de Dott quedd impresionado por la simplicidad de la técnica.
Cuando volvié a Paris reintrodujo la técnica desaparecida en Francia. Ya en
1957 empez6 a realizar y perfeccionar la técnica llegando a publicar
posteriormente series de mas de 1000 casos. Segun Hardy y Wigser (85),
Guiot mejor6 la técnica con la introduccion de la radiofluoroscopia que permitia
un mejor control definiendo claramente la anatomia mientras se operaba.
También utilizé la radiacidon postoperatoria mejorando los resultados. Empezé a

utilizar la via para la cirugia de craneofaringiomas, cordomas de clivus y
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lesiones parasellares. Como resultado de sus multiples contribuciones se
convirtid6 en el principal responsable del renacimiento y extension de dicha
técnica en las siguientes dos décadas (81, 82, 132).

Jules Hardy, de Montreal fue discipulo de Guiot en Paris. Continu6 con
el uso de la escopia que le permitia realizar exéresis mas extensas y al mismo
tiempo respetar la aracnoides evitando las fistulas de LCR. En 1965, realizaba
de forma rutinaria arteriografias y pneumoencefalografias intraoperatorias. En
1967 introdujo la utilizacion del microscopio quirdrgico (86) y desarrolld
instrumental. En los primeros 50 casos en que utilizd la microcirugia no hubo
mortalidad ni morbilidad importante (190). En 1986 describe el concepto de
microadenoma, y postula la necesidad de un tratamiento quirirgico precoz
antes de que el tumor crezca e invada estructuras adyacentes. El
procedimiento descrito por Hardy es el utilizado fundamentalmente por la
mayoria de neurocirujanos, donde las mejores series estan describiendo una
mortalidad entre el 0-1%. Evidentemente el avance en otros campos de la
medicina como la utilizacion de los antibidticos y el tratamiento sustitutivo con
corticoides han contribuido en hacer a esta cirugia mucho mas segura.

En la dltima década el clasico abordaje transesfenoidal descrito por
Hardy ha ido sufriendo transformaciones. Una de las variaciones son los
abordajes transesfenoidales ampliados que permiten un mejor acceso a zonas
como el seno cavernoso o la cisterna suprasellar. Diferentes autores (62, 168)
han combinado el abordaje transesfenoidal clasico con maxilotomias unilateral,
bilateral, maxilotomia de Le Fort u osteotomias de la pared medial del seno
maxilar. Kouri et al. (119) y Mason et al. (138) describen una modificacion del

abordaje transesfenoidal en tumores con una extension suprasellar importante.
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Realizan una buena exposicion de la superficie anterior de la silla turca con una
reseccion de la parte posterior del planum esfenoidale que permite un acceso
directo al espacio suprasellar.

El avance tecnoldgico ha repercutido directamente sobre la medicina y
muy especialmente en la neurocirugia. Actualmente se han ido aplicando
nuevas tecnologias como los neuronavegadores, esterotaxia sin marco,
resonancia magnética intraoperatoria y endoscopia, con la finalidad de
disminuir la morbi-mortalidad y aumentar el grado de reseccion. Bush y Halves
(22) en 1978 fueron los primeros en utilizar el endoscopio para la cirugia
hipofisaria.; pero no es hasta los afios noventa cuando se empieza a utilizar
por los neurocirujanos, coincidiendo con el uso de los endoscopios por los
otorrinolaring6logos para cirugias de los senos faciales. Yaniv y Rappaport
(194) describieron el abordaje combinado en el cual utilizaban el endoscopio
para el abordaje inicial al seno esfenoidal, seguido por una reconversién a un
abordaje transesfenoidal estdndar. Este abordaje combinado, tenia por objetivo
disminuir la morbilidad nasal y obtener las ventajas de una reseccidon con
microscopio. Jho y Carrau (108) fueron los primeros en describir series de
hasta 50 pacientes con buenos resultados. Ellos proponen un abordaje
entrando con el endoscopio por un orifico nasal, y, mientras el endoscopio es
manejado con la mano no dominante, el otro instrumento (disector, legr,
aspirador, etc...) se utiliza con la mano dominante. Una vez se abre el seno
esfenoidal, el endoscopio se deja fijado con lo que permite que el neurocirujano
trabaje a dos manos. El autor postula que el abordaje endoscopico facilita y

acorta el periodo postoperatorio. La técnica endoscépica ha ido
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perfeccionandose lentamente y aunque es una técnica aun muy nueva cada

vez se va extendiendo su uso y sus aplicaciones.

5.2. Descripcion anatomica

La glandula hipofisaria esta por debajo del centro del cerebro y en medio
de la base craneal. Es una zona donde el abordaje esta limitado por arriba por
los nervios 6pticos, quiasma y las arterias del poligono de Willis. Lateralmente
estdn ambos senos cavernosos y las arterias carétidas. Por detras
encontramos el tronco enceféalico y la arteria basilar. Dichas estructuras vitales
han hecho que los abordajes preferidos para acceder a la glandula hipéfisis
sean por debajo, a través de la cavidad nasal y el seno esfenoidal, o bien por
arriba y delante a través de la via subfrontal. La descripcién y conocimiento de
la anatomia son fundamentales para entender los abordajes que se iran

detallando, asi como los riesgos y complicaciones.

5.2.1. Fosas nasales

Podriamos describir las fosas nasales como dos corredores mas amplios
en su base y separados por el tabique nasal. Definimos cuatro paredes y dos
aperturas (anterior y posterior). Las aperturas anteriores reciben el nombre de
orificios piriformes y comunican con el exterior a través de la cara. Las
aperturas posteriores son las coanas, cada coana mide 25mm verticalmente y
13mm transversalmente (158). Sus limites son: por arriba el seno esfenoidal,
por abajo el hueso palatino, lateralmente la apdfisis pterigoides medial, y por
dentro el vomer. El suelo de las fosas nasales esta formado por la apofisis

palatina del maxilar superior y posteriormente la lamina horizontal del hueso
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palatino. El techo esta constituido de anterior a posterior por el hueso nasal, el
hueso frontal, la lamina cribosa del etmoides y la superficie anterior del seno
esfenoidal. La pared medial es el tabique nasal donde en su parte mas anterior
encontramos los cartilagos cuadrangulares de la nariz y en la parte posterior el
tabique 0Oseo. Dicho tabique esta constituido por el vomer en su cara mas
inferior y por la lamina perpendicular del etmoides superiormente. La pared
lateral es quizas la mas compleja sembrada de depresiones y orificios que
comunican las fosas nasales con los senos faciales. Encontramos de delante a
atrds el hueso maxilar superior, el hueso lacrimal, el etmoides, la porcion
vertical del palatino y el hueso esfenoidal. En la cara lateral se desprenden tres
laminas O0seas que son los cornetes superior, medio e inferior. Los dos
primeros forman parte del hueso etmoidal, mientras que el cornete inferior tiene
identidad propia. Cada cornete estd formado por una cara externa o concava,
una cara interna o convexa, una superficie superior adherente a la pared y
finalmente un borde inferior. El cornete superior, mas pequefio que los otros,
ocupa la parte mas posterior de la fosa nasal. A veces, por encima de éste
puede haber otro cornete supranumerario denominado cornete de Santorini.
Por debajo de cada cornete encontramos correspondientemente los meatos
superior, medio e inferior. Por detrds y arriba del cornete superior y en la parte
superior de la cara anterior del seno esfenoidal encontramos el receso esfeno-
etmoidal, donde se hallan los ostium esfenoidales (uno en cada fosa nasal),
que son los orificios de drenaje del seno esfenoidal a la fosa nasal. Sera
fundamental reconocer dicha estructura durante el abordaje transesfenoidal
endoscopico como punto de entrada al seno. El resto de orificios de los senos

faciales que vienen a abrirse en las fosas nasales estan distribuidos del modo
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siguiente: 1, en el meato superior, aparte del ostium esfenoidal, encontramos
el orificio de las celdas etmoidales posteriores. 2, en el meato medio, el orificio
del seno maxilar. 3, por encima de éste, el orificio del infundibulo del etmoides
en el cual desemboca el seno frontal. 4, por ultimo, un poco por detras del
infundibulo el orificio de las celdillas etmoidales anteriores. Un orificio y
conducto, situados igualmente en la pared externa, ponen en contacto las fosas
nasales con dos cavidades inmediatas. Son: 1°, el agujero esfenoapalatino,
gue se encuentra un poco por detras del meato superior y que comunica con la
fosa pterigomaxilar, y, 2°, el conducto nasal que es la continuacién por arriba
del canal nasolacrimal, ocupa el meato inferior y lo pone en comunicacién con
la cavidad orbitaria (184).

Por los orificios etmoidales anterior y posterior pasan las arterias y
nervios que reciben el mismo nombre; estas arterias y nervios salen de los
orificios etmoidales para penetrar a nivel de la base craneal anterior por el
borde lateral de la lamina cribiforme. La arteria etmoidal anterior es rama de la
arteria oftdlmica e irriga la mucosa de los senos etmoidales anterior y medio, la
duramadre que cubre la lamina cribiforme y la que cubre el planum esfenoidal.
Una vez intracranealmente, da la arteria falcina anterior. La arteria etmoidal
posterior, habitualmente mas pequefia que la anterior y ausente en un 30% de
las arterias oftalmicas (158), nutre la mucosa del seno etmoidal posterior y la
duramadre del planum esfenoidal. En los abordajes transfaciales de linea
media, estas arterias se dividen entre la periérbita y la pared medial orbitaria.
Se tiene que evitar lesionar el nervio Optico, el cual se encuentra justo por

detras del orificio etmoidal posterior.
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La arteria esfenopalatina es una rama terminal de la arteria maxilar
(rama de la carotida externa). Dicha arteria esfenoaplatina penetra a la cavidad
nasal a través del agujero esfenoapalatino que topograficamente lo localizamos
por detras de la concha media. Una vez dentro de las fosas nasales se divide
en dos ramas: la arteria naso-palatina que pasa por encima la coanay va a la
mucosa del septo nasal, y la arteria nasal posterior que va a la cara lateral de
las fosas.

La fosa pterigopalatina esta situada justo por fuera de la pared lateral
de la cavidad nasal entre la pared posterior del seno maxilar por la parte
anterior y la apdfisis pterigoides por la parte posterior. La fosa pterigopalatina
contiene el ganglio pterigopalatino, que recibe el nervio vidiano, el segmento
del nervio maxilar y sus ramas localizadas anteriormente al foramen rotundum,
y la arteria maxilar interna con sus ramas. Dicha fosa, comunica lateralmente
con la fosa subtemporal a través de la fisura pterigomaxilar, y medialmente con
la fosa nasal a través de del foramen esfenopalatino. La arteria maxilar interna
sale de la fosa subtemporal para entrar a la fosa pterigomaxilar a través de la
fisura pterigomaxilar. Las arterias palatinas mayor y menor y nervios palatinos
salen de la arteria maxilar y nervio maxilar, y descienden a través de los
canales palatinos mayor y menor, estando separados medialmente de la

cavidad nasal por la lamina perpendicular del hueso palatino (158).

5.2.2. Esfenoides y seno esfenoidal
Esfenoides
El hueso esfenoidal esta situado en el centro de la base craneal. Su

intima relacién con la cavidad nasal por debajo y la glandula hipofisaria por
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arriba, ha hecho del abordaje transesfenoidal la principal via de acceso a la
mayoria de tumores hipofisarios. Las relaciones neurales del esfenoides lo
convierten en uno de los huesos mas complejos del cuerpo humano. Los
tractos olfatorios, el girus recto y la parte posterior del I6bulo frontal descansan
sobre la superficie del ala menor del esfenoides; el I6bulo temporal esta en
contacto con la cara interna del ala mayor esfenoidal; la protuberancia y el
mesencéfalo se relacionan con la cara posterior del clivus; el quiasma 0Optico
esta posterior al surco quiasmatico; y los nervios opticos y los pares craneales
(pc) I, IV ,V VI estan intimamente relacionados con el hueso esfenoides al
salir del crdneo a través de conducto 6ptico, hendidura orbitaria superior,
foramen rotundum y foramen ovale.

El hueso esfenoidal también tiene importantes relaciones vasculares.
Las arterias carotidas protuyen a ambos lados de las paredes laterales del
seno esfenoidal (prominencias carotideas), la arteria basilar se relaciona con su
cara posterior, el poligono de Willis se localiza por encima en su porcién
central, y la arteria cerebral media cursa paralela al borde del ala menor
esfenoidal. Los senos cavernosos los encontramos a ambos lados con sus
conexiones intercavernosas.

Si vemos el hueso esfenoidal desde delante nos recuerda a un
murciélago con las alas desplegadas. Tiene una porcion central denominada
cuerpo; dos alas menores, que se despliegan en una direccion superolateral
respecto del cuerpo; y dos apdfisis pterigoides, con un ala interna y otra
externa saliendo de la parte inferior del cuerpo en direccién caudal. El cuerpo
esfenoidal tiene una forma mas o0 menos cubica y en su interior encontramos el

seno esfenoidal. La hendidura esfenoidal superior est4 formada por el margen

33



inferior del ala mayor y el margen superior del ala menor. A través de esta
hendidura pasan el lll, IV, VI pc y el nervio oftalmico. La superficie inferior del
ala esfenoidal forma el techo de la érbita, mientras que el ala mayor constituye
parte de la pared lateral orbitaria, el suelo de la fosa media, y el techo de la
fosa infratemporal. Los canales Opticos, situados por encima, tienen una
longitud de unos 5mm, (con configuracion conica) y su parte mas estrecha es la
gue se encuentra mas cerca de la érbita (158). El ostium esfenoidal desemboca
en las fosas nasales. La cara externa es dividida por la cresta del hueso
esfenotemporal en dos porciones: una superior que pertenece a la fosa
temporal y da insercién al musculo temporal, y otra inferior que pertenece a la
fosa cigomética, lugar donde se origina el fasciculo superior del musculo
pterigoideo externo (184). El conducto vidiano sigue un curso anteroposterior a
través de la union del proceso pterigoideo y el cuerpo esfenoidal.

En vision superior, la fosa pituitaria ocupa la parte central del cuerpo
esfenoidal y esta limitada anteriormente por el tuberculum sellar y
posteriormente por el dorsum de la silla. El surco quiasmético situado entre
ambos agujeros Opticos esta delimitado por delante por el planum esfenoidale
y por detras por el tubérculum sellar. Los I6bulos frontales y los tractos
olfatorios descansan sobre la superficie del ala menor y del planum. El borde
libre posterior del ala menor esfenoidal se proyecta hacia el interior del la cisura
silviana separando el I6bulo frontal del temporal. Las clinoides anteriores se
localizan en la parte medial de las alas menores, los procesos clinoideos
medios estan laterales a los tuberculum sellares y las clinoides posteriores se
sitian en el margen superolateral del dorsum sellar continuandose con el

clivus. La parte superior del clivus estéa formada por el esfenoides mientras que
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la parte inferior esta formada por el hueso occipital. ElI surco carotideo se
extiende a lo largo de la superficie lateral del cuerpo del esfenoides.

La profundidad de la silla es mayor que la distancia que existe entre el
suelo y una linea perpendicular que conecte el tuberculum y la silla. La longitud
viene definida por el diametro anteroposterior que es mas grande a nivel del
tuberculum sellar. La anchura de la silla viene definida por la distancia entre
ambos surcos carotideos. El volumen se calcula a través de una simple formula
matematica donde el volumen (cm3) = 0,5 (longitud x anchura x profundidad en
mm) / 1000. El limite superior se situaria en longitud 17mm, anchura 15mm,
profundidad 13mm y un volumen de 1100mm (157).

La parte superior del ala mayor es concava por arriba estando ocupada
por el polo del I6bulo temporal. Los forAmenes rotundum o redondo mayor,
ovale y redondo menor o espinoso, estan situados en un sentido
anteroposterior cerca de la union del ala mayor con el cuerpo.

Inferiormente destaca la unién del vémer con la mitad anterior del cuerpo
esfenoidal, que en su porcion mas anterior separa los ostiums esfenoidales.

El pterion que es la confluencia del hueso frontal, temporal y ala mayor
del esfenoides se localiza en la parte mas superior del ala mayor,
aproximadamente al final del borde esfenoidal, siendo una marca anatémica
importantisima en neurocirugia para el abordaje transcraneal en tumores

hipofisarios como veremos posteriormente.

Seno esfenoidal

El seno esfenoidal embriologicamente se forma a partir de dos

evaginaciones mucosas de la pared posterior de la cavidad nasal. Su desarrollo
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se inicia en el tercer mes de vida fetal y no se completa hasta el final de la
pubertad. El seno esfenoidal separa las dos carétidas intracavernosas, los
nervios opticos, los nervios oculomotores, los nervios trigéminos, y la glandula
hipdfisis de las fosas nasales. La forma y el tamafio del seno esfenoidal son
muy variables. En el adulto se describen tres tipos de senos segun el grado de
pneumatizacion: conchal, sellar y presellar. En el conchal el area por debajo de
la silla es un bloque so6lido de hueso sin ninguna cavidad aérea. En el presellar
la cavidad pneumatica no penetra por detras de un plano vertical paralelo a la
pared anterior sellar. En el tipo sellar la cavidad del seno se extiende por el
cuerpo del esfenoides hasta la cara inferior de la silla limitando con el clivus. El
tipo conchal es el mas frecuente en nifios antes de los 12 afios. Podemos
encontrarlo en un 3% de los adultos. En un estudio en cadaveres Rhoton (157)
encontraba que el seno era presellar en un 24% y sellar en un 76% de los
pacientes.

La profundidad del seno esfenoidal viene definida como la distancia
desde el ostium del seno esfenoidal hasta la silla. En el adulto el diametro
antero-posterior es de 17mm (12-23mm) (70). Dichas medidas son
fundamentales cuando tenemos en mente que tendremos que trabajar a través
de esta cavidad. El especulum que se utiliza habitualmente tiene unos 9 cm, si
sumamos los 2 cm aproximadamente de profundidad del seno vemos que los
instrumentos que tenemos que usar tendran que tener una distancia como
minimo de unos 12 cm, ya que podemos encontrar mayores profundidades en
pacientes con acromegalia 0 en caso de realizar disecciones en tumores con

una importante extension suprasellar (158).
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Otra medida importante a tener en cuenta para la cirugia es el grosor de
la pared anterior sellar y el de la silla. Renn y Rhoton encontraron que en el
seno esfenoidal tipo sellar el grosor de la pared anterior sellar variaba entre 0,1
a 0,7mm (media de 0,4mm) comparado con los 0,3 a 1,5mm (media 0,7mm) en
el tipo presellar. El grosor de hueso que cubre el seno esfenoidal se define a
nivel del planum esfenoidal, tuberculum sellar, pared anterior sellar, suelo de la
silla y clivus. EI maximo grosor se encuentra a nivel del clivus y el minimo
grosor a nivel de la pared anterior sellar(157, 161).

Los tabiques dentro del seno esfenoidal varian en tamafo, forma,
localizacion y namero. Las cavidades intrasinusales pueden ser simétricas o
estar en si mismas divididas por otros septos menores. Los tabiques suelen
estar localizados en la linea media cruzando el suelo. Un 68% de los pacientes
estudiados presentaban un tabique que dividia dos cavidades, incluso en estos
casos el tabique se localizaba fuera de la linea media o bien desplazado hacia
un lado (157).

La arteria carotida interna descansa directamente sobre la superficie
lateral del cuerpo esfenoidal, y en su curso marca un surco en el hueso que se
denomina surco carotideo, que define el trayecto de la carétida intracavernosa.
Cuando el seno esfenoidal se expande, el hueso se reabsorbe creando una
prominencia dentro del seno por debajo del suelo sellar y a lo largo de la pared
anterior sellar; esta prominencia es mas acusada en aquellos senos con una
maxima pneumatizacion. La prominencia carotidea se divide en tres partes:
retrosellar, infrasellar y parasellar. El segmento retrosellar esta localizado en la
parte postero-lateral del seno. Este segmento esta presente en senos muy

pneumatizados. El segmento infrasellar se halla debajo del suelo de la silla. La
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tercera parte o segmento presellar se encuentra antero lateral a la pared
anterior sellar. Segun los trabajos de Renn y Rhoton de los 50 pacientes
examinados, 98% tenian presellar, 80% infrasellar, y 78% retrosellar (157).

Solo la parte presellar la encontramos en el tipo presellar sinusal y es la
parte mas frecuente en el tipo sellar sinusal.

El hueso que separa la arteria y el seno esfenoidal tiene su maximo
grosor en el nivel donde la arteria pasa justo por debajo del tuberculum sellar.
En este estudio citado anteriormente (157) se evidencia que una capa de
hueso inferior a 0,5mm de grosor separaba la arteria del seno en un 90% de los
casos, y en cerca de un 10% no habia hueso de separacién. Dichos defectos
pueden ser bilaterales; en estos casos la cardtida esta cubierta por periostio
que recubre la superficie interna del hueso y la mucosa que tapa el seno
esfenoidal.

La proximidad de las prominencias carétideas a la linea media es
importante en la cirugia hipofisaria (Fig 1). La separacién entre ambas
prominencias carotideas se mide a nivel del tuberculum sellar, pared anterior
sellar, suelo de la silla, dorsum sellar y clivus. La distancia mas corta entre
ambas prominencias suele localizarse a nivel del tuberculum sellar (72%), a
nivel del suelo sellar en un 20% y a nivel del clivus en un 8% (70).

Los canales Opticos protuyen a nivel de la porcién superolateral del seno
esfenoidal (Fig 1). La fisura orbitaria superior produce una pequefia impronta
en la pared lateral por debajo del canal 6ptico. El nervio maxilar frecuentemente
protuye en la parte inferolateral. También hay areas donde el hueso no separa
el N. 6ptico de la mucosa sinusal. En un 80% de los nervios 6pticos, el grosor

del hueso que separa el nervio de la mucosa es inferior a un 0,5mm. Debemos

38



tener mucho cuidado en no lesionar los nervios Opticos en el abordaje
transesfenoidal, siendo ésta una de las causas de pérdida de visibn no
esperada en cirugia transesfenoidal (129).

El receso Optico-carotideo es un diverticulo pneumatizado del seno que
se extiende lateralmente entre la prominencia éptica y la prominencia carotidea
(Fig 1). Esta pneumatizacion se puede extender a traves del canal 6ptico hacia
el interior de la clinoides anterior y es una de las causas de fistula de LCR
después de una clinoidectomia anterior.

La rama maxilar del nervio trigémino frecuentemente produce una
prominencia en la cara lateral del seno esfenoidal por debajo de la silla. La
prominencia trigeminal es menos frecuente con el tipo presellar sinusal que
con el tipo sellar. Igualmente se pueden hallar zonas en que no haya hueso de
separacién. Cuando hay hueso, su grosor suele ser inferior a 0,5mm. La
longitud del nervio maxilar que protuye va de 7,0 a 15mm (70). El seno
esfenoidal frecuentemente se extiende lateralmente por debajo del nervio
maxilar hacia la parte medial del ala mayor del esfenoides. El ganglio trigeminal
y la primeray tercera division del nervio trigémino estan separados de la pared

lateral del seno esfenoidal por la arteria car6tida.
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Fig 1. A. Imagen endoscoépica intranasal en un cadaver de las estructuras 0seas del interior
del seno esfenoidal. Se evidencian ambas prominencias Opticas (PO) que forman el limite
superior del campo, a cada lado los recesos 6ptico-carotideos (ROC) con ambas prominencias
carotideas (PC). En la parte media del campo vemos el tabique intrasinusal (T1) y la silla (S). B.
Imagen endoscépica de un cadaver una vez se ha resecado la parte 6sea, exponiendo las
estructuras recubiertas de duramadre. NO. Nervios Opticos, ACI. Arteria carétida interna, D.
Duramadre de la base craneal anterior, S. Hipdfisis cubierta de la duramadre.

Si realizamos una exéresis de la mucosa y del hueso de la parte lateral
del seno esfenoidal expondriamos la duramadre que esta cubriendo la cara
medial del seno cavernoso y los canales Opticos. Igualmente como en los otros
casos, el espesor del hueso puede ser inferior a 0,5mm o incluso estar
ausente (70, 157). Este espacio parasellar compuesto por ambos senos
cavernosos y sus relaciones seran descritas en el apartado del espacio
parasellar. La ausencia de hueso de proteccién a nivel de las paredes del seno
cavernoso explicaria el riesgo de lesién sobre la arteria cardtida o los pares
craneales durante la cirugia transesfenoidal (129), dado que el hueso suele ser
mas delgado a nivel de las cardtidas que a nivel del margen anterior de la
hipdfisis. La lesion de las paredes laterales por forzar la apertura del especulum
en el interior del seno esfenoidal o bien un curetaje poco cuidadoso puede
conducir a la ceguera, paralisis de la musculatura oculomotora o anestesia

facial (162).
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5.2.3. Diafragma sellar y glandula hipéfisis
Diafragma sellar

El diafragma sellar es una estructura dural que forma el techo de la silla
turca. Cubre la glandula hipofisaria a excepcion de un agujero central por
donde pasa el tallo hipofisario. El diafragma es mas rectangular que circular y
es mas delgado a nivel del infundibulum. Renn y Rhoton (157) encontraron que
en un 38% de los casos el diafragma era una capa de duramadre gruesa que
actuaba de barrera protectora en el caso de la cirugia hipofisaria. En el 62%
restante era una fina capa a veces incompleta. La apertura del diafragma
central suele ser mayor que el diametro del tallo hipofisario, encontrando que
era de 5mm o mayor en el 54% de los casos. La deficiencia del diafragma
sellar es una condicion asumida en el caso de la formacion de un sindrome de
silla turca vacia donde la aracnoides se introduce en la cavidad sellar.
La glandula hipéfisis

En la glandula hipofisaria distinguimos un I6bulo anterior, una pars
intermedia y un l6bulo posterior. El I6bulo anterior trepa alrededor del tallo
hipofisario constituyendo lo que se llama pars tuberalis. El 16bulo posterior es
mas brillante, mas gelatinoso y suave, estando mas adherido a la pared de la
silla (158). La superficie anterior suele ser triangular debido a la compresion
lateral y posterior que realizan las carétidas. Muchas veces se puede
evidenciar un pequefio quiste intermedio cuando separamos los dos l6bulos,
teniendo la pars tuberalis una tendencia a estar enganchada con el I6bulo

posterior.
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La relacion de la glandula hipofisis con ambas carétidas es fundamental
para la cirugia. La distancia que separa el margen medial de la carétida y la
superficie lateral de la glandula suele variar entre 1 y 7mm (2,3mm de media).
Pero, en uno de cada cuatro casos la arteria protuye a través de la pared
medial del seno cavernoso identandose en la glandula (89, 157). En estos
casos la glandula pierde su forma esférica para presentar unas protusiones por
encima y por debajo de la arteria. La distancia menor de la arteria carétida se
sitla en un 82% de los casos en el area supraclinoidea, en el seno cavernoso a
lo largo de la silla en un 14% y en el seno esfenoidal en un 4% de los casos
(157).

Como hemos comentado anteriormente, la proximidad de las carétidas
juega un papel fundamental. Durante una cirugia transesfenoidal podemos
obtener un sangrado por lesién directa de la carétida, por lesién de una arteria
rama de la carétida como la hipofisaria inferior, o por lesion de una pequefia

rama capsular (129).

5.2.4. Espacios suprasellar, parasellar y retrosellar
Espacio suprasellar

Los tumores que tienen su origen a nivel de la silla suelen extenderse en
direccion craneal afectando a estructuras como el suelo del tercer ventriculo,
las arterias del poligono de Willis, o el sistema venoso cerebral profundo (193).
Dicha area suprasellar seria la que denominamos como espacio cisural
anterior, correspondiendo a la regién anatémica comprendida entre ambos
bordes libres del tentorio, y el tronco encefalico por detras. El espacio cisural

anterior se extiende en una direccidén oblicua y hacia arriba desde el tronco
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enceféalico, alrededor del quiasma, y hasta el area subcallosa. Lateralmente se
abriria a la cisura silviana y al uncus temporal.

En la parte del espacio cisural anterior localizado por debajo del quiasma
optico definimos unas paredes posteriores y posterolaterales (150, 160). La
pared posterior esta formada por los pedunculos cerebrales, mientras que la
pared posterolateral esta formada por el tercio anterior del uncus, que cae
sobre el borde libre del tentorio por encima del nervio oculomotor. El
infundibulum de la glandula hipofisaria cruza el espacio cisural anterior hasta
abrirse en el diafragma sellar. La parte del espacio cisural anterior que se
localiza por encima del quiasma esta limitado por la lamina terminalis por
detras, el rostum del cuerpo calloso por arriba y lateralmente por las superficie
mediales de los Iébulos frontales que encontramos por debajo del rostrum.

La cisterna interpeduncular es el espacio aracnoideo que hay entre el
dorsum sellae y los pedunculos cerebrales. Se sitia en la parte posterior del
espacio cisural anterior comunicando anteriormente con la cisterna quiasmética
localizada por debajo del quiasma éptico. Ambas cisternas estan separadas a
su vez por la membrana de Liliquist's, que es una hoja aracnoidea que va
desde el dorsum sellar hasta los tubérculos mamilares. La cisterna quiasmatica
comunica con la cisterna de la lamina terminalis situada por delante de la
lamina.

El nervio Optico, los oculomotores y la parte posterior de los nervios
olfatorios pasan a través del espacio suprasellar. Cada tracto olfatorio se dirige
posteriormente hasta dividirse justo por encima de cada clinoides anterior en la
estria olfatoria medial y lateral, que discurren a lo largo del margen anterior de

la sustancia perforada anterior.
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Nervios épticos y quiasma

Los nervios o6pticos, el quiasma y la parte anterior del tracto oOptico
cruzan por el espacio cisural anterior. Los nervios Opticos emergen de los
canales oOpticos mediales al ligamento petroclinoideo anterior y se dirigen hacia
atras, arriba y medialmente hasta constituir el quiasma. A partir del quiasma,
los tractos 6pticos continlan hacia atras en direccion posterolateral hasta entrar
en relacion con el espacio cisural medio. Proximal a la entrada del nervio éptico
al canal oOptico, el nervio se encuentra cubierto por un repliegue dural
denominado ligamento falciforme. La longitud de nervio cubierto por el
ligamento falciforme varia desde menos de 1 mm hasta 1 cm (157). La
compresion del nervio Optico contra los ligamentos falciformes puede producir
una lesion de éstos. Otra forma de producir una lesion del nervio éptico durante
la cirugia podria ser por coagulacion de la duramadre en la parte mas proximal
de la entrada al canal éptico, asumiendo que hay hueso que protege, o bien en
la parte mas medial que entra en contacto con el seno esfenoidal en el caso de
ausencia de hueso que separe ambas estructuras, como ya nos hemos referido
en otro apartado.

El quiasma Optico esta situado en la unién de la pared anterior y el suelo
del tercer ventriculo. La arteria cerebral anterior, la arteria comunicante
anterior, la lamina terminalis y el tercer ventriculo estan situados por encima del
quiasma. El tuber cinereum y el infundibulum estan por detrés, las arterias
carétidas laterales y el diafragma sellar con la hipoéfisis se encuentran por
debajo. El receso supraquiasmatico del 1l ventriculo se localiza entre la lamina

terminalis y el quiasma, mientras que el receso infundibular se extiende hasta
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la base del tallo hipofisario por detras del quiasma. La situacion del quiasma
respecto a la silla es determinante para el acceso transfrontal a la misma. El
quiasma en posicion normal se encuentra por encima del diafragma y la
glandula pituitaria, el prefijado se encuentra por encima del tuberculum
esfenoidal, mientras que el posfijado esta por encima del dorsum sellae. En un
70% encontramos un quiasma es posicion normal, en un 15% posfijados y en
un 15% prefijados (157).; dichos hallazgos debemos tenerlos en cuenta cuando
realizamos el planning quirdrgico. Un quiasma prefijado o bien un quiasma en
posicion normal con un tuberculum prominente no tienen ninguna importancia
al realizar un abordaje transesfenoidal normal, pero, si cuando el abordaje es
transcraneal. El acceso al espacio suprasellar en estas circunstancias se puede
hacer mediante un abordaje transfrontal-transesfenoidal, donde se aborda el
seno esfenoidal desde arriba abriéndolo a través del tuberculum y planum
esfenoidal. Otras formas de acceder a tumores de la region sello-suprasellar
serian a través de la lamina terminalis o bien en extensiones laterales del tumor
a traves del espacio 6ptico-carotideo (159) (Fig 2.).

Conocer perfectamente la relacion entre la arteria carétida, nervio 6ptico
y la clinoides anterior es fundamental para realizar todos los abordajes sellares
y parasellares. La arteria carétida y el nervio optico son mediales a la clinoides
anterior. La arteria sale del seno cavernoso por debajo y lateralmente al nervio
optico, y ambos siguen un trayecto posterior, continudndose el nervio optico
con el quiasma, y la arteria con su bifurcacion por debajo de la sustancia

blanca perforada anterior.
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Fig. A.Exposicion del quiasma (Q) B. Exposicion de una lesién sellar y suprasellar, con la
arteria cerebral anterior (ACA) cruzando el tumor y una arteria lenticuloestriada (LE) naciendo
de la cara medial y superior. C. Arteria hipofisaria que cruza el tumor (flecha blanca).

Nervio oculomotor

El nervio oculomotor o Ill par craneal nace a nivel de la cisterna
interpeduncular, a nivel de la superficie lateral del pedunculo cerebral entre la
arteria cerebral posterior y la arteria cerebelosa superior. El nervio oculomotor
cruza la cisterna interpeduncular formando uno de los pilares en donde se
adhiere la membrana de Liliquist’'s. El uncus temporal estd situado lateral al
nervio. Este penetra por el techo del seno cavernoso para situarse en su
esquina superolateral.

Nervio troclear o IV pc
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El nervio troclear o IV pc es el par craneal mas largo y delgado. Nace a
nivel del mesencéfalo por debajo del coliculo inferior, y rodea el tronco del
encéfalo cerca de la unidon mesencéfalo-protuberancial para acabar saliendo a
nivel del margen inferior del borde del tentorio. Finalmente penetra por el techo

del seno cavernoso justo por detras de la fijacién anterior del tentorio.

VI pc craneal

El VI pc nace en el margen inferior de la protuberancia y entra en
relacion con la arteria cerebelosa anteroinferior pudiendo pasar por encima,
por debajo de ésta, o incluso dividirse en dos fasciculos. Se dirige hacia arriba
por la cisterna prepontina hasta el borde superior del apex petroso, penetrando

en la duramadre de la parte posterior del seno cavernoso.

N. Trigémino o V pc

El V pc o nervio trigeminal tiene su origen en la fosa posterior a nivel de
la protuberancia. Pasa por encima del 4pex petroso y entra en el cavum de
Meckel (situado lateral al seno cavernoso), donde se encuentra el ganglio
trigeminal. El nervio se divide en tres ramas en el margen anterior del ganglio.
La rama oftalmica o V1 que va por la parte antero-inferior del seno cavernoso;
la rama maxilar o V2 que va justo por detras del seno cavernoso, con una parte
mas medial que produce una prominencia en la pared lateral del seno
esfenoidal justo antes de salir del foramen rotundum y entrar a la fosa

pterigopalatina.
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Relaciones arteriales del espacio suprasellar

Las relaciones arteriales del espacio suprasellar son las mas complejas
que encontramos a nivel cerebral. Numerosas arterias, incluyendo la arteria
carotida interna (Fig 2), la arteria basilar y el poligono de Willis con sus
respectivas ramas pueden estar en relacion con el tumor. La parte posterior del
poligono de Willis y el apex de la arteria basilar estan localizadas a nivel del
espacio cisural anterior, por debajo del suelo del Il ventriculo; la parte anterior
del poligono de Willis con ambas arterias cerebrales anteriores y la arteria
comunicante anterior se encuentran relacionadas con la cara anterior del Ill
ventriculo. De las arterias cerebrales anteriores y posteriores nacen ramas que
van hacia el suelo del tercer ventriculo. La arteria car6tida, la arteria coroidea
anterior, las arterias cerebrales anterior y posterior, y las arterias comunicantes
anteriores y posteriores dan ramas perforantes que llegan a las paredes del
tercer ventriculo y el espacio cisural anterior (158).

La arteria carétida interna es la estructura mas medial dentro del seno
cavernoso. La carétida interna sale del seno cavernoso a través de la superficie
medial de las apdfisis clinoides anterior para alcanzar el espacio cisural
anterior. Después de alcanzar dicho espacio discurre hacia atras, arriba y
lateralmente hasta bifurcarse por debajo de la sustancia perforada anterior. En
su trayecto primero esta por debajo y después lateral al nervio 6ptico y quiasma
(Fig 2). Durante su recorrido nacen ramas perforantes hacia los nervios opticos,
quiasma, tractos Opticos y suelo del tercer ventriculo. Dichas ramas cruzan a
través del espacio que existe entre la arteria carétida interna y el nervio optico y
pueden ser un obstaculo para los abordajes que utilizan este espacio triangular

formado por la arteria carétida interna, el nervio Optico y la arteria cerebral
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anterior. La arteria hipofisaria superior que es la primera rama de la arteria
carotida interna extracavernosa intracraneal, tiene un trayecto medial por
debajo del suelo del tercer ventriculo para alcanzar el tuber cinereum vy
anastomosarse con su homadloga contralateral formando un circulo alrededor
del tuber cinereum.

La arteria oftalmica (segunda rama de la arteria cardtida interna
extracavernosa) entra al canal Optico por debajo del nervio Optico. Tiene su
origen en el segmento supraclionideo, pero en algunos casos puede nacer
intracavernosa, 0 raramente como rama de la arteria meningea media (89,
105, 157).

La arteria comunicante posterior nace de la pared posterior de la arteria
carétida interna siguiendo un curso posteromedial por debajo de los tractos
opticos y del suelo del tercer ventriculo, hasta unirse con la arteria cerebral
posterior. Dicha arteria da perforantes hacia el talamo, hipotalamo, subtdlamo y
capsula interna.

La arteria coroidea anterior nace de la superficie posterior de la arteria
carétida interna por encima del origen de la arteria comunicante posterior.
Adopta una direccién posterolateral por debajo del tracto éptico entre el uncus
temporal y el peddnculo cerebral. Pasa a través de la fisura coroidea y nutre al
plexo coroideo en el asta temporal; envia ramas al tracto Optico y parte
posterior del tercer ventriculo, con destino a las radiaciones opticas, globo
pallidus, capsula interna, protuberancia y tdlamo.

La arteria cerebral anterior nace de la arteria car6tida interna por debajo
de la sustancia perforada anterior y cursa anteromedial por encima del nervio

optico y quiasma, hasta llegar a la cisura interhemisférica donde se une a la
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arteria cerebral anterior del otro lado a través de la arteria comunicante
anterior. La unidon de ambas arterias suele darse mas por encima del quiasma
que por encima de los nervios opticos. El desplazamiento del quiasma contra
las arterias suele ser la causa inicial de la pérdida de vision, siendo la
compresion directa del tumor sobre el quiasma la causa final. Las arterias
cerebrales anteriores y la arteria comunicante anterior suelen dar perforantes a
la pared anterior del tercer ventriculo, hipotalamo, fornix, septum pellucidum y
cuerpo estriado. La arteria recurrente de Heubner nace de la arteria cerebral
anterior en la region de la arteria comunicante anterior, y cursa lateralmente por
encima de la bifurcacion de la arteria cardtida interna hasta entrar en la
sustancia perforada anterior.

La bifurcacién de la arteria basilar en las dos arterias cerebrales
posteriores se da en la parte posterior del espacio suprasellar por debajo de la
mitad posterior del suelo del tercer ventriculo. La arteria cerebral posterior
describe un curso posterior rodeando el pedunculo cerebral por encima del Il
pc, hasta alcanzar la cisterna cuadrigémina. Envia ramas que irrigan el suelo,
paredes laterales y posteriores del Il ventriculo. Las arterias tAlamo perforantes
son un par de arterias perforantes largas que tienen su origen en la parte
proximal de la arteria cerebral posterior a nivel de la regién sellar y que entran
en el cerebro a través de la parte posterior del suelo y paredes laterales del
tercer ventriculo. La lesion de dichas arterias puede ocurrir durante la cirugia
transesfenoidal después de la apertura de la parte posterosuperior de la

capsula tumoral resultando en coma y muerte (158).
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Relaciones venosas del espacio suprasellar

Las venas de la region suprasellar no suponen un gran obstaculo para la
cirugia a diferencia de lo que sucede en otras zonas del cerebro como podria
ser la parte posterior del tercer ventriculo. Las venas de la region suprasellar
son pequefas. La region suprasellar es drenada casi en su totalidad por venas
tributarias de la vena basal. Las venas basales estan formadas por la union de
venas que drenan el area suprasellar, y posteriormente discurren entre la
protuberancia y el I6bulo temporal para acabar en las venas cerebrales
internas. Las venas cerebrales internas van por el techo del tercer ventriculo;
tienen su origen por detras del foramen de Monro y cursan hacia atras por el
velum interpositum. Ambas venas cerebrales internas se unen por encima y por

detras de la glandula pineal constituyendo la vena de Galeno.

Espacio parasellar

La region parasellar corresponderia a ambos senos cavernosos. Los
senos cavernosos se localizan a cada lado de la silla turca y cuerpo esfenoidal.
Cada seno tiene unas paredes durales que protegen un espacio venoso por
donde pasan la arteria carotida interna, el VI par craneal y el plexo simpético.
Se extienden desde la fisura orbitaria posterior por delante, hasta la parte
lateral del dorsum sellar por detras. Cada seno cavernoso tiene cuatro paredes:
lateral, medial, posterior y superior. Las paredes lateral y medial se unen a
nivel de la fisura orbitaria superior en forma de una quilla de bote. Una de las
grandes discusiones por parte de los anatomistas versa sobre la constitucién
de la pared medial, ya que la naturaleza de ésta asume un importante rol en

determinar la direcciobn de crecimiento de los adenomas de hipofisis y en
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consecuencia con el planning quirargico. No debemos olvidar que la mayoria

de adenomas tienen una gran tendencia a invadir los senos cavernosos.

5.3. Tumores hipofisarios
5.3.1. Patologia de los tumores sellares y parasellares

En los humanos la glandula hipofisaria esta dividida en dos l6bulos
(adenohipfofisis y neurohipdfisis) ambos con funciones y origen embriolégico
diferente. A nivel celular encontramos cinco tipos diferentes de células
(gonadotropas, lactotropas, somatotropas, corticotropas y tirotropas). Cada una
de ellas tiene una distribucion y una secrecion hormonal especifica.
Encontramos esta funcion regulada por un delicado mecanismo de feed-back
negativo entre el hipotalamo y los érganos diana. Las células lactotropas
secretoras de prolactina (PRL) se sittan en la parte posterolateral de la
glandula, mientras las células gonadrotopas (secrecion de gonadotropinas
FSH/LH) tienen una distribucion difusa por toda la glandula. Las somatrotopas
secretan la hormona de crecimiento (GH) y se sitlan en la parte antero-lateral
de la hipdfisis, las corticotropas (secretoras de ACTH) en la parte mas central
justo por delante del I6bulo posterior, y finalmente las tirotropas (secretoras de
hormonas tiro-estimulante o TSH) en la porcibn mas antero-central. La
arquitectura microscépica de la glandula hipofisaria sigue un patrén glandular
acinar, con células dispuestas alrededor de un lumen central, y rodeadas por
un estroma fibrovascular. La disrupcion de esta estructura permite diferenciar
una glandula hipofisaria normal de la de una con adenoma (125).

La hiperplasia de las células pituitarias puede darse como respuesta a

un proceso normal y fisiolégico del organismo, siendo un ejemplo de esto la
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hiperplasia de las células lactotropas que ocurre durante el embarazo. La
hiperplasia de la adenohipofisis puede ocurrir en algunas ocasiones a modo de
mecanismo compensatorio. Un ejemplo es el hipotiroidismo compensatorio que
conduce a una hiperplasia de células tirotropas (153); aunque existe una
sospecha razonable de que la hiperplasia podria ser un estado inicial del

macroadenoma, dicha evidencia es mas experimental que clinica.

5.3.1.1. Adenomas de hipofisis

La incidencia anual de adenomas de hipdfisis varia de un 2 a un 7 por
100.000 habitantes / afio, constituyendo entre un 10-15% de todos los tumores
intracraneales (120) . Son mas frecuentes en mujeres, y entre la tercera y sexta
década de la vida.

La mayoria de los adenomas de hipdfisis suelen ser histolégicamente
benignos y presentan un bajo grado de crecimiento. Suelen estar rodeados por
una pseudocapsula formada por tejido adenohipofisario comprimido por el
efecto masa del propio tumor (Fig 3). Aunque la mayoria de pequefios
adenomas estan confinados a la silla turca, no es infrecuente encontrar estos
tumores de pequefio y mediano tamafio infiltrando el seno cavernoso. Esta
situacién puede indicar que los adenomas de hipdfisis tienden a crecer hacia
espacios y /o planos incompetentes de los bordes selares. Por otra parte
tenemos los adenomas invasivos que tienen un curso mas agresivo con una

tendencia a crecer rapidamente y a invadir estructuras supra y paraselares.
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Fig 3. Preparacion histologica de un adenoma de hipéfisis

Clasificacion de los adenomas de hipofisis

Son muchas las clasificaciones que se han utilizado para describir los
diferentes adenomas que encontramos; clasificaciones basadas en su
apariencia radioldgica, funcién endocrina, tamafo, extension del tumor y en su
citogénesis. La introduccién de la inmunohistoquimica es la que ha permitido
clasificar a los tumores segun sus caracteristicas hormonales y los hallazgos

ultraestucturales (97, 120). Ver tabla 1.

Clasificacion de los adenomas hipofisis. Tablal

Hiperplasia pituitaria

e Células productoras de GH

e Células productoras de PRL
e Células productoras de ACTH
e Células productoras de TSH

e Células productoras de FSH / LH
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Adenomas de hipdfisis

e Células productoras de GH
e Células productoras de PRL
e Células productoras de GH-PRL
0 Mixed-cell adenomas
o Mammosomatotroph cell
o Acidophil-stem cell
e Células productoras de ACTH
e Células productoras de TSH
e Células productoras de gonadotrofinas
e Adenomas no funcionantes
o Adenomas de células silentes
0 Null-cell y oncocitoma
e Adenomas pluirhormonales

e Carcinoma de hipofisis

Adenomas productores de GH (hormona de crecimiento)

Las células productoras de GH son acidofilas o cromoéfobas y PAS
negativas (120, 125). Por microscopia electronica los granulos se pueden
agrupar de forma mas o menos densa (171). Los adenomas densamente
granulares constituyen mas del 50% de todos los adenomas productores de
GH. Los hallazgos ultraestructurales de las células adenomatosas son similares
a los de las células normales. El citoplasma de estas células es intensamente

inmunopositivo al complejo avidin-biotin-peroxidasa (127). Por microscopia
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electrénica se evidencian unas células bien desarrolladas pudiéndose visualizar
complejos de Golgi prominentes y granulos de secrecion intracitoplasmaticos
de 400 a 500nm de diametro (120, 127, 171).

Las células menos granuladas corresponden a las células cromaofobas,
siendo la inmunopositividad mas débil al complejo avidin-biotin-peroxidasa. Las
células tumorales se diferencian mas que las células normales y estan menos
desarrolladas. Los granulos cuando estan presentes son pequefios y en el
citoplasma encontramos cuerpos fibrilares formados por filamentos tipo 11.(120,
127, 171). En un 10% de los tumores encontramos ambos tipos celulares.

No existe una correlacion entre el tipo celular y los niveles de GH en
sangre. En cambio, si existe una correlacion en el comportamiento clinico de
ambos tumores. Los tumores densamente granulares tienen un curso mas
benigno, con un crecimiento mas lento y mayor posibilidad de curacion. Los
poco granulares tienen un curso mas agresivo, se presentan en pacientes mas

jovenes y tienden a ser mas invasivos.

Adenomas productores de prolactina (PRL) (Prolactinomas)

Al igual que en los anteriores, en los prolactinomas también podemos
encontrar dos tipos celulares: los densamente granulares, y los poco
granulares. Entre ambos tipos no hay diferencia ni en los niveles de PRL en
sangre ni en el comportamiento clinico. El tipo mas frecuente es el poco
granulado. ElI densamente granulado presenta unas caracteristicas
ultraestructurales similares a las mencionadas con los productores de GH, pero
los granulos miden entre 600 y 700nm de didmetro (99, 120). En los poco

granulares miden entre 150 y 300nm. Los densamente granulares son
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acidofilos mientras que los poco granulares son cromofobos o ligeramente
acidofilos. Se suelen ver calcificaciones y depdsitos de amiloides en las células
de los prolactinomas, en raras ocasiones la calcificacion es muy extensa dando
lugar a tumores duros (156).

El tratamiento con bromocriptina induce a cambios morfoldgicos,
incluyendo una disminucién del volumen citoplasmatico y de la densidad de los
complejos de Golgi y de los reticulos endoplasmaticos. Esos cambios son
debidos a los efectos del tratamiento a nivel de la transcripcion celular que
inducen a la disminucion del tamafio tumoral, siendo el reflejo de la disminucion
del volumen celular. Tratamientos a largo plazo inducen un cambio en la
consistencia tumoral (fibrosis) que posteriormente puede dificultar la exéresis

quirargica (57, 73, 128).

Adenomas secretores de GH —-PRL

En un 30% de los adenomas productores de GH podemos detectar
niveles altos de PRL. Cuando utilizamos técnicas de inmunohistoquimica hasta
en un 50% de los adenomas de GH encontramos PRL (9). Estos tumores son

dividios en tres grupos distintos:

Mixed cell

Suelen presentarse dando acromegalia con niveles altos de GH en
sangre asi como niveles variables de hiperprolactinemia. Los tumores estan
formados por las dos poblaciones celulares, siendo la combinacién mas
frecuente la presencia de células densamente granulares de GH y poco

granulares de PRL (10, 37, 109, 134).
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Mammosomatotroph cell adenomas

La extirpe celular de dichos tumores es monomorfa. Son células
mammosomatotrofas maduras que secretan GH y PRL. Suelen darse en
pacientes con historias largas de acromegalia o0 gigantismo, con 0 sin
hiperprolactinemia. Tienen un curso clinico mas benigno que el anterior (61,

100, 120).

Acidophil-stem adenoma

Estos tumores son similares a los anteriores siendo la extirpe celular
monomorfa y bihormonal. Las células derivan de un progenitor menos
diferenciado que tiene la capacidad de diferenciarse hacia células secretoras
de GH, de PRL o0 mixtas. Suelen presentarse con sintomas de
hiperprolactinemia y un curso clinico agresivo con tendencia a invadir

estructuras vecinas (101, 120).

Adenomas secretores de ACTH

Sus células son basofilas. Inmunohistoquimicamente son positivas a
ACTH y a otros péptidos derivados de la proopiomelonocortina como la beta-
lioptropina, endorfinas, etc... Ultraestructuralmente sus células estan bien
diferenciadas, con granulos en su interior, reticulo endoplasmatico y complejo
de Golgi prominentes. Los granulos citoplasmaticos se disponen mas en la
periferia que en el centro y tienen un diametro que oscila entre los 200 y 450
nm. Los filamentos intracitoplasmaticos tipo | son muy abundantes y son

equivalentes a la hialinizacién de Cooke que se evidencia en estas células por
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microscopia optica (30, 60, 100, 133). En el sindrome de Nelson y con la
pérdida del feed-back negativo, podemos observar como histolégicamente las
células tumorales no tienen los filamentos tipo | y consecuentemente no

presentan la hialinizacion de Cooke (60, 120).

Adenomas productores de hormona tirotropa (TSH)

Los adenomas productores de TSH son muy raros y suelen verse en
pacientes con historia prolongada de hipotiroidismo. Son tumores bien
vascularizados y de caracteristicas croméfobas. Inmunohistoquimicamente son
postivos a TSH y a la subunidad alfa. Sus células estan bien diferenciadas con
un nucleo irregular, abundante reticulo endoplasméatico y complejo de Golgi
prominentes. Los granulos secretores tienen un didmetro variable entre 150-

250 nm (77, 110, 120, 137, 169, 171) .

Adenomas productores de gonadotrofinas

La mayoria de adenomas gonadotropos son cromofobos al microscopio
optico y PAS positivos. Las células son alargadas y forman parte de un patrén
sinusoidal, con tendencia a formar pseudorosetas alrededor de los vasos
sanguineos. El espacio sinusoidal esta lleno de un material PAS positivo. En
general no suelen dar positividad con la inmunohistoquimica. Actualmente hay
técnicas de deteccibn con ARN mensajero que permiten identificar a estos
tumores. A nivel ultraestructural las células tumorales son diferentes en ambos
sexos. En las mujeres las células estan mas diferenciadas con el complejo de

Golgi y el Reticulo endoplasmético rugoso (RER) mas pronunciados. Los
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granulos son de mayor numero en la mujeres y tienen un diametro entre 50-

150nm (18, 98, 186).

Adenomas no funcionantes

Los adenomas no funcionantes comprenden un grupo heterogéneo
segun sus caracteristicas inmunohistoquimicas y ultraestructurales (120). Los
clasificamos en tres subgrupos: los silent cell adenomas, los null-cell adenomas

y los oncocytomas.

Silent cell adenomas

Clinicamente son adenomas no funcionantes, suelen presentarse con
cefalea, trastorno visual y otros sintomas relacionados con el efecto masa del
tumor. Pacientes con adenomas silentes somatotropos pueden tener normal o
ligeramente elevada la GH sin clinica de acromegalia. Ultraestructuralmente
parecen un adenoma secretor de GH poco granulado. Los adenomas
corticotropos silentes se presentan con niveles de ACTH y cortisol normales.
Se dividen en dos subgrupos: el subtipo-l que son basofilicos e
inmunohistoquimicamente positivos a la ACTH, y el subtipo-1l que suelen ser
cromoéfobos. El subtipo-l se parece ultraestructuralmente a los adenomas
corticotropos, mientras que en el subtipo-Il no es tan similar y no encontramos
en él los filamentos tipo |. Los hallazgos ultraestructurales de los adenomas
gonadotropos silentes son parecidos a los de los adenomas gonadotropos.

La ausencia de manifestaciones clinicas en este tipo de tumores no esta
bien contrastada. En los adenomas silentes somatotropos se ha sugerido que

hay una pérdida de la bioactividad de la GH secretada o de las moléculas IGF-
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1 (115). En los adenomas silentes corticotropos, parece que una alteracién a
nivel postraslacional seria la responsable de la pérdida de esta bioactividad
(171). La poca cantidad de hormona secretada por los adenomas silentes se

ha sugerido como causa de su nula manifestacion clinica (4).

Null cell adenomas

Por microscopia optica estos adenomas son cromoafobos con un patron
en forma sinusoidal y tendencia a formar pseudorosetas. A nivel estructural
tienen sus células poco desarrolladas, con escasos granulos de secrecion, y
un diametro entre los 100-250 nm (120, 121, 192). Los analisis de RNA de
estas células han evidenciado que tienen capacidad para secretar hormonas,
siendo las més frecuentes las gonadotropinas. Dichos estudios sugieren que
los null cell adenomas y los adenomas gonadotropos podrian tener un mismo
origen a partir de una célula pluripotencial que derivaria hacia un tumor u otro

(4, 121).

Oncocytomas

Las células de los oncocytomas difieren de las del null cell adenoma en
la abundancia de mitocondrias que encontramos en el citoplasma. Parece
pues, que los oncocytomas son el resultado de la transformacion oncocitica de

los null cell adenomas (121, 171).

Carcinoma de hipoéfisis

El diagnostico de los carcinomas de hipdfisis se realiza mediante

criterios clinicos. Aunque histolégicamente podemos observar cierto grado de
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pleomorfismo celular, figuras mitGticas y atipia nuclear, muchas veces son
indiferenciables de los adenomas hipofisarios. Es por esta razon que el
diagnéstico de carcinoma de hipdfisis se realiza cuando aparecen matastasis

intra 0 extracraneales (125).

Adenomas plurihormonales

El término de adenoma plurihormonal define aquel adenoma con
capacidad para secretar varias hormonas. Los ultimos estudios realizados con
técnicas de analisis de ARN confirman que el numero de adenomas
plurihormonales es méas elevado que el que encontrado con técnicas de
inmunohistoquimica (75, 172).

Los adenomas plurihormonales los calsificamos en dos grupos:
adenomas monomorfos y adenomas polimorfos. Dentro de los adenomas
monomorfos encontramos a los adenomas mammosomatotropos y a los
aciddéfilos item-cell adenomas, donde és una misma célula la que expresa
varias hormonas; en el caso de los polimorfos pueden ser productores de GH y

PRL con dos poblaciones celulares diferentes dentro del mismo tumor.

5.3.1.2. Tumores no adenomatosos de laregion sellar y parasellar

A nivel de la regién sellar y parasellar podemos encontrar lesiones
neoplasicas y no neoplasicas. Los tumores de esta region pueden ser tumores
que derivan de estructuras de la region sellar, suprasellar y parasellar, o bien
tumores que derivan de otras estructuras del SNC y que afectan a la region
sellar por contiguidad. Otras lesiones no neoplésicas como lesiones vasculares,

inflamatorias y malformaciones hamartomatosas pueden ser halladas en esta
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zona. Los craneofaringiomas y los quistes de la bolsa de Rathke son dos de las
lesiones caracteristicas de esta region, siendo interesante su descripcion. El
resto de lesiones son mas raras y no van a ser descritas en este estudio. Ver

Tabla 2.

Lesiones de laregion sellar y parasellar (no adenomas). Tabla 2.

Lesiones tumorales

¢ Craneofaringiomas

e Quiste de Bolsa de Rathke

¢ Meningiomas

e Tumores de células germinales

e Gliomas

e Cordomas

e Hamartomas y Gangliogliomas
0 Hamartoma hipotalamico

0 Gangliocitoma adenohipofisario (coristoma)

e Epidermoide y quiste Dermoide
e Tumores de células granulares
e Tumores metastéaticos

Lesiones inflamatorias

e Infecciosas

0 Bacterianas, micobacterias, fungicas y protozoos
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e Hipofisitis linfocitaria
e Granulomas de células gigantes
e Histiocitosis de células de Langerhans

Lesiones vasculares

e Aneurisma de arteria carétida

Craneofaringiomas

Los craneofaringiomas son el segundo tumor mas frecuente de la region
sellar, constituyendo entre un 2 y 3% de todos los tumores intracraneales.
Tienen dos picos de incidencia, uno entre la primera y segunda década de la
vida y otro entre la sexta y séptima década. En nifios, forman el 9% de todos
los tumores intracraneales (125).

Su origen es a partir de restos embrionarios de la bolsa de Rathke. La
mayoria de los craneofaringiomas (80-90%) son suprasellares, y un 20% de
estos tienen un componente intrasellar (125).

Histologicamente existen dos tipos: adamantinoma y papilar.

Craneofaringioma Adamantinoso

Constituye el 90% de todos los craneofaringiomas. La mayoria son
quisticos, y un 35% tienen componente sélido y quistico a la vez. Son los mas
frecuentes en la infancia. Estan bien delimitados, no encapsulados, con
calcificaciones e intimamente adheridos a estructuras adyacentes.
Histologicamente se evidencia la tipica imagen de hojas de trébol formadas

por epitelio escamoso solido o quistico unidas en su base por una matriz de
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tejido conectivo. Las células de la periferia de los |I6bulos son trabeculares y
cilindricas, con citoplasma oscuro y nucleos dispuestos en pseudoempalizada.
Las células centrales de epitelio escamoso tienen un citoplasma mas claro con
una pérdida variable de su textura reticulada, tomando una apariencia
estrellada mixoidea. La degeneracion completa de estas células es la que da
lugar a las formaciones quisticas recubiertas por células en empalizada. Mas
tipico es el hallazgo de “wet keratin” que son nddulos de células escamosas
eosindfilas de apariencia palida y necrética que contienen nucleos fantasmas.
Los depdsitos de calcio son frecuentes en la “wet keratin’. Los
craneofaringiomas son localmente invasivos con lenguas tumorales que
penetran en el parénquima cerebral. Alrededor de estas se crean zonas de

gliosis con formacion de las fibras de Rosenthal en la vecindad tumoral (125).

Fig 4. Preparacion histol6gica de un craneofaringioma.
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Craneofaringiomas papilares
Constituyen el 10% de todos los craneofaringiomas. Ocurren
mayoritariamente en los adultos. Suelen ser sélidos y encapsulados. La
presencia de quistes y cristales de colesterol es menos frecuente.
Histologicamente estan compuestos de células epiteliales con un patron
menos complejo que los anteriores. El prondstico es mucho mas favorable (2,

40).

Quistes de la Bolsa de Rathke

Entre el I6bulo anterior y posterior hipofisario es frecuente el hallazgo de
quistes epiteliales asintomaticos. Dichos quistes se consideran remanentes de
la bolsa de Rathke. El crecimiento macroscépico y asintomético de estos
quistes se ha visto en un 20% de los casos. En algunos casos este crecimiento
puede a llegar a ser sintomético. La mayoria de estos quistes sintomaticos
tienen un centimetro o mas de didmetro y suelen afectar a la poblacion adulta.
Tienen un componente mayoritario intrasellar y a veces un componente
suprasellar.

Los quistes tienen un componente acuoso O  MUCOSO.
Microscopicamente los quistes estan recubiertos por un epitelio cuboideo o
cilindrico ciliado y células productoras mucoides. A veces es posible encontrar
estos quistes asociados a adenomas de hipdfisis. En algunos de estos casos
se han evidenciado células de transicién entre el quiste y el adenoma dando
lugar a una entidad controvertida denominada tumor de células transicionales

de la hipdfisis (104, 114).
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5.3.2. Caracteristicas radioldgicas

La resonancia magnética nuclear (RMN) es el estudio de eleccion para
evaluar la patologia hipofisaria. Se hacen secuencias T1 pre y postcontraste y
secuencias T2 en cortes de 3mm. Los cortes sagitales y coronales dan
informacion muy valiosa. Los estudios postcontraste con cortes coronales se
realizan inmediatamente después de la inyeccion de gadolinium endovenoso.

Cuando hay sospecha de patologia parasellar se realiza una RMN cerebral.

RMN normal de la glandula hipofisis

En secuencias T1 el I6bulo anterior de la hipofisis es visto como una
masa isointensa que ocupa la mayoria de la silla. El l6bulo posterior se
identifica como una pequefia area hiperintensa situada justo por delante del
dorsum sellae. Dicha hiperintensidad es debida a la membrana fosfolipidica en
donde se fijan la vasopresina y la oxitocina después de ser producidas en el
hipotalamo y almacenadas en el I6bulo posterior (35, 71, 141). Ocasionalmente
esta sefal hiperintensa se localiza en el hipotalamo o en el infundibulo
hipofisario representando una localizacion ectépica de estas hormonas (12,
55). La ausencia de esta sefial es vista en pacientes con diabetes insipida.

La captacién de la glandula hipofisaria y del infundibulo es intensa vy
superior a la captacion del seno cavernoso. La altura normal se situa entre los
5-7mm en mujeres y entre 3-5mm en hombres. Existe una hipertrofia fisioldégica

durante la adolescencia, el embarazo, menstruacion y lactancia.
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5.3.2.1. Caracteristicas radiolégicas en patologia hipofisaria
Como ya hemos comentado anteriormente el tumor sellar méas frecuente
es el adenoma. Los adenomas se clasifican en microadenomas (<10mm de

diametro) y en macroadenomas (> 10mm).

Microadenoma de hipofisis

En estudios de RMN o TAC sin contraste los microadenomas son
relativamente hipodensos o hipointensos respecto a la glandula hipofisaria
normal. En secuencias T2 tienen una sefial variable. Tras la administracion de
contraste son vistos hipodensos o hipointensos respecto a una hipofisis o seno
cavernoso intensamente captante (47, 147) (Fig 21A). Es muy importante
realizar los estudios postcontraste inmediatamente después de la
administracion del bolus, un retraso en la adquisicion de las imagenes haria
que viéramos al microadenoma isointenso respecto al resto de la hipdfisis. Los
estudios de alta resolucién con RMN sin contraste tienen una sensibilidad de
un 60-70%, aumentando un 10% en los estudios con contraste (47, 147). En
pacientes con enfermedad de Cushing la sensibilidad es mas baja debido al
tamafio mas pequefio de la glandula en el momento de la presentacion. En
determinados casos, es necesario completar los estudios con RMN dinamicas y

cateterizacion de seno petroso (20, 53).

Macroadenomas de hipofisis
Los macroadenomas son usualmente hipointensos en T1 y captan
contraste. Debido a la tendencia de sobrepasar el diafragma pueden tener una

imagen en forma de ocho. La captacién a veces puede ser heterogénea. En
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secuencias T2 la intensidad de la sefial es variable. Puede haber invasion del
tumor hacia el seno esfenoidal produciendo una erosion del suelo sellar.
También puede haber una extension del tumor hacia estructuras parasellares
invadiendo los senos cavernosos (13, 197). Los criterios que indican invasion
de los senos cavernosos por imagen son el abombamiento de la pared del
seno, el desplazamiento de la cardtida intracavernosa, y una sefial patolégica
tumoral en el interior del seno. Estos signos no son especificos y el Gnico signo
positivo e inequivoco es el englobamiento de la carétida. La gran dificultad en
poder diferenciar la pared medial del seno hace que sea imposible diferenciar
por imagenes entre desplazamiento e invasiéon (Fig 21C). En el interior de los
macroadenomas ocasionalmente podemos hallar signos de sangrado;
hemorragia que puede ser clinicamente silente o bien estar relacionada con
una apoplejia hipofisaria. Los prolactinomas invasivos con lisis del clivus o del
seno esfenoidal tienen que ser diferenciados de carcinomas escamosos de
seno esfenoidal o nasofarinegos, y de los cordomas de clivus y plamocitomas
de seno esfenoidal.

Postoperatoriamente es dificil evaluar el grado de reseccion debido a la
presencia de cambios postoperatorios, tejido de granulacién, fibrosis, injertos
grasos, etc... La altura de la glandula hipofisaria estd aumentada después de la
cirugia y va disminuyendo progresivamente. Es a las 8 semanas de la cirugia

cuando hay una estabilidad.

5.3.2.2. Radiologia de otras masas sellares y parasellares

Al igual que en el capitulo de patologia, definiré las lesiones mas

frecuentes y propias de la hipdfisis.
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Sindrome de la silla turca vacia

Este es el hallazgo mas frecuentemente encontrado en los estudios
radioldgicos, y habitualmente es asintomatico. Los hallazgos radiologicos estan
relacionados con el incremento de liquido cefalorraquideo dentro de la silla
produciendo una herniacion del espacio subaracnoideo por el interior del
diafragma hacia el interior de la silla. La glandula hipofisaria esta desplazada
hacia el suelo sellar y la silla estd aumentada de tamafio. El infundibulo
mantiene su posicion media, y ocasionalmente puede producirse una

herniacion del quiasma hacia la silla.

Quistes hipofisarios

En un 20% de las autopsias se hallan quistes de hipofisis de forma
incidental. Estos derivan de remanentes aracnoideos o epiteliales de la bolsa
de Rathke. Los clasificamos como quistes de la pars intermedia, coloides, de
la bolsa de Rathke, aracnoideos, epidermoides y dermoides. En los estudios de
RMN las caracteristicas radiolégicas de estos quistes estan intimamente
relacionadas con su contenido, pero lo mas frecuente es que sean iSO O
hipointensos. No captan contraste y se visualizan como lesiones de baja
intensidad en una hipofisis captante; suelen situarse en la cara anterior
glandular.

Los quistes dermoides y epidermoides suelen situarse en la cisterna
suprasellar, aunque también estan descritos intrasellares. Los quistes
dermoides contienen apéndices dérmicos, mientras que en el interior de los

epidermoides encontramos productos de descamacion queratinicos. Los
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quistes dermoides son hiperintensos en T1 y T2 y no captan contraste. Los
quistes epidermoides tienen caracteristicas similares a los quistes aracnoideos.
Aunque a simple vista tienen una intensidad igual a la del LCR, un estudio mas
detallado indica una intensidad ligeramente superior en T1. Estudios de
difusion pueden ayudar a su diagnoéstico. Los quistes aracnoideos suelen ser
suprasellares (125). El desplazamiento anterior del tallo hipofisario es un buen

signo para determinar el grado de efecto masa.

Quistes de Bolsa de Rathke

Estos quistes suelen ser intrasellares, pequefios y asintomaticos. El
contenido quistico varia desde mucoso, seroso o celular (166), dando una
apariencia variable. Cuando el contenido proteico es bajo aparece como baja
intensidad en T1 e hiperintensidad en T2, un contenido medio en proteinas da
una hiperintensidad en Tl y T2, y finalmente un contenido alto da lugar a
hiperintensidad en T1 e hipointensidad en T2. La presencia de calcificaciones
suele descartar el quiste de Bolsa de Rathke y orientar hacia un

craneofaringioma.

Craneofaringioma

El craneofaringioma tipo adamantinoma esta caracterizado por la
presencia de grandes quistes, a veces multilobulados y de localizacién supra e
intrasellar. Por RMN los quistes son hiperintensos en T1 por su alto contenido
proteico. También encontraremos cantidades variables de colesterol vy
triglicéridos. El craneofaringioma tipo papilar suele ser sélido y capta contraste

intensamente. Los quistes asociados a este subtipo son hipointensos en T1 e
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hiperintensos en T2 debido a su contenido mixto de agua y queratina. Podemos

hallar calcificaciones, pero menos frecuentemente que en el anterior (170).

5.4. Presentacion clinica de los tumores de hipéfisis

Los adenomas de hipdfisis pueden dar lugar a una variada
sintomatologia o bien permanecer asintomaticos. Se han detectado
microadenomas en un 27% de autopsias no seleccionadas (21).
Ocasionalmente pueden ser diagnosticados cuando se realiza una RMN
craneal por otro motivo. Los macroadenomas aunque también pueden ser
diagnosticados de forma incidental, es mas frecuente que den clinica. Las
manifestaciones clinicas pueden ser por hiperproducciéon hormonal,
hipoproduccion hormonal o bien por efecto masa del tumor sobre estructuras

adyacentes.

5.4.1. Sintomatologia por efecto masa tumoral

La cefalea es el sintoma mas frecuente en los pacientes con adenomas
de hipodfisis (151) aunque suele ser bastante inespecifica (7). A veces los
pacientes refieren un empeoramiento en la intensidad y la frecuencia de las
cefaleas. EI mecanismo de ésta seria la compresibn o estiramiento del
diafragma sellar, la invasion del seno cavernoso u otras estructuras, y
finalmente en raras ocasiones la hipertension endocraneal. El crecimiento
tumoral con rotura del diafragma puede ser la causa de la mejoria de las
cefaleas y la aparicién de sintomatologia ocular. La aparicion de una cefalea

brusca suele ser debida a una expansion del tumor por hemorragia o necrosis.
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Dolor facial o hipoestesia a nivel de la primera y segunda rama del trigémino
suele darse por invasion del seno cavernoso (125).

Los trastornos visuales son diagnosticados en aquellos casos con
macroadenomas que comprimen los nervios de la vision. Podemos hallar vision
borrosa, disminuciéon de la agudeza visual, visibn en tanel y menos
frecuentemente diplopia. Habitualmente Ila campimetria muestra una
hemianopsia bitemporal por afectacion del quiasma, pero también podemos
hallar una hemianopsia homonima en caso de afectacion de la cintilla Optica.
No suele haber papiledema y cuando esta presente es debido a una
hidrocefalia secundaria 0 una extension anterior del tumor. La invasion del
seno cavernoso por afectacion de los nervios oculomotores puede dar diplopia
(163).

Otros sintomas menos frecuentes dependeran de la extensién del
crecimiento tumoral. Es el caso de la cefalea, nauseas, vomitos, incontinencia
urinaria, trastorno cognitivo, alteraciones de la termorregulacion, hiperfagia y
demencia que pueden desarrollarse en pacientes con una marcada extension
suprasellar con compresion del hipotalamo y tercer ventriculo. La afectacién del
I6bulo frontal puede dar lugar a cambios de personalidad, anosmia y crisis
generalizadas. Si se extiende hacia la fosa media puede comprimir el
pedunculo cerebral desarrollando hemiparesia, crisis uncinadas y déficits
visuales. Los tumores que comprimen el hipocampo se manifiestan con aureas
olfatorias y gustativas desagradables. Finalmente en pacientes con invasion del
seno esfenoidal puede aparecer fistula de LCR, epistaxis y sensacion de

taponamiento nasal (125).
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El clasico sindrome de apoplejia hipofisaria es raro a pesar de que un
17% de los adenomas de hipofisis sangran (14, 26). Son numerosos los
factores precipitantes que han sido descritos: traumatismo craneal,
anticoagulacion, irradiacion, manipulacion quirdrgica, tratamiento con
bromocripitina, administracion de péptidos hipotalamicos y la cetoacidosis
diabética. El sindrome consiste en una aparicion brusca de cefalea muy intensa
con nauseas y vomitos, acompafiado de paresia ocular, déficit visual y
sintomas meningeos. Si el cuadro progresa aparece alteracion del sensorio,
coma y muerte. Evidentemente el panhipopituitarismo juega un papel

fundamental en esta Ultima fase (125).

5.4.2. Sintomatologia por defecto hormonal

Dos terceras partes de las causas de hipopituitarismo son debidas a
tumores hipofisarios 0 modalidades terapéuticas dirigidas al tratamiento de
éstos (165). En los macroadenomas es mas frecuente encontrar déficits
hormonales afadidos, Nelson et al (146) encontré6 que en casi la mitad de
pacientes con macroadenomas habia un déficit hormonal concomitante.

Son varios los mecanismos fisiopatolégicos que pueden explicar el
déficit hormonal. Un incremento en la presion intrasellar inducida por el propio
tumor produce una alteracién en el flujo sanguineo local que induciria a una
isquemia y/o infarto de la glandula hipofisaria ya comprometida (131). También
puede ser el tumor el que comprima el tallo hipofisario impidiendo la liberacién
de los factores hipotalamicos que regulan la secrecion hormonal, dando lugar al
sindrome del tallo caracterizado por panhipopituitarismo mas una

hiperprolactinemia moderada (3, 131). En estos pacientes, la cirugia sobre el

74



tumor se acompafia habitualmente de una recuperacion en la funciéon
endocrina.

En ausencia de una apoplejia hipofisaria, el curso del hipopituitarismo es
insidioso y progresivo y puede ser total o parcial. Las manifestaciones clinicas
dependeran del grado de afectacion y de las hormonas alteradas como

detallaremos a continuacion.

Deficiencia de ACTH

El déficit de ACTH resulta en una imposibilidad en la secrecion de
cortisol, otros glucocorticoides, y androgenos adrenales.

Las manifestaciones clinicas de la hipocortisolemia suelen ser bastante
inespecificas. Los pacientes pueden permanecer asintométicos o bien
presentar fatiga, anorexia, nduseas, pérdida de peso, artralgias, y mialgias. Los
pacientes con una insuficiencia primaria adrenal no estan hiperpigmentados. El
déficit de andrégenos adrenales resulta en un descenso de vello pubiano y
axilar principalmente cuando hay un hipogonadismo concomitante.

En caso de patologia aguda o situaciones de stress que implican un
aumento del metabolismo del cortisol en pacientes con déficit de ACTH, puede
inducir un empeoramiento de los sintomas apareciendo nauseas, vomitos,

hipotension trastornos hidroelectroliticos e incluso el coma y muerte.

Déficit de TSH

El déficit de TSH impide la sintesis y secrecion de la L-tiroxina (T4) y de

la L-triiodotironina (T3); es el denominado hipotiroidismo central.
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Los pacientes refieren fatiga, debilidad, hipersomnia, aumento de peso,
intolerancia al frio y estrefiimiento. En la exploracion fisica destaca bradicardia,
hipertension diastdlica, lentitud en el habla y movimiento. EI mixedema no es

frecuente, y pueden asociar demencia o depresion.

Déficit de gonadotropinas

El déficit de FSH y LH impide la sintesis gonadal y secrecion de los
esteroides sexuales (testosterona en hombres y estradiol en mujeres) asi como
induce una alteracion en la maduracion de los gametos.

Dichos déficits en edades preadolescentes suponen un retraso puberal.
Estos pacientes se diagnostican durante la adolescencia por un infantilismo en
los 6rganos sexuales. En mujeres premenopdausicas suelen presentar desde
oligoamenorrea a amenorrea. Otros sintomas relacionados son irritabilidad,
cambios de humor, sequedad vaginal, dispareunia, disminucion de la libido y
atrofia de los pechos. Los hombres postpuberales manifiestan debilidad, fatiga,

disminucién de la libido, impotencia y disminucién del volumen de eyaculacién.

Deficiencia de GH

El déficit de GH en nifios produce una alteracion en el crecimiento y talla
baja. Los nifios afectados suelen estar por debajo de tres desviaciones
estadndares de la media. La velocidad de crecimiento es inferior a los cuatro
centimetros por afio. Hay también un déficit de la maduracién esquelética. Las
proporciones corporales son normales.

En adultos la clinica es inespecifica e indistinguible del resto de déficits

de otras hormonas.
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Deficiencia de PRL
El fallo en una lactancia normal es la Unica manifestacion clinica

conocida por el déficit de PRL.

Diabetes insipida (DI)

La diabetes insipida es un trastorno inducido por una gran variedad de
patologias con afectacion a nivel de la sintesis hipotalamica, transporte o
secrecion neurohipofisaria de la vasopresina (17). El déficit de vasopresina
impide la absorcién a nivel renal del agua libre, dando por tanto una poliuria.
Encontramos volimenes urinarios superiores a 30 ml/Kg de peso,
osmolaridades urinarias inferiores a 300 mOsm/Kg y densidades urinarias
inferiores a 1010. El sodio y la osmolaridad plasmética son bajos. El paciente
tiene una importante sensacién de sed, si el paciente no compensa la
importante pérdida de agua se produce una deshidratacion progresiva hasta la
muerte, La DI ocurre en un 25% de los casos después de una cirugia
transesfenoidal, siendo definitiva en un 2% (15). Logicamente es mas frecuente
después de la exéresis de un macroadenoma. Suele aparecer bruscamente a
los tres dias de la cirugia y suele desaparecer entre los tres y cinco dias
siguientes, aunque a veces puede durar varias semanas. En los casos de
cirugia sobre extensos macroadenomas, se puede producir la respuesta
trifasica por lesién del tallo hipofisario. En ésta, hay una primera fase en la que
se produce un stop brusco de la secrecion de vasopresina que dura de unos 4

a 8 dias. Posteriormente hay una secrecion inadecuada de vasopresina con
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hiponatremia e hipoosmoralidad plasmatica que puede durar entre 5 y 6 dias

para finalmente entrar en tercera fase de la DI (17).

5.4.3. Sintomatologia por hiperproduccién hormonal
5.4.3.1. Hiperprolactinemia

La causa mas frecuente de hiperprolactinemia son los prolactinomas
(125). Aunque la mayoria de éstos son microprolactinomas, también
encontramos macroprolactinomas gigantes invasivos que tienen predileccion
por los varones jovenes.

La hiperprolactinemia altera la funcion normal reproductiva a diferentes
niveles: alterando la secrecidén pulsatil de gonadotrofinas, interfiriendo con el
feed-back de los esteroides sexuales a nivel hipotalamico e inhibiendo la
esteroidogénesis gonadal. Observamos trastornos menstruales en el 93% de
las mujeres premenopausicas con prolactinomas, y a veces infertilidad (103,
123). Los sintomas relacionados con la deficiencia de estrogenos incluyen
descenso de la libido, sequedad vaginal, sofocaciones y dispareunia. La
galactorrea puede estar presente en un 83% de las mujeres con prolactinomas.
Los hombres tipicamente presentan impotencia, disfuncién eréctil, disminucion
de la libido, fatiga, infertilidad y galactorrea. En los nifios la hiperprolactinemia
se manifiesta en forma de amenorrea y varios grados de retraso puberal.

En estos pacientes analiticamente encontramos un hipogonadismo
central. En algunas mujeres hay el sulfato dehydroepiandrosterona y niveles de
testosterona altos. En algunos hombres puede haber oligoespermia; también

se puede asociar osteopenia.
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Los niveles de PRL pueden ser variables y muchas veces van en
consonancia con el tamafio tumoral. En los microprolactinomas hay una
elevacion moderada que suele sobrepasar los 200 ng/ml mientras que en los
macroprolactinomas pueden llegar a valores extremos de 10000 ng/ml. Otros
tumores sellares de caracteristicas no secretoras cursan con una
hiperprolactinemia no superior a 200ng/ml. La causa es la compresion
realizada sobre el tallo e infundibulo hipofisario inhibiendo el transporte de
dopamina hacia la célula lactotropa.

El hipotiroidismo primario puede llevar a una hiperplasia de las células
tirotropas con una hipersecrecion de TRH que induce a una hiperplasia de las

células lactotropas y a hiperprolactinemia (29).

5.4.3.2. Acromegalia

La constelacion de sintomas y signos inducidos por la hipersecrecion
cronica y patolégica de GH e IGF-1 se denomina acromegalia. Los adenomas
hipofisarios productores de GH constituyen el 95% de las causas de
acromegalia. Suele diagnosticarse entre la cuarta y quinta década de la vida sin
predileccion de sexo. La mortalidad esta aumentada entre dos y cuatro veces,
siendo atribuible a trastornos cardiovasculares, respiratorios y enfermedades
tumorales malignas (11, 155).

El término acromegalia deriva del griego akron (extremidad) y megale
(grande), y describe sélo algunas de las mudultiples manifestaciones de la
enfermedad como es aumento desproporcionado de las regiones distales
(manos y pies) del cuerpo. El aumento de las partes blandas del cuerpo es

debido al acumulo a nivel de la dermis de glicosaminoglicanos y a la retencion
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de sodio y agua inducidos por la GH. No s6lo hay un aumento de las manos y
pies sino que la piel esta engrosada (92) .

El hipercrecimiento del craneo y los huesos faciales son caracteristicos,
y que hacen que haya una gran similitud de rasgos fisicos entre todos los
acromegalicos. Cabe destacar el crecimiento de la mandibula con prognatismo,
mala-oclusion y disfuncion de la articulacion temporomandibular. También es
tipica la macroglosia.

Las artralgias se atribuyen a la afectacion de los huesos, ligamentos,
cartilagos y tendones. Aparecen osteoartritis a nivel de rodillas, caderas y
hombros. A nivel espinal hay un aumento de tamafio de los cuerpos
vertebrales, y calcificacion de los cartilagos de crecimiento costales que
resultan en cifosis dorsal.

A nivel cutaneo refieren hiperhidrosis, aumento del olor corporal y acné.
Dichas manifestaciones son debidas a un aumento de la actividad de las
glandulas ecrinas, apocrinas y sebaceas. Otras manifestaciones son la
acantosis nigricans, hipertricosis, hiperpigmentacion, hidradenitis supurativa
etc...

Signos clinicos como fatiga, debilidad y apatia estan presentes a pesar
de la hipertrofia y aumento de la masa muscular. Las polineuropatias
periféricas son frecuentes, siendo a veces el atrapamiento del nervio mediano a
nivel del carpo (sindrome del tinel carpiano) la primera manifestacién de una
acromegalia.

Encontramos HTA en la mitad de los pacientes (144), debido a la
retencion de sodio y agua a nivel renal con el posterior aumento del volumen

plasmético. Hipertrofia ventricular izquierda, arritmias cardiacas y enfermedad
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coronaria (4 y 11%) son otros hallazgos a nivel de aparato cardiocirculatorio
(144).

El aumento del grosor de las cuerdas vocales y la expansion de los
senos paranasales resultan en una voz mas grave. La sleep apnea suele ser
de causa obstructiva y/o central.

La intolerancia a la glucosa y la diabetis mellitus son vistas en un 36% y
30% de los pacientes (58). La GH incrementa la salida de glucosa hepatica y
disminuye su consumo periférico. También se acompafia de
hipertrigliceridemia, hipercalciuria e hipercalcemia y nefrolitiasis.

La acromegalia esta asociada a un incremento del riesgo de padecer
pélipos no adenomatosos del colon y otras neoplasias intestinales (8). Otros
tumores malignos (tiroides, gastricos, mamario, meningiomas, carcinomas
esofagicos) son mas frecuentes en estos pacientes (92).

Se han ido proponiendo diferentes criterios para establecer el
diagnostico y los criterios de curacion. Actualmente se acepta una GH inferior a
1 ng/ml después de la sobrecarga oral de glucosa (s.0.g) con IGF-1 normales

segun la edad.

5.4.3.3. Sindrome de Cushing

El Sindrome Cushing descrito por Harvey Cushing en 1912 es la
constelacién de sintomas y signos consecuencia de un hipercortisolismo.
Aunque las causas de un hipercortisolismo son varias, nos centraremos
fundamentalmente en el adenoma hipofisario secretor de ACTH como agente
etiopatolégico (Enfermedad de Cushing). Los adenomas de hipdfisis son

responsables de las 2/3 partes de Sd. Cushing. Las 3/4 partes son
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microadenomas (125). Cerca del 20% son macroadenomas de los cuales la
mitad son invasivos. Un 4% presentan una hiperplasia corticotropa que simula
un adenoma.

La aparicion de los sintomas y signos suele ser insidiosa, dificultando asi
el pronto diagnodstico. La mayoria se diagnostican entre la tercera y quinta
década siendo mas frecuentes en mujeres. Las manifestaciones de la
enfermedad son debidas al exceso de glucocorticoides, androgenos vy
esteroides intermedios con actividad mineralocorticoidea.

La obesidad es la primera manifestacion con una redistribucion central
de la grasa corporal. La atrofia de la piel es mas evidente en la parte distal de
brazos y piernas. La fragilidad del tejido conectivo dérmico predispone a la
equimosis. También aparecen estrias cutaneas, plétora facial, hipertricosis,
hirsutismo, acantosis nigricans y predisposicion a la infeccibn con mala
cicatrizacion de heridas como sintomas del hipercortisolismo.

La atrofia muscular, miopatia proximal, cansancio y adelgazamiento de
las piernas también pueden encontrarse en estos pacientes. Los
glucocorticoides promueven la eliminacion de calcio renal e inhiben la
absorcién a nivel intestinal induciendo a un hiperparatiroidismo secundario y a
un aumento de la reabsorcion 6sea. Muchos de estos pacientes presentan
osteopenia en la columna lumbar y cabeza del fémur, siendo frecuentes las
fracturas patoldgicas (93).

La intolerancia a la glucosa esta presente en tres cuartas partes de estos
pacientes mientras que la diabetes mellitus s6lo en un 10-15% (167). Un
incremento en la salida de la glucosa hepatica, glucogenolisis muscular y la

resistencia insulinica son los principales mecanismos.
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La HTA es una de las manifestaciones precoces de la enfermedad y esta
presente en las tres cuartas partes de los pacientes. Aunque suele ser de
caracter leve a veces puede ser mas grave complicandose con hipertrofia
ventricular izquierda y fallo cardiaco. La HTA conjuntamente con la diabetis
mellitus, la resistencia insulinica y la hipercolesterolemia son factores de riesgo
para la arterioesclerosis (46). El aumento de accidentes tromboembolicos en el
periodo perioperatorio es atribuible al estado de hipercoagubilidad de estos
pacientes (106).

Los glucocorticoides tienen un efecto inhibitorio sobre la respuesta
inflamatoria y la inmunidad celular, siendo propensos a infecciones comunes
bacterianas y oportunistas (5). Son frecuentes la celulitis, abscesos
perirectales, candidiasis mucocutdnea y tifia versicolor, mientras que otras
infecciones fungicas diseminadas como la criptococosis, histoplasmosis etc...
son menos frecuentes. Este estado de inmunodepresion puede hacer que el
cuadro infeccioso curse sin fiebre o sin los signos inflamatorios tipicos.

El hipercortisolismo inhibe la secrecion de GnRH con lo que se altera la
secrecion de FSH y LH induciendo un hipogonadismo. También es frecuente
ver trastornos de indole psiquiatrico como la depresion.

El diagndstico de la Enfermedad de Cushing a veces puede resultar
complejo; donde no soOlo es necesario demostrar una ACTH plasmatica
elevada, sino que requiere estudios de RMN, estudios endocrinolégicos

dindmicos y a veces cateterizacion de los senos petrosos.
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5.4.3.4. Hipertiroidismo

La primera vez que se describio un hipertiroidismo producido por un
adenoma de hipofisis fue en 1970 (84). Es mas frecuente entre la tercera y
sexta década de la vida y predomina en mujeres. Los macroadenomas son
mas frecuentes (93%) y muchas veces la clinica es atribuible al efecto masa
(74, 179). En la mayoria de pacientes hay un retraso en el diagnostico del
tumor de hipofisis como causa del hipertiroidismo, produciéndose una accion
terapéutica hacia la tiroides, e, induciendo asi un aumento en el tamafio y la
agresividad del tumor hipofisario (74).

Los sintomas del hipertiroidismo incluyen nerviosismo, sudoracion,
intolerancia al calor, palpitaciones, fatiga, debilidad, incremento del apetito y
pérdida de peso. En estos pacientes no hallamos caracteristicas de la
enfermedad de Graves.

El diagnéstico viene dado por unas hormonas tiroideas y TSH en plasma

elevadas, aunque a veces la TSH plasmética puede ser normal (74).

5.5. Cirugia en los tumores de hipo6fisis
5.5.1. Abordajes transcraneales

Habitualmente el abordaje de eleccion para los tumores de hipdfisis es el
transesfenoidal, éste permite llegar a la glandula de una forma més directa y
menos invasiva, comparado con el abordaje transcraneal tiene menos riesgo
de complicaciones y la recuperacion visual es mas rapida ya que no existe
manipulacion de los nervios Opticos y el quiasma. En determinadas situaciones
el abordaje transesfenoidal esta contraindicado o es insuficiente. Decimos que

es insuficiente cuando no podemos conseguir una exéresis o mas completa
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posible de la lesion, o bien no podemos conseguir una descompresion
suficiente de la via dptica.

La via transcraneal es planteable en varias situaciones. La primera es
cuando existe una duda sobre el origen de la lesion; la sospecha de que la
lesion pueda ser un meningioma o bien un craneofaringioma nos haria optar
hacia la craneotomia ya que muchas veces la exéresis suele ser mas segura.
Ocasionalmente en meningiomas o0 craneofaringiomas intrasellares nos
podemos plantear una cirugia transesfenoidal; si bien es cierto que con las
nuevas técnicas endoscopicas y los abordajes transesfenoidales ampliados
cada vez hay mas neurocirujanos que tratan estas lesiones por ésta via. Una
segunda situacién es cuando la via transesfenoidal ha fracasado y no se
consigue el grado de reseccion deseado. Esto sucede en tumores muy
fibréticos donde es muy dificil la manipulacion y diseccion respecto del
diafragma sellar o cardtidas. Otras veces encontramos macroadenomas con
una extension suprasellar, anterior y lateral muy importante. La extensién por
encima de la carétida o del nervio éptico hace que sea irresecable. La
extension anterior también dificulta mucho la exéresis debido a que queda
fuera del dngulo de visidn, estos tumores suelen requerir abordajes ampliados
al planum esfenoidal si se quieren abordar via transesfenoidal. Finalmente,
recidivas de algunos tumores con adherencias importantes al parénquima
cerebral o algunos casos de tumores secretores pueden requerir abordajes
combinados.

El objetivo de cualquier cirugia en este tipo de tumores es conseguir una
reseccion completa de la lesion sin lesionar la glandula hipofisaria y mejorar los

sintomas y signos producidos por el tumor sin causar morbilidad. Cuando se
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trata de un tumor secretor la exéresis completa es fundamental para la
curacion, mientras que si es un tumor no secretor a veces no es necesario
obtener una reseccidon completa si el riesgo quirdrgico y anestésico para el
paciente es alto. En estas circunstancias obtener una descompresion del
quiasma es suficiente, y posteriormente se puede completar el tratamiento con
radiocirugia.

Los dos abordajes mas frecuentemente utilizados son el pterional y el
subfrontal. El pterional es un abordaje mas lateral mientras que el subfrontal

accede al tumor a través de la linea media.

5.5.1.1. Abordaje pterional

El abordaje pterional se realiza a través del pterion, permitiendo un
corredor a través de la cisura de Silvio que nos facilita el acceso a las cisternas
basales y a las arterias del poligono de Willis. Es la via de acceso mas corta a
la regién sellar y parasellar sin tener que lesionar parénquima cerebral normal.
La primera decisiobn a tomar es analizar cual sera el lado que se abordara.
Optamos por el lado donde el nervio 6ptico esta mas dafiado, ya que es el mas
sensible a la manipulacién y el que tiene mas riesgo de perder completamente
la vision. Otro factor es la extension lateral del tumor, es l6gico pensar que
abordaremos por el lado donde el tumor tenga mas extension.

Se coloca el paciente en decubito supino con la cabeza rotada unos 15-
20 grados hacia el lado contrario al del abordaje y unos 10 grados en
hiperextensién. El objetivo es que el zigoma sea el punto mas alto del campo
quirurgico. Se fija la cabeza al cabezal de Mayfield-Kees. La incision se realiza

por detrds de la linea del pelo desde 1cm por delante del trago hasta la linea
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media. Se realiza una apertura por planos realizando una diseccién interfascial
del musculo temporal para respetar la rama frontal del nervio facial.
Posteriormente se realiza una craneotomia pterional y se abre la dura

pediculada a la base craneal (Fig.5).

Fig. 5. Colocacion clasica que se utiliza en el abordaje pterional y en la 6rbito-zigomatica.
Cabeza rotada unos 15 grados y extendida permitiendo que el zigoma sea el punto mas alto
del campo quirdrgico. B. Craneotomia 6rbito-zigomatica en dos piezas, craneotomia del colgajo
Oseo frontal C. Craneotomia del techo y cara lateral de la 6rbita.

Se procede a la apertura de la cisura de Silvio y se localiza la arteria cerebral
media, la cual se sigue hasta evidenciar la arteria carétida y medialmente el
nervio Optico. Una vez localizadas las estructuras anteriores ya podemos
proceder a la exéresis tumoral hasta localizar el nervio 6ptico y la carétida del
otro lado (Fig. 6 y 7). Debemos prestar especial atencion al contenido

intrasellar del tumor y al tallo hipofisario e hipotalamo. Cualquier sangrado del
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seno cavernoso se puede controlar con un packing de surgicel. Una vez

realizada la exéresis se procede al cierre dural y de la craneotomia.

Fig 6. A.Craneotomia orbito-zigomatica. El craneotomo esta cortando la pared externa
orbitaria. B. Exposicion de la duramadre y la fascia orbitaria. C. Exposicién de la Cisura
Silviana. D Se inicia la apertura de la Cisura de Silvio para acceder a las estructuras sellares y
parasellares.

CS. Cisura de Silvio. F. Lébulo frontal. T. Lébulo temporal.
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Fig 7. A. Apertura de la Cisura de Silvio. Se evidencia el tumor (T) y la arteria carétida interna
(ACI) B. Exposicion del N. éptico (NO). C. Exposicién de la ACI y la arteria cerebral media

(ACM) y arteria cerebral anterior (ACA) una vez resecado el tumor.

5.5.1.2. Abordaje subfrontal

Ela abordaje subfrontal se realiza mediante una craneotomia bifrontal
media. Se realiza una incision bicoronal y se exponen ambos frontales hasta
los rebordes orbitarios. Se realiza una craneotomia bifrontal media que nos
permite una mejor exposicion de ambos lados de forma simultanea. La via de
acceso es por debajo de ambos l6bulos frontales, y encontramos ambos
nervios olfatorios que intentaremos respetar ya que marcan el grado de
retraccion de los I6bulos frontales. El acceso hasta la region sellar es mas largo
que el pterional, pero es avascular, accediendo a la zona entre ambos nervios

Opticos donde se inicia la reseccion tumoral, posteriormente lateralmente a
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éstos encontramos las arterias carotidas y el resto del poligono de Willis.
Aunque muchas veces la eleccion de un u otro abordaje viene dada por las
preferencias del neurocirujano, este ultimo se utilizaria en grandes tumores de
localizacion subfrontal media.

Evidentemente existen actualmente variaciones de estos dos abordajes
como pueden ser la craneotomia orbitozigomatica (Fig. 5, 6) y el abordaje
transbasal, Dichos abordajes son complejos y suelen ser utilizados en lesiones
de extirpe meningiomatosa, craneofaringiomas y en tumores con unas
caracteristicas invasivas y de extension importantes.

Ocasionalmente podemos realizar un abordaje combinado transcraneal y

transesfenoidal.

5.5.1.3. Complicaciones de los abordajes transcraneales

Las complicaciones pueden ser las propias de cualquier craneotomia,
son complicaciones generales e incluyen la infeccion, sangrado del lecho
quirurgico, epilepsia y fistula LCR; o bien complicaciones especificas de dichos
abordajes como: lesion del 16bulo frontal, formacién de un quiste a nivel del
I6bulo frontal, anosmia, lesion del nervio Optico y otros pares craneales, lesidon
de arteria carétida interna, arteria cerebrales anteriores y arteria comunicante
anterior, lesion hipotalamica, lesion hipofisaria, diabetes insipida y sindrome

pierde sal.

5.5.2. Abordaje transesfenoidales

La indicacion quirdrgica en un tumor de hipofisis dependera de muchos

factores que intentaremos resumir en este capitulo. Estos factores pueden ser
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el tipo de tumor, el grado de invasion, la preferencia del paciente, su estado de
base, la sintomatologia y la evolucion.

En los prolactinomas el tratamiento de eleccion es el médico. La
bromocriptina y la carbergolina son eficaces tanto en la reduccion tumoral como
en el control de la prolactina en sangre. El problema del tratamiento médico es
que los pacientes deben aceptarlo indefinidamente; en el caso que lo rehdsen,
o bien aquellos que presenten mala tolerancia seran los candidatos a la cirugia.
También son candidatos aquellos tumores que no responden al tratamiento, y
aguellos que debutan con una apoplejia hipofisaria o con una fistula de LCR.
Evidentemente en cuanto al tratamiento quirargico, cuanto mas pequefio es el
tumor mas probabilidad de éxito. En los tumores invasivos con niveles de PRL
muy altos la probabilidad de curacion con cirugia es baja y es preferible iniciar
tratamiento médico. La radioterapia seria una opcién de segunda linea cuando
la cirugia y el tratamiento médico han sido ineficaces o cuando el paciente no
desea ninguno de los dos anteriores.

En la enfermedad de Cushing la cirugia es la primera opcién de base e
incluso esté indicada cuando no se ha conseguido curacion después de un
primer intento. Farmacos como el ketoconazol y la radioterapia tienen su
utilidad cuando ha fracasado la cirugia.

En la acromegalia la cirugia es el tratamiento de primera eleccion, si bien
en determinados casos cuando el paciente no quiere operarse o0 en los
macroadenomas invasivos donde la posibilidad de curacibn es baja esta
indicado realizar tratamiento con analogos de la somatostatina. En el resto de
situaciones estos anélogos se utilizan como segunda opcion terapéutica.

Finalmente, si no hay respuesta se realiza radioterapia o llegamos una tercera
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linea farmacologica que cada vez es mas utilizada como el pegvisomant
(antagonistas de los receptores de GH). En todos estos pacientes con tumores
secretores el objetivo es conseguir unos niveles hormonales normales
(curacién completa).

En los adenomas no secretores la cirugia es el tratamiento de eleccion.
Aunque el objetivo es también la exéresis completa de la lesion, muchas veces
en los grandes macroadenomas se consiguen exeresis incompletas. Los restos
tumorales pueden ser seguidos, y cuando crecen se realiza tratamiento con
radioterapia. En los grandes tumores lo mas importante es conseguir una
mejoria sintomatica, lo que suele traducirse en una descompresién de los
nervios opticos.

La apoplejia hipofisaria es la Gnica situacion que requiere una cirugia de
urgencias. La rapida evacuacion del hematoma es clave para obtener una
recuperacion de la funcién endocrina y de la visién. Conjuntamente a la cirugia
es fundamental conseguir una estabilidad endocrinoldgica e hidroelectrolitica.

La cirugia transesfenoidal tiene pocas contraindicaciones. Las
principales contraindicaciones nacen de la necesidad de una anestesia general.
La presencia de un loop medial en la carétida o posiciones anémalas de éstas
protuyendo hacia el interior de la silla son otras contraindicaciones al
procedimiento. Finalmente la sinusitis es una contraindicacion relativa y
cualquier endocrinopatia grave (insuficiencia adrenal aguda, Cushing o

hipertiroidismo mal controlado) requieren primero un buen control hormonal.
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5.5.2.1. Técnica operatoria microquirdrgica

Todos los pacientes reciben una dosis de hidrocortisona previa a la
cirugia y reciben profilaxis antibidtica durante la induccidén anestésica. Las dos
posiciones basicas son la de decubito supino y la semisentada. La eleccion de
una u otra depende del cirujano. Se puede fijar la cabeza con un cabezal de
Mayfield-kees o bien apoyarla en un cabezal de herradura. Se prepara la
radioescopia y se comprueba la correcta visualizacion de la silla turca (88). Las
dos grandes variantes son el abordaje sublabial transeptal o bien transnasal-
transeptal. Se utiliza un anestésico local con epinefrina a bajas dosis para
conseguir vasoconstriccion. Dicho anestésico en el abordaje sublabial se
inyecta submucoso a nivel del tabique y del labio superior, no asi en el

transnasal donde no se inyecta en el labio superior.

Abordaje transnasal

Se han descrito cuatro abordajes al seno esfenoidal. La mayoria de los
cirujanos en la actualidad utilizan el transnasal o el sublabial. El transantral y el
transmaxilar se utilizan mas raramente y necesitan la presencia de un
otorrinolaring6logo. La ventaja del transnasal es que no requiere incision
gingival y el plano de diseccibn submucoso septal se consigue con mas
facilidad.

Una vez el paciente esta preparado por el anestesiélogo y colocado en
la posicion anteriormente descrita, se realiza una incision de un centimetro a
nivel de la columnella en la unién de la mucosa septal con la piel. Con un

disector se busca el plano entre la mucosa y el cartilago. Este plano se
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prolonga hasta encontrar la lamina perpendicular etmoidal; a partir de aqui los

dos procedimientos son idénticos.

Abordaje sublabial

Este abordaje fue el que describi6 Cushing y posteriormente
popularizaron Guiot y Hardy. Las ventajas respecto al anterior son que permite
una mayor apertura del especulum. Se realiza una incision bilateral de canino a
canino. Se localiza el plano subperiéstico hasta llegar a los orificios piriformes
que se agrandan con la pinza Kerrison. Se localiza la unién inferomedial entre
el cartilago septal y el vomer, y se procede igual que en el anterior abordaje

hasta la ldmina perpendicular del etmoides.

Fase esfenoidal y acceso sellar

Una vez localizada la lamina perpendicular etmoidal se prosigue la
diseccién hasta el rostrum esfenoidal, entonces es cuando se procede a
introducir el especulum. La apertura de éste se realizar4 fuera del seno
esfenoidal par no producir una fractura de la base craneal. Esta maniobra
produce una luxacion de todo el tabique obteniendo una exposicién bilateral del
rostrum. En este tiempo quirdrgico es cuando se introduce el microscopio. Se
procede a la apertura del seno esfenoidal mediante escoplo y martillo y/o pinza
de Kerrison o fresa. Se retira toda la mucosa del seno esfenoidal. Una vez
identificado el suelo sellar se abre mediante una fresa y/o pinza de Kerrison. Se
abre la duramadre en cruz y se procede a la reseccion del tumor de hipofisis

mediante aspiradores, legras y disectores.
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Fase de cierre

Una vez finalizada la reseccién tumoral y comprobar que la hemostasia
ha sido completa, se realiza un packing con grasa suprapubica y un sellado en
el que se utilizan desde una malla de titanio a hueso de tabique o plastia dural.
Se asegura el cierre hermético con cola bioldgica (Bioglue®, Tissucol®). Se
recoloca el tabique y se cierra la mucosa con sutura reabsorbible de tres ceros.
Se coloca un taponamiento con Merocel,® en cada fosa nasal que se retira

entre, el primer y tercer dia postoperatorio.

Complicaciones

Las dividiremos en intraoperatorias y postoperatorias. Las
complicaciones intraoperatorias durante el abordaje pueden producirse por
desorientacion abriéndose inadvertidamente el planum esfenoidale o el clivus.
La utilizacion de radioescopia intraoperatoria o sistemas de neuronavegacion
ayudan a la orientacion durante el abordaje. Una vez introducido el especulum,
éste se deja colocado fuera del seno esfenoidal. La colocacion y apertura
dentro del seno esfenoidal puede inducir a una fractura de la base craneal con
lesion de los nervios opticos.

Durante la reseccién del tumor puede producirse sangrado por apertura
del seno cavernoso, que suele ceder mediante compresion con Surgicel,®,
Avietne,®, etc... La compresion excesiva puede llevar a la lesion de algun par
craneal. Otras causas de hemorragia son la lesion de alguna rama que nutre al
tumor, ya que provienen directamente de la arteria carétida. La lesion de la
arteria carétida es una de las complicaciones mas graves y es causa de

mortalidad intraoperatoria. En esta situacion lo ideal es realizar un packing y
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hacer una arteriografia al paciente para descartar el pseudoaneurisma y
tratarlo. Otra complicacion es la ceguera por lesion de las arterias perforantes
qgue nutren el quiasma. La lesion de estas arterias se produciria cuando hay un
intento de diseccion de la parte superior de la capsula tumoral respecto al
quiasma. La complicacion mas frecuente es la fistula de LCR(15) por
disrupcién del diafragma sellar. Un buen cierre con grasa, plastias durales, flap
de mucosa y colas biolégicas suelen ser suficiente.

Un segundo grupo de complicaciones son las postoperatorias. Las mas
frecuentes y peligrosas suelen ser por déficit hormonal. Una mala cobertura
con mineralocorticoides puede inducir a una insuficiencia suprarrenal. Es
fundamental obtener un balance hidroelectrolitico dado el riesgo de poliuria e
hiponatremia que se produciria por un déficit de ADH. Otras complicaciones
son la meningitis, sinusitis, infecciobn de la herida, deformidad de silla de
montar de la nariz, perforacion de tabique nasal, hipoestesia del labio superior,
necrosis de la raiz dental y finalmente una fistula de LCR que se haga evidente

durante el periodo postoperatorio.

5.5.2.2. Abordaje transesfenoidal endoscépico

Las indicaciones quirurgicas del abordaje transesfenoidal endoscopico
son las mismas que para el abordaje trasnesfenoidal convencional ya
comentadas con anterioridad. La endoscopia es especialmente util en casos de
abordaje trasnesfenoidal, en el que se prevea una segunda intervencién ya
que respeta perfectamente la anatomia nasal. En nifios, personas mayores o
en personas debilitadas por su enfermedad de base, la endoscopia esta

indicada por la minima invasividad de la técnica, la rapida recuperacion y la
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ausencia de taponamiento nasal que disminuye las molestias respiratorias
posteriores.

La técnica que describiré es la utilizada por el Dr. Cappabianca (49). El
paciente bajo anestesia general se coloca en posicion supina con la cabeza

flexionada 10 grados y apoyada en un cabezal de herradura.

Fase nasal

Se utiliza un endoscopio rigido que es introducido a través de la fosa
nasal escogida. Las primeras estructuras identificadas son medialmente el
tabique nasal y lateralmente el cornete inferior. El endoscopio se dirige por el
suelo de la cavidad nasal hasta encontrar la coana que es un punto
fundamental en la orientacion durante esta primera fase. El limite medial de la
coana es el vébmer que nos confirma que estamos en la linea media, mientras
que el limite superior es el borde inferior del seno esfenoidal. Dirigiendo el
endoscopio hacia arriba justo por encima del cornete inferior encontramos el
cornete superior, que es desplazado ligeramente lateral para ganar espacio
entre el cornete y el tabique. Para luxar el cornete utilizamos una torunda
impregnada de anestésico con adrenalina diluida a 1:100000. Una vez creado
este espacio, a 1,5 cm por encima de la coana encontramos el receso esfeno-
etmoidal donde se sitda el ostium esfenoidal que nos serviré para entrar en el

interior del seno esfenoidal.

Fase esfenoidal

Una vez localizado el seno esfenoidal se procede a coagular el receso

esfeno-etmoidal. Con una fresa separaremos la unién del septum nasal con el
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rostrum del seno esfenoidal. Una vez realizada la apertura a nivel del ostium
comunicaremos los dos ostiums (uno de cada lado) y crearemos una apertura
anterior por donde trabajaremos. Con el seno abierto podremos identificar
algun septum intrasinusal. La visualizacion de la anatomia dependera del grado
de pneumatizacion del seno esfenoidal. Las estructuras reconocibles son la
silla turca en el centro del campo, por encima el planum esfenoidal, a ambos
lados las prominencias carotideas y las prominencias Opticas supero-
lateralmente. Entre estas dos Udltimas estructuras estd el receso O6ptico-
carotideo. Finalmente hacia caudalmente encontramos el clivus. Hasta esta
fase trabajamos con el endoscopio en la mano no dominante y libre de

movimiento.

Fase sellar

Durante esta fase fijaremos el endoscopio de 0 grados y de 30cm de
longitud a un brazo articulado, con la idea de que el neurocirujano pueda
trabajar con ambas manos. Existen variaciones de la técnica donde el ayudante
lleva el endoscopio por una fosa nasal y el cirujano trabaja con ambas manos
por la otra fosa. La fase sellar es idéntica a la fase microquirtrgica que se ha
explicado con anterioridad. Igualmente la fase de cierre es idéntica a la de la
técnica estandar.

Tanto en la técnica microquirdrgica como en la endoscopica existen
variaciones de la exposicién normal. Dichos abordajes, denominados abordajes
transesfenoidales endoscépicos extendidos nos permiten acceso al clivus, al
planum esfenoidal, o al seno cavernoso. Se utilizan en macroadenomas con

extensiones parasellares muy importantes o en tumores de la base craneal.
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Los abordajes transesfenoidales extendidos descritos son: transesfenoetmoidal
(126), transmaxiloesfenoidal (62), transmaxilar (168), transmaxilar-transnasal
(154), extradural extranasal combinado con transmaxilar transesfenoidal (168)

y el endoscépico etmoido-pterygo-esfenoidal (63).
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6. MATERIAL Y METODOS

6.1. Disefio de la investigacion

Estudio prospectivo no randomizado.

6.2. Sujetos del Estudio
Poblacion base del estudio.

Analizamos 50 pacientes consecutivos, hombres (27) y mujeres (23)
entre 19 y 80 afios de edad (media 48.02), que fueron hospitalizados entre
2002 y 2006 en el hospital de la Vall d’'Hebron de Barcelona. La mayoria de los
pacientes (42 individuos) presentaban un macroadenoma, mientras que 8
fueron intervenidos quirirgicamente de un microadenoma hipofisario. El

seguimiento fue de 1 afio.

6.3. Muestra

El tamafio muestral se justifica dado que se trata de una serie de un
solo centro y neurocirujano, en una enfermedad de baja incidencia. Dicha
situacion ofrece una mayor coherencia interna, pero impide obtener un tamafo
muestral mayor.

La aparicién de un éxitus en el grupo de pacientes intervenidos con la
técnica clasica, con la consiguiente falta de informacion en algunas de las
variables del estudio para ese paciente en concreto, hizo que eliminasemos

consecuentemente esa observacion de la base de datos del estudio.
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6.4. Variables
6.4.1. Estudio preoperatorio

Todos los pacientes fueron evaluados segun criterios clinicos,
radiolégicos, y endocrinologicos. Clinicamente se diferenciaron los pacientes
con debut clinico agudo o subagudo (apoplejia hipofisaria) de los pacientes con
sintomatologia neurologica y/o endocrina mas insidiosa. En todos los casos se
realizaron campimetrias computerizadas SITA 24-2 para definir el grado de
afectacion del campo visual. Endocrinolégicamente se evalud la integridad del
eje hipotalamo-hipofisario mediante la determinacién de las concentraciones
plasmaticas de FSH, LH, ACTH, cortisol plasmético, GH, Prolactina, TSH, T4
libre, estradiol (mujeres) y testosterona (hombres).

El estudio neurorradioldgico incluy6 en todos los casos un TC helicoidal
de las fosas nasales y una RM cerebral de 1.5 T. En la RMN se evalué la
invasion del seno cavernoso de acuerdo con la clasificacion de Knosp et al.
(116). Estos autores proponen la clasificacion de los tumores que invaden el
seno cavernoso en cinco grados (0,1, 2, 3 y 4) de acuerdo con los siguientes

criterios:

Grado O: el tumor no invade el seno cavernoso. Todas las estructuras
anatémicas intracavernosas estan preservadas. El tumor no sobrepasa la linea
tangencial que une la pared medial de la arteria carotida interna

supracavernosa con la arteria carotida interna intracavernosa (Fig 7).

Grado 1: el tumor sobrepasa la tangente medial (definida como la tangente que

une los dos bordes mediales de la carétida supra e intracavernosa) pero no
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sobrepasa la linea tangencial que une los dos centros de la carétida supra e
intracavernosa. Los compartimentos venosos superior e inferior pueden estar
obstruidos segun el crecimiento de la lesion sea en sentido superior o inferior

respectivamente (Fig 7).

Grado 2: Se caracteriza porque el tumor se extiende por detras de la linea
intercarotidea, sin sobrepasar la tangente lateral de la cardtida intra-

Supracavernosa.

Grado 3: el tumor se extiende lateralmente a la linea tangencial lateral que une
la porcibn carotidea supracavernosa con la intracavernosa. Los
compartimientos venosos medial, superior e inferior suelen estar parcial o

completamente obstruidos (Fig 7).

Grado 4: se caracteriza porque la carétida esta totalmente englobada por el

tumor, estando todos los compartimientos venosos obliterados (Fig 7).
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Fig 7. A. Grado 0 Knosp. B. Grado 1 de Knosp. C. Grado 3 Knosp. D. Grado 4 Knosp.

6.4.2. Descripcion del abordaje transesfenoidal microquirdrgico

Con el paciente en decubito supino, se realiza una incision sublabial
media y una diseccion unilateral de la mucosa del tabique nasal. A
continuacién, se procede a luxar el tabique nasal y se abre el rostrum
esfenoidal. Una vez abierto el seno esfenoidal y resecada la mucosa, se
procede a la apertura del suelo de la silla turca hasta visualizar las dos
prominencias carotideas. Se practica una apertura dural en cruz y se procede a
la exéresis mediante aspiracion y curetaje del tumor. Consideramos
fundamental la adecuada exposicion lateral de la silla turca para permitir asi el
curetage lateral y el acceso al interior de los senos cavernosos invadidos. Los
sangrados del seno cavernoso se controlan habitualmente con facilidad

mediante taponamiento con celulosa oxidada (Surgicel® Ethicon®Sarl, Suiza).
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Una vez terminada la exéresis del tumor se procede al relleno de la cavidad

con grasa subcutanea y pegamento de fibrina (Tissucol®, Baxter)

6.4.3. Descripcion abordaje transesfenoidal endoscopico

Existen dos grandes variaciones en la cirugia endoscopica. La primera
es la cirugia endoscopica pura (a la cual nos referimos) que consiste en realizar
toda la cirugia con endoscopio sin ayuda de la microcirugia. La segunda, es la
microcirugia asistida por endoscopia, que consiste en realizar la mayoria de la
cirugia con el microscopio y ayudarse por el endoscopio cuando se precisa
visualizar zonas que puedan quedar ocultas.

En nuestro centro utilizamos la técnica descrita inicialmente por Jho y
Carrau (108) y posteriormente por Cappabianca. Se coloca el paciente en
posicion semisentada (elevacion del tronco 20°) con la cabeza apoyada en un
cabezal de herradura (Fig 8 y 9). En nuestros comienzos no utilizabamos
sistemas de neuronavegacion o radioescopia. Unicamente se dejaba preparada
la radioescopia en las reintervenciones y se utilizaba si perdiamos las
referencias anatomicas. En la actualidad ya hemos empezado a utilizar los
sistemas de neuronavegacion de forma sistematica Fig (8,9 y 10).

Antes de empezar siempre se realiza una exploracion de ambas fosas
nasales, y se escoge aquella que es mas amplia y nos facilita el abordaje
durante la cirugia. Si ambas fosas son iguales, dependera de la extensién
tumoral siguiendo los preceptos de de Divitiis y Cappabianca (49) . Si el tumor
se extiende hacia el seno esfenoidal o hacia la parte antero-inferior del seno

cavernoso utilizamos la fosa nasal ipsilateral a la extensién; cuando el tumor
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invade medialmente el seno o tiene una extensiéon suprasellar claramente

asimétrica se utiliza la fosa nasal contra lateral.

Fig 8. Colocacioén de la estrella que sirve de referencia en el registro y durante la cirugia por el
neuronavegador. B. Protecciéon de los ojos para evitar que entren en contacto con sustancias
irritativas. C. Muestra de la cabeza una vez entallada. D. Se evidencia como queda el
quir6éfano, con el monitor (M) en frente del cirujano por el que saldra la imagen del endoscopio,
el neuronavegador consta de un monitor propio y una camara que registra. Todo quedara en
frente del cirujano.
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Fig 9. Colocacion de la paciente, la cabeza estd apoyada al cabezal de herradura y con el
tronco elevado 20 grados. B. Una vez colocada la cabeza se procede al registro de la paciente
en el neuronavegador con el scanning facial C.Una vez registrada la paciente con el puntero se
comprueba el correcto funcionamiento y registro. D. Imagen que da el monitor del
neuronavegador. La linea verde indica la posicion del puntero en la cabeza de la paciente.
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Fig 10. Imagen del neuronavegador dando las referencias en los tres planos de la RMN. B.
Mesa del instrumental quirdrgico. C. Entallaje de la paciente. D. Se deja preparado el campo
quirdrgico de la zona suprapubica para la extraccion de la grasa si fuera necesario.

Aplicamos lentinas empapadas con anestésico local (tetracaina) sobre la
mucosa del cornete medio y el tabigue nasal. El objetivo de esta maniobra es
hacer hemostasia y provocar una vasoconstriccion que nos permite visualizar
mejor la cara externa del cornete medio, el receso esfeno-etmoidal y el ostium
esfenoidal. Este primer tiempo quirdrgico se inicia con un endoscopio de Q°
qgue el cirujano maneja con la mano no dominante, mientras que con la mano

dominante maneja los instrumentos (Fig 11).
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Fig 11. A. Colocacion en quirdéfano. El cirujano principal al lado derecho del paciente, el
ayudante al otro lado y la instrumentista detras. B. Disposicion del quiréfano con la pantalla y el
neuronavegador. Obsrvar como el Neurocirujano sujeta el endoscopio. C. Fijacién del
endoscopio al brazo rigido permitiendo al neurocirujano trabajar con ambas manos. D.
Introduccion del endoscopio y un instrumento por la fosa nasal.

En esta fase la coana, el cornete inferior y el cornete medio son las
referencias anatdmicas a tener en cuenta. Posteriormente se luxa el cornete
medio hasta localizar el ostium del seno esfenoidal. Nuestra experiencia nos
dice que no siempre es visible, y muchas veces esta recubierto de mucosa.
Dicho ostium se localiza a nivel del receso esfeno-etmoidal, 1,5cm por encima
del borde superior de la coana. Cuando el seno no es visible, con el mismo
aspirador, practicar una ligera presion sobre la zona puede ser muy Uutil para
localizarlo ya que la mucosa se rompe facilmente y penetramos en el interior

del seno esfenoidal (Fig 12).
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Fig. 12. Fosa nasal izquierda, la coana (C) se utiliza de referencia a 1,5cm de su borde
superior se encuentra el receso esfeno-etmoidal (REE) donde se localiza el ostium del seno
esfenoidal (OE). B. Vemos como se localiza el cornete medio (TM). C. Se luxa el cornete medio
para ganar espacio entre este y el tabique nasal (T). D. Se localiza el ostium esfenoidal. TI.
Cornete inferior.

A continuacion, se procede a la apertura del seno esfenoidal. Esta fase,
nosotros la iniciamos realizando con el coagulado monopolar un flap de
mucosa de un centimetro en la parte posterior del tabique nasal. Con el
disector despegamos esta mucosa que se continta con la mucosa de la cara
anterior del rostrum esfenoidal y la desplazamos en conjunto hacia abajo, esta
maniobra nos permite evitar la arteria esfenopalatina y su rotura. Una vez
expuesto este centimetro posterior del tabique, con el disector despegamos la
mucosa del otro lado y procedemos a la apertura del seno esfenoidal. La

exéresis de esta parte posterior del tabique, en nuestra opinion, permite una
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mayor facilidad en la maniobrabilidad de los instrumentos, siendo esto
importante cuando se trata de las primeras cirugias, asi como un abordaje por

ambas fosas nasales si es necesario (Fig 13).

Fig 13. A. Fosa nasal izquierda, se realiza un flap de mucosa del tabique (FM). B. Diseccion
del flap respecto del hueso del tabique. C. Exposicién del rostrum del seno esfenoidal (RSE) D.
Exéresis del rostrum, mostrando la mucosa del interior del seno (M).

Una vez abierto el seno esfenoidal es importante obtener una
visualizacion de la silla, prominencias carotideas, receso Optico-carotideo,
prominencias Opticas y planum esfenoidal. Las citadas estructuras no siempre
son evidentes ya que dependen del grado de pneumatizaciéon del seno. Se
expone el suelo de la silla turca, se fija el endoscopio a un brazo articulado y se

procede a la apertura del mismo mediante fresa y pinzas Kerrison (Fig 13).
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Esta parte es muy parecida a la técnica microquirdrgica clasica. Se procede a

la apertura de la duramadre sellar en cruz y a la exéresis del tumor (Fig 14).

Fig 13. A. Imagen del interior del seno esfenoidal con la mucosa del seno (M). B.Visualizacion
del suelo sellar (S) y el clivus (C). C. Exéresis de la mucosa del seno D. Se muestra el suelo
sellar, el clivus y ambas prominencias carotideas (PC).
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Fig 14 A. Agujero en el suelo sellar realizado por una fresa (flecha). B.Una vez se ha fresado
todo el suelo sellar, se ve la duramadre ya abierta (D), con la glandula hipofisaria (H)
subyacente. C. Se empieza a mostrar el tumor (T) D. Exéresis del tumor con legra.

Es importante no trabajar muy cerca del endoscopio por el riesgo de que
éste dificulte la maniobrabilidad del resto de instrumentos. Muchos autores
utilizan sistemas de irrigacion que limpian la éptica. Nosotros inicialmente los
utilizabamos, actualmente preferimos no hacerlo ya que observamos que nos
distorsiona la imagen debido a que durante un tiempo van cayendo pequeias
gotas sobre la lente. Cuando necesitamos irrigacion usamos una jeringa con
suero. En esta fase es muy importante la coordinacién del cirujano con el
ayudante; mantenemos siempre un aspirador en el campo para que el
sangrado no nos manche la lente del endoscopio. Si ésta se mancha
preferimos sacar el endoscopio y limpiarlo fuera, dejando la vaina sujeta al
brazo (como una guia), y manteniendo el aspirador en el campo sin moverlo a

ciegas. Una vez realizada la exéresis tumoral segun los conceptos clasicos en
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cirugia de hipdfisis, se realiza una comprobacién del interior de la silla con los
endoscopios recto y angulado a 30° que nos permiten buscar restos tumorales

gue puedan pasar desapercibidos (Fig 15).

Fig 15. A. Exploracién intrasellar, se evidencia el quiasma (Q) a través de un agujero en el
diafragma (D) B. Diafragma con hipdfisis y la pare medial del seno cavernoso. C. Zona de

insercion del tumor en el diafragma.

El tiempo quirdrgico de sellado consiste en la colocacion de grasa
suprapubica y cola bioldgica en todas las cirugias de macrodenomas. En
microadenomas solo cuando se ha producido salida de LCR. Se realiza una
maniobra de Valsava para evidenciar el sellado hermético y se recoloca el flap
de mucosa del tabique. Volvemos el cornete a su posicion normal, y no

utilizamos taponamiento nasal si no hay ningun sangrado anémalo.
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6.4.4. Material endoscoépico

Como en la mayoria de las cirugias, la tecnologia ha permitido mejorar la
instrumentaciéon y por consiguiente el manejo y prondstico de nuestros
pacientes. Procederemos a realizar una descripcion del material endoscopico
que se utiliza en cada fase de la cirugia.

Los endoscopios utilizados son endoscopios rigidos de 4mm de
diametro, y pueden ser de 18 o 30cm de longitud, con una angulacion de la
Optica de 0, 30 6 45 grados. La utilizacién de los endoscopios de 18 o 30cm
varia segun los autores. En mi experiencia también ha ido variando
principalmente por motivos de infraestructura. Al principio utilizaba los
endoscopios cortos durante la fase nasal y esfenoidal. En esta fase el
endoscopio es llevado por el mismo cirujano en la mano no dominante y
posteriormente cuando el endoscopio se fija a un brazo articulado (fase sellar)
se utiliza el de 30cm. En los udltimos casos en el H. Clinic s6lo utilizamos el
endoscopio largo por el motivo explicado anteriormente. Cada endoscopio tiene
una vaina por la que se introduce, que se conecta a un sistema de irrigacion y
permite limpiar la Optica sin tener que retirar el endoscopio del campo.
Podemos conectar este sistema de irrigacion a una bomba de infusion o bien a
un sistema mas sencillo que consiste en una jeringa conectada a una bolsa de
suero fisiolégico. Este Ultimo es el sistema que nosotros empleamos, ya que

nos parece mas facil y efectivo (Fig 17).
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Fig. 17. Disectores B. Pinza bipolar. C. Endoscopio de 30 cm y 0 grados. D. Endoscopio fijado
al brazo articulado.

El equipo de endoscopio es lo que comprende la fuente de luz, el
monitor, la video camara y la grabadora de DVD. Para facilitar la ergonomia del
quiréfano todo esto se coloca en una misma torre. La fuente de luz que se
utiliza es de Xenon, que posee unas caracteristicas espectrales parecidas a las
de la luz solar. Presenta una temperatura de 6000 Kelvin, que es
aproximadamente la temperatura que existe en la superficie solar, siendo la
responsable de la emision de la luz visible. Debido a que tiene un mayor
componente de grises y azules, esta iluminacién es mas blanca que la de la luz
halégena. Se utiliza una potencia de 300 Watts. Otra caracteristica importante

es que tiene un calor de dispersion muy bajo con lo que se reduce el riesgo de
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lesion de las estructuras neurovasculares. La fuente de luz conecta con el
endoscopio a través de un cable con una alta calidad de transmision luminica.

Se utiliza una 3-CDD video-camara. CDD quiere decir’charge coupled
device” y describe el tipo de video-sensor que lleva la camara. Estas pueden
ser de uno a tres chips. Las camaras con tres chips obtienen mejor imagen que
la de un chip (183).

Los diferentes endoscopios utilizan diferentes tamafos de imagenes.
Esta diferencia es compensada con el zoom de la camara, siendo los zooms
opticos mejores que los electronicos. Nosotros preferimos no esterilizar la
camara y la colocamos dentro de una funda estéril. La conectamos con una
pieza estéril que es el intercambiador de 6pticas y nos permite pasar de un
endoscopio a otro sin perder la esterilidad.

Las camaras transmiten una sefial analdgica desde la cabeza de la
camara hasta la unidad de procesamiento central. La sefial pasa al grabador de
DVD que registra la intervencion. En nuestro quiréfano tenemos pantallas de 19
pulgadas que son las que utiliza el cirujano para trabajar. El resto de pantallas
algunas de 42 pulgadas son utilizadas por el resto del personal de quiréfano
para seguir la intervencion.

Si la Optica es imprescindible para realizar una buena cirugia, igualmente
lo es el resto de material quirdrgico que nos permitira trabajar sobre el tumor.
Dicho material tiene que permitirnos trabajar a través del orificio nasal y
posteriormente llegar a las zonas que nos muestra el endoscopio. Una de las
grandes diferencias entre la cirugia convencional y la endoscépica es que la
instrumentacién en el primer caso es en bayoneta, mientras que en la

endoscopia los instrumentos son rectos, facilitando la maniobrabilidad
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quirdrgica. Son tres los objetivos que tienen que cumplir estos instrumentos: 1-
Maniobrabilidad facil sin riesgo de lesionar tejidos en las maniobras de entrada
y salida. 2- Evitar conflicto entre las manos del cirujano y el endoscopio. 3-
Accesibilidad a las zonas mostradas por los endoscopios de 0, 30, 45 grados.
La instrumentacién variara segun la fase de la cirugia. En la fase nasal y
esfenoidal utilizamos coagulacion monopolar en bola, pinzas grandes y cortas
de tabique, disector corto, pinzas Kerrison y fresa conectada al motor Midas
Rex. En la fase sellar los instrumentos son largos, rectos y de diferentes
angulaciones que nos permiten acceder a todos los planos necesarios.
Utilizamos aspiradores rectos y angulados, legras de diferentes angulaciones y

direcciones, coagulacion bipolar y disectores (Fig 17 y 18).

Fig 18. Ay B. Tijeras. C. Legras de diferente tamafio y direccion. D. Pinzas de Stonberger para
quitar el suelo 6seo de la silla.
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6.4.5. Estudio postoperatorio

Todos los pacientes fueron estudiados desde el punto de vista clinico,
radiolégico y endocrinologico (siguiendo los mismos parametros evaluados
preoperatoriamente). La primera valoracion se efectuo a los tres meses del alta
hospitalaria, y después con una periodicidad anual. Nosotros hemos valorado
el estado clinico y radiolégico al afio de la intervencidn quirdrgica, que es
cuando hay una mayor estabilidad en el eje hipotalamo-hipofisario. De acuerdo
con los hallazgos de la RMN postoperatoria se clasificaron los pacientes en las
siguientes categorias: 1) reseccion completa, cuando no habia evidencia de
restos tumorales visibles en la RMN de control, 2) reseccion subtotal cuando se
consigui6é una reseccion de mas del 80% del tumor inicial y, 3) reseccion parcial
en el caso que la reseccion fuera inferior al 80% del volumen tumoral. La dltima
variable que hemos desdoblado en 3 categorias ha sido el control clinico: 1= el
paciente empeord su clinica después de la cirugia, 2= cuando no hubo
cambios, 3= cuando mejoré su clinica preoperatoria. Los criterios de curacién
endocrinoldgicos fueron:

- en la acromegalia: una GH inferior a 1 ng/ml después de la sobrecarga
oral de glucosa (s.0.g) con IGF-1 normales segun la edad.

- en los prolactnomas: PRL <30 mg/dl en mujeres y <15mg/dl en
hombres.

- en la Enf. De Cushing: Cortisol en sangre (matinal) <50nmol/l y nivel de
cortisol libre urinario normal.

Hemos estudiado las variables: edad, Grados de Knosp, control por
RMN de la reseccion y control clinico. Las complicaciones: lesién del nervio

optico, déficit de pares craneales, panhipopituitarismo, fistula de LCR,
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epistaxis, meningitis, diabetes insipida y lesién de arteria carotida. Para cada
complicacion: 0 = Ausencia (de esa complicacion) y 1 = Presencia (de esa
complicacion).

Las anteriores variables constituyen el nucleo central del estudio y se ha
trabajado sobre éstas para la determinacion de las pertinentes relaciones con
el método quirdrgico. No obstante, ha sido necesaria tanto la agrupacion de
algunas de estas variables, como la recodificacion de la variable grados Knosp
y control RX, con el propésito doble de, por un lado, mejorar la valia de los
modelos estadisticos ajustados en la investigacion y, por otro lado, hacer frente
al problema de tamafios de muestra cero para algunas de las categorias de las
variables no cuantitativas. A este respecto, hemos agrupado las ocho variables
relativas a complicaciones (lesion del n.éptico, panhipopituitarismo, fistula de
LCR, déficit de pares craneales, epistaxis, meningitis, diabetes y lesién de
arteria carétida) en una unica variable que representa la suma de todas éstas.
A esta variable la hemos denominado “Complicaciones”. Por otro parte, hemos
recodificado grados Knosp en dos Unicas categorias: “Leve/Moderado”,
asociadas a los niveles originales de 0 a 3, y “Grave”, asociado al nivel mas
alto de la variable Grados Knosp. A esta variable la hemos denominado Grados
Knosp 2. En cuanto a la variable original Control RX, hemos tenido que
recodificarla en dos categorias: “Total/Subtotal” frente a “Parcial”. A esta ultima

variable la hemos denominado en la investigacién Control RX2.

6.5. Analisis de Datos

Para el andlisis de los datos se utilizaron los siguientes programas

informaticos: Microsoft Excel®, SPSSO© y R.
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6.5.1. Analisis Descriptivo

Previamente a la obtencion de las estimaciones de las relaciones entre
las variables del estudio y el método quirargico aplicado, y de la estimacion de
los riesgos asociados al uso de la técnica clasica en detrimento de la técnica
endoscopica, se realizd un estudio descriptivo (grafico y analitico) para la
deteccion de errores de introducciéon de datos, asi como para conocer la
caracterizacion de la poblacion a estudio. Tras la comprobacion de la existencia
de algunas incorrecciones en la tabulacion de los datos, se procedid a la
depuracion de la base de datos definitiva. A este respecto, cabe destacar la
deteccion de un outlier dentro del grupo de pacientes intervenidos mediante la
técnica clasica. Este paciente presentdé un comportamiento en el nimero de
dias de postoperatorio (35 dias en concreto) que no se corresponde con el
patron promedio observado en el resto de la muestra de datos (la media del
namero de dias de postoperatorio para los pacientes del grupo clasico sin el
outlier es de 6.61, y el méximo observado para este mismo grupo con el outlier
es de 12 dias). En consecuencia, el tamafio final de la muestra para el grupo
intervenido mediante la técnica clasica fue de 23 pacientes, frente a un tamafio
final de la muestra para el grupo operado mediante la técnica endoscépica de

25 pacientes.

6.5.2. Andlisis Univariante y Multivariante
Las relaciones entre el método quirtrgico aplicado y las variables de
naturaleza categérica del estudio (Grados Knosp, lesién del n.6ptico,

panhipopituitarismo, fistula de LCR, déficit de pares craneales, epistaxis,
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meningitis, diabetes insipida, lesion arteria carétida, control RX y control
clinico) se realizaron mediante tablas de contingencia y el calculo del test Chi-
cuadrado para contrastar la hipdtesis de independencia de las variables en
unos casos, u homogeneidad, en otros. Para el caso de tablas de contingencia
2X2 con valores esperados inferiores a 5 en alguna celda, se realizo el calculo
del test exacto de Fisher para contrastar igualmente la hipétesis de
independencia de las variables. En cuanto a la medicion de la relacion entre el
meétodo quirdrgico y las variables de naturaleza cuantitativa (edad y niamero de
dias de postoperatorio), ésta se realiz0 mediante un test T para dos muestras
independientes, previamente chequeando la hipétesis de igualdad de varianzas
entre grupos (clasico/endoscopico) a través de la prueba de Levene. Asimismo,
las pruebas de normalidad de las variables de naturaleza cuantitativa se
realizaron mediante la prueba no paramétrica de Kolmogorov-Smirnov.

La estimacion de las Odds Ratio y sus intervalos de confianza del 95%
de la variable de interés Control RX2 frente al método quirdrgico y a la invasion
inicial del tumor (variable Grados Knosp2) se realiz6 mediante una Regresion
Logistica No-Condicionada, siendo la variable dependiente: eliminacién del

tumor total o subtotal (>80%) frente a eliminacion parcial del tumor.

La estimacién del nimero de dias de postoperatorio de los pacientes se
realiz6 mediante un Andlisis de la Covarianza (ANCOVA), introduciendo como
variable de ajuste el método quirdrgico utilizado y el numero total de
complicaciones registradas (variable Complicaciones).

El nivel de significacion utilizado a lo largo del estudio es de un 5%

(o =0.05).
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7. RESULTADOS

7.1. Resultados clinicos

En el grupo de los pacientes intervenidos por una técnica clasica,
12 pacientes debutaron con un déficit visual (Fig 19 C,D y 20) de instauracién
subaguda (hemianopsia bitemporal, pérdida de agudeza visual 0 amaurosis de
un ojo). Tres pacientes debutaron en forma de apoplejia hipofisaria (Fig 19 C,
D), de éstos dos presentaron déficit visual y uno pardlisis del Il pc (outlier).
Cuatro pacientes debutaron con acromegalia de los cuales uno asociaba déficit
visual. Dos pacientes se diagnosticaron a raiz de presentar impotencia. Un
paciente presentd una enfermedad de Cushing y finalmente otro paciente se

descubrié por un control clinico.

Fig 19. A. T1 con contraste preop. Se evidencia lesion que comprime el quiasma y se extiende
hacia el clivus compatible con macroadenoma. B. T1 postoperatorio. Reseccion parcial, restos
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en clivus. C. T1 coronal. Lesion que comprime el quiasma con areas de sangrado en su interior
(hiperintensas en T1). D. T1 sagital de la misma lesién de C.

En la serie endoscopica, el déficit visual de instauracion subaguda volvié
a ser la manifestacion clinica més frecuente en 10 pacientes, 3 pacientes
debutaron en forma de apoplejia hipofisaria de los cuales uno cursé con déficit
visual, uno con déficits de pares craneales (lll, 1V, VI pc) y uno con cefales y
vomitos. Tres pacientes debutaron con una enfermedad de Cushing, 2
pacientes con acromegalia, 2 pacientes con amenorrea y galactorrea por una
hiperprolactinemia, 2 pacientes con impotencia, 1 paciente con una secrecion
purulenta nasal, 1 paciente por un control radiolégico patolégico, y finalmente
una paciente debut6 con una diabetes insipida.

Los resultados clinicos en el grupo de la técnica clasica fueron: en 19
pacientes se consiguié una mejoria clinica (82,6%). Se obtuvo una mejoria en
todos los pacientes que presentaban déficit visual, se consiguié la
curacién/mejoria en dos acromegalias y un Cushing. Fueron dos las
acromegalias que continuaron igual (sin curacion y con tratamiento meédico), no
mejoraron dos pacientes con impotencia, y la paciente que se diagnostico por
control clinico empeord su clinica visual (4,3%).

En el grupo endoscépico se obtuvo una mejoria en 21 pacientes (84%)
con curacion de los dos Cushing y de las dos acromegalias. En 4 pacientes
(16%) no hubo cambios; fueron los 2 pacientes con impotencia, la paciente
con Dl y la paciente diagnosticada por control Rx. Ningun paciente empeoro.

Como veremos posteriormente no existieron diferencias
estadisticamente significativas entre el método quirdrgico empleado y la

mejoria clinica (p=0,559).
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La estancia postoperatoria media en el paciente intervenido por un
abordaje clasico fue de 6 dias (4,9-7,2) y en la técnica endoscoépica fue de 3

dias (1,5-4,6).

Fig 20. A y B. Paciente con hemianopsia bitemporal por compresién quiasmatica. C. T1 con
contraste. Lesiébn que capta contraste que comprime el quiasma compatible con
macroadenoma. D. T1 postoperatorio con una reseccion completa y descompresion
guiasmatica.

7.2. Resultados anatomo-patoldgicos

En la serie quirdrgica segun técnica clasica habia 14 pacientes
con tumores no funcionantes de los cuales 2 eran secretores de FSH y 1 de
ACTH no activa, 1 tumor secretor de ACTH, 1 prolactinoma, 5 secretores de
GH de los cuales 1 tenia un patréon mixto GH/FSH y finalmente en 2 tumores no

se lleg6 al diagnostico por necrosis tumoral.(Ver Grafico 1)
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En la serie endoscoépica constaban: 15 pacientes con tumores no
funcionantes de los cuales 1 era una patron FSH/LH, 3 tumores secretores de
ACTH, 2 prolactinomas, 2 tumores secretores de GH y 3 quistes de Bolsa de

Rathke.

— 0
No ESH ACTH PRL GH Necrosis Q. B.Rathke
funcionates

O Endoscopica
E Cléasica

Gréfico 1: Caracteristicas anatomo-patoldgicas.

7.3. Grado de reseccioén

En el grupo de abordaje clasico se consiguié una reseccién completa en
8 pacientes (Fig 21), una reseccion subtotal en 6, y una reseccion parcial en 9
(Grafico 2), (Fig 20 A y B). En el grupo endoscépico se consiguié en 15
pacientes una reseccion completa, en 8 una reseccién subtotal y en 2 una

reseccion parcial. Ver Gréfico 3.
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Gréfico 2: Grado de reseccion por técnica clasica en relacién a los grados de invasividad.

OK4
HK3
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Grafico 3: Grado de reseccion por técnica endoscopica en relacion a los grados de

invasividad.
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Fig 21. A. T1 con contraste preop. Se evidencia lesién en hemihipéfisis derecha hipointensa y
que no capta contraste compatible con microadenoma. B. T1 postoperatorio. Reseccion
completa. C. T1 con contraste. Lesién que capta contraste que engloba la arteria carétida
izquierda compatible con macroadenoma invasivo. D. T1 postoperatorio con una reseccion
completa.

7.4. Complicaciones

En el grupo de técnica clasica un paciente fue éxitus. Dicho
paciente presentd una fistula de LCR y le fué colocado un drenaje lumbar. El
drenaje se retird a los cinco dias tras comprobar que habia cesado la fistula.
Los cultivos de LCR en todo momento fueron negativos y el paciente nunca
estuvo febril. A los dos dias, tras la retirada del drenaje lumbar el paciente
presentd una crisis epiléptica y midriasis bilateral arreactiva, se le colocé un
drenaje venticular y se extrajo LCR mostrando una meningitis pneumocécica

fulminante sin respuesta a tratamiento médico.
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Un paciente tuvo un empeoramiento de su vision con una hemianopsia
bitemporal por lesion quiasmatica.

Dos pacientes presentaron fistula de LCR, uno de ellos fué el outlier.
Dicho paciente presentd una fistula de LCR en la que se coloco un drenaje
lumbar que posteriormente se infectd, junto a una meningitis pneumocécica
que se complicoé con una hidrocefalia. El otro paciente hizo una fistula LCR que
se soluciono a los pocos dias con el drenaje lumbar.

Un paciente con un macroadenoma grado IV realizé a las 12 horas de
la cirugia un déficit completo del Il pc que recuperd totalmente a los tres
meses.

Siete pacientes (30,4%) presentaron un panhipopituitarismo secundario
a la cirugia, y no hubo ningun paciente con dibetis insipida.

En el grupo endoscopico cuatro pacientes presentaron una fistula de
LCR, estos pacientes fueron los primeros que se intervinieron. EI motivo fue
que se cambi6é la forma de cierre, pasandose de taponar con grasa a no
taponarlos. Con esta experiencia decidimos cambiar algunas pautas que
comentaremos en la discusion.

No hubo lesiones de nervio épticos ni de pares craneales.

Una paciente presenté una epistaxis a la semana por sangrado de la
arteria esfenopalatina que se solucion6 con el ingreso y taponamiento.

Hormonalmente en un 16%de los casos hubo panhipopituitarismo y en

un 20% diabetes insipida.
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7.5. Relaciones del método quirargico y las variables del estudio

A continuacion se estimara la relacion entre el método quirdrgico
aplicado y las variables utilizadas en el estudio. No obstante, la validez del
estudio pasa por comprobar, previamente, la homogeneidad entre los pacientes
intervenidos mediante la técnica clasica y la técnica endoscopica, con respecto

a las variables edad y grados de Knosp.

7.5.1. Comprobacion de la homogeneidad de los grupos

Una vez contrastada la hipétesis de normalidad de la variable edad
(p=0.935), se analizé la hipétesis de igualdad de medias entre los dos grupos a
estudio (pacientes intervenidos mediante la técnica clasica y la técnica
endoscopica) en relacion a esta variable. Con respecto a esto, podemos asumir
a lo largo del estudio que las medias de edad de ambos grupos
(clasico/endoscépico) son iguales (p=0.928). En este mismo sentido, el Gréfico
3 muestra una distribucion similar de las edades de los pacientes segun el
método quirdrgico utilizado para la extirpacion del tumor, con un rango de

edades algo superior para el grupo endoscopico.
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Grafico 3: Gréfico de cajas de la variable edad por método quirlrgico.

En cuanto al grado inicial de invasion del tumor, la Tabla 3 muestra la
distribucion de los pacientes segun el método quirurgico y la variable grados de
Knosp. No es posible rechazar la hipotesis de homogeneidad de estas dos
variables (p=0.408), por consiguiente, asumiremos a lo largo de la investigacion
que el grupo de pacientes intervenidos mediante la técnica clasica poseian
unos niveles de invasion del tumor similares a los presentados por el grupo de
pacientes operados mediante la técnica endoscopica. Esta misma conclusion
queda graficamente refrendada por el Grafico 4, que muestra la distribucion de

pacientes segun la variable grados de knosp y el método quirurgico.
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método
clasico endoscopico Total
% del N de % del N de % del N de
Recuento | la columna | Recuento | la columna | Recuento | la columna
knosp O 5 21,7% 7 28,0% 12 25,0%
1 3 13,0% 2 8,0% 5 10,4%
2 1 4,3% 3 12,0% 4 8,3%
3 1 4,3% 4 16,0% 5 10,4%
4 13 56,5% 9 36,0% 22 45,8%
Total | 23 100,0% 25 100,0% 48 100,0%

Tabla 3: Distribucion de los pacientes segun la variable grados knosp y el método quirdrgico.

Porcentaje

100,0%

80,0% —

60,0% —

40,0% —

20,0% —

2 3

knosp

método

M clasico
. endoscopico

Grafico 4: Distribucion de los pacientes segun la variable grados knosp y el método

quirdrgico.

En definitiva, y en vista de los anteriores comentarios, podemos suponer

que los grupos de pacientes a estudio (clasico/endoscépico) son homogéneos

en las caracteristicas iniciales de la investigacion.
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7.5.2. Relaciones con el método quirurgico

La Tabla 4 muestra las distribuciones de los pacientes segun el método
quirurgico y las variables del estudio. Se ha identificado una Unica relacion
estadisticamente significativa. En particular, la relacion existente entre el
método quirargico y la variable RX (p=0.033). La técnica endoscopica presenta
un porcentaje de RX total muy superior al presentado por la técnica clasica
(60% frente a 34.8%), un porcentaje mayor en cuanto a RX subtotal (32%
frente a 26.1%) que la técnica clasica y un porcentaje muy inferior en cuanto a
RX parcial (8% frente a 39.1%) que la técnica clasica. En contraposicién, no se
encontraron relaciones estadisticamente significativas entre el método de la
intervencioén y lesion del n.éptico, panhipopituitaismo, fistula de LCR, déficit de
pares craneales, epistaxis, meningitis, diabetes, lesion de arteria carotida y

control clinico.

Método Quirurgico
Clasico Endoscépico Total p
% del N % del N % del N
de la de la de la
Recuento | columna | Recuento | columna | Recuento | columna
Lesion Ausencia | 5, 95,7% 25 100,0% | 47 97,9%
n. optico Presencia 1 4.3% 0 0% 1 2.1%
Total 23 100,0% | 25 100,0% | 48 100,0% | 0490
panhipo | Ausencia | ;¢ 69,6% 21 84,0% 37 77.1%
Presencia | ; 30,4% 4 16,0% 11 22,9%
Total 23 100,0% | 25 100,0% | 48 100,0% | 023
E: 'rsw'a Ausencia | ,, 95,7% 21 84,0% 43 89,6%
Presencia | 4 4,3% 4 16,0% 5 10,4%
Total 23 100,0% | 25 100,0% | 48 100,0% | 2-667
Eae:ggt de | Ausencia | ,, 95,7% 25 100,0% | 47 97,9%
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craneales Presencia 1 4]3% 0 ‘0% 1 2’1%

Total 23 100,0% | 25 100,0% | 48 100,0% | 0490
epistaxis | Ausencia | 54 100,0% | 24 96,0% 47 97,9%

Presencia | 0% 1 4.0% 1 2.1%

Total 23 100,0% | 25 100,0% | 48 100,0% |1
meningitis | Ausencia | 54 100,0% | 25 100,0% | 48 100,0%

Presencia 0 0% 0 0% 0 0%

Total *

23 100,0% | 25 100,0% | 48 100,0%

Diabetes | Ausencia | 4 100,0% | 20 80,0% | 43 89,6%
insipida

Presencia | 0% 5 200% |5 10,4%

Total 23 100,0% | 25 100,0% | 48 100,0% | 9190
Lesion Ausencia | 54 100,0% | 25 100,0% | 48 100,0%
arteria
carétida Presencia 0 ’0% 0 ’0% 0 ,0%

Total *

23 100,0% | 25 100,0% | 48 100,0%

conr_rx | parcial 9 39,1% 2 8,0% 11 22,9%

subtotal | ¢ 261% |8 320% | 14 29.2%

total 8 348% | 15 600% | 23 47,9%

Total 23 100,0% | 25 100,0% | 48 100,0% | 0033
contr_cli | 1 1 4.3% 0 0% 1 2.1%

2 3 13,0% |4 16,0% |7 14,6%

3 19 82,6% | 21 84,0% | 40 83,3%

Total 23 100,0% | 25 100,0% | 48 100,0% | 9-°%°

Tabla 4: Distribuciones de los pacientes segun las variables del estudio y el método
quirdrgico.
(*) Inviable el calculo de su p-valor como consecuencia de la aparicién de una fila sin

muestra.

Por otra parte, podemos asumir que la variable nimero de dias de
postoperatorio se distribuye normal (p=0.111). En cuanto a la relacion de esta
variable con el método quirdrgico aplicado, se ha identificado una relacion
estadisticamente significativa (p=0.001) entre dichas variables. En este sentido,

la media del numero de dias de postoperatorio para el grupo de pacientes
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intervenidos mediante la técnica clasica es de 6.61 (IC 95% [5.67, 7.55]),
mientras que para el grupo de pacientes operados mediante la técnica
endoscopica la media es igual a 3.80 (IC 95% [2.47, 5.13]). Asi, podemos
afirmar que el numero medio de dias de postoperatorio que pasa en el hospital
un paciente que ha sido intervenido mediante la técnica clasica es
aproximadamente tres dias superior a la media de dias que pasa un paciente

intervenido mediante la técnica endoscopica.

Continuando con el analisis de la variable niumero de dias de
postoperatorio, en el Grafico 5 se muestra la distribucién de esta variable
segun el método quirdrgico utilizado. La posicion de las cajas confirma el
resultado comentado anteriormente, es decir, la diferencia de medias entre los
dos grupos (clasico/endoscopico). Adicionalmente, este grafico nos permite
observar que mientras que el rango de la variable nimero de dias de
postoperatorio es reducido en el grupo endoscépico, éste es sensiblemente
mas amplio en el caso del grupo de pacientes intervenidos mediante la técnica

clasica.
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Gréfico 5: Distribucion del nimero de dias de postoperatorio segun el método quirdrgico.

7.5.3. Efecto del método quirurgico con respecto al éxito de la operacion
En esta seccion evaluaremos el efecto del método quirdrgico con
respecto al éxito de la intervencion (variable Control RX2). Mas en concreto, en
relacion al grado de eliminacion del tumor. En este sentido, el “éxito” de la
intervencion se encontrara asociado a los niveles RX total y subtotal, mientras
que el “poco éxito” se encontrara ligado al nivel RX parcial. Adicionalmente, se
introdujo en el modelo la variable grados knosp2, que mide el nivel de invasion
de la enfermedad, y que permite controlar de alguna manera el factor “dificultad
de la intervencion quirdrgica”. La Tabla 5 muestra las estimaciones para el

riesgo de poco éxito de acuerdo al método quirdrgico aplicado y los grados de
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Knosp del paciente, categorizada esta ultima variable en dos Unicos niveles:
Leve/Moderado (de 0-3 en la escala original) y Grave (asociado al valor 4 de la
escala original). En este sentido, cabe destacar que la interaccién entre el
meétodo quirdrgico y el grado de invasion del tumor no es estadisticamente
significativa. Y lo mismo sucede con el efecto individual de la variable Knosp2
(p=0.110), que probablemente ha quedado encubierto como consecuencia del
uso en la investigacion de un tamafio muestral relativamente reducido. En
cuanto al método quirdrgico empleado, éste si es estadisticamente significativo
(p=0.034).

En relacion a la estimacién de los riesgos, el hecho de ser operado con
el método endoscopico reduce en un 84% el riesgo de poco éxito en la
intervencién (OR=0.157; IC 95% [0.028, 0.866]) con respecto a la aplicacion de
la técnica clasica. Y, por otra parte, se ha observado que un grado de invasién
mayor del tumor hace incrementar 3.59 veces (OR=3.595; IC 95% [0.750,

17.230]) el riesgo de poco éxito de la operacion.
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Exito (RX | Poco OR IC 95%
Total vy |Exito (RX
Subtotal) | parcial)
Método N N
quirargico
Clasico 14 9 1
Endoscopico 23 2 0.157 [0.028,
0.866]
Total 37 11
Grados
Knosp2
Leve/Moderado | 23 3 1
Grave 14 8 3.595 [0.750,
17.230]
Total 37 11

Tabla 5. Odds Ratios (OR) estimados para el éxito de la intervencion (RX), respecto al método

quirdrgico y grados knosp.

7.5.4. Estimacion del numero de dias de postoperatorio en relacion al

método quirurgico y el nUumero total de complicaciones observadas en el

paciente

Uno de los objetivos de la investigacion consistié en averiguar cual era el
efecto producido, si éste existia, del método quirargico utilizado y de las

distintas complicaciones observadas en los pacientes a estudio sobre el
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namero medio de dias que estos tenian que pasar en el hospital tras la
intervencion quirdrgica. El elevado gasto al que tiene que hacer frente la
sanidad publica en relacién al material necesario para la aplicacion del método
endoscopico, puede ser compensado con una menor ocupacion hospitalaria
por parte de los pacientes intervenidos. A continuacion describimos
detalladamente nuestros hallazgos en relacion a este asunto.

En primer lugar, deseamos destacar que la interaccion en el modelo de
ANCOVA entre las variables método quirdrgico y complicaciones no es
significativo (p=0.128). Por consiguiente, el efecto de estas dos variables sobre
la variable dependiente, nUmero de dias postoperatorios, es aditivo. De hecho,
los efectos individuales tanto del método quirdrgico (p=0.001) como el nimero
total de complicaciones (p=0.013) han sido identificados como
estadisticamente significativos. En la Tabla 6 se muestran las estimaciones de
los parametros participantes en el modelo estadistico.

La aparicion de una complicacién adicional en un paciente tiene un
efecto de un incremento de 1.23 dias mas de estancia en el hospital,
independientemente del método quirargico aplicado, es decir, no existen
diferencias a este respecto (relacionado con una interaccion no significativa).
Adicionalmente, se estima que un paciente operado mediante la técnica clasica
y que no presente ninguna complicacion pasard una media de
aproximadamente 6 dias de postoperatorio (IC 95% [4.900, 7.246]), mientras
que un paciente intervenido mediante el método endoscépico y que no
presente complicaciones pasard una media de aproximadamente 3 dias (IC
95% [1.587, 4.633]). En consecuencia, un paciente de estas caracteristicas

operado mediante la técnica clasica permanecera aproximadamente 3 dias
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mas de media en el hospital (IC 95% de la diferencia [-4.486, -1.440]) que el

mismo paciente si hubiera sido operado mediante la técnica endoscoépica.

N° de dias de
postoperatorio
Método Media IC 95%
guirargico
Clésico 6.073 [4.900-7.246]
Endoscopico | 3.110 [1.587-4.633]
Complicaciones 1.232 [0.269-2.194]

Tabla 6: Resultados del ANCOVA para la variable dependiente nimero de dias de

postoperatorio ajustada mediante el método quirdrgico y el nimero total de complicaciones

observadas en el paciente.
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8. DISCUSION

8.1. Endoscopia versus microcirugia. Aspectos técnico-quirurgicos.

La evolucion de las técnicas modernas en neurocirugia avanza hacia
cirugias cada vez menos traumaticas en lo que se denomina Neurocirugia
minimamente invasiva. En el campo de las lesiones sellares y parasellares ha
sido donde ha habido un avance mas importante. Desde el primer abordaje
endoscopico puro a la regidn sellar descrito en 1997 por Jho and Carrau (108),
varios autores han descrito su experiencia comparando la técnica microscopica
con la endoscopia (27, 65, 66, 107) o bien han combinado ambas técnicas (52).

Para iniciar la discusién sobre las ventajas y desventajas que ofrece el
endoscopio sobre la técnica microquirdrgica es interesante hablar y entender
qué nos ofrece primero el microscopio. La primera ventaja es la familiaridad y
confortabilidad con que el neurocirujano utiliza el microscopio. La razén es que
la cirugia microscopica se utiliza en la mayoria de las intervenciones
neuroquirdrgicas tanto del cerebro como de la columna. Nunca se tiene que
sobreestimar la confortabilidad y seguridad que esto implica en un cirujano. El
microscopio ofrece una vision en tres dimensiones que es de enorme
importancia en el momento de realizar una diseccién tumoral, siendo muy facil
jugar con el enfoque y el zoom. Una vez se ha realizado un enfoque con el
zoom maximo, el cirujano ya es capaz de aumentar o disminuir el zoom sin
necesidad de reenfocar. También, una vez se ha encontrado la trayectoria
correcta en la silla es muy facil mantenerla, previniendo posteriormente una
trayectoria errébnea hacia la base craneal anterior. La utilizacion del especulum

intranasal permite proteger la mucosa de lesiones producidas por el
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instrumental al entrar y salir de la nariz. Finalmente el microscopio esta fuera
del campo quirargico con lo que no interfiere con los instrumentos quirdrgicos y
no se mancha de rojo en caso de sangrados importantes (107).

Los principales inconvenientes de la adenomectomia microscopica
vienen dados por la estrechez del campo quirdrgico que no nos permite ver los
principales puntos de referencia como son las prominencias carotideas y los
recesos optico-carotideos que nos dan una mayor orientacion dentro del campo
quirdrgico. Evidentemente tampoco es posible visualizar los coérneres
quirdrgicos, senos cavernosos y estructuras suprasellares. EI discomfort del
paciente en el periodo perioperatorio y las complicaciones sinonasales son
mayores. El taponamiento nasal causa dolor facial y dolor de cabeza en un
35% de los pacientes (175, 177, 180). Posteriormente profundizaremos sobre
las complicaciones en ambos abordajes.

Los inconvenientes de la via endoscopica tampoco son desdefables.
Aunque la mayoria de neurocirujanos utilizan el endoscopio para las
ventriculostomias, la endoscopia nasal nos es mucho menos familiar. Todo
esto conlleva que la mayoria de neurocirujanos requieran de un
otorrinolaringblogo para realizar el procedimiento endoscépico. Cuando el
neurocirujano realiza todo el tiempo quirdrgico y principalmente durante la fase
de aprendizaje el tiempo quirdrgico aumenta. Otra de las desventajas mas
importantes de la endoscopia es la pérdida de la imagen en 3 D, pasando a
una imagen en 2D con la consiguiente pérdida de la profundidad. Algunos
autores proponen que el asistente sea el que controle la camara, y el
movimiento en superficie y profundidad da al neurocirujano una mejor

concepcion tridimensional (107). Otra solucion cuando se trabaja con el
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endoscopio rigido o bien en la técnica a cuatro manos, es mantener todo el
tiempo un disector en profundidad, con lo que la diferencia entre los
instrumentos de ambas manos nos da la percepcion de la profundidad del
campo.

Entre las limitaciones importantes esta la capacidad de enfoque y zoom
del endoscopio. Como la capacidad del zoom es limitada, se suele trabajar con
la maxima capacidad de zoom posible. Para obtener la maxima magnificacion
de la imagen suele acercarse bastante al target con lo que se tiene que variar
el enfoque, siendo esta maniobra mas dificultosa que con el microscopio.

Al inicio, hasta que el cirujano endoscopista entiende el concepto nuevo
de profundidad, dado por la relacién entre los instrumentos quirdrgicos y el
endoscopio, es posible entrar inadvertidamente en la hipdfisis posterior, seno
cavernoso o diafragma. Otro inconveniente, viene dado por los instrumentos
qgue van entrando y saliendo por fuera del endoscopio con el riesgo de lesionar
la mucosa nasal. Podemos minimizar este riesgo lateralizando el cornete medio
e introduciendo los instrumentos despacio y con cuidado. Finalmente tener en
cuenta que durante la esfenoidotomia endoscoépica el riesgo de lesiéon de la
arteria esfenopalatina es superior que con la via microquirdrgica, aumentando
el riesgo de epistaxis postoperatoria.

Escoger una técnica u otra no sélo se puede realizar en funcién de la
consideracion “la endoscopia es una técnica menos invasiva’. Si utilizamos una
via binasal, es decir que trabajamos por los dos orificios nasales, resecando el
cornete medio, y realizando una apertura amplia del seno esfenoidal no
podemos hablar de que sea una técnica menos invasiva. Si en cambio,

utilizamos una técnica por un sélo orifico nasal (23, 24, 108) si que existe una
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menor invasividad. Es evidente que la eleccion de una técnica u otra
dependera de muchos otros factores como pueden ser la experiencia del
neurocirujano, el tipo y la extension del tumor, y la cirugia que pretendamos
realizar.

Debido a que la técnica es relativamente nueva, el instrumental
quirdrgico esta aun en vias de desarrollo. Existe aun problema con la
coagulacion bipolar, que no esta bien resuelto, siendo dificil su utilizaciéon en
determinadas zonas, igualmente son necesarios instrumentos con la suficiente
angulacibn que nos permitan acceder a la zona que nos muestra el
endoscopio.

En alias de valorar si realmente el area de la visibn endoscoOpica es
superior a la microscépica, destaca el estudio de Catapano, et al. (27) que
comparaba ambos abordajes realizados en cinco cadaveres. Confirmaron que
a través de un abordaje endoscOpico endonasal simple se consigue una
suficiente exposicion de la region sellar, suprasellar e infrasellar o clivus
superior. El abordaje endoscopico da una mejor vision panoramica y permite
una mayor extension que el area de visibn que nos ofrece el microscopio.
Cuando se utiliza este abordaje endonasal con microscopio se facilita una
mejor vision de las estructuras contralaterales, mientras que con el endoscopio
existe una mejor visualizacion de las estructuras ipsilaterales. A pesar de todo,
la mayoria de las publicaciones confirman que la visibn que se obtiene en
ambos abordajes es suficiente para la mayoria de lesiones sellares (39, 59).

Durante el abordaje, el hecho de tener un campo visual mayor de la
anatomia nasal nos permite escoger de forma mas facil la entrada al seno

esfenoidal. Una vez dentro del seno esfenoidal nos facilita la visualizacién de
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los limites superiores, laterales e inferiores. Operativamente nos puede permitir
obviar la utilizacion de la fluoroscopia y dar una mayor seguridad al
neurocirujano ya que nos permite tener bajo control en todo momento unas
estructuras criticas en este abordaje como son ambas carotidas internas.

Durante la diseccion tumoral la magnificacion de la imagen facilita
discernir entre la glandula hipofisis y el tumor. Habitualmente trabajando con un
endoscopio de 0 grados podemos inspeccionar el diafragma sellar, y las
paredes mediales de ambos senos cavernosos, con la excepcion de la porcion
proximal del seno cavernoso (justo posterior a la apertura dural) en el lado
ipsilateral del endoscopio. Usando el microscopio, el suelo sellar, las paredes
del seno cavernoso y el quiasma raramente son visibles. Cuando la anatomia
no es perfectamente visible siempre podemos utilizar el endoscopio de 30
grados.

Otros dos factores a tener en consideracion al comparar ambas técnicas
son el aprendizaje de la cirugia endoscopica y como éste afecta a los
resultados, y la técnica utilizada segun se use o no el brazo articulado. La
técnica inicialmente descrita implicaba la fijacion del endoscopio a partir del
instante en que se iniciaba la fase sellar (49), esto permitia liberar las manos
del neurocirujano y trabajar con mayor comodidad. El principal inconveniente
es que al tener el endoscopio rigido se perdia el dinamismo, y no podiamos
jugar con la magnificacién de la imagen. También cada vez que se tiene que
limpiar el endoscopio se pierde un tiempo importante. Otra escuela (181) que
ha ido ganando adeptos propone la técnica a cuatro o seis manos. Dicha
técnica no utiliza el brazo que fija el endoscopio con lo que se gana en

dinamismo, visién y precision en la diseccién; pero requiere dos especialistas
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en endoscopia que trabajen conjuntamente. Nosotros empezamos utilizando el
brazo articulado ya que el asistente suele ser un residente en formacion que no
esta familiarizado con el uso del endoscopio, con lo que la movilizacion de la
camara asincrénicamente con el neurocirujano puede empeorar la dificultad del
procedimiento quirdrgico. En esta situacibn es muy importante que el
neurocirujano tenga las dos manos libres para asi poder trabajar con toda
comodidad. Actualmente y a medida que ha ido aumentando el numero de
casos, hemos ido cambiando, y empezando a trabajar conjuntamente
intentando no utilizar el brazo de fijacion.

Otro gran problema es el proceso de aprendizaje, es decir, pasar del
microscopio al endoscopio. La escuela de Pittsburgh ha explicado
perfectamente este proceso (181). Ellos sitian varios niveles, del uno al cinco
segun el grado de dificultad (de menor a mayor). La cirugia hipofisaria estaria
en el segundo nivel. Pasar de un nivel a otro es dificil y no hay unas normas
fijas, pero hasta que el equipo no este totalmente afianzado en un nivel no
tendria que pasar al otro. La cirugia hipofisaria corresponderia al nivel Il. Todo
lo que sea cirugia endoscépica ampliada (grados IlIl y IV) implica mayores
grados de dificultad. Lo que es fundamental es la necesidad de tener dos
especialistas perfectamente coordinados y con el mismo grado de pericia
endoscoépica. De hecho, la pericia endoscopica o microscépica repercute
directamente sobre los resultados, por este motivo la serie que presentamos
estd basada Unicamente en la cirugia realizada por un neurocirujano, y asi

evitar errores en ambas muestras.
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8.2. Endoscopia versus microcirugia. Comparacion de resultados.

El nivel de evidencia es bajo cuando intentamos comparar ambas
técnicas, ya que no existen estudios prospectivos, a doble ciego y
randomizados. La causa principal es la dificultad de obtener por un solo centro
un tamafo muestral adecuado, dada la incidencia de esta patologia y la gran
diversidad de tumores (secretores, no secretores y grados de invasividad) que
implicarian una gran cantidad de categorias. Otro problema al comparar ambas
técnicas surge en cuanto la técnica endoscopica es muy nueva, y el nimero de
pacientes operados por la técnica clasica y el tiempo de seguimiento son
mayores. Finalmente siempre existiria el problema ético de aplicar una técnica,
cuando uno tiene el convencimiento de que una de las técnicas puede aportar
mejoras, aunque solo sean de confortabilidad. Este trabajo va dirigido en esta
direccion, es decir, ver como una técnica aplicada por un mismo cirujano y en
uno de los centros pioneros en Espafa, aporta una serie de ventajas a
nuestros pacientes.

Vamos a iniciar una comparacion entre los resultados de ambas
técnicas, empezando por la técnica microquirdrgica. Los grados de reseccion
tumoral dependen del tipo de tumor y del grado de invasividad. En los
macroadenomas no funcionantes la resecciéon completa va desde un 29 a un
84% (32, 54, 182). Los indices de remisibn mas bajos se asocian a los
adenomas gigantes invasivos (72, 78, 140, 142, 196). Zada et al. (198) a través
de un abordaje endonasal mciroquirdrgico presentan unos resultados del 95, 40
y 33% para macroadenomas no invasivos, macroadenomas invasivos Yy
adenomas gigantes. En los prolactinomas los niveles de PRL preoperatorios y

la invasion dural son factores importantes. Zada et al, (198) refieren
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resecciones completas en un 75% en tumores con una PRL inferior a 200 ng/ml
comparables al resto de los autores (187). En pacientes con enfermedad de
Cushing con microadenomas los niveles de remision se situan cerca del 100%,
siendo mas bajos cuando no hay una imagen evidente preoperatoria, en
macroadenomas invasivos y en las reintervenciones (16, 185, 189). En
pacientes con acromegalia la remision es de un 75% en los microadenomas y
sobre un 50% en los macroadenomas (198). Otras series presentan resultados
similares (1, 69, 124, 178).

En el primer trabajo sobre endoscopia descrito por Jho y Carrau (108)
describen una serie de 50 pacientes intervenidos a través de una fosa nasal.
De los 8 pacientes con enfermedad de Cushing, 7 se curaron clinicamente y
bioquimicamente. De los 17 prolactinomas, 10 mejoraron clinicamente y
bioguimicamente, 4 mejoraron clinicamente pero continuaron con
hiperprolactinemia y tres pacientes quedaron con restos en el seno cavernoso.
Finalmente de los 19 pacientes con macroadenomas no funcionantes en 16 se
obtuvo una reseccién completa. ElI National institute for clinical excellence
interventional procedures programme, realiz6 un meta-analisis para evaluar la
eficacia y seguridad de la técnica endoscoOpica respecto la clasica (145).
Realizaron una revision en Febrero del 2003 en: MEDLINE, PREMEDLINE,
EMBASE, Cochrane Library and Science Citation Index. Las conclusiones del
estudio fueron que en cuanto a la eficacia, los resultados (reseccién quirdrgica)
eran comparables a la técnica convencional, si bien el tiempo quirdrgico y el
postoperatorio eran inferiores (2-5 dias a 4-10 dias de la técnica clasica).
Respecto a la seguridad, el tanto por ciento de complicaciones de la técnica

endoscopica era inferior al de la clasica. Sélo en dos pacientes de 310 habian
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aparecido dos complicaciones graves como es la meningitis. Complicaciones
leves (senofaciales) fueron evidentes en un 7%. Dentro de este meta-analisis
destaca el articulo de Cho y Liau (31). Estos realizaron un estudio randomizado
en que compararon dos grupos de 22 pacientes con prolactinomas, sin
encontrar diferencias significativas entre ambos grupos a nivel de reseccion ni
de niveles de prolactina postoperatorios, pero si, en el grupo de la endoscopia
era significativamente inferior el tanto por ciento de complicaciones (4,5%
versus 27%). La critica principal es que los criterios de randomizacion no son
claros, con lo que le conferian un nivel de evidencia mas bajo.

Otro grupo fundamental en la evolucion de la endoscopia es el de E. de
Divitis y P. Cappabianca (23). Reportan una serie de 146 pacientes
intervenidos desde enero del 1997 a Julio de 2001, en los macroadenomas
consiguieron una reseccion completa en 45 de los 80 no funcionantes, en 21 de
los 34 tumores productores de GH y en cuatro de los siete macroprolactinomas.
En los microadenomas se consiguié una reseccién completa en cinco de los
seis secretores de GH, en todos los microprolactinomas (6 pacientes) y en siete
de los nueve secretores de ACTH. Un hecho a tener en cuenta al valorar los
resultados en esta serie, es que el nimero de macroadenomas invasivos era
bastante alto, que son los primeros 146 pacientes que han operado y que 20
pacientes eran reintervenciones.

Frank y Pasquini (23, 64) en un estudio reciente de 2006 evaltan 418
pacientes con adenomas hipofisarios intervenidos entre 1998 y 2004,
consiguieron la curacion en los tumores secretores de GH (83%
microadenomas, 64,5% de los macroadenomas), en los prolactinomas (85,7%

de micoradenomas y 68,5% de macradenomas), en los secretores de ACTH (
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67,7% de los micradenomas y 68% de macradenomas) y finalmente en los no
funcionantes (en 61,1% de los macradenomas). El tiempo quirdrgico medio fue
de 40 minutos que es parecido al de la técnica microquirdrgica. Sus
conclusiones eran que la técnica endoscopica, en cuanto a resultados es
similar en tumores endosellares respecto la técnica microquirdrgica, en cambio
era superior en tumores con extension suprasellar.

En nuestra serie se ha conseguido una reseccion total en un 60% con la
técnica endoscopica frente a un 34,8% con la técnica clasica, e igualmente la
reseccion subtotal en la técnica endoscopica es de un 32% frente al 26% de la
técnica clasica. Cuando agrupamos y comparamos las variables (reseccion
total mas subtotal) versus reseccion parcial (<80%) vemos que existe una
diferencia estadisticamente significativa (p=0,033). Dichos resultados se
pueden atribuir al hecho de que el endoscopio nos ha permitido hacer una
exploracion postquirdrgica del interior de la cavidad sellar buscando y
resecando restos tumorales. Con la técnica microscopica es mas dificil ver
estos restos tumorales, y existen espacios no visibles dénde hay que trabajar a
ciegas como son ambos senos cavernosos y el espacio suprasellar; siendo
clave la experiencia del neurocirujano. Otro factor que apoya esta hipétesis es
que el nimero de tumores altamente invasivos grados 3 y 4 de Knosp en las
dos series es muy elevado en los dos grupos (14 pacientes /60,8% clasica) y
(13 pacientes /52% endoscoépica). Finalmente otro dato interesante y que
confirma lo obtenido por otros autores (145) es la disminucion de la estancia
postoperatoria. En nuestro caso existe una diferencia estadisticamente
significativa (p=0,001). De hecho, un paciente intervenido por el método clasico

permanecera tres dias mas de estancia media en el hospital que uno operado
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via endoscopica. Igualmente si calculamos el efecto que tiene la aparicion de
una complicacion sobre la estancia hospitalaria hemos visto que incrementa en
1,23 dias ésta misma, sin relacion con el método utilizado. Evidentemente
estos datos son muy importantes por Ssi mismos, ya que cualquier
procedimiento que favorezaca la precocidad en el alta lleva impicito una menor
agresividad, una mayor tolerancia y/o confortabilidad para el paciente. Por otra
parte el reducir la estancia hospitalaria permite reducir el gasto y favorecer la

rotacion cama/paciente, hecho muy importante en una sanidad sobresaturada.

8.2.1. Macroadenomas invasivos

Parece evidente que el grado de invasividad del tumor juega un papel
fundamental el los resultados. También es légico pensar que la cirugia
endoscopica juega o jugara un papel fundamental en este tipo de tumores. Es
pues interesante ver como ha afectado este factor a nuestra serie.

Los adenomas de hipdfisis constituyen el 13% de los tumores
intracraneales 'y son los tumores intrasellares méas frecuentes.
Aproximadamente el 5% de estos tumores tendréd un curso clinico mas agresivo
y un comportamiento biolégico diferente. Este subgrupo de adenomas
invasivos esta asociado a una alta recurrencia con el tratamiento quirargico
convencional.

A pesar de la gran precision que han proporcionado los avances en las
técnicas radiologicas de neuroimagen (79, 111, 148), el diagnéstico de invasion
del seno cavernoso continla dependiendo con frecuencia de los hallazgos
intraoperatorios (59). Se han propuesto diferentes clasificaciones para intentar

definir el grado de extension parasellar de los macroadenomas. Aunque Hardy
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(87) en un principio no contemplo la afectacion parasellar, posteriormente la
introdujo como el denominado en su clasificacion “estadio E” (142). Con
posterioridad Wilson modifico la clasificacion propuesta por Hardy (191)
definiendo como “estadio E” la afectacion de los senos cavernosos. Fahlbusch
y Buchfelder (59) clasificaron en 5 grados la afectaciéon del seno cavernoso.
En la clasificacion de Knosp et al. (15) los grados 1 y 2 corresponden a los
tipos 1y 2 de Fahlbusch y Buchfelder (59). Aunque en el el tipo 3 de Fahlbusch
y Buchfelder (desplazamiento de todo el seno cavernoso) no tendria porque
existir invasion, Knosp et al (116) concluyen que en todos los grados 3 y 4
existia una invasion del seno cavernoso confirmada quirargicamente. En los
grados 0 y 1 de Knosp estos autores no detectaron invasion del seno mientras
que fue dudosa en los grados 2. A tenor de estos hallazgos Knosp et al.
concluyeron que el area critica a partir de la cual podemos decir que existe una
invasion del seno es cuando el tumor afecta la linea tangente lateral de la
carétida supra-intracavernosa (grado 2). Nosotros hemos optado por la
mencionada clasificacion porque es de facil manejo y distingue de forma clara y
sencilla los diferentes grados de afectacion del seno cavernoso.

Otra consideracion a tener en cuenta cuando se analiza la invasividad de
los macroadenomas hipofisarios es el conjunto de factores estructurales locales
que puedan favorecerla. Yokohama (196) evidencia que en 3 de sus 30 casos
existian pequefios defectos a nivel de la pared medial del seno cavernoso. La
propia debilidad de esta pared medial (195) explicaria que en determinados
casos ésta pueda desplazarse, mas que pensar en una infiltracion tumoral. El
hecho de poder diferenciar si la pared dural del seno estd invadida o

Unicamente desplazada, podria ser un factor predictivo del grado de reseccién
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en pacientes con la carétida aparentemente englobada por el tumor. Este
concepto queda remarcado por el comentario de Laws al articulo de Knosp et
al. (116). Légicamente esta situacion es dificilmente predecible desde el punto
de vista radioldgico, pero si evidenciable intraoperatoriamente.

El andlisis de nuestros resultados objetivd una reseccién completa en un
34% de los pacientes con la técnica clasica y en un 47,9% de los pacientes con
la técnica endoscopica; aunque el andlisis de subgrupos demuestra que en los
grados 3 y 4 de Knosp (116) se consiguio una reseccion completa en sélo un
caso (7%) con la técnica clasica, y en 4 casos (30,7%) con la técnica
endoscopica. Si agrupamos reseccién total y subtotal (mas de un 80%)
obtenemos un 42,8% con la técnica clasica y un 53,8% con la técnica
endoscoépica. Cuando analizamos nuestros resultados agrupando en funcién de
los grados de reseccion total/subtotal (>80%) y parcial (<80%) y de los grados
de mayor invasividad (4) y menor invasividad (de 0 a 3) hemos visto que las
diferencias no son estadisticamente significativas; creemos que es debido al
tamafo muestral de nuestra serie (error beta), aunque probablemente lo fueran
si se aumentara el nimero de pacientes. De hecho, hemos visto como el grado
de invasion del tumor hace incrementar en 3,59 (OR=3,595; IC 95%) veces el
riesgo de poco éxito de la operacion. Los resultados publicados por diferentes
autores son muy variables, y algunos poco precisos en cuanto al grado de
afectacion del seno cavernoso. Mohr et al. (143) en una serie de 77 pacientes
con macroadenomas gigantes refieren una recurrencia o existencia de tumor
residual en un 40% de los casos. Ciric et al. (33) en tumores con extensién
suprasellar de mas de 2 cm observaron una tasa de recurrencias del 42%.

Couldwell et al. (39) en una serie de 30 macroadenomas con invasion de seno
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cavernoso conseguian la reseccion completa en mas de la mitad de los casos
(18). En una serie anterior nuestra (56) valoramos el grado de reseccion en 22
pacientes con macroadenomas que invadian el seno cavernoso, siendo la
exéresis completa en todos los pacientes con grado 1 y 2 de Knosp, mientras
gue solo en dos pacientes con grado 4. Se concluyd que en los pacientes con
grado 4 el resultado era peor, si bien cuando comparabamos los grados de
invasion preoperatorios (grados de Knosp) con los resultados no habia
diferencias estadisticamente significativas.

Como reflexidon a nuestra experiencia, pensamos que los motivos que no
nos permitieron mejorar el grado de reseccion fueron predominantemente
debidos a la técnica quirargica. Nosotros no utilizamos abordajes
transesfenoidales ampliados al seno cavernoso, y la reseccién se hizo siempre
a partir de un abordaje convencional. Este abordaje obliga a visualizar la pared
medial del seno cavernoso en un angulo de trabajo muy agudo que no permite
una vision completa del mismo, aunque el endoscopio permite una mejor
visualizacion de estas zonas que el microscopio quirdrgico deja ocultas. Es
l6gico pensar, que cuanta mayor invasividad mas dificil es conseguir una
reseccion completa. Sin embargo, debemos recordar que ésta es posible en
algunos casos. En nuestra serie hemos conseguido resecciones completas en
el grado IV. La explicacion mas plausible seria que en algunos casos la
aparente invasividad del seno cavernoso no es mas que un desplazamiento de

la pared medial del seno sin englobamiento de la carotida.
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8.3. Endoscopia versus microcirugia. Complicaciones y seguimiento.

El abordaje transesfenoidal es un procedimiento razonablemente seguro
y con una mortalidad baja, en la mayoria de las series inferior al 1% (15, 32,
130); sin embargo la morbilidad no es despreciable (32, 130). De todas las
series, como estandar utilizamos el trabajo de Ciric et al. (32) donde este autor
recoge la experiencia de 958 neurocirujanos y analiza la frecuencia de
complicaciones en funcion del numero de intervenciones (técnica
microquirdrgica) practicadas por cirujano en total. Entre las causas mas
frecuentes de morbilidad destacan la fistula de LCR (1,5- 4.2%), la diabetes
insipida (7-20%), los déficits de pares craneales (0,4-1,9%), lesion de la arteria
carétida (0,4-1,4%), pérdida de vision (0,5-2,4%) meningitis (0,5-1,9%),
insuficiencia hipofisaria anterior (7,2-20,6%), perforacion septal (3,3-7,6%),
epistaxis (0,4-4,3%) y sinusitis (3,6-9,6%) (5).

En el trabajo de Zada et al. (198) de los 109 pacientes intervenidos
hubieron 7 complicaciones mayores y no hubo ningun éxitus. Setenta y ocho
pacientes completaron un cuestionario donde se les preguntd por lo que peor
habian percibido de todo el proceso quirdrgico, siendo en un 39% el
taponamiento nasal, en un 36% la retirada del taponamiento y en un 35% el
hecho de respirar por la boca. A partir de los tres meses cuantificaron que un
4% tenian dolor facial severo, congestién nasal severa un 3%, importantes
alteraciones del gusto y el olfato un 4% vy finalmente un 1% presentaba
anestesia importante del labio superior.

En otro trabajo realizado por Dusick JR (51) sobre 259 pacientes
intervenidos mediante una técnica endonasal microquirdrgica, cabe destacar

que sélo se realizé taponamiento en los primeros 95 pacientes. Un 73%
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reconocian haber tenido una mejor experiencia de la que pensaban
anteriormente y un 8% peor. De los pacientes que habian respondido que la
experiencia era peor, en un 15% se les habian colocado taponamiento y en un
5%. De los pacientes con cefalea preoperatoria; ésta se habia resuelto en el
49% de los casos. Finalmente, los pacientes que habian sido sometidos
anteriormente a un abordaje sublabial, preferian el abordaje endonasal porque
se recuperaban mejor en un 87%, tenian menos dolor en un 80% y menos
obstruccion nasal en un 79%.

Si revisamos las complicaciones en las series endoscopicas veremos
que éstas suelen tener menor incidencia, principalmente a nivel senofacial.
Otra caracteristica es la ausencia de taponamiento, siendo un factor importante
en la confortabilidad del paciente, como se desprende de los trabajos
anteriormente mencionados. En 1999 Koren y et al. (118) realizaban una
comparacion de las complicaciones endonasales entre el abordadje sublabial y
el abordaje endoscopico. La técnica endoscopica estaba asociada a un menor
tiempo quirdrgico, menor periodo postoperatorio, ausencia de epistaxis
recurrente y de problemas dentales, menor incidencia de perforacion septal,
sinequias y formacion de costras. En el trabajo de Cappabianca (23) se
clasifican y desglosan las complicaciones. Respecto a las complicaciones
nasofaciales Unicamente destaca un caso de sinusitis (2%); muy por debajo de
las series clasicas, un 2% de fistulas de LCR, 0% de pérdida de vision, 0,68%
de lesion art. carétida, 0,68% de meningitis, 13,6% de déficit anterior
hipofisario, 3,42% de diabetes insipida y un 0,68% de mortalidad.

En el meta-andlisis realizado por el National institute for clinical

excellence interventional procedures programme (145) concluyen que el
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porcentaje de complicaciones de la técnica endoscopica es mas bajo que el de
la clasica, siendo un procedimiento mas seguro. Cho and Liau (31) encuentran
una diferencia estadisticamente significativa: 4,5% (endoscoépica) y 27%
(clasica). Budie (6) refiere un 15% y un 24% respectivamente entre el grupo
endoscopico y el clasico. En otros trabajos no hay diferencias (112, 176).

Otra de las ventajas interesantes es la disminucion de la estancia
postoperatoria, evidentemente es un factor ligado a la existencia o no de
complicaciones. Algunos trabajos hablan de la reduccién a la mitad de la
estancia postoperatoria (118). En la serie de Frank publicada en 2006 tienen un
0,7% de complicaciones nasales (epistaxis), un 16% de fistulas de LCR
intraoperatorias y un 1,2% de postoperatorias, 0,4% de meningitis, 0,4% de
empeoramiento visual, 3,1% de insuficiencia hipofisaria anterior y un 7,6% de
diabetes insipida.

En el grupo de cirugia clasica, tres pacientes presentaron una fistula de
LCR de los cuales dos de ellos se complicaron con meningitis. Uno de ellos
falleci6 y un segundo presenté una hidrocefalia postmeningitis que después
requiri6 una derivacion ventriculo-peritoneal. El fallecimiento del paciente de
nuestra serie ocurri6 una semana después de la intervencion tras presentar
una fistula de LCR que se complic6 con una meningitis neumocécica
fulminante. So6lo un paciente presentdé un déficit de un Il par craneal
postoperatorio que recuperdé completamente a los pocos meses. En el grupo
endoscopico la principal complicacién fue la fistula (16%) que sucedi6é en los
primeros cuatro pacientes que intervinimos debido a la falta de experiencia con
la técnica de cierre endoscoépica. Si bien observamos que en nuestra serie no

hay diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos, tenemos
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que hacer la critica de que el bajo tamafio muestral puede haber influido de
forma importante en este resultado. Si nos parece interesante constatar que la
aparicion de la endoscopia ha cambiado la forma de manejar la fistula de LCR
postoperatoria. En la serie clasica se opta por colocar un drenaje lumbar y dejar
al paciente en reposo durante una semana. De hecho las dos complicaciones
mas importantes (éxitus e hidrocefalia) nacen de problemas con el drenaje
lumbar. Actualmente en la serie endoscépica no hemos tenido ningun problema
importante. Esto se debe a que si el paciente presenta una fistula LCR
postoperatoria se opta por reintevenir al paciente las primeras 24-48h, asi
vemos con gran facilidad donde esta el defecto y se tapona adecuadamente.
Dicha situacion ha ido derivando hacia la no utilizacién de grasa y, al no
taponamiento de todo el seno. Actualmente realizamos una inspeccion de la
silla, buscamos defectos, y si no hay, sélo utilizamos surgicel o bien una plastia
dural. Sélo utilizaremos grasa y pegamentos cuando durante la cirugia se
produzca una rotura del diafragma con salida importante de LCR. Destacar
también, que con la técnica endoscdépica tenemos mayor incidencia de diabetes
insipida, derivado en nuestra opinion de una mayor agresividad en la reseccién
tumoral. El resto de complicaciones son las esperables segun la literatura.

En el seguimiento de los pacientes con restos tumorales, en la RM de
control preferimos adoptar una actitud conservadora. En los casos de
resecciones totales o subtotales realizamos controles seriados de RM y sélo
cuando evidenciamos una progresion tumoral realizamos radioterapia
estereofraccionada (RDTEF). En los pacientes con resecciones parciales
(<80%) realizamos RDTEF tras la intervencion. Dicho manejo es parecido al

que hacen otros autores (152).
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9. CONCLUSIONES

1- El analisis de nuestra serie, realizada en un solo centro y por un solo
neurocirujano, nos permite evidenciar que los resultados obtenidos en cuanto al
grado de reseccion tumoral mediante la técnica endoscopica son superiores a
los obtenidos con la técnica clasica. No observamos diferencias entre ambas

técnicas a nivel de complicaciones.

2- La estancia postoperatoria en la técnica endoscopica es claramente
inferior, reduciéndola a la mitad. La aparicion de la variable complicacién,
independientemente de la técnica utilizada aumenta en 1,23 dias la estancia
del paciente. Si bien el tanto por ciento de reseccion en tumores de alto grado
de invasividad es superior con la técnica endoscoépica, no existen diferencias
significtivas. Un mayor tamafio muestral seria necesario para obtener un

mayor grado de evidencia.

3- Por tanto, basados en las anteriores conclusiones, creemos que la
técnica endoscoépica es una variacion de la técnica clasica que requiere un
periodo de aprendizaje y que en un futuro mejorara los resultados actuales. La
endoscopia ofrece una serie de ventajas a nuestros pacientes en cuanto a
mejoria del grado de reseccién, estancia postoperatoria y confortabilidad. Se
necesitarian estudios randomizados y prospectivos para obtener un mayor
grado de evidencia.La endoscopia deberia ser considerada como una técnica
habitual en neurocirugia; la formacién y desarrollo de los neurocirujanos

jovenes en estas nuevas técnicas serd fundamental en un futuro no muy lejano.
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