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L

GUIA DE PRACTICA cLiNIcA PARA DIAGN6STIGo Y
TRATAMIENTO DE ADENOMAS DE HIPOFISIS

FINALIDAD

1.1. DECLARACI6N DE INTENSIoN
. Todo paciente debe ser individualizado en el diagn6stico, lratamiento,

seguimiento y en el momento de evaluaf la condici6n de alta.
. La presente gula de adenomas de hip6fisis no pretende establecer lineamientos

estanctares para el manejo de los pacientes.
. El manejo jndividualizado, con evaluaci6n continua por parte del esDecialista es

necesatio.
. La toma de decisiones esta basada en los recursos locales, asi como en el

equipo multidisciplinario con el que se cuente en el momento de la toma de
decisiones.

. El seguir cabalmente la presente guia no garantiza la evoluci6n favorable de los
pacientes, pues la evoluci6n, respuesta al tratamiento, complicaciones,
reacciones adversas son multifactoriales.

. La incorporaci6n de nuevas decisiones debe ser registrada adecuadamente en
los registros m6drcos del paciente.

. Atgunos aspectos tienen soporte basado en la evidencia de estudios cltnicos, sin
embargo no todo lo obvio es posible de ser sometido a estudios rigurosos y es
aceptado por la comunidad m6dica.

OBJETIVO

2.1. OBJETIVO GENERAL

Optimizar el diagn6stico y katamiento precoz de los adenomas hipofisarios mediante
las recomendaciones basadas en la evidencia actuatdisponible

2.2. OBJETIVOS ESPECiFICOS
. Optimizar el seguimiento de los pacientes con diagn6stico de ADH.. Disminuir la mortalidad y morbilidad (secuelas) de los ADH en el pefi

AMBITO DE APLICACION

3.1. USUARIOS DE PRESENTE GUiA
. Neurocirujanos
. Neur6logos
. M6dicos residentes de neurologia
. l,ledicos residentes de neurocirugia
. M€dicos residentes de otras especialidades
. I\r6dicos generales

3.2. ESCENARIOS CLiNICOS A LOS QUE SE REFIERE LA GUiA. Adenomas hipofisarios no funcionates (Adenomas gonadotropos
corticokopos stlenciosos, Adenomas silentes deflvados de pit_1

AOenomas

adenomas
c6lulas nulas)

mas hipofisarios funcionales (hormona de crecimiento, prolactina. ACTH)

GUADEPSACT]CACLiNICA AOENOMASHIPdFISS

:・ TA● L● L

G Vi[casPEPARraMENro DE NVESTTGAC0N.O0cENCtAyATFNC|6NESpEctALZAOAENNEUsOcRUG1A



爾■国躙輛癬黎 隆 赳 舅 炒 ◎
Microadenomas hipofisarios (adenomas menorcs de 1 cm)
Macroadenomas hipofisados (adenomas mayores de 1 cm)
Adenomas hipofisarios gigantes (adenomas malores de 4 cm)

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO OE LOS ADENOMAS HIPOFISARIOS

4.,t. NOMBRE Y C6DIGO CIE ,IO

. Adenomas de hip6fisis: D35.2.

CONSIDERACIONES GENERALES

5.1. DEF|NtCtON
Los Adenomas hipofisarios (ADH) corresponden a la proliferaci6n monoclonal de
c6lulas adenohipoflsarias (Grado I segin la clasificaci6n d€ tumores cerebrales de la
ot\4s 2016).

5.2. ET|OLOGIA
En la actualidad no existe una etiologia @nocida de los ADH.

5,3. FISIOPATOLOGIA
lJna c6lula Unica prolifera en forma descontrolada, posterior a lo cual factores
p@motorcs coope€n en la expansi6n clonal. Enlre estos factores destacan las
hormonas hipotal6mic€s, facloes de crscimiento local y alteraciones en los
mecanismos de feedback. Debido a los efectos de masa local en la gl6ndula

hipofisaria pueden causardiversos grados de hipopituitarismo. A medida que eltumor
crece mds alla de los limites de la silla turca. las vias vasuales se ven comtnmente
afectadas y los deficits de cam po visual se manifiestan. Cuando el tumor invade senos
paranasales o se apoplojla pueden afectarss nerv,os oculomotores.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOL6GICOS
Los adenomas hipofisarios representan aproximadamente del 10 al 15olo de los
tumores pdmarios del sislema nervioso central (SNC) diagnosticados y tratados
quinlrgic€mente. La incidencia parecesor mayoren los afroamericanos, en loscuales
los adenomas hioofisarios .eoresentan m6s del 20ol" de los tumores del SNC no
metast6sicos. Las series de autopsias indican que los tumores hipofisarios son
bastante comunes y que casi el 250lo de la poblaci6n pLrede albergar adenomas no
diagnostacados.

Los adenomas secr€tores de prclactina comprenden del 40 al 60% de los adenomas
funcionales y son el subtipo mas frecuente de tumor hipofisario diagnosticado en
adolescentes, Los adenomas sec@torcs de GH representan casi el 30% de todos los
tumores funcionales. Casi tres cuartos de los adenomas secretores de GH son
macroadenomas. Aproximadamente 40 a 60 individuos pormill6n tienen acromegalia.

lV

V

,マハ0●EL

Entre 3 y 4 casos nuevos por mill6n se diagnoslican anualmenle. Los adenomas
secrctores de ACTH representan el 15 a 25olo de todos los adenomas firncionales y
son los tumores hipofisarios m6s comunes diagnosticados en nifros preptberes. La
mayoria de los adenomas de ACTH, independaentemente de su edad, son
microadenomas. Aproximadamente 39 individuos por mill6n tienen la enfermedad de
Cushing y la incidencia anual se estima en 2.4 por mill6n. La enfermedad de Cushing
es m6s comin en las mujeres, la mayoria de las cuales se presentan en su tercera y

a d6cadas.
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55 FACTORES DE RIESGO ASOC:ADOS
Los factores de ries9o asOCiados con el desarro‖ o de la AH s19uen estando deFnidos

de manora incompleta,no existen fadores de leS9o conOCidOs para ADH aislados

5 51 MED10 AMBIENTE:
No existen faclores medioambientales demostrados que puedan inluenciar en

el desarO‖ o de ADH
552 EST:● OS DE ViDA:

No existen estlos de vida demostrados que puedan inЛ uenciar en el desalTolo

de ADH
5 5 3 FACTORES HEREDlTAR10S:

Existen algunos sindlomes aSOciados al desar「 olo de adenOmas: Neoplasia

endoclna mlR ple,COmp elo de Carney,Adenoma h pOnsa10 a s ado famliar

CONSIDERAC10NES ESPECiFICAS

61 CUADRO CLiNICO
61l S10NOS Y SiNTOMAS

A SiNTOMAS DEINSuF!CiENCiA HIPOF:SAR:A

`  D6nct de ACTH: Fati9a,deb ldad, pOrdida de peso.dolor abdominal,い,potensiOn arter al y niveles balos de sodio en suero

2  DOnctde TsHI Fatga,Oeblidad,dincultad para perder peso.sensaciOn

de frio. estre1lmiento, alteraciOn de memOra y problemas de
concentraci6n

3 DeFct de LH y FSH en muleres Alleraciln de ciclo menstrual.
infertildad, disminuciOn del libido. sequedad vaginal y osteoporosis―

osteopenia

4 Deficit de LH y FSH en hombres: POfdida de la“ bido(interos en la

acliv daO sexuaり  ,mpolencia sexua,inferti dad debido a balo recuento
de espermatozoides y OsteoPorOSiS― os●openia

5  DeFcit de GHi Fa198, deb‖ idad, apatFa, cambios en la compOsic16n

o)rporal(aumento de masa grasa y disminuc On de masa muscu ar),

ncremento en los faclores de Hes9o yro enfemedades card ovasculares

y una disminuci6n de la caldad de vida

6  D01ct de PRL:Disminuci6n de pЮ duCCi6n lう ctea

7  Dё nct de hOrmona antdiurёtcal el d61ct de esla homona provoca

diabetes insipida(D)

V:

B. EFECTO DE MASA
1. Quiasma 6ptico: d6ficit del campo visual y disminuci6n de la agudeza

2. Seno cavemoso: hipoestesia facial, dolor facial; paresia-par6lisis de

oculomotores.
3. Distensi6n de duramadre o diafragma selar: cefalea.
4. Hipotalamo: alteraci6n d€l comportamiento, alimentaci6n y trastornos de

vigilia (somnolencia). lrastomos hidroelectroliticos.
5. L6bulo temporal: crisis parciales complejas, memoria y trastomos

HIPERSECRECION HORMONAL
1. Sindrome Cushing.
2. Acromegalia.
3. Sindrome galactonea amenorea,

GurA0rPRicrcacriMcA Nrro ashlPdfrsrs
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6.1.2. tNTERACCI6N CRONOLOGICAS
Los sintomas y signos por deficii hormonal se manifiestan inicialmente seg[n

descaito anteriormente, lo sintomas visuales inician cuando eIADH se extiende

al espacio supraselar comprometiendo elquiasma optico.

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS Y FOTOGRAFIAS

6.2. DIAGNOSTICO
6.2.t.CRtTERrOS DE DIAGNosnCO

. Sindromequiasm6tico.

. Sindrome Cushing-

. Signosacromegalicos.

6.2.2.DIAGN65TICO OIFERENCIAL
. Craneofaringiomas.
. Meningioma deltuberculo selar.
. condrosarcomas.
. Cordoma de clivus-
. Metastasis.

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1.DE PATOLOGiA CLiNICA

Ex6menes hematol6gicos, bioquimicos e inmunolpogicos: hemograma,
glucosa, urea, creatinina, examen orina completa, perfil coagulaci6n, HlV,

aglutinaciones, RPR, grupo sanguineo, Factor Rh, Velocidad de

sedimentaci6n.

6.3.2.DE IMAGENES
. Radiog.afia de craneo frontal y perfil.

. Resonancia magn6tica nuclear con contraste.

. Resonancia magn6tica nuclear dinemic€ con cont€ste.

. Tomografia de senos paranasalos sin contraste (ventaoa 6ssa).

. ANGIOTEIV Cerebral.

633 DE EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS
Perfil hormonsl completo: hormona de crecimiento, ACTH, codsol, lGF 1,

T41bre,TSH,prolacln8,eStiogenos,FSH.LH.testoslerOna

Evaluaci6n neuRDRalmO16gica:agudeza vlsual y campimet「 ia

6ul☆ o〔 PRAcTlo1 0tl‖ lo☆ _lo[l.OM■ S I PO,Isls
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6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD
RESOLUTIVA
6.4.1.MEOIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

Los sintomas iniciales secundarias al lumor son los d6ficit visuales. campos
visuales especialmente, confundidos en muchas ocasiones con problemas

visuales locales, Todo paciente con sintomas visuales necesita una evaluaci6n
de campos visuales y agudeza visual inicialmente. Solo los ADH con apoplejia
necesitan cirugia de urgencia- Los pacientes con ADH requieren evaluaci6n
por las especialidades de endocrinologia, neuroftalmologia, neurotologia-

6.4.2.TERAPEUTICA
1. Adenomas no funcionales: Todo ADH que gener6 sinlomas visuales y/o

sintomas por efecto de masa a estructuras selares o paraselares tiene
andicaci6n quirirgica. Los adenomas asintombticos (incid€ntalomas) se
valoran peri6dicamente con ngLrroim6genes,

2. Adenomas funcionales: Tienen indicaci6n quinirgica, a excepci6n de los
prolactinomas.

3. Prolactinoma: el tratamiento inicial de €stos adenomas es m6dico
(agonistas dopamane€icos). La indicaci6n quinlrgica se da cuando:
. Refractariedad al tratamiento: no se logra control homonal y/o del

tamaio del lumor con dosis adecuadas

. Intolerancia a los agonistas dopaminergicos.

A. Tralamiento quiflirgico:
1. Abordaje Transnasal endosc6pico: Es elabordaje de elecci6n para

AH, ya sea un abordaje est ndar o extendido al plano esfenoidal
seglin la necesidad, La reseccidn se puede hacer en uno o dos
tiempos dependiendo de las c€racteristicas del ADH, con un lapso
habitual de 3 meses para AH no funcionales y una semana para AH
funcionales. Se pu€den combinar con abordajes transcraneales
segdn la coniguraci6n d€lAH.

2. Abordajes transcraneales (Subfrontal, pte.ional, supraorbitado
lateral, intefiemisferico, etc): Son abordajes alternativos para ADH
invasores, gigantes-

En algunos casos el lipo de abordaje se determinara seg0n la
exDedencia del neuaociruiano.

B. Tratamiento Medico:
Solo los paolactinomas son de t€tamiento m6dico anicial con agonistas
dopamin6rgicos (c€bergolina, bromocriptina)-

1. Cabeagolina: Agonista dopamin6rgico erg6tico, su larga vida media
permite que se administre una o 2 veces por semana, via oral. La

dosis de inicio es de 0,25 a 0,5 mg/semana y se incr€m€nta
semanalmente hasia conseguir concentraciones normales de PRL.

La dosis media es de 0,5 a 1mg/semana. Es la primera opci6n porsu
mayor€ficacia.

cuia or mnnra rLiflca,aoE oMAs Hpdflsrs
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2- Bromocriptina: Fue el primer f6rmaco usado. Es un agonista
dopaminergico selectivo D2 y antagonista Dl. Habitualmente se

administra 2-3 veces al dia por su vida media corta, en algunos
pacientes es suficiente con una dosis. Debe iniciarse a dosis de 0,62
- 1,25 mgldta, e incrementar 1,25 mg cada semana. El margen
terapeutico suele oscilarentre 2,5 y 7,5 mg/dia. Sin embar9o, algunos
pacientes llegan a necesitar dosis dianas de 20-30 mg.

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAII'IENTO
Tratamiento M6dico:
Agonistas dopaminergicos: Nduseas, v6mitos, hipotensi6n aderiai postural,

cefalea, disquinesias, confusi6n, sequedad de boca, calambres musculares,

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA
Apoplejia hipofisa.ia (infarto o sangrado de AH):

Cefalea aguda, signos de irritacion meningea, alteraciones vsuales {c:lmpos
visuales, agudeza visual), incluso ceguera y en ocasiones disminuci6n del nivel

de conciencia

5.4.5. CRITERIOR DE ALTA
El pacaente debe sera dado de alta luego de la evohrci6n clinica favorable o

estacionaria en rclaci6n a su ingreso, descartando complicaciones secundarias
altratamiento.

6.4.6. PRONOSTICO
Los AH son tumores grado I seg[n la OMS, con es€sa tasa de recurrencia o
recidiva, se hace elseguimiento con neuroimagenes peri6dacamente (3 meses,
6 meses, un aio)

6.5. COMPLTCACIONES
. Complicaciones neurovasculares: sangrado en lecho quir!rgico e intracraneal,

infado cerebral, lesion de nervios craneales.
. Fistula de liqlido cefalonaquldeo
. Epistaxis
. Infecci6n local o central
. Trastornos hidroelectrollticos

5.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA
Referencia
En casos de adenomas recurrentes o con recidiva orecoz ser6n referidos a Dara

tratamiento complementario con €dioterapia y/o quimioterapia.

Contrarefelencia
Despues del alta del Departamento el paciente puede ser derivado a Consultorio
extemo de Hosoital de Nivel ll oara control ambulatorio.
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67 FLUXOCRAMA

FLUXOGRAMA DE ATENCiON EN PACIENTE CON ADENOMA HIPOF:SAR10
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