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RESUMEN

Los carcinomas pituitarios son neoplasias
adenohipofisarias raras y agresivas, que generaimente
se presentan como macroadenomas invasivos,
usualmente secretores de corticotropina (ACTH) o
prolactina. Por definicion clinica, son neoplasias
primarias con metastasis craneoespinales o sistémicas
documentadas. Puede existir un tiempo de latencia entre
el diagndstico de tumor hipofisario y el diagnostico de
carcinoma hipofisario que puede variar entre 5 a 12 anos.
El estudio anatomopatoldgico, indispensable para el
diagnostico, revela lesiones generalmente funcionantes,
microsopicamente atipicas, con elevada actividad
mitotica. La sobrevida luego de la deteccion de
metdstasis es baja, siendo de s6lo 34% al final del primer
ano. El tratamiento incluye la cirugia radical y la
asociacion de radioterapia y quimioterapia, sin embargo
los resultados adn son poco alentadores.
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SUMMARY

The pituitary carcinomas are rare and aggressive
adenohypophyseal tumors, that usually present
themselves like invasive macroadenomas, producing
ACTH or prolactin. For clinical definition, they have
metastases of a pituitary neoplasm, craniospinal or
systemic. It is possible the existence of a time of latency
between the diagnosis of pituitary tumor and the
diagnosis of pituitary carcinoma that may vary from 5 to
12 years. The histological study is necessary for the
diagnosis, and reveals functionally tumors,
microscopically atypical, with high mitotic activity. The
survival after documentation of metastases is low, being
of only 34 % at the end of the first year. The treatment
includes radical surgery and the use of radiotherapy and
chemotherapy, nevertheless the results are still
discouraging.
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INTRODUCCION

Los carcinomas hipofisarios son neoplasias tan raras
como agresivas. En la literatura se han reportado menos
de 140 casos bien documentados(1). Representan
aproximadamente el 0,2% de todas las neoplasias
adenohipofisarias(2,3). No tienen predisposicion
sexual(3), presentandose generalmente en poblacion
adulta a cualquier edad, sin tendencias establecidas por
loraro de su presentacion.

La condicion clinica necesaria para su definicion es la
presencia de metdstasis, aunque ultimamente esto es
controversial(1,13).

Las metastasis pueden alcanzar el cerebro, médula
espinal, leptomeninges, huesos, higado, nddulos
linfaticos, ovarios, corazony pulmones (1,2)

La mayoria de casos de carcinomas hipofisarios
reportados se presentan clinicamente como
macroadenomas invasivos funcionantes, con sintomas
secundarios al efecto de masa sobre el aparato Optico o
estructuras vecinas, incluyendo disturbios visuales y
sintomas de hipertension endocraneana(17)

La patogénesis no es bien entendida(5), aunque se han
descrito multiples alteraciones genéticas concomitantes
que sugeririan su origen a partir de adenomas pre-
existente y no como tumores de novo. El periodo de
latencia entre uno y otro estado son variables, pudiendo
fluctuar entre 5 arios en carcinomas productores de
prolactinay 12 afios en productores de ACTH (3), aunque
se han reportado casos en que puede ser hasta 30 anos
(6). También se ha postulado su origen a partir de
adenomas hipofisarios que pudieron hacer una
transformacion maligna post radioterapia.

El prondstico de los carcinomas hipofisarios es malo.
Aproximadamente el 80% fallece en los 8 primeros afos
de diagnosticada la enfermedad, y 66% fallece en el
primer afo luego de presentarse 1a 0 las metastasis (2,3).
El crecimiento del tumor hipofisario describe su caracter
agresivo, desplazando y comprometiendo estructuras
adyacentes, con invasion dural en 45% de los casos de
algunas series (14)




CASO CLINICO

Se presenta el caso de un paciente varon de 69 afios,
procedente de Chancay, Lima, con tiempo de
enfermedad de 5 anos, de inicio insidioso y curso
progresivo, caracterizado por disminucion progresiva de
la agudeza visual en el ojo izquierdo, asociado a cefalea
global intensa y persistente, mareos y vomitos
explosivos en la semana previa a su admision por la
Emergencia de nuestro Hospital.

A su ingreso el paciente se hallaba licido, con pupilas
isocoricas, fotoreactivas, sin déficit motor evidente. El
examen de la agudeza visual mostraba que el ojo derecho
solo visualizaba bultos mientras que el 0jo izquierdo no
tenia alteraciones clinicamente evidentes. La
campimetria por confrontacion demostré una
hemianopsia temporal del ojo derecho, hallazgo que
coincidio con la campimetria de Goldman. El paciente no
tenia facies caracteristica de ningun tipo de trastorno
hormonal. La radiografia de silla turca identificaba
aumento de sus dimensiones, adelgazamiento de su
piso, ausencia dorso selar y clivus, erosion de las
clinoides anteriores. No se identificaban calcificaciones
intratumorales. La TAC y RMN de encéfalo mostraban
proceso expansivo de origen intraselar con extension
infra, supra, para y retroselar, isodensa e isointensa en
T1, que capta intensamente el contraste, y que
compromete tanto los senos cavernosos como el clivus,
de 32x 27 x 44 mm (anteroposterior, transverso y altura).
No se evidenciaba edema perilesional. Los dosajes
hormonales en séricos se hallaban dentro de limites
normales a excepcion de los niveles de prolactina (111
ng/ml). Tras haberse planteado el diagnostico de
macroadenoma hipofisario no funcionante, el paciente
fue intervenido quirdrgicamente a través de microcirugia
transesfenoidal endonasal. Se tuvo como hallazgo un
tumor que invadia completamente el seno esfenoidal, de
consistencia fibrosa, sangrante, no aspirable, con
presencia de hematoma antiguo (licuefacto, oscuro). Se
realizo una reseccion subtotal de la lesion. La evolucion
postoperatoria fue favorable, remitiendo la cefalea,
vomitos y mejorando la agudeza visual en el ojo derecho,
siendo dado de alta luego de 8 dias. El estudio
histopatologico demostrd neoplasia maligna poco
diferenciada con caracteristicas fenotipicas e
inmunofenotipicas de carcinoma hipofisario. La
inmunohistoquimica fue positiva para panqueratina,
sinaptofisina, y cromogranina (positivo focal en la
Gltima).

DISCUCION

Los carcinomas hipofisarios son neoplasias muy raras,
representando solo el 0,1 a 0,2% de todas las neoplasias
pituitarias operadas. Solo se han reportado 140 casos en

la literatura mundial. No tienen predileccion por género y
afectan a adultos de cualquier edad.

En dltimos reportes, algunas series demuestran una
mayor frecuencia de lesiones endocrinologicamente
funcionantes, aproximadamente 88%, de los cuales,
42% corresponden a productores de ACTH, 33% de
prolactina, 6% hormona de crecimiento, 5%
gondotrofinas y 1% TSH. Los carcinomas no
funcionantes de células nulas corresponden al 12%
(2,3,7-11). No se han encontrado casos familiares. (2-4)

Dentro del sistema nervioso central, se diseminan a
través del liquido cefalorraquideo, y se pueden localizar
en los lobulos cerebrales, cerebelo, médula espinal y
leptomeninges. Incluso en ocasiones se ha descrito su
similitud con meningiomas (15). Las localizaciones
sistémicas mas frecuentes son huesos, higado, nodulos
linfaticos, ovarios, corazony pulmones.

El estudio por imagenes de estas lesiones se basa en la
TAC y la RMN. La presencia de macroadenomas
captadores de contraste, con invasion de estructuras
adyacentes como los senos cavernosos, quiasma optico
y tejido 6seo vecino, son algunas de las caracteristicas
mas relevantes. La inica eventual diferencia con lesiones
benignas gigantes es su invasividad, mas no se han
definido caracteristicas particulares en la densidad o
intensidad de Ia lesion per se(3,16). Las metastasis son
indistinguibles de otro tipo de carcinomas. Matsuki et
al(16) compararon las caracteristicas en RMN de los
carcinomas con las metastasis notando similares
intensidades de sefial, sugiriendo similitud en su
vascularizaciony estroma.

La apariencia macroscopica del tumor primario sellar es
la de un macroadenoma invasivo ordinario, pudiendo
infiltrar el encéfalo.

La histopatologia varia de monotona y discreta
malignidad hasta la desorganizacion celular extrema. Es
frecuente el pleomorfismo nuclear y/o la
hipercromasia(2). Las figuras mitoticas estan
incrementadas, sin embargo, no es necesariamente un
indicador del potencial invasivo de la lesion. La
inmunohistoquimica muestra patrones similares a los
adenomas intrselares primariso. Conforme evolucionan
hacia la malignidad se incrementa su densidad
microvascular, asi como el Ki-67 y p53 (18). Los
anticuerpos tipicos para reconocer hormonas com
ACTH, prolactina, GH, FSH, LH, TSH, son usados para
determinar su comportamiento funcional. Otros
marcadores ayudan a orientar su origen como
citoqueratina, antigeno de membrana epitelial, proteina
glial fibrilar acidica y cromogranina A. No existen
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XIILCONGRESOIPERUANO!IDEINEUROCIRUGIA

-
_ CURSO PRE CONGRESO CURSO PRE CONGRESO )
CURSO “CIRUGIA MINIMAMENTE INVASIVA EN COL UMNA TUMORES CEREBRALES INTRINSECOS TECNICAS DE DISECCION
VERTEBRAL” DE FIBRAS

MARTES 30 DE OCTUBRE - SEDE: Hotel Sonesta Lima “El Olivar”

Coordinador: Dr. Alfonso Basurco Carpio
Profesores Internacionales: Dr. Osmar Moraes
Dr. Ricardo Prina
Profesores Nacionales: Dr. Alfredo Fuentes Davila Martinez
Dr. Alfredo Vasquez
Dr. Einer Concha Egusquiza
Dr. Diego Escalante

7.30 hrs. Registro y entrega de carpetas
8.00 hrs. Bienvenida y presentacion de los profesores Dr. Basurco
Sesion 1: CMI en Enfermedad Degenerativa discal - Indicaciones -
Técnicas:
08:10 hrs.Endoscopia Lumbar Dr. Moraes
08:30 hrs.Endoscopia Dorsal  Dr. Moraes
08:50 hrs.Endoscopia Cervical Dr. Moraes
09:10 hrs. Evaluacion de la Poliartrosis cervical por RNM
Dr. Escalante
09:10 hrs. Preguntas - Discusion
10:00 hrs. Break
Sesion 2: Artroplastia
10:20 hrs. Caso Clinico discopatia - lumbalgia sin ciatica  Dr. Prina
10:25 hrs. Indicaciones /evidencias de Protesis de disco lumbar
Dr. Prina
10:50 hrs. Complicaciones en atroplastia de disco lumbar  Dr. Prina
11:15 hrs. Indicaciones /evidencias de Protesis de disco cervical
Dr. Prina
11:40 hrs.Preguntas - Discusion
11:50 hrs. Taller Protesis de disco cervical
12.30 hrs. Almuerzo
Sesion 3: Procedimientos percutaneos
14:00 hrs. Presentacion de Caso: Fractura osteoporotica
14:05 hrs. Manejo conservador de la fractura Osteoporotica
Dr. Concha

14:20 hrs. Vertebroplastia Dr. Vasquez
14:35 hrs. Cifoplastia
14:50 hrs. Nucleoplastia Dr. Concha

15:05 hrs. Espaciador intervertebral

15:20 hrs. Taller: Espaciador intervertebral

16:00 hrs. Break

Sesion 4: Espondilolistesis y fracturas

16:20 hrs. Caso Clinico: Espondilolistesis

16:25 hrs. Abordaje postero lateral minimamente invasivo
Dr. Fuentes Davila

16:40 hrs. Abordaje posterior 360°

17:00 hrs.Preguntas - Discusion

17:10 hrs. Solucion de casos clinicos

17:25 hrs. Demostracion Synframe: Separador para cirugia
minimamente invasiva

18:00 hrs.La columnay el vino

J 8.30 hrs. Fin del Curso

Dr. Basurco

COSTOS - CONGRESO

MEDICOS Us $170
RESIDENTES US $140
OTROS PROFESIONALES ~ US $ 100

MIERCOLES 31 DE OCTUBRE - Sede Laboratorio Farmindustria
Coordinador Dr. Carlos Suarez Malaga
7.30hrs.

8.20hrs.
8.30hrs.

Registroy entrega de carpetas

Introduccién Dr. Carlos Suarez Malaga

Anatomia de la Sustancia Blanca Cerebral y de las fibras

Dr. Jorge Moscol

9.15hrs. Técnicas de Diseccion de la SustanciaBlanca Dr. Ugur Ture
10.15 hrs.Demostracion de la Diseccion de Fibras de la cara lateral del
cerebro Dr. Urgur Ture

11.15hrs. Break

12.15hrs. Demostracion de la Diseccion de Fibras de la cara medial del
cerebro

13.30hrs Almuerzo

14.15hrs. Tractografia  Dr. Carlos Martinot (CEREMA)

14.30 hrs. Hands-ontodos los grupos de Diseccion de la cara lateral
Dr. Urgur Ture

16.30hrs Tumores de la sustancia blanca (Imageniologia)
Dr. Conrado Castro (RESOMASA)

16.45hrs Hands-ontodos los grupos de la cara medial

18.15hrs Video de apertura del valle silviano

19.00hrs Findel Curso

Dr. Ugur Ture

PROFESORES INVITADOS
ff Dr. Osama Al Mefty USA h
Dr. Daniele Rigamonti USA
Dr. Jafar Jafar USA
Dr. Charles Teo AUSTRALIA
Dr. Ugur Ture TURQUIA
Dr. Armando Basso ARGENTINA
Dr. Héctor Giocoli ARGENTINA
Dr. Tito Perilla COLOMBIA
Dr. Abraham Krivoy VENEZUELA
Dr. Leonidas Quintana CHILE
Dr. Antonio Bernardo USA
Dr. Mario Socolovsky ARGENTINA
Dr. Marco Masini BRASIL
Dr. Marcus Rotta BRASIL
Dr. Sergio Cavalheiro BRASIL
Dr. Carlos Umberto Pereira BRASIL
Dr. Paulo Henrique Pires de Aguiar BRASIL
Dr. Vladimir V. Dotsenko RUSIA
Dr. Victor V. Rudenko RUSIA
Dr. Moraes
Dr. Prima
Dr. Anselmo Pineda
Dr. Aldo Berti
) Dr. Miguel Melgar .
' -
COSTOS - CURSO0S
DIA: MARTES 30 DE OCTUBRE
SEDE: SONESTA HOTEL EL OLIVAR
TALLER DE CIRUGIA MINIMAMENTE
INVASIVA DE LA COLUMNA us$70
DIA: MIERCOLES 31 DE OCTUBRE
SEDE: LABORATORIO FARMINDUSTRIA
TUMORES CEREBRALES INTRINSICOS
U TECNICAS DE DISECCION DE FIBRAS us $70 )
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FOTO 126: CEREMONIA CLAUSURA DEL CURSO :
"PREVENCION Y DESARROLLO: INFLUENCIA DEL
SISTEMA NERVIOSO Y OTROS SISTEMAS
CORPORALES EN LA FORMACION Y APRENDIZAJE
DEL ESTUDIANTE (JULIO 2007). PRESENTES EL
DR. GERMAN POSADAS (PRESIDENTE DE LA
SPNC), DRS. ZARATE Y ASTOCONDOR;
DIRECTIVOS DEL COLEGIO TRILCE (SUROESTE) Y
PROFESORES ASISTENTES”

CONFRATERNIDAD DEPORTIVA: LA JUNTA
DIRECTIVA Y MIEMBROS DE LA SPNC CON
LOS DIRECTIVOS DE CEREMA EN EL TERCER
ENCUENTRO NEUROQUIRURGICO DE
CONFRATERNIDAD DEPORTIVA DE ESTE ANO
2007 (JuLlo)

REUNION FRATERNAL, DE RECONOCIMIENTO Y
AGRADECIMIENTO DE LOS DIRECTIVOS DE LA
SPNC AL DR.PINEDA




DRENAJE PLANO CON RESERVORIO

Ti po Jackson Pratt

Descripcion:

Tubo de drenaje tipo Jackson Pratt de seccion plana

fabricado en 100%) SILICONA transparente para el drenaje quirdrgico
post-eperatorio. Ellinterior de la seccion plana esta ribeteado para

evitar su oclusion y facilitar el drenaje. Este estriado facilita el desagiie
fluido a cualguier puntoiallo largo dellsegmento implantado.

Elldrenaje absorbe liquido (por succion) dentro del reservorio (bulbo).
Ellreservorio, fabriacdo en 100% SILICONA, asegura una succion pareja
y.constante, pudiendose vaciar y medir el liguido dentro de €l.

SET DE DRENAJE VENTRICULAR EXTERNO

Descripcion:

Se fabrica en elastdmero

de 100% SILICONA. Los catéeteres son rectos,
de 9 Fr. de diametro, radiopacos y 300 mm.
de longitud. Incluye un estilete para facilitar

la introduccion del catéter en el ventriculo lateral.

Biomeédicosj100%)sliconal

Indicaciones:

Este dispositivo se usa como

acceso a los ventriculos cerebrales con el fin

de estudios de diagnosticos, de la administracion

terapéutica de la droga y/o de la diversion del

liquido cerebral espinal.
Codigo: 130-09
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marcadores inmunohistoquimicos que puedan distinguir
al adenoma pituitario de un carcinoma en su fase selar
(sin metastasis)

El tratamiento incluye la reseccion radical del tumor, el
empleo de agonistas dopaminérgicos (para tumores
productores de prolactina), analogos de la somatostatina
(para tumores productores de GH), radioterapia y
quimioterapia. Estas opciones terapéuticas son
paliativas, siendo la sobrevida promedio entre 2 y 2,4
anos(2,19).

La radioterapia dirigida a la region sellar y a las
metastasis a distancia es la terapia adyuvante
mayormente usada luego de la reseccion tumoral.
Desafortunadamente su asociacion no modifica los
resultados de la enfermedad (3,14). Se puede fraccionar
inicialmente la dosis de radiacion a las regiones
parasellares, con una dosis total entre 45 y 55 Gy(20). La
radiacion holocraneal se ha reservado para casos con
metdstasis intracraneal. Recientemente la radiocirugia se
viene usando en algunas series.

Los protocolos de quimioterapia son diversos pero con
resultados desalentadores (14,20). Se ha empleado
carmustina, hidroxiurea, 5-fluouracilo y dexametasona
(para suprimir actividad de tumores productores de
ACTH); bromocriptina y cabergolina (en tumores
productores de prolactina); y el protocolo San Bart (5-
fluorouracil, &cido polinico y alfa interferon (para tumores
neuroendocrinos)(21).

CONCLUSION

Los carcinomas hipofisarios son neoplasias raras y de
alto grado de malignidad. A pesar de los avances en la
técnica quirargica y el empleo concomitante de radio y
quimioterapia, la sobrevida continla siendo baja.
Asimismo, la existencia de metastasis establece un
pronastico adn peor luego de su deteccion, por lo que, su
sospecha en ausencia de diseminacion podria modificar
el curso de la enfermedad en estos pacientes. Estudios
futuros permitiran identificar los tumores hipofisarios
invasivos que tengan alta probabilidad de metastasis y
asi tratarlos agresivamente a fin de evitar su posterior
evolucion hacia carcinomas.
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