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1.-INTRODUCCION

El ictus apopléjico hipofisario es una entidad clinica compleja que se
caracteriza por el acontecimiento de un infarto a nivel hipofisario en un paciente
gue, en la mayoria de los casos, presenta previamente un adenoma hipofisario no
siempre diagnosticado.

Clinicamente se caracteriza por un inicio subito de cefalea, frecuentemente
intensa y vomitos. Puede o no acompanarse de afectacion de la agudeza visual y/o
de los movimientos extraoculares (por lo tanto apareciendo diplopia binocular),
alteracion del estado de conciencia, alteracion de funciones superiores, sindrome
meningeo asi como de alteraciones endocrinoldgicas o hipotalamicas. Las
alteraciones oftalmoldgicas son variables, y se extienden desde la ausencia de
signos y sintomas hasta la pérdida de agudeza visual (AV), ptosis palpebral y
diplopia por afectacién de uno o mas pares craneales (III, IV é VI). Ademas se
presentan alteraciones secundarias a la compresion de la via Optica
periquiasmatica, que se traducen en alteraciones del campo visual (CV).

La cirugia sobre el adenoma que ha sufrido el cuadro ictal, probablemente
consituye la solucidn mas rapida para resolver la afectacion del mismo sobre la
funcidn visual, pero no se ha establecido si este tratamiento es necesario en todos
los casos de ictus hipofisario, y en qué fase del periodo agudo tras el infarto es mas
apropiado realizar la cirugia. Nuestro propdsito es intentar esclarecer en qué
momento deberiamos indicar el tratamiento quirdrgico para conseguir el maximo de
recuperacion de las funciones neuroldgicas y visuales que se habian visto alteradas

por el ictus.



1.1.-HISTORIA DE LA APOPLEJIiA HIPOFISARIA

La primera referencia sobre la existencia de la apoplejia hipofisaria se
remonta a finales del siglo XIX, concretamente a 1898 cuando Bailey recogid el
primer caso de un paciente con un adenoma hipofisario que sufrid una hemorragia
aguda a nivel hipofisario!. Un segundo caso fue descrito unos afos mas tarde, en
1905 por Bleibtreu?. En 1937 Sheehan describié el cuadro de hipopituitarismo
asociado a una hemorragia hipofisaria intra o post-parto. No fue hasta 1950 en que
Brougham et al, reconocieron el cuadro en 5 pacientes y lo bautizaron como
apoplejia hipofisaria3. Hasta ese momento solo habia 16 casos recogidos de una
patologia desconocida que cursaba con hemorragias sobre tumores hipofisarios. A
partir de este momento se suceden una cascada de publicaciones acerca de esta
nueva entidad, habiendo ya 73 casos en 19574, 180 casos en 1972° y mas de 200
en 19776,

Desde ese momento se han seguido publicando casos en la literatura,

aunque se cree que hay una gran parte de ellos que nunca han sido referidos.

1.2.-HISTORIA DE LA CIRUGIA DE LA HIPOFISIS

La mayoria de textos acerca de la historia de la cirugia de la hipdfisis recogen
como primer registro de la misma una practicada en 1892 por F.T. Paul’, un
general médico del ejército britanico, a una paciente con acromegalia, mediante un
abordaje subtemporal pero siéndole imposible llegar al tumor. La paciente murio 3
meses después, y la histologia en la autopsia describid el tumor como un sarcoma

de células redondas, tal y como se denominaba al adenoma hipofisario en la época.



Horsely, publicd su serie en 1906, con diez pacientes operados por tumores
hipofisarios.

El primer cambio sustancial, en cuanto al abordaje quirdrgico y los resultados
del mismo, tuvo lugar en Viena donde una serie de cirujanos, inicialmente Schloffer
y después Von Eisenberg y Hochenegg, aplicaron accesos extracraneales para la
cirugia de la hipdfisis a través de rinotomias o del seno frontal. Un gran paso en
este campo fue dado por Cushing en 1909, cuando describid su abordaje sublabial®
y por Hirsch en 1910 con el abordaje endonasal® y mas adelante el transeptal-
tansesfenoidal.

En la primera mitad del siglo XX se abandond mayoritariamente el abordaje
transesfenoidal a favor del transcraneal, aunque quedaron unos pocos cirujanos
que si lo practicaban. Entre ellos destaca Norman Dott (pupilo de Cushing) quien
continué mejorando la técnica, y un pupilo de él, el francés Gerard Guiot!?, quien
fue uno de los maximos defensores e introdujo la radioscopia intraoperatoria. Este
Ultimo, a través de Jules Hardy, porpularizd la técnica en Estados Unidos de
Ameérica introduciendo técnicas de microcirugia.

La influencia de ambos autores consigue extender la practica de esta técnica
en los anos 60 y desde entonces se ha convertido entre los neurocirujanos en la

técnica quirtrgica de eleccién para la patologia tumoral de la regién selar.



1.3.-ANATOMIA DE LA HIPOFISIS

La hipdfisis es una glandula rojo-grisacea de forma ovoidea que mide
aproximadamente unos 12 milimetros en sentido transversal y unos 8 milimetros en
sentido anteroposterior. Se conecta a través del infundibulo al hipdtalamo,

concretamente al tuber cinereum.
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Figura 1: Esquema anatémico de la hipdfisis y su relacién con el quiasmall

La glandula se encuentra alojada en la silla turca del esfenoides y recubierta
por las meninges. En su parte superior, la duramadre forma un engrosamiento
conocido como diafragma selar que separa la hipdfisis de la estructura con la que
limita en sentido superior, el quiasma éptico y a continuacion el tercer ventriculo.
En sentido inferior, la hipdfisis esta separada de la fosa hipofisaria por un seno

Venoso que conecta con el seno circular!l,



Figura 2: preparacion sobre cadaver de un corte coronal a nivel del seno cavernoso'!

A ambos lados de la hipdfisis encontramos los senos cavernosos. Cada seno
cavernoso se extiende desde la hendidura esfenoidal hasta la punta del pefiasco del
hueso temporal, lo cual le confiere una longitud de aproximadamente dos
centimetros. Su situacion anatémica hace que medialmente encontremos el seno
esfenoidal y como ya se ha mencionado la hipdfisis, lateralmente la fosa craneal
media y el Iébulo cerebral temporal, inferiormente el cuerpo del esfenoides y
superiormente la cisterna interpedunculart®. 12,

Se puede considerar al seno cavernoso como un plexo venoso en que varias
venas coalescen y rodean por completo la porcion intracavernosa de la arteria

carétida interna o bien como un canal venoso trabeculado.



Figura 3: Esquema que muestra la relacién seno cavernoso-esfenoidal'?

Asi dentro del seno cavernoso encontramos la arteria carétida interna, el VI
par craneal y el tronco simpatico ocular, mientras que en la pared lateral del mismo
encontramos por este orden de superior a inferior el III par craneal, el IV par
craneal, las ramas oftalmica y maxilar del V par craneal. En algunos casos pueden

aparecer algunas subdivisiones de la rama mandibular del V par craneal'!

Internal carotid artery
l Cavernous sinus

Oculomotor nerve
Trochlear nerve )
/3

Ophthalmic nerve
Abducent nerve /,

Maxz’llam_/ nerve : 5 Sp}ZGhOlCZCZ
|0 SenS

Figura 4: esquema de la anatomia del seno cavernoso y la disposicion de los

nervios oculomotores y trigémino'!
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El seno cavernoso esta conectado con diferentes estructuras venosas como:
seno esfenoparietal, vena oftalmica superior, vena cerebral media (silviana), plexo
pterigoideo, seno intercavernoso y basilar (lo conectan con el seno cavernoso
contralateral)®3.

La hipdfisis se divide en dos partes:

. Neurohipdfisis: Procede embrionariamente del suelo del diencéfalo en

el neuroectodermo. Incluye la pars posterior, el tallo infundibular y la

eminencia media.

. Adenohipdfisis: Procede embrionariamente la lamina bucofaringea del

ectodermo superficial. Incluye la pars anterior, la pars intermedia y la pars

tuberalis (que rodea el tallo infundibular).

La adenohipofisis presenta una estructura basica de células epiteliales y
un esqueleto reticular con un gran componente vascular de tipo sinusoidal. Las
hormonas que se secretan en ella son de tipo tréfico: somatotropina (GH),
prolactina (Prl), adrenocorticotropina (ACTH), tirotropina (TSH), hormona foliculo-
estimulante (FSH), hormona luteinizante (LH), hormona estimulante de células
intersticiales (ICSH) y la hormona estimulante de los melanocitos (MSH). La
secrecion de estas hormonas es controlada basicamente a través de unos
transductores neuroendocrinoldgicos que se segregan a nivel del hipotalamo!!.

La neurohipdfisis tiene una estructura de origen axonal combinada con la
presencia abundante de estructuras vasculares sinusoidales. Las hormonas que en

ella se secretan son: hormona antidiurética (ADH) y la oxitocinall.
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La irrigacion arterial de la hipdfisis se produce a través de ramas de la arteria
carétida interna, mientras que el drenaje venoso puede ser mediante las venas
portales (a través de la adenohipdfisis), las venas hipofisarias que drenan en el
sistema venoso dural o mediante capilares que a través de la eminencia media

llegan al hipotalamo?!.

1.4.-ANATOMIA DE LA VIA OPTICA
La via Optica se inicia a nivel de la retina en la capa de fotorreceptores de la
misma y finaliza a nivel de la corteza cerebral occipital. En este capitulo se expone

la via dptica desde la formacidn del nervio optico hasta la corteza cerebral occipital.

1.4.1.-NERVIO OPTICO

Podemos dividirlo en cuatro porciones: intraocular, orbitaria, intracanalicular
e intracraneal. La porcidn intraocular se forma al juntarse los axones de las células
ganglionares retinianas con los astrocitos, las células capilares y los fibroblastos.
Una vez formado, atraviesa la lamina cribosa, una estructura de tejido conectivo
gue forma una malla. Inmediatamente después, los axones se mielinizan y salen
del ojot214,

La porcidon orbitaria mide aproximadamente 25 milimetros y conduce el
nervio optico hasta el foramen dptico a nivel de la pared orbitaria. En el apex
orbitario encontramos la arteria oftamica en la zona inferior al nervio Optico y
lateralmente al mismo las fibras del III y VI pares craneales!?,

La porcién intracanalicular discurre a través del canal dptico, formado por la

unidon del cuerpo esfenoidal con su ala menor, y mide aproximadamente 10
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milimetros. En este trayecto el nervio esta firmemente fijado por la duramadre y
circula junto a la arteria oftalmica. Superiormente encontramos el techo orbitario y
el lobulo cerebral frontal, medialmente el seno esfenoidal y las celdillas etmoidales
e inferomedialmente una pared dsea limita con la hendidura esfenomaxilar2.

La porcidon intracraneal discurre superomedialmente hasta que confluyen
ambos nervios en el quiasma dptico. Es en la porcidn anterior del quiasma donde se
decusan las primeras fibras de la via Optica formando la rodilla de Wilbrand,
estructura que historicamente ha sido sometida a un debate intenso sobre su

existencial21516,

1.4.2.-QUIASMA OPTICO

Es una estructura formada por la confluencia de ambos nervios Opticos y de
la que emergen las cintillas O&pticas. Mide entre 10 y 20 milimetros
transversalmente, entre 5 y 13 milimetros anteroposteriormente y presenta un
grosor de 3 a 5 milimetros. Limita anteriormente con la cisterna quiasmatica,
posteriormente con el tercer ventriculo y el tallo pituitario, lateralmente con la
arteria carétida interna, superiormente con la lamina terminalis y las arterias
cerebrales anteriores y comunicante anterior e inferiormente con el diafragma selar
y la hipdfisis aunque en algunos casos puede estar prefijado o postfijado respecto a
la hipofisist? 17,

Los axones procedentes de la retina nasal se decusan a nivel del quiasma,
mientras que los procedentes de la retina temporal permanecen ipsilateralmente,

habiendo siempre una mayor proporcion de fibras decusadas respecto a las no
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decusadas. Los axones procedentes del area macular se reparten ipsi y

contralateralmente y suponen gran parte de las fibras del quiasmat® 18

1.4.3.-CINTILLA OPTICA

Va desde el quiasma hasta el cuerpo geniculado lateral pasando por encima
del uncus y rodeando la capsula interna. La mayoria de sus fibras realizaran
sinapsis a nivel del cuerpo geniculado lateral excepto unas pocas fibras que van al

nucleo pretectal para formar el reflejo fotomotor!2,

1.4.4.-CUERPO GENICULADO LATERAL

Es el centro visual del tdlamo (encontrandose a nivel dorsal las radiaciones
acusticas y a nivel dorso-lateral las radiaciones dpticas) y su funcion es conectar
los axones de las células ganglionares retinianas con la corteza cerebral visual,
concretamente con el cortex estriado, aunque también recibe aferencias de la
propia corteza cerebral. Se divide en tres estructuras: el nicleo dorsal, que esta
formado por seis laminas (2,3 y 5 reciben informacién del ojo ipsilateral y 1,4y 6
del ojo contralateral) y donde se realizan la gran mayoria de sinapsis, el nucleo pre-
geniculado y el nucleo inter-geniculado, mas centrados en actividades de control de

los movimientos sacadicos y ritmos circadianos!? 19 20,
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1.4.5.-RADIACIONES OPTICAS

Conectan el cuerpo geniculado lateral con la corteza cerebral visual primaria
o cortex estriado a nivel del I6bulo occipital (area 17 de Brodmann). Se dividen en
tres fasciculos: superior, central e inferior. Los dos primeros van directamente a
través de los I6bulos temporal y parietal hacia la corteza cerebral occipital, mientras
que el inferior inicialmente rodea el cuerno temporal del ventriculo lateral para
después unirse a los anteriores. El fasciculo central, que es el mayor, transmite la
mayoria de las proyecciones que provienen de la macula, mientras que el superior y
el inferior, transmiten respectivamente la informacion de los campos visuales

inferior y superiort? 20,

Left Field Right Field

Optic radiations

Meyer's loop/ |
o

Optic chiasma

-

L Geniculate
Nucleus

R Geniculate
Nucleus

Visual
Cortex

Figura 5: Esquema de la via visual'!
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1.4.6.-CORTEZA CEREBRAL VISUAL
Comprende basicamente las areas 17, 18 y 19 de Brodmann, y se divide en
cinco areas visuales, la primaria, que recibe la mayoria de la informacién visual del

talamo vy las cuatro restantes que son areas de asociaciontl.

1.5.-EPIDEMIOLOGIA DE LOS TUMORES HIPOFISARIOS Y DE LA
APOPLEJIA HIPOFISARIA

Los tumores hipofisarios son una patologia frecuente, suponiendo entre un
10 y un 15% de los tumores cerebrales primarios?!: 22 23, presentando una
incidencia de entre 82 a 14’7 casos por 100000 habitantes/afio y una prevalencia
de aproximadamente un 16%2%. Teniendo en cuenta estas cifras, suponen la
tercera neoplasia cerebral mas frecuente, solo precedidos por los gliomas y los
meningiomas. A pesar de todo lo dicho anteriormente, estd demostrado que estas
cifras son inferiores a las reales, pues hay gran cantidad de microadenomas silentes
e incluso macroadenomas, que no son detectados pues no provocan patologia
alguna y solo se identifican en necropsias o bien en una resonancia magnética
nuclear (RMN) realizada por otra causa?! 24 2,

Aunque los adenomas hipofisarios pueden acontecer a cualquier edad, la
incidencia mas elevada se da entre la tercera y la sexta décadas de la vida. Se trata
de un tumor poco frecuente en la edad pediatrica (2% de los primarios cerebrales)
y como regla general cabe decir que los adenomas funcionantes son mas
frecuentes en adultos jovenes y los no funcionantes aumentan con la edad de los

pacientes?®,
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En la mayoria de series quirdrgicas, los adenomas hipofisarios son mas
frecuentes en mujeres, especialmente en premenopausicas, aunque hay que
matizar que si se tienen en cuenta todos los tumores hipofisarios, la distribucion es
igual entre sexos. Se cree que la mayor frecuencia en mujeres se debe a que gran
parte de los adenomas se manifiestan con alteraciones menstruales y por esa razon
son mas frecuentemente diagnosticados?!.

La predisposicion genética para tener un adenoma de hipofisis sélo juega un
papel en una entidad clinica: la neoplasia endocrina multiple 1 (MEN1). Unicamente
el 3% de los adenomas se dan en el contexto de esta enfermedad, que se
caracteriza por presentar tumores en la glandula paratiroides, tumores en los islotes
de Langherhans a nivel pancreatico y tumores hipofisarios. Presenta un patrén de
herencia autosémica dominante con penetrancia variable, y en la mayoria de casos,
a nivel hipofisario, presentan macroadenomas productores de prolactina (PRL) o
hormona del crecimiento (GH)%’.

Una vez tratada la epidemiologia de los adenomas hipofisarios, nos
introducimos en la epidemiologia de la apoplejia hipofisaria. Las cifras de incidencia
descritas en la literatura varian entre un 1,5% y un 27,7% de todos los pacientes
con adenoma hipofisario?! 27. 28: 29, 30 | Esta gran variabilidad se debe a la ausencia
de un andlisis exhaustivo de los casos con los mismos criterios de clasificacion. Asi,
con una clasificaciéon exhaustiva en la que sblo se engloben como apoplejia
hipofisaria los pacientes con un cuadro clinico compatible y no los pacientes con
hemorragias intratumorales asintomaticas, las cifras se reducen significativamente,
siendo de entre un 2%?2! a un 9%?28 seguin las series. En cambio si se tienen en

cuenta todas las hemorragias tumorales estas cifras son del 10 al 27%?2% 28 29,
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Algunos autores postulan que los pacientes con acromegalia o con adenomas
productores de ACTH tienen mayor riesgo de apoplejia, mientras que otros
mantienen cifras similares sea cual sea el tumor hipofisario presente. Igualmente
hay autores que postulan una mayor incidencia de apoplejia hipofisaria en hombres

y otros dan cifras iguales entre sexos?!/ 28 29,30,

1.6.-HISTOPATOLOGIA DE LOS ADENOMAS HIPOFISARIOS

De manera general se puede decir que los adenomas hipofisarios presentan
una coloracion variable, entre amarillo-grisdcea y purpura, y una consistencia
blanda-cremosa, que los diferencia de la consistencia firme de la hipdfisis normal. El
patrén de crecimiento es variable, desde sinusoidal a papilar, aunque el mismo
carece de implicacion prondstica, suelen presentar monomorfismo celular y una
escasa organizacion en forma de acinos, al revés que la estructura glandular
normal. Estos dos hechos pueden ayudar al diagndstico anatomo-patoldgico de los
tumores aunque hay muchos otros factores que contribuyen al mismo como:
tincion citoplasmatica uniforme, presencia de células multinucleadas y/o
pleomorficas, existencia de células con nucleolo prominente y presencia de figuras
de mitosis celular?!. En cualquier caso, ninguno de estos hallazgos, en el contexto
de un adenoma de hipdfisis, es indicativo de agresividad tumoral ni del prondstico
de la enfermedad, como si ocurre en otros tumores3!.

La clasificacion de los tumores depende basicamente de la
inmunohistoquimica. Se deben utilizar inmunoreactores para la prolactina (PRL),
hormona del crecimiento (GH), hormona adrenocorticotropa (ACTH), hormona

luteinizante (LH), hormona estimulante del foliculo (FSH), hormona tirotropa (TSH)
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y para la subunidad-a de la glicoprotein-homone. En la mayoria de casos, con la
microscopia Optica y la inmunohistoquimica son suficientes para un diagndstico
adecuado.

En cuanto a la apoplejia hipofisaria se debe remarcar que su histopatologia
es basicamente similar a la de los adenomas hipofisarios pero presentando los
tumores signos de necrosis isquémica intratumoral acompafados o no de
hemorragia o coagulos sanguineos. Hay que diferenciar la apoplejia hipofisaria de
los pacientes con hemorragia intratumoral asintomatica, en los cuales no

encontraremos signos de isquemia32.

1.7.-CLASIFICACION DE LOS ADENOMAS HIPOFISIS

1.7.1.-CLASIFICACION CLINICA

Es la mas simple. Distingue entre adenomas funcionantes o no funcionantes.
Entre los funcionantes encontramos los adenomas productores de GH, TSH, ACTH 6
de PRL y producen respectivamente acromegalia, hipertiroidismo primario,
enfermedad de Cushing y amenorrea-galactorrea. Entre los no funcionantes se
incluyen los no productores y los productores de FSH y LH, ademas de otros

adenomas silentes.

1.7.2.-HISTOPATOLOGICA

La inmunohistoquimica y la microscopia electrénica son los métodos mas
extendidos y los mejores para clasificar los adenomas hipofisarios. Asi se distinguen
14 tipos de adenomas, clasificandolos primero en funcion del tipo celular y su

contenido hormonal, y en segundo término en funcidn de su ultraestructrura.
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Ninguno de estos parametros sirve para establecer el comportamiento o el

prondstico del tumor33 34,

1.7.3.-RADIOLOGICA

Quirdrgicamente hablando, los tumores se pueden clasificar segun su tamafio
y crecimiento en las pruebas de imagen. La clasificacion mas duradera la creo Jules
Hardy hace unos 35 afios?. Inicialmente diferencia entre microadenomas (diametro
inferior a 1 centimetro) y macroadenomas (diametro mayor a 1 centimetro). Entre
los microadenomas se diferencian dos grados: grado 0 en que no hay cambios en la
regién selar o grado I con presencia de minimos cambios. Dentro de los
macroadenomas vemos los grados II, III, y IV, con cada vez mayor grado de
distorsion y destruccién a nivel local, y se subclasifican en funcién de la direccién de
su extension.

Para describir la relacién del tumor con el seno cavernoso, se utiliza de forma
extendida la clasificacion de Knosp3® 37, que contempla 5 grados:

. Grado 0: el tumor no invade el seno cavernoso. Todas las estructuras

anatdmicas intracavernosas se encuentran preservadas. El tumor no

sobrepasa la linea tangencial que une la pared medial de la arteria cardtida

interna supracavernosa con la arteria carétida interna intracavernosa

. Grado I: el tumor sobrepasa la linea tangente medial (definida como

la linea tangente que une los bordes mediales de la arteria carétida supra e

intracavernosa) pero no sobrepasa la linea tangencial que une los centros de

la arteria cardtida supra e intracavernosa. Los compartimentos venosos
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superior e inferior pueden estar obstruidos segun el crecimiento de la lesion
sea en sentido superior o inferior respectivamente

. Grado II: Se caracteriza porque el tumor se extiende por fuera de la
linea intercarotidea, sin sobrepasar la tangente lateral de la carétida intra-
supracavernosa

. Grado III: El tumor se extiende lateralmente a la linea tangencial
lateral que une la porcion carotidea supracavernosa con la porcidn
intracavernosa. Los compartimentos venosos medial, superior e inferior
suelen estar parcial o completamente obstruidos

. Grado 1V: Se caracteriza porque la carétida esta totalmente englobada

por el tumor, estando los compartimentos venosos obliterados

1.7.4.-WORLD HEALTH ASSOCIATION CLASSIFICATION OF
ADENOHYPOPHYSEAL NEOPLASMS

Esta organizacién propuso una ultima clasificacion de estos tumores que
engloba todas las anteriores y facilita el manejo multidisciplinar de esta patologia
por los diferentes profesionales implicados: neurocirujanos, endocrindlogos,
oftalmodlogos, radidlogos y patdlogos3*. Esta clasificacion se basa en cinco puntos
con el siguiente orden:

. Presentacién clinica y actividad secretora: de especial importancia

para el abordaje de la enfermedad desde el punto de vista endocrinoldgico

(ver Tabla 13%)

. Tamaio y grado de invasién: esta informacion se deriva de los datos

quirdrgicos y de neuroimagen (ver Tabla 23%)
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. Patrén histoldgico segun la tincién de hematoxilina-eosina: permite la
diferenciacion patoldgica entre una adenoma, un carcinoma y otro tipo de
tumor (ver Tabla 33%)

. Patron inmunohistoquimico (ver Tabla 434)

. Subtipo ultraestructural (ver Tabla 534)

Tabla 1: Clasificaciéon Funcional de los Tumores de la Adenohipofisis
A. Hiperfuncion
1. Acromegalia/Gigantismo
2. Hiperprolactinemia
3. Enfermedad de Cushing, niveles elevados de ACTH
4. Hipertiroidismo con secrecion inapropiada de tirotropina
5. Niveles elevados de FSH y LH
6. Sobreproduccion hormonal multiple
B. No funcionantes
C. Estado funcionante indeterminado
D. Hiperfuncion endocrina por fuentes ectopicas
1. Acromegalia por secerecion ectopica de GH (hiperplasia/adenoma)

2. Enfermedad de Cushing por porudccion ectopica de ACTH (hiperplasia/adenoma)

Tabla 2: Clasificacion por criterios de imagen/cirugia de los tumores adenohipofisarios
A. Basados en la localizacién
1. Intraselares
2. Extension extraselar (supraselar, seno esfenoidal, nasofaringe, seno cavernoso...)
3. Ectopicos
B. Seguin medida tumoral
1. Microadenoma (inferior o igual a 1 cm)

2. Macroadenoma (>1 cm)
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C. Segun el patron de crecimiento tumoral
1. Expansivo
2. Invasion de la duramadre, hueso y tejido cerebral

3. Metastatizante (craneo-espinal o sistémico)

Tabla 3: Clasificacion histologica de los tumores adenohipofisarios
A. Adenoma
1. Tipico
2. Atipico (pleomorfismo, actividad mitética aumentada, indice MIB-1 alto)
Si se puede evaluar el paton de crecimiento:
1. Expansivo
2. Histolégicamente invasivo (hueso, vasos sanguineos...)
B. Carcinoma (metastasis y/0 invasion de tejido cerebral)
C. Tumor no adenoma
1. Tumor no adenohipofisario primario o secundario

2. Hiperplasia hipofisaria que simula adenoma

Tabla 4: Clasificacién inmunihistoquimica de los tumores adenohipofisarios

Inmunoreactividad principal Inmunoreactividad secundaria
GH PRL, TSH, FSH, LH, a-SU

PRL a-SU

GH+PRL a-SU, TSH

ACTH LH, a-SU

FSH/LH/subunidad o (a-SU) PRL, GH, ACTH

TSH a-SU, GH, PRL

Combinaciones hormonales

Inmunonegativo
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Tabla 5: Clasificacion ultraestructural
Tipo tumoral

GH

Granularidad densa

Granularidad dispersa

PRL

Granularidad dispersa

Granularidad densa

GH+PRL

Células de PRLy GH

Células mamosomatotropas
Células madre acidéfilas
ACTH

Granularidad densa

Granularidad dispersa

Variante de células de Crooke

TSH

FSH/LH

Tipo masculino
Tipo femenino
No funcionantes
No-oncociticos
Oncociticos

Adenomas de estirpe no conocida

Utilidad de Ia microscopia electronica

Opcional si la IR a GH es convincente
Opcional si la IR a GH es convincente y el
suero antiqueratina detecta cuerpos fibrosos

yuxtanucleares

Opcional si el patrén Golgi de la IR para PRL
es intenso y generalizado. En otros casos se
recomienda EM para confirmar el diagnéstico
Opcional si el patrén Golgi de la IR para PRL
es intenso y generalizado

Obligatorio para determinar cada subtipo

celular

Opcional en tumores basodfilos con IR
convincente para ACTH

Puede ser necesaria si la IR para ACTH no es
convincente o escasamente positiva

Opcional si la IR para ACTH es convincente
Obligatoria si la presentacion clinica y la IR
para TSH no son convincentes

Obligatorio para identificar tipo celular

Obligatorio para identificar tipo celular
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Corticotropo silente subtipo 1 Opcional si la basofilia, la IR para ACTH o la
clinica asi lo indican

Corticotropo silente subtipo 2 Obligatorio para reconocer el tipo tumoral

Adenoma silente tipo subtipo 3 Obligatiorio para el diagnéstico, lo que
resulta esencial para el manejo clinico

Otros EM muy recomendable para caracterizacion
fenotipica

Nota: EM microscopia electrénica, IR inmunoreactividad

1.8.-FISIOPATOLOGIA DE LA APOPLEJIA HIPOFISARIA

La fisiopatologia de la apoplejia hipofisaria ha sido y sigue siendo un tema
controvertido que provoca la aparicidon de varias hipotesis fisiopatoldgicas:

. Isquemia intratumoral: Tumores de crecimiento rapido que no

desarrollan una estructura vascular adecuada y aparecen areas de isquemia

y secundariamente necrosis hemorragica.

. Anomalias vasculares intratumorales: Los adenomas hipofisarios

presentan una vascularizacion andmala con vasos de menor calibre y

estructura microscdpica inmadura.

. Compresién de la arteria hipofisaria superior por parte del tumor

contra el diafragma selar o por fendmenos trombo-embdlicos.

Todas las teorias expuestas presentan defensores y detractores, asi pues si
el origen es la isquemia, épor qué hay tumores que presentan hemorragia sin
necrosis? 0 épor qué si se comprime una arteria no se necrosa la gandula y si el

tejido tumoral?21: 28 29, 38,39
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Cronoldgicamente el inicio del cuadro se basa en la presencia de un infarto
en el adenoma hipofisario y el tejido circundante, seguido por la aparicion de una
hemorragia y un edema asociados. Este aumento brusco del volumen y la presion
intratumorales provoca la expansién del tumor y consecuentemente la compresion
de las estructuras vecinas, basicamente la via optica y las estructuras del seno
cavernoso. Normalmente la hemorragia queda contenida dentro del tumor, aunque
no es extraordinario que se extravase al espacio subaracnoideo. La destruccion
glandular provoca la aparicion de un hipopituitarismo transitorio o definitivo. La
neurohipofisis suele salir indemne del cuadro y es poco frecuente la diabetes

insipida posterior?!: 28 39,

1.8.1.-FACTORES PREDISPONENTES DE LA APOPLEJIA
HIPOFISARIA

Existe una gran cantidad de factores que pueden influir en la aparicién de
una apoplejia hipofisaria y los mismos pueden ser clasificados en cuatro
categorias*?:

. Factores relacionados con un bajo aporte sanguineo a la glandulat? 2%

28, 29, 30, 40, 41; Dentro de este grupo encontramos los diferentes factores de

riesgo cardiovascular (hipertensién arterial y diabetes mellitus),

fluctuaciones bruscas de presion arterial, incluyendo hipotensiones severas

tras hemorragias*?, en intervenciones quirtrgicas3® 43 44 45, 46, 47, 48, 49, 50,

didlisis®!, angiografias®>*®> o en pacientes con ventilacion mecanica>*,

cambios en la presidon intracraneal (puncion lumbar®®, traumatismos

craneoencefalicos>® >7, 8 postquirirgicos®®, mielografias,
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neumoencefalografias, cuadros persistentes de tos®), en el contexto de
cetoadidosis diabética®, post-radioterapia 6 tras cirugia por adenoma
hipofisario®?.

. Aumento brusco del flujo sanguineo en la glandula: Imbrincados con
el punto anterior'? 21, 28, 23, 30, 40, 41 Casos aislados asociados a anomalias
vasculares®,

. Estimulacion de la hipdfisis% 2t 28 23, 30, 40, 41: Tras test
endocrinoldgicos con estimulacion® 5 66, 67, 68 tratamientos con analogos
hormonales®: 70 71 72, 73 tratamientos con estrogenos 6 durante el
embarazo’* 7> 76, tratamiento 6 cese del mismo con bromocriptina 6
cabergolina’’, cese de tratamiento con corticoides 6 tras adrenalectomia’é,
tras intervenciones quirirgicas ¢ enfermedades agudas debido al estrés
inducido”® &,

. Asociados a estados de anticoagulaciont? 21, 28, 23, 30, 40, 41 Geg por
tratamientos anticoagulantes*: 81 82 83, 8 tratamientos tromboliticos8>: 8¢,
trombocitopenias®’: 8: 8% 30 g glteraciones de la cascada de la coagulacion®®,
También hay casos descritos asociados a factores protrombodticos como el
sindrome antifosfolipido®! 6 el anticoagulante lGpico®2.

En cualquier caso, en la mayoria de casos, no existe un factor predisponente

claro al que se le pueda atribuir el origen del cuadro*® %3,
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1.9.-CLINICA DE LOS ADENOMAS DE HIPOFISIS

La clinica de los adenomas hipofisarios se puede dividir de manera genérica
en tres 0 mas escenarios?!:2%94,

El primer grupo de manifestaciones se debe a la hiperfuncion endocrinoldgica
que presentan algunas de estas neoplasias. Los pacientes pueden presentar de
manera genérica sindrome de amenorrea-galactorrea, acromegalia, Enfermedad de
Cushing y mas raramente hipertioridismo primario segun segreguen PRL, GH, ACTH
0 TSH respectivamente.

Por efecto masa, es muy frecuente la aparicion de una hiperprolactinemia
leve (inferior a 150 ng/ml), y se debe a la seccidon funcional del tallo hipotalamo-
hipofisario, de manera que los factores inhibidores de la secreciéon de prolactina que
se segregan en el hipotalamo no pueden ejercer su funcion a nivel hipofisario, y no
a la presencia de un prolactinoma. En general cabe decir que si una
hiperprolactinemia es superior a 150ng/ml se debe a la presencia de un
prolactinoma, y si es menor de 150ng/ml puede serlo o ser causada por una
distorsién del tallo hipofisario.

El segundo grupo son las manifestaciones por déficit hormonal hipofisario.
Las producen los tumores mas grandes que comprimen la hipdfisis sana, el tallo
hipofisario o el hipotalamo. Las hormonas que se suelen afectar inicialmente son las
gonadotropinas, seguidas de la TSH y la GH, y algunas veces la ACTH?**. Como se
ha comentado previamente, una hiperprolactinemia leve puede ser causada por
una compresion del tallo hipofisario. Curiosamente, independientemente del
tamano del tumor o de su grado de invasion, la neurohipofisis raramente se ve

afectada. El déficit hormonal de estos pacientes es cronico y progresivo, aunque en
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algunas circunstancias, como la apoplejia hipofisaria, este puede ser agudo y llegar
a amenazar la vida del paciente.

El tercer grupo de manifestaciones se deben al efecto masa del tumor. Aqui
hay que destacar la presencia de cefalea como una de las manifestaciones clinicas
mas frecuentes en estos pacientes, debiéndose a la distension del diafragma selar
por el tumor. También es muy frecuente la presencia de manifestaciones visuales,
tema que se abordara mas adelante en un capitulo especifico, aunque a modo de
introduccion cabe decir que se divide en afectacién visual 6 presencia de diplopia.

Si se afecta el hipotalamo pueden aparecer diversas afecciones vegetativas
como: alteraciones del suefio o del nivel de alerta, alteraciones del comportamiento
alimentario y alteraciones de la conducta. Al afectarse el eje hipotalamo-hipofisario
puede aparecer un hipopituirarismo terciario. Mas raramente puede haber
hidrocefalia por afectacion del III ventriculo y crisis comiciales complejas por
afectacion del 16bulo temporal.

En algunos casos los tumores son descubiertos en el transcurso de una
exploracion rutinaria o por otra causa, son los llamados incidentalomas. Se deben

estudiar cuidadosamente y decidir la actitud a tomar frente a ellos®®.

1.9.1.-CLINICA OFTALMOLOGICA DE LOS ADENOMAS DE HIPOFISIS
Con la mejora de las técnicas diagndsticas endocrinolégicas y de
neuroimagen, cada vez se encuentran menos pacientes en los que la primera
manifestacion de un adenoma hipofisario sea de tipo neuroftalmoldgico. A pesar de

esto sigue en vigor el dicho clasico de que ante cualquier pérdida de vision no
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justificada debe examinarse el campo visual en busca de alteraciones, para evitar el

retraso en el diagndstico®: ?7,

1.9.1.1.-DISMINUCION DE LA FUNCION VISUAL

Es la manifestacion oftalmoldgica mas frecuente de los pacientes con un
adenoma hipofisario y lo primero a tener en cuenta. Se puede manifestar mediante
una pérdida de AV o bien a través de una alteracion campimétrica. El examen mas
importante y que mas informacién nos proporcionara en estos pacientes es el CV, y
sea cual sea el método empleado siempre debe comparar los hemicampos
temporales y nasales entre 20° y 30° desde el punto de fijacion®. Son Utiles tanto
la perimetria estatica como la perimetria cinética de Goldmann, aunque debido a
diversos factores la primera esta reemplazando a la segunda?®: 1%,

Vamos a distinguir entre tres tipos de defectos campimétricos:

. QUIASMATICOS: Como la compresidn del quiasma se inicia

inferiormente y de forma central, los defectos tipicos iniciales son supero-

bitemporales, progresando después hacia una hemianopsia bitemporal y a

afectaciones del campo visual central'> 2!, La pérdida de la estereopsis

puede ser un signo temprano de compresion quiasmaticall,

. MONOCULARES: Aunque poco frecuente, no hay que descartar la

presencia de un adenoma hipofisario ante un defecto campimétrico

monocular, aunque en esta situacién no es rara una confusidon diagndstica

con una neuritis optica retrobulbari®?,

El defecto monocular mas frecuente es la cuadrantanopsia

temporal superior, aunque también puede presentarse como un escotoma
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central o como una hemianopsia temporal monoculari? 103, 104 ' Fn este
ultimo caso siempre se debe descartar la existencia de un transtorno de tipo
funcional, pues este es un patron frecuente de presentacion, especialmente
si no hay defecto pupilar aferente relativo o atrofia dptical®®.

. DE LA UNION: Se trata de la presencia de un escotoma central en
un ojo y una hemianopsia temporal en el ojo contralateral. Esto traduce la
presencia de una lesidén en la unidn del nervio dptico con el quiasma en el
lado del escotoma central. La existencia de estas alteraciones fue introducida
por Traquair en los afios 30!%, Posteriormente se ha visto que tumores de
esta localizacion también pueden provocar un escotoma hemiandpsico
paracentral o un escotoma hemiandpsico temporal arcifome07:108,

Con la presencia de estos escotomas se reabre el debate sobre la
existencia o no de la rodilla de Wilbrand® 19, Exista o no la rodilla de
Wilbrand, la presencia de cualquiera de estas alteraciones en el campo visual
nos ha de conducir directamente a la region pre-quiasmatical®110,

. RETROQUIASMATICOS: Se pueden producir en casos de adenomas
de crecimiento posterior o de quiasma prefijado, en forma de defectos
cuadrantandpsicos o hemiandpsicos homdnimos no congruentes por

compresion de la cintilla dptica.

1.9.1.2.-DIPLOPIiA
Las paresias del III, IV y VI pares craneales, sea de forma individual o
combinadas, son menos frecuentes que la afectaciéon de la via éptica en el contexto

de los adenomas hipofisarios, pero siempre se han de tener en cuental? 2t,
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Aisladamente, la mas frecuente es la afectacion del III par craneal'l!, que a veces
puede resultar dolorosat!?,

En algunos casos puede aparecer diplopia sin oftalmolplejia, Esto se conoce
como diplopia no patética y ocurre en pacientes con una hemianopsia bitemporal
profunda, en que la pérdida del hemicampo temporal de un ojo hace que este no
fije y estabilice el hemicampo nasal del ojo contralateral, pudiendo aparecer una
pérdida de la fusidon binocular. Esto puede desestabilizar una foria pre-existente o

que aparezca una endotropia, exotropia o hipertropial’3.

1.9.1.3.-NISTAGMO EN VAIVEN

La afectacion de la via visual aferente puede hacer aparecer en algunos
casos este tipo de nistagmo de tipo pendular, en que un ojo presenta supraversion
e inciclotorsion y el otro infraversion y exciclotorsion. EI mecanismo se cree que es
por compresion del diencéfalo en la regidon del ndcleo intersticial de Cajal y
normalmente los pacientes presentan hemianopsia bitemporal asociada. Es tipico
de tumores en la region selar, pero puede aparecer con otras causas de pérdida de

visién!!* o en nifos con ausencia congénita del quiasma dpticoll>.

1.9.1.4.-FOTOFOBIA

Es una manifestacion de multitud de patologias, desde enfermedades de la
superficie ocular hasta migrafa. Es relativamente frecuente en pacientes con
compresidon del quiasma 6ptico pero su mecanismo es incierto aunque diversos
autores postulan sobre una afectacion del tdlamo como causa de fotofobia de tipo

central'te 117,
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1.9.1.5.-OTRAS

Practicamente cualquier sintoma de afectacién de la via visual anterior puede
estar presente en pacientes con adenoma hipofisario. Asi podemos encontrar
alucinaciones!!®, amaurosis fugax!!® y cambios en el nivel de conciencia!?°,

El papiledema no es un signo frecuente en estos pacientes, pues la
compresidon crénica causa atrofia optica antes de que el tumor provoque un
aumento de presién intracraneal. En casos de crecimiento asimétrico podemos
encontrar un Sindrome de Foster-Kennedy!?!. Ademas se puede producir
papiledema en dos situaciones: un paciente con enfermedad de Cushing que
presenta papiledema secundario a una hipertension maligna o un paciente con un
adenoma productor de GH en que esta provoca un aumento de presion

intracraneal.

1.10.-CLINICA DE LA APOPLEJIA HIPOFISARIA

Se puede tratar de una urgencia oftalmolégica o neuroquirdrgica,
especialmente en los casos mas severos con alteracién del nivel de conciencia
asociado. Los cuadros clinicos pueden ser muy variables, desde tan leves que pasen
despapercibidos hasta tan severos que acarreen la muerte del paciente!?? 123,

El cuadro clinico caracteristico es la aparicion de una cefalea brusca
acompanada o no de signos meningeos, nauseas y vomitos junto a la aparicion
simultanea, consecutiva o incluso tardia en algunos casos de compromiso visual por
compresion de la via optica y diplopia por afectacién de los pares craneales

oculomotores a nivel del seno cavernoso!? 21, 28, 29, 38, 30, 41, 93, 124, 125 por orden de
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frecuencia los sintomas de presentacion son: cefalea (76-90%), pérdida de vision
y/6 alteracion del CV (45-62%), diplopia (35-40%), nauseas y vomitos (20%),
alteracién del nivel de conciencia (13-18%), diabetes insipida (4%) y sintomas
hipotaldmicos (2%)%>%.93, Hay autores que han llegado a establecer una
clasificacion de la apoplejia hipofisaria segin las manifestaciones clinicas de

presentacion de la enfermedad, estableciendo 3 grados!?®:

o Grado I: Unicamente cefalea y/0 alteraciones endocrinoldgicas.
. Grado II : Lo anterior y afectacion visual y/é oculomotora.
. Grado III: Las manifestaciones del Grado III y ademas alteracion del

nivel de conciencia.

En algunos casos se puede presentar Unicamente como pérdida visual aguda
aislada o asociada a sindrome de Horner!?’, como diplopia asociada a la paresia de
algun par craneal (tipicamente III par craneal?: 128 129 3 veces también VI par
craneal!? 130, 131) " como una meningitis aséptica'3? 133, una meningoencefalitis!3*
135 o una disminucién del nivel de conciencia’3®,

Se trata de una entidad clinica con una mayor prevalencia en hombres que
en mujeres y su edad media de presentacion es de aproximadamente 50 afos,
siendo extraordinaria su presencia en ninos y adolescentes!?.

Es frecuente un retraso diagndstico debido a la sola presencia de cefalea (a
veces de gran intensidad) como manifestacion inicial'38, que suele evolucionar hacia
el cuadro clinico completo entre varias horas y dos dias'% 2°: 3% 41 o bjen debido a la
presencia de un hemorragia subaracnoidea que nos puede confundir'3®, En los

casos con hemorragia subaracnoidea puede haber o no aneurisma de un vaso
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arterial asociado, o ser causada por la propia apoplejial?® 41, En algunos casos
pueden acontecer complicaciones de tipo cerebro-vascular tras la apoplejia, debido
a compromiso mecanico en la arteria carétida interna a nivel del seno cavernoso!#*
143_

Otro grupo de manifestaciones son las debidas al déficit hormonal brusco
gue se puede producir, basicamente de tipo glucocorticoideo#4. En algunos casos
se puede precipitar una diabetes insipidal*® o un sindrome de secrecidn
inadecuada de hormona anti-diurétical.

No en todos los casos la apoplejia hipofisaria produce un cuadro clinico
florido siendo en algunos pacientes la Unica manifestacion, una cefalea moderada
de tipo episodico.

La apoplejia puede resultar terapéutica, provocando la curacién de una
acromegalia*?, una Enfermedad de Cushing o un adenoma no funcionante!#” debido
a la necrosis del adenoma pre-existente. En algunos casos puede aparecer un
sindrome de silla turca vacia tras una apoplejia hipofisaria#e.

El Sindrome de la silla turca vacia primario (STVP) es una entidad
neurorradioldgica que se caracteriza por la herniacion del espacio subaracnoideo
dentro de la silla turca, con la consiguiente compresion de la hipdfisis contra el
suelo selar. Se denomina STVP cuando no existen antecedentes de procesos
patoldgicos hipofisarios ni tratamientos previos de la hipdfisis. Aunque clasicamente
se ha considerado que la funcion hipofisaria casi siempre es normal, en los ultimos
estudios publicados se ha demostrado que es una entidad en la que se encuentran
con frecuencia alteraciones de la funcion hipofisaria (hipopituitarismo total o parcial

hasta en el 50% de los pacientes, hiperprolactinemia en el 10%), y que en
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ocasiones es preciso recurrir a tratamientos neuroquirdrgicos ante los sintomas de

hipertension intracraneal.

1.11.-DIAGNOSTICO DE LA PATOLOGIA HIPOFISARIA

Para el diagnostico de un adenoma o una apoplejia hipofisaria, como para
cualquier otra patologia, lo primero a tener en cuenta es una buena anamnesis y
una exploracién adecuadas. Una vez efectuados nos seran de gran utilidad las

técnicas diagnosticas de tipo radioldgico y biogquimico hormonal.

1.11.1-DIAGNOSTICO RADIOLOGICO

Tanto en la Tomografia Computerizada (TC) como en la Resonancia
Magnética Nuclear (RMN), la exploracién de la hipdfisis se visualiza mejor en el
plano coronal. Debido a que evita el artefacto dseo y a que ofrece mayor resolucion
en tejidos blandos, la RMN ha sustituido a la TC como técnica de eleccidn para el
examen de la patologia hipofisaria?% 149 150, 151 " sjendo necesarios para un estudio

adecuado, la practica de cortes cada 3 milimetros!>2,

1.11.1.1.-MICROADENOMAS

Aproximadamente en un 80-85% de los microadenomas hipofisarios,
presenta una leve hiposenal en las secuencias T1 y una leve hipersenal en las
secuencias T21%0. 151 A pesar de esto cabe decir que especialmente en los
microadenomas, la diferencia de sefial entre el tumor y el tejido normal es tan sutil
que explica la existencia de entre un 15 a un 20% de falsos negativos!®3. La

presencia de calcificaciones intratumorales es rara en los adenomas hipofisarios y
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todavia mas en los microadenomas'**. La necrosis intratumoral, asi como la
presencia de quistes o hemorragia intratumoral, también son hallazgos raros y
causan heterogeneidad en la sefial de la lesion.

La introduccion del gadolinio como contraste endovenoso, mejora la
obtencién de imagenes y consecuentemente la sensibilidad y especificidad de la
RMN para la deteccion de microadenomas!®>. La toma del contraste por parte del
tumor es mas lenta que en la hipdfisis normal y eso hace que en las primeras fases
de la RMN aparezcan imagenes de hiposefial en secuencias T1. Esta diferencia va
desapareciendo después de unos minutos, y en fases tardias incluso puede
revertirse el patrén de sefial en la RMN>1 156, Este patron es similar en una TC tras
la administracion de contraste yodado endovenoso. La presencia de una protusion
superior de la hipdfisis en la cisterna supraselar o inferior contra el suelo de la silla
turca, asi como un desplazamiento del tallo hipofisario, nos ayudan para el

diagndstico de un microadenoma hipofisariol°1: 156,

1.11.1.2.-MACROADENOMAS

En la TC los macroadenomas suelen aparecer como masas redondeadas
isodensas que protuyen superiormente de la silla turca, pudiendo comprimir el
quiasma optico y el III ventriculo. La presencia de necrosis o quistes se refleja
como areas hipodensas y la presencia de sangrado como areas de hiperdensidad®>>
156_

En la RMN, los macroadenomas nos muestran hiposenal en secuencias T1 e
isosenal 6 hipersefal en secuencias T2 (debido a necrosis intratumoral®®). El tejido

hipofisario normal es desplazado por el tumor y es dificilmente reconocible!*®. La
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RMN nos da grandes ventajas respecto a la TC para valorar el grado de extension
local y compresién de estructuras vecinas.
Tras la administracion de contraste, tanto la TC como la RMN presentan un

aumento de la senal en las lesiones!>* 135 136,

1.11.1.3.-APOPLEJIA HIPOFISARIA

Ante un cuadro de apoplejia hipofisaria la prueba radiolégica de eleccion es
la RMN30. 41, 126, 149, 150, 151 ' 3ynque en un primer momento tanto la radiologia simple,
mostrando un aumento de tamafio de la silla turca?®, como la TC® nos pueden
ayudar a una primera aproximacion.

El aspecto de una apoplejia hipofisaria en una RMN es variable, dependiendo
del grado de isquemia y necrosis tumoral y de la presencia o no de hemorragia
asociada. Asi los pacientes que no presentan hemorragia asociada suelen mostrar
imagenes de isosenal 6 hiposenal en secuencias T1 y de hiperseial en secuencias
T2 debido a la necrosis tumoral, mientras que los pacientes con hemorragia
intratumoral asociada, presentan, en la fase aguda, isosefial en secuencias T1 e
hipersenal en secuencias T2 y en la fase subaguda hipersefial en secuencias T1 y
secuencias T2 debido a la presencia de metahemoglobinal4® 150 151, 157,

Tras la administracion de contraste, es tipica la presencia tanto en las
secuencias T1 como en las secuencias T2, de una hipersenal en la periferia de la
lesion desde las primeras fases del estudio, debido a la existencia de tejido de
granulacién vy linfocitosis. Este parametro no es especifico ya que también se
aprecia en macroadenomas quisticos y en craneofaringiomas, y la ausencia del

mismo tampoco descarta la existencia de una apoplejia hipofisarial®8.
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La RMN es particularmente importante para realizar una adecuada valoracion
de la afectacion de estructuras vecinas como el quiasma 6ptico, el seno cavernoso,
el seno esfenoidal, el hipotalamo y el III ventriculo de cara a establecer un
pronostico de la enfermedad y una adecuada planificacion del tratamiento a
realizar.

Un hallazgo importante en la RMN es la presencia de un engrosamiento de la
mucosa del seno esfenoidal superior a 1mm, encontrandose en un 79% de los
pacientes con apoplejia hipofisaria. Concretamente aparece en un 50% de los
pacientes que se presentan Unicamente con cefalea o trastornos endocrinoldgicos y
en un 100% de los pacientes con otras manifestaciones. En todos los pacientes con
engrosamiento de la mucosa esfenoidal se encuentra en mayor o0 menor grado una
compresion del quiasma y/é del seno cavernoso y una tasa superior de

hipopituitarismo asociado!26 159,

1.11.2.-DIAGNOSTICO ENDOCRINOLOGICO

Aparte de los sindromes por hipersecrecion hormonal relacionados con los
adenomas hipofisarios, es de especial relevancia reconocer los sindromes por
hipopituitarismo. Se debe realizar una evaluacién neuroendocrinoldgica en todos los
pacientes que incluya hormonas tiroideas, eje corticotropo, prolactina y hormonas
gonadotropas y somatotropas'®?, quedando resumida en la Tabla 6.

La deficiencia de TSH se puede diagnosticar determinando analiticamente en
suero y de froma simultanea la TSH y las hormonas tiroideas. Un nivel bajo de T4

en presencia de un nivel bajo de TSH sugiere hipotiroidismo central. Para
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diferenciar la causa hipotaldmica de la hipofisaria hay que realizar un test de
reserva de TRH. En caso de que la hipdfisis esté integra, la TSH y la PRL se
incrementan en suero al realizar una estimulacién con TRH mientras que la GH
muestra un descenso de sus niveles séricos. En caso de que se trate de un tumor
hipersecretor de TSH, detectaremos niveles séricos elevados de TSH y T4160,

Para diagnosticar una deficiencia de ACTH se requieren test dinamicos (ver
tabla)t% 161 |3 deficiencia de hormonas gonadotropas se puede diagnosticar
midiendo de forma simultdnea la concentracion sérica basal de FSH, LH, estradiol
en mujeres premenopausicas y testosterona en varones. En caso de un fallo
gonadal primario, detectaremos niveles elevados de LH y FSH por déficit de
feedback negativo. Niveles bajos de esteroides gonadales junto con niveles bajos
de gonadotropionas sugieren una alteracion hipotaldmica o hipofisaria. El test de
estimulacién con Gonadotropina (GnRH) nos permitira evaluar la funcién hipofisaria,
de modo que una falta de respuesta de LH y FSH a la misma indica una lesién
hipofisarial®®,

Los niveles de GH son normalmente bajos en sujetos sanos. La
determinacidn de los niveles del factor de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF-1) son
bajos en caso de déficit de GH y elevados en el caso contrario. En el caso de
estados hipersecretores de GH, se debe medir el valor de GH tras administrar
glucosat®0: 161,

En cuanto a la diabetes insipida se refiere, es importante diferenciar el
origen central del renal, en el que el rindn no es capaz de responder a la ADH o
vasopresina. El diagndstico de diabetes insipida central se debe establecer midiendo

la osmolaridad sérica y urinaria asi como la ADH. Si estos relsultados no
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proporcionan un diagnodstico claro, se debe realizar un test de deprivacion hidrica.
Tanto el hipotiroidismo como el hipocortisolismo pueden conllevar una descenso en
el filtrado glomerular y por lo tanto simular una diabetes insipida. En caso de
diabetes insipida central, tras la deprivacion hidrica, la osmolaridad plasmatica
supera los 300mOsm/Kg y la osmolaridad urinaria permanece inferior a
270mOsm/Kg manteniendo voliumenes de orina elevados para la ingesta hidrica. La
administracion de ADH tras este test produce la recuperacion de los valores de
osmolaridad en caso de diabetes insipida central pero no en caso de diabetes

insipida de causa renal'®0,

ACION DEL ESTADO HORMONAL HIPOFISAR
HORMONA EXCESO DEFICIT
GH Medida de GH en|Medida de GH a los 30,60 y 120
plasma lhora  tras | minutos tras:
glucosa oral o 0,1-0,15 UI/kg de insulina
o 10 mg/kg de Levodopa
o 0,5 mg/kg de L-Arginina ev
Medida de IGF-1 sérico | Medida de IGF-1 sérico
PRL Medida de nivel sérico | Medida de nivel sérico de PRL 10-
de PRL 20 min tras:
o 200-500 ugr ev de TRH
o 25 mg im de clorpromazina
TSH Medida de Ts4, Ts-libre, | Medida de Ts, Ts-libre, T3, TSH y
T3, TSH y TSHa TSHa
GONADOTROPINAS | Medida de FSH, LH,|LH, FSH basal en mujeres
LHB, testosterona, FSHPB | postmenopausicas
y respuesta de FSH a | Testosterona, FSH y LH en
TRH hombres
ACTH Medida de CLU (cortisol | Medida de cortisol a los 30 y 60
libre en orina) min tras 0,15-0,5 UI/Kg de
insulina/kg ev

41




Supresion de
Dexametasona  (DXM)
tras:

o Medida del
cortisol a las 8
am tras 1 mg
DXM a las 0.00
pm

o Medida del
cortisol a las 8
am tras 0,5 mg
DXM cada 6
horas (8 dosis)

Respuesta a Metirapona tras:

o Medida de 11-deoxicortosol
a las 8 am tras 30mg/kg de
metirapona

o Medida de 17-
hidroxicorticosteroides  en
orina de 24 horas o de 11-
deoxicortisol plasmatico tras
4 dosis de 750 mg de
Metirapona cada 6 horas

Respuesta a Metirapona

Respuesta de ACTH vy
Cortisol tras 1ug/kg de
ACTH-ovina

Respuesta de ACTH y Cortisol tras
1ug/kg de ACTH-ovina

ADH Medida de sodio sérico, | Comparacién de la osmolaridad
osmolridad sérica y en | sérica y urinaria en condiciones de
orina en presencia de | deprivacidn hidrica
funcién renal, tiroidea y
adrenal normales
Medida simultanea de la | Medida simultanea de la
osmolaridad sérica y la | osmolaridad sérica y la ADH
ADH

Tabla 6: Cuadro resumen de los test para estudio de la funcién hormonal hipofisaria®!
1.12.-DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA  PATOLOGIA

HIPOFISARIA

El diagndstico diferencial de la patologia hipofisaria debe establecerse entre

entidades diferentes segiin estemos ante un cuadro clinico que revele la presencia

de una masa selar o un cuadro clinico de apoplejia hipofisaria.
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MASA SELAR!% 21

Tumores adenohipdfisis

Adenoma, Gangliocitoma

Tumores neurohipofisis

Tumor de células granulares, astrocitoma (raro)

Tumores no hipofisarios

Craneofaringioma, Tumor células germinales, Glioma
(hipotalamo, nervio Optico, quiasma), Meningioma,

Cordoma

Raros: Condroma, Estesioneuroblastoma, Tumor
0seo de células gigantes, hemangiopericitoma,
hemangioblastoma, Lipoma, Leiomiosarcoma,
Linfoma, Melanoma, Mixoma, Paraganglioma,

Rabdomiosarcoma, Sarcomas, Schwannoma

Quistes, hamartomas,

malformaciones

Quistes  (Bolsa de Rathke,  Aracnoideos,
Epidermoides, Dermoides), Hamartoma

hipotalamico, Sindrome silla turca vacia

Metastasis

Carcinoma, Plasmocitoma, Linfoma, Leucemia

Lesiones inflamatorias

Abcesos, Infecciones granulomatosas, Mucocele,
Hipofisitis linfocitaria, Sarcoidosis, Histiocitosis de
células de Langherhans, Granuloma de células

gigantes

Lesiones vasculares

Angioma cavernoso, aneurismas saculares

Tabla 7: Diagnostico diferencial de masa selar

APOPLEJIA HIPOFISARIA!%21

El diagndstico diferencial de la apoplejia hipofisaria incluye un gran ndmero

de entidades clinicas, aunque las dos patologias a descartar inicialmente son:

. Hemorragia subaracnoidea secundaria a un aneurisma intracraneal o a

una malformacion vascular.

. Meningitis.
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En un segundo término hay que descartar otras entidades patoldgicas como:
accidente vascular cerebral, encefalitis, neuritis Optica retrobulbar, Enfermedad de
Horton, migrafia oftalmopléjica, trombosis del seno cavernoso, sinusitis, abceso
hipofisario®?. Se debe tener en cuenta que un cuadro de necrosis tumoral con
hemorragia asociada también se puede producir en otros tumores o lesiones
inflamatorias de la region selar, destacando especialmente el craneofaringiomal®3y

la hipofisitis linfocitaria?! 2% 30 41,

1.13 INDICACIONES QUIRl'JRGICAS DE LOS ADENOMAS
HIPOFISARIOS

Las indicaciones de cirugia ante un adenoma hipofisario son?!:

. Adenoma que ocasiona un cuadro compresivo progresivo sobre

estructuras adyacentes, habitualmente provocando alteraciones visuales.

. Adenomas funcionantes: Es el tratamiento de eleccion en Ia

Enfermedad de Cushing, la acromegalia y el hipertiroidismo primario.

. Ausencia de respuesta a tratamientos previos, sea médico o

radioterapico.

. Duda diagndstica que requiera confirmacion anatomo-patoldgica.

. La Unica indicacién de cirugia urgente en el contexto de un adenoma

hipofisario es la apoplejia hipofisaria.

Ante la presencia de un adenoma hipofisario de pequefio tamafno que no

ocasiona clinica compresiva, el tratamiento conservador es de eleccion. Ante un
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prolactinoma, el tratamiento de eleccion son los analogos de la somatostatina, que

también dan buenos resultados ante los adenomas productores de GH y de TSH.

1.14.-CIRUGIA TRANSESFENOIDAL

La cirugia transesfenoidal es la técnica de eleccidon para el tratamiento de
lesiones de la regidn selar, y por eso centraremos nuestra explicacion sobre la
cirugia hipofisaria en esta técnica. Concretamente en el caso que nos ocupa, el
96% de los adenomas hipofisarios y de los cuadros de apoplejia hipofisaria pueden
ser abordados por esta via?l1%%, Esto es asi debido a que es la via mas fisioldgica y
menos traumatica para el acceso a la region selar, y porque nos proporciona una
visualizacion directa de la hipdfisis y areas adyacentes. A pesar de esto es
importante realizar una adecuada valoracién prequirirgica del paciente para
escoger el acceso quirtrgico mas adecuado. Asi los abordajes para lesiones de esta
localizacion se dividen en tres grandes grupos y dentro de cada uno existen
diferentes variantes:

. Transesfenoidal: endonasal transeptal transesfenoidal, sublabial

transeptal transesfenoidal, endoscdpica transesfenoidal.

. Transcraneal: craneotomia subfrontal, subtemporal o Pterional

. Base de craneo: osteotomia zigomatico-orbitaria, abordaje

transesfenoidal extendido, rinotomia lateral o accesos paranasales,

transetmoidales, sublabial transeptal con osteotomia naso-maxilar.

En principio se utiliza la via transesfenoidal como via de acceso de eleccion
en todos los casos salvo en cuatro supuestos:

. Tumor con extension a las fosas craneales anterior, media o posterior.
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. Tumor con extensidon supraselar no abordable por una pequeia
apertura del diafragma.

. Tumor supraselar con una consistencia fibrosa que no permitira su
descenso a la silla turca durante la reseccion.

. Ante duda diagnodstica (meningioma).

Ademas de estos cuatro supuestos, se debe hacer un estudio exhaustivo de
la posicidn y tortuosidad de las arterias carétidas, tamano y neumatizacion del seno
esfenoidal y tamafio y mineralizacién de la silla turca.

En algunos casos aislados puede ser necesario un acceso simultaneo por las
dos vias, si el tumor es inabordable por una Unica via, aunque debido a la gran
agresividad de la cirugia, se deben limitar las indicaciones'®>,

Los detalles de la técnica quirdrgica se desarrollaran en el apartado

correpsondiente a materila y métodos.

Figura 6: Esquema que muestra el abordaje a la hipdfisis por via transnasal-transesfenoidal
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1.14.1.-COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA TRANSESFENOIDAL

La cirugia transesfenoidal es uno de los procedimientos con una menor tasa
de complicaciones dentro del campo de la neurocirugia. El andlisis de multitud de
series quirdrgicas arroja unas cifras de mortalidad de entre un 0,5 y un 0,8%, y de

morbilidad entre un 1,8 y un 2,2% 21.167,

1.14.1.1.-LESION HIPOTALAMICA

El dafo a nivel del hipotdlamo puede deberse a un dafio quirdrgico directo o
bien a una hemorragia o un proceso isquémico secundario al procedimiento. Sus
manifestaciones pueden ser: coma, diabetes insipida, amnesia, alteraciones
vegetativas y muerte. Esas complicaciones son mas frecuentes en pacientes con
craneotomia o radioterapia previal®® Una buena técnica quirdrgica y evitar

tracciones de la capsula tumoral y el tallo hipofisario minimizan el riesgo.

1.14.1.2.-LESION DE LA ViA OPTICA

La afectacion de los nervios épticos y del quiasma puede ocurrir por dafo
directo o por isquemia o hemorragia, aunque también debido a fracturas en
estructuras dseas de la base del craneo en el proceso quirdrgico. Los pacientes con
dano visual previo a la cirugia presentan un mayor riesgo de progresion del mismo.
Estas complicaciones son mas frecuentes en pacientes previamente operados o que
han recibido radioterapia'®®. Un adecuado estudio preoperatorio de la anatomia,
asi como una depurada técnica quirlrgica limita la presencia de estas
complicaciones. Es importante remarcar que en el proceso de reconstruccion de la

silla turca, un exceso de injerto de tejido puede comprimir el quiasma, y un déficit
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del mismo puede producir un sindrome de silla turca vacia con prolapsos del

quiasma.

1.14.1.3.-COMPLICACIONES VASCULARES

El dano arterial, aunque raro, es una complicacién grave que puede provocar
la muerte del paciente!®®. La porcidn intracavernosa de la arteria carétida es la mas
vulnerable, seguida por otras ramas del poligono de Willis. El origen de esta
complicacidn suele ser la presencia de adherencias tumorales a las estructuras
arteriales y la lesidn de estas se suele manifestar como: hemorragia, accidente
vascular cerebral trombotico o embodlico, desarrollo de falsos aneurismas

intracraneales y aparicion de una fistula carétido-cavernosa.

1.14.1.4.-FISTULA DE LIQUIDO CEFALORAQUIDEO

La complicacion grave mas frecuente de la cirugia transesfenoidal es la
presencia de una fistula de liquido cefaloraquideo que puede originar
secundariamente una meningitis. La fistula se debe a un dano a nivel del diafragma
selar que a veces es evitable con una buena técnica quirurgica, pero a veces es
inevitable debido a las caracteristicas de la lesién. En cualquier caso es muy
importante una buena reparacién del mismo durante la cirugia para evitar estas
complicaciones.

Ya en el postoperatorio, es importante estar alerta frente a una rinorrea
clara, pues puede ser la manifestacion inicial, y un tratamiento precoz puede

evitarnos complicaciones seriasi®:167,
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1.14.1.5.-LESION DEL SENO CAVERNOSO

La presencia de lesiones grandes que afectan al seno cavernoso, bien sea
parcial o totalmente, puede hacer que durante la manipulacion del mismo
aparezcan complicaciones. Las estructuras mas vulnerables del seno cavernoso son
la arteria carétida y el VI par craneal, y con menor frecuencia el III y IV pares

craneales!65:166,170

1.14.1.6.-HIPOPITUITARISMO YATROGENICO

En el caso de los microadenomas, la afectacion de una o mas hormonas
hipofisarias durante la cirugia ocurre en un 3% de los casos. En cuanto a los
macroadenomas, la funcién hipofisaria se preserva en un 95% de los casos si no
habia afectacion previal’®. La presencia de diabetes insipida es transitoria en hasta
un tercio de los casos y definitiva en un 2-3% de los casos. El hipopituitarismo
iatrogénico es mas frecuente en las reintervenciones y en los accesos
transcraneales.

La recuperacion de los déficits endocrinos presentes previamente a la cirugia,

solo ocurre en un 16% de los casos!?0.

1.14.1.7.-LESION DEL TRONCO CEREBRAL
Se debe a un mal acceso quirdrgico, en que se lesiona el clivus o mas
frecuentemente en tumores grandes que erosionan el clivus y la duramadre queda

expuestal’?,
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1.14.1.8.-COMPLICACIONES DERIVADAS DEL ACCESO QUIRl'JRGICO

Aunque estas complicaciones son en general mas tardias y menos fatales,
pueden prolongarse en el tiempo y provocar diversos problemas. Las mas
frecuentes son una fractura del paladar duro por un mal uso del retractor, sinusitis
del seno esfenoidal con o sin mucocele secundario, aparicion de una epistaxis en
grado variable, deformidades nasales y anosmia.

La mayoria de estas complicaciones son evitables con una técnica quirtrgica

depuradal66:167,170,
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2.-OBJETIVOS

2.1.-OBJETIVOS GENERALES

1.

Determinar la afectacion oftalmoldgica de los pacientes afectos de ictus
hipofisario secundario a adenoma hipofisario. Describir esa afectacion de
manera detallada en cuanto a AV, afectacién del CV y afectacion de pares
craneales oculomotores.

Valorar la evolucidon de dichos pacientes comparando su estado basal con
su estado tras el tratamiento mediante cirugia transesfenoidal.

Determinar si el grado de mejora de los pacientes se ve influenciado en
funcion de si la cirugia ha sido practicada de forma precoz (menos de 1
semana desde el inicio de la sintomatologia) o tardia (mas de 1 semana tras
el inicio de la sintomatologia).

Determinar si el grado de mejora de los pacientes se ve influenciado por
el volumen tumoral previo a la cirugia.

Valorar la evolucién de la funcién visual de los pacientes, comparando su
estado basal con su estado tras el tratamiento mediante cirugia
transesfenoidal, en funcién de la extension de la reseccién quirdrgica
efectuada.

Analizar la afectacion radioldgica a nivel de RMN, incluyendo el estado de

la via Optica en relacidn al tumor y el grado de Knosp.
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2.2.-OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar si los factores antes mencionados (cirugia precoz, volumen
tumoral, extension de la reseccidon quirdrgica, relacion del tumor con la via
optica y grado de Knosp) se pueden considerar, factores prondsticos de
recuperacion de la funcidon visual en estos pacientes, en términos de

agudeza visual, campimetria computerizada y diplopia.

2.3.-HIPOTESIS DE TRABAJO
Hipdtesis nula: La cirugia transesfenoidal precoz no proporciona ventajas
sobre un tratamiento diferido de la apoplejia hipofisaria en cuanto a la
recuperacion oftalmolégica funcional
Hipotesis alternativa: La cirugia transesfenoidal precoz en los pacientes
afectos de apoplejia hipofisaria proporciona una mejor y mas precoz

recuperacion oftalmoldgica funcional de los pacientes.
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3.-MATERIAL Y METODOS

3.1.-DISENO DEL ESTUDIO

El Hospital Universitario de Bellvitge es centro de referencia para el
tratamiento de la patologia hipofisaria proporcionando un numero significativo de
pacientes afectos de una serie de entidades clinicas con una incidencia reducida.

En dicho contexto, en el afo 1995 los servicios de Neurocirugia y
Oftalmologia se plantearon el inicio de un estudio prospectivo observacional no
controlado de tipo antes-después que recogiera a todos los pacientes
diagnosticados de ictus hipofisario y tratados con cirugia transesfenoidal por un
mismo neurocirujano, con un seguimiento minimo de un ano, con el objeto de
analizar las variaciones de la funcién visual en estos pacientes y si estas difieren
entre si, teniendo en cuenta la realizacién de una cirugia precoz o tardia. El mejor
pronostico vital de estos pacientes cuando son sometidos a cirugia transesfenoidal

impide una aleatorizacion del procedimiento.

3.2.-POBLACION OBJETO DE ESTUDIO

La poblacion sujeta al estudio es toda la poblacion adulta del area de
referencia del Hospital Universitari de Bellvitge que acude a dicho centro a través
del Servicio de Urgencias, incluyendo aquellos casos referidos desde otros centros

entre Junio de 1995 y Junio de 2015.
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3.3.- AMBITO DEL ESTUDIO

El estudio tiene lugar en la Hospital Universitari de Bellvitge, en los servicios
de Oftalmologia, Neurocirugia, Endocrinologia, Radiologia, Anatomia Patoldgica,
Urgencias e Informatica. Se incluyen los pacientes afectos de ictus hipofisario
tratados de forma primaria y en fase aguda mediante cirugia transesfenoidal.

Los pacientes proceden del Servicio de Urgencias del Hospital de Bellvitge o
referidos de otros centros. Los pacientes son evaluados en primer lugar por el
Servicio de Neurocirugia incluyendo un interrogatorio clinico, una exploracidn fisica
general, focalizando especialmente en la exploracion neuroldgica y la solicitud de
las pruebas de imagen necesarias, TC y RMN. Una vez establecido el diagndstico
se remite al paciente de forma inmediata o diferida, al Servicio de Endocrinologia
(si su situacion clinica lo permite) para una valoracion inicial de el estado hormonal
de su eje hipotalamo-hipofisario y a la Unidad de Neuro-Oftalmologia del Servicio
de Oftalmologia para una primera evaluacion oftalmolégica que incluye
interrogatorio clinico, AV medida con optotipos de Snellen, exploracion de la vision
cromatica mediante las laminas pseudoisocromaticas del Test de Ishihara,
exploracion biomicroscdpica con lampara de hendidura, exploracién de la motilidad
ocular extrinseca e intrinseca, CV mediante el test de umbral 30-2 (Humphrey®) y
exploracion fundoscopica indirecta bajo midriasis farmacoldgica con cicloplentolato
(Colircusi Cilcopléjico® Alcon Cusi, Barcelona) y fenilefrina (Colircusi Fenilefrina
2%® Alcon Cusi, Barcelona) con lentes oftalmoscopicas de no contacto (Volk®

de+20D, +78D 6 +90D).
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3.4.- TAMANO MUESTRAL

Se trata de una serie de 59 pacientes (118 ojos) consecutivos afectos de
apoplejia hipofisaria que han sido sometidos a cirugia transesfenoidal entre Junio
de 1990 y Junio de 2007. Bibliograficamente no existen datos detallados sobre el
grado de recuperacion oftalmoldgica en este tipo de enfermos segun temporalidad

quirdrgica la cual cosa imposibilita una estimacidn formal de tamafo muestral.

3.5.- CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Los criterios de inclusion en el estudio son:

1. Presencia de clinica compatible con ictus apopléjico en el contexto de
un adenoma hipofisario

2. Afectacién de la via dptica y/o de los pares craneales oculomotores en
los pacientes anteriormente descritos.

3. Cuadro clinico que progresa en el tiempo bien sea de forma rapida o

de forma subaguda

Los criterios de exclusién de un paciente en el estudio son:

1. Duda diagndstica acerca de la tumoracidon causante de la apoplejia
hipofisaria
2. Hallazgo radioldgico casual de hemorragia tumoral sin clinica asociada

compatible con ictus hipofisario.
3. Presencia de otras enfermedades neuroldgicas u oftalmoldgicas que

pudieran distorsionar los resultados
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3.6.- VARIABLES SUJETAS A ESTUDIO
Las variables sujetas a estudio pueden ser divididas en dependientes e

independientes y son las siguientes:

INDEPENDIENTES

. Sexo

. Edad

. Factores de riesgo:

= hipertension arterial

diabetes mellitas

= coagulopatias

= embarazo

. Presencia de cefalea como sintoma de presentacion del cuadro ictal

. Presencia de signos meningeos como signo de presentacion del
cuadro ictal

. Dias de clinica transcurridos hasta la cirugia

. Hallazgos radioldgicos prequirdrgicos y postquirdrgicos en Resonancia

Magnética Nuclear:
= Afectacién de via oOptica: contemplando via optica libre, via dptica
comprimida o via Optica desplazada
= (Clasificacién segun grados de Knosp
= Volumen tumoral calculado a través de los diametros tumorales
obtenidos mediante RMN. asumiendo que el tumor es una esfera
(volumen= 4/3 1 r3)

» Presencia de niveles en la neuroimagen
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= Invasion de seno esfenoidal o del tejido cerebral
. Hallazgos quirurgicos:
= Exéresis completa (100% del tejido tumoral), parcial (exéresis del
50% del tejido tumoral) 6 amplia (exéresis de mas del 50% del
tejido tumoral sin llegar a ser exéresis completa)
= Presencia o ausencia de hemorragia o necrosis macroscopica en el
seno del tejido tumoral
. Hallazgos anatomopatoldgicos:
= Tipo de adenoma (no productor o productor y subtipo)
» Presencia 0 ausencia de hemorragia o necrosis
. Niveles hormonales de presentacion y post cirugia: TSH, GH, ACTH,
FSH, LH y testosterona
. Hormonas sustituidas tras la cirugia
. AV: Se explora mediante la escala de Snellen a la presentacion del
cuadro de apoplejia, al mes, seis meses y 1 ano de la cirugia.
. Fondo de ojo: Se explora a la presentacién del cuadro, al mes, seis
meses y 1 afo de la cirugia. Pudiendo presentar signos de normalidad,
edema papilar o atrofia dptica
. Defecto pupilar aferente relativo (DPAR): Se explora a la presentacion
del cuadro, al mes, seis meses y 1 afo de la cirugia y se medira como
presencia o ausencia del mismo
. Test de Ishihara: Se explora a la presentacion del cuadro, al mes, seis
meses y 1 afo de la cirugia. Se realiza sobre 20 laminas pseudoisocromaticas

(siendo 20 aciertos sobre 20 laminas un examen normal)
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. CV: Se explora a la presentacion del cuadro, al mes, seis meses y 1
afo de la cirugia. Mediremos la afectacion en funcion de la afectacién de
1,2,3,4 cuadrantes o ante la imposibilidad para su realizacion por una
agudeza visual muy reducida

. Afectacion de pares craneales: Se estudiaran a la presentacion del
cuadro, al mes, seis meses y 1 ano de la cirugia. Examinaremos posibles
paresias del III, IV y VI pares craneales o sus posibles combinaciones entre

si, mediante mediciones con prismas y prueba de Lancaster.

DEPENDIENTES

. Variacion de agudeza visual (prequirirgica versus postquirdrgica al
mes, 6 meses y 1 ano de la intervencidén) expresando estas variaciones
mediante la escala de Snellen

. Variaciones en la afectacion de la campimetria computerizada
(prequirdrgica versus postquirirgica al mes, 6 meses y 1 afo tras la
intervencién), midiendo las variaciones en funcién del nimero de cuadrantes
afectos (0 a 4)

. Variaciones en la afectacion de los tres pares craneales oculomotores
(prequirdrgica versus postquirirgica al mes, 6 meses y 1 ano tras la
intevencién), midiendo la variacion como presencia o ausencia de afectacion

de cada uno de ellos.
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3.7.- CIRUGIA TRANSESFENOIDAL

Tras decidir que la cirugia transesfenoidal es el tratamiento indicado, se
procede a la obtencién del consentimiento informado especifico del paciente.

Bajo anestesia general, se realiza una incisién en la mucosa oral a nivel de la
unidn del labio con el maxilar entre las dos fosas caninas, y a partir de aqui se
procede a una diseccion subperiostica hasta exponer la apertura piriforme. Se
diseca la mucosa nasal separandola del paladar duro hasta llegar a la unién del
septum vy la lamina vertical del etmoides. A partir de aqui se diseca el segundo
tunel mucoso y se puede insertar el retractor transesfenoidal que nos expondra la
cara anterior del seno esfenoidal y el hueso vémer66,

Llegados a este punto es muy importante revalorar la posicion del paciente y
planear adecuadamente por donde vamos a entrar en el esfenoides, pues sera
crucial después. Cualquier pieza de hueso o cartilago resecada debe guardarse
pues nos puede ser Util a la hora de cerrar el campo quirdrgico. Se procede a entrar
en el seno esfenoidal y una vez dentro se reseca la mucosa del mismo, lo cual
reducira el riesgo de mucocele posterior. Con las paredes del seno esfenoidal bien
expuestas, se revalora la anatomia orientandose respecto a la posicién de las
arterias carétidas, el suelo de la silla turca, el clivus y la fosa craneal anterior,
asegurandose de mantener una trayectoria que sigue la linea media'®®.

El suelo de la silla turca es claramente visible y nos disponemos a entrar en
la misma. El grosor de dicho suelo es muy variable dependiendo del tamafio del
tumor y su grado de erosién, asi que en algunos casos la entrada es muy facil
simplemente raspando un poco el hueso, y en otros, se deben utilizar un escoplo o

incluso un taladro. Una vez dentro de la silla turca, la apertura se amplia con una
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pinza de hueso tipo Kerrison. A continuacion se procede a abrir la duramadre para
acceder al tumor, estableciendo un plano de clivaje entre el tumor y la duramadre.
Debe evitarse la diseccion entre las dos capas de la duramadre pues esto nos
conduciria al seno cavernoso, asi como evitar lesionar las arterias carotidas al abrir
la duramadre.

La reseccion del tumor debe efectuarse mediante curetaje del mismo de
manera ordenada, procediendo inicialmente a resecar la porcidn inferior y ambos
laterales, dejando para el final la parte central y superior, para minimizar el trauma
sobre el tallo hipofisario y el hipotalamo y evitar un descenso del diafragma selar
gue no nos permita resecar las areas laterales. En ocasiones el tumor afecta los
senos cavernosos o el diafragma selar directamente y la resecciébn es mas
dificultosa. En cualquier caso deben evitarse maniobras agresivas que pueden
resultar peligrosas. Si el tumor tiene componente supraselar, normalmente al
resecar primero el componente intraselar, este se hernia dentro de la silla turca y
se puede resecar igualmente. Si el componente supraselar no desciende, puede ser
resecado intracranealmente con una cureta curva, pero esta maniobra aumenta el
riesgo de la intervencion. Siempre hay que evitar lesionar el tejido hipofisario sano
adyacente al tumor o al tejido necroético.

Al finalizar la reseccién se debe reconstruir la silla turca. La reconstruccion
del diafragma selar es particularmente importante en los casos en que ha habido
pérdidas de liquido cefalorraquideo durante la intervencidn. Se utiliza duramadre
homdloga o fascia lata, aunque en algunos casos Unicamente se utiliza tejido

adiposo del abdomen del paciente. Para la reconstruccion del suelo de la silla turca
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se utilizan fragmentos de hueso o cartilago obtenidos durante la creaciéon del
acceso quirdrgico o bien hueso de la cresta iliaca o de banco.

Por ultimo se procede a una reparacion cuidadosa de la via de entrada,
procurando respetar al maximo la integridad de las diferentes estructuras

anatomicasie.

3.8.-PARAMETROS DE NORMALIDAD DE LA AGUDEZA VISUAL, DE
LA VIA PUPILAR AFERENTE, DE LA VISION CROMATICA Y DE LA
EXPLORACION FUNDUSCOPICA

3.8.1.-AGUDEZA VISUAL

La medida mas habitual de la funcién visual es la AV, y con ella podemos
hacernos una idea de la integridad del sistema optico y de los mecanismos
neuroldgicos implicados en la funcion visual.

Es siempre el primer examen a realizar cuando un paciente acude a la
consulta del oftalmdlogo y debe ser precedido de una adecuada refraccidén para
evitar exploraciones posteriores que puedan ser innecesarias y costosas. En caso de
no poder obtener una adecuada refraccion, la ayuda de un agujero estenopeico
puede ser de gran utilidad para descartar defectos visuales debidos a problemas en
el sistema Optico del ojo.

La AV se expresa en términos de angulo visual, entendido éste como el
detalle mas pequeno que el observador es capaz de identificar correctamente. Las
dimensiones fisicas del objeto y la distancia del sujeto evaluado a dicho objeto

determinan el angulo de vision. Dicho angulo se puede expresar de varias formas,
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como notacién meétrica, notacion de Snellen o en términos de LogMar o sea
logaritmo del minimo angulo de resolucion.

Los optotipos utilizados para el examen de la agudeza visual son los conocidos
como optotipos de Snellen, fueron introducidos por el mismo en 1862 y son los de
uso mas extendido en la practica clinica diaria. Expresan la AV en forma de un
cociente en que el numerador es la distancia a la que se explora el paciente y el
denominador la distancia a la que un observador (normal) seria capaz de leer la
letra. Actualmente se considera que el valor normal de AV para sujetos entre 6 y 50
anos de edad es de 16/20'73. Estos optotipos presentan limitaciones importantes a
la hora de valorar pacientes con una visién muy alterada por su enfermedad ya que

no nos permiten discriminar pequefas diferencias entre ellos.

Hay otros sistemas para medir la AV como el sistema logMAR (logaritmo del
minimo angulo de resolucion) en que se evita ese problema ya que: cada fila tiene
el mismo numero de letras, el espacio entre letras es proporcional al tamaiio de las
mismas y el cambio de AV de una linea a la siguiente es el mismo medido por una
escala logaritmica.

Existen escalas conversién de un sistema a otro con los adecuados factores

de correccion (Figura 7).
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Agudeza Visual Valores empleados Unidades LogMar

(Snellen)

No percepcion luminosa/ 0 -4,70
enucleacion

Percepcion luminosa 0,0001 -3,70

Movimiento de manos 0,001 -2,70

Contar dedos 0,01 -1,60

20/800 0,025 -1,40

20/400 0,05 -1,30

20/200 0,1 -1,00

20/100 0,2 -0,70

20/80 0,25 -0,60

20/60 0,3 -0,48

20/50 0,4 -0,40

20/40 0,5 -0,30

20/30 0,7 -0,18

20/25 0,8 -0,1

20/20 1 0
20/15 1,2 0,12

Figura 7: Tabla que muestra las equivalencias entre unidades de la escala de Snellen
y el logMar'74
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3.8.2.-LA VISION CROMATICA

La exploracion de la visibn cromatica, con la ayuda de tests
pseudoisocromaticos, como el de Ishihara (Figura 8), puede ser de extrema utilidad
para detectar signos de neuropatia éptica o enfermedad macular. La comparacion
de la visién cromatica entre los dos ojos en caso de trastornos adquiridos pondra
de manifiesto una diferencia entre ambos dérganos, mientras que es simétrica en
caso discromatopsias congénitas!é?,

La comparacion de la saturacion de los colores, entre ambos ojos y a lo largo
de la linea media del campo visual, permite ademas identificar lesiones
quiasmaticas!e?,

Los tests de vision pseudoisocromaticos constan de unas laminas que
contienen puntos coloreados de varias formas y de varias intensidades. Los tests
estan disenados para que aquellos humanos con visidon cromatica normal sean
capaces de identificar nimeros, formas o letras como consecuencia de la capacidad
de agrupar ciertos puntos coloreados que juntos forman una figura determinada. La
variacion entre estas caracteristicas de los puntos (color e intensidad de estos)
asegura que el reconocimiento de la figura se haga en base a la discriminacion del
color. Aquellos pacientes con discromatopsias no seran capaces de ver la figura en
cuestion por confundir los puntos de la figura con los del fondo o bien identificaran
una imagen diferente a aquellos sujetos que no padezcan dichas alteraciones!82, El
test de Ishihara consiste en una plantilla de prueba, seqguida de 16 6 20 plantillas,
cada una con la mentada matriz de puntos que muestran un forma central o un

numero que el sujeto debe identificar. La incapacidad para identificar la lamina de
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prueba (teniendo en cuenta que la agudeza visual sea suficiente para poder llevar a

cabo el test) indicard enfermedad no organica!®3.

ISHH!.\RA'S TESTE
FoR 5
COLOUR DEFI(‘IL.\L\
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. ¥
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Figura 8: Placa pseudoisocromatica del Test de Ishihara

3.8.3.-EL EXAMEN PUPILAR

El examen de la pupila resulta esencial para una adecuada exploracion de la
via Optica aferente. El primer paso es siempre valorar la intensidad del reflejo
fotomotor y consensual en los pacientes.

La presencia de un DPAR, término descrito por primera vez aunque no bajo
este nombre en 1884 por Hirschberg'’>, es siempre la expresién de un defecto
visual en la via aferente pregeniculada de tipo unilateral o bien bilateral asimétrico.
Al cubrir de forma alterna un ojo y el otro se observa como la pupila del ojo normal
(o el menos afectado en los casos bilaterales asimétricos) se contrae cuando el ojo
sano se descubre y se cubre el ojo afecto, mientras que la pupila del ojo afecto se
dilata cuando éste se descubre y se cubre el ojo sano. Este fendomeno recibe el
eponimo de Pupila de Marcus-Gunn en nombre del oftalmdlogo que describié que
era capaz de diferenciar una neuritis retrobulbar (en fase aguda cursa con
exploracion de la papila normal) y una pérdida no organica de vision a través de la

reaccion pupilar a la exposicién luminica continuada; de modo que la pupila del
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lado afecto se dilataba de forma espontanea tras una constriccion inicial al ser
estimulada de forma directa, mientras que la pupila sana se mantenia midtica
mientras durara el estimulo luminoso directo!’¢ 177,

Levatin y colaboradores, basandose en lo descrito anteriormente
describieron el test de la luz basculante conocido en inglés como “swinging flashing
test” tomo una herramienta sensible para el despistaje de pacientes con posible
neuropatia optical’® 172 , que sustituye la oclusion alterna por la iluminacién alterna.
En este sentido, para explorar la presencia de DPAR hemos seguido el método
descrito por Thompson!8% 181 haciendo especial énfasis en lo siguiente:

1. La exploracidon debe realizarse en una habitacién oscura y con una luz

intensa y brillante. Cuanto mayor sea la diferencia entre la oscuridad de la

sala de exploracion y la luz empleada, mayor sera la amplitud del
movimiento pupilar y consecuentemente mas facil sera detectar la presencia
de un DPAR

2. El paciente debe fijarse en un objeto lejano para evitar la miosis que

se produce con la acomodacién al fijar en un punto préximo

3. En caso de existir una alteracion de la alineacién de ambos globos

oculares (por ejemplo a causa de un estrabismo o de un exoftalmos

producido por un proceso orbitario o intracraneal) la iluminacién de las
pupilas siempre debe hacerse en la misma direccion del eje visual, ya que en
caso de iluminar en sentido oblicuo respecto al eje visual se podria producir

un DPAR sin que éste tradujera la presencia de neuropatia dptica.
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4. La luz debe cambiar de forma alterna de un ojo a otro de modo
relativamente rapido, permaneciendo en cada ojo entre 3 y 5 segundos para
permitir la estabilizacion pupilar.

5. El test de la luz alterna se puede llevar a cabo incluso en aquellos
casos en los que una de las pupilas es arreactiva debido a enfermedad

neuroldgica, trastornos iridianos o efecto de farmacos tdpicos.

Tras tener en consideracion los puntos anteriores, para identificar la
presencia de DPAR se ha observado lo siguiente:

1. La contraccion pupilar inicial del ojo que se ilumina directamente.

2. La dilatacion pupilar que aparece al cabo de entre 2 y 5 segundos

después de la iluminacion directa, lo revela la presencia de un DPAR.

3.8.4.-EXPLORACION FUNDUSCOPICA

Al observar el fondo de ojo de un paciente bajo midriasis farmacoldgica,
podemos ver que la retina aparece como una superficie concava de color
anaranjado. Dicho color se lo confieren los globulos rojos que circulan por las capas
vasculares del ojo (coriocapilar). Ademas podemos observar un aspecto granuloso
debido a la distribucion irregular del pigmento a nivel del epitelio pigmentario de la
retina y por el acimulo de células pigmentarias en la capa vascular de la coroides.
Las fibras amielinicas de la retina convergen para formar la papila o disco Optico,
gue tiene aspecto rosado palido, es ovalada, mide aproximadamente entre 1y 1,2
mm de didmetro mayor y esta situada en la hemiretina nasal. La papila tiene una

porcién central que se halla deprimida y que corresponde a la excavacion
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fisioldgica. En el centro de esta excavacion emergen la arteria y vena centrales de
la retina y bordean su margen nasal interno para después ramificarse por la parte
interna de la retina dando lugar a dos arcadas temporales (superior e inferior) y
dos arcadas vasculares nasales (superior e inferior). En el polo posterior del ojo, a
unos 2,5 diametros papilares de distancia del borde externo de la papila, hay una
pequefa depresidon avascular que corresponde a la macula latea, lugar en el que

halla mayor concentracion de conos por lo que el color es mas oscuro!8.

3.9.-CAMPIMETRIA

La perimetria y el examen del CV han sido utilizados como pruebas
diagndsticas en los Ultimos 150 anos. A pesar de que las estrategias de las pruebas
y la tecnologia han ido evolucionando, el principio sigue siendo el mismo: detectar
la sensibilidad en varios puntos del CV mediante la presentacién de un estimulo
visual pequefio en un fondo uniforme!®?, La pérdida de sensibilidad en varios
puntos del campo visual es un marcador no invasivo de disfuncién a nivel de la via
visual.

La perimetria cumple cuatro grandes funciones diagnosticas!®2:

1. Detecta anomalias de forma precoz.

2. Permite establecer un diagndstico diferencial a través de la

comparacion entre los campos visuales de ambos 0jos y a través del patrdn

de pérdida de CV.

3. Permite monitorizar la progresion 6 remision de la afectacion.

4. Permite poner de manifiesto alteraciones en la via dptica aferente que

no sean evidentes para el sujeto enfermo.
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El concepto que subyace a la perimetria es el incremento o el diferencial del
umbral de luz. El incremento de umbral es la minima cantidad de luz que se ha de
afadir a un estimulo para que éste sea detectado respecto al fondo. Cuando el
fondo tiene baja luminancia, la cantidad de luz necesaria para detectar un estimulo
es constante. Para luminancias de fondo mas altas, el incremento del umbral de luz
aumenta de forma proporcional al aumento de la luminancia del fondo, lo que se
conoce como ley de Weber!82185, En |os test de perimetria lo que se mide son los
incrementos de umbral en varios puntos del campo visual. En el CV normal, el
incremento de umbral varia en funcién de la localizacion. En general éste
representa la sensibilidad de cada punto del CV (sensibilidad=1/umbral) de modo
que la févea es el punto mas sensible y por lo tanto detecta los estimulos mas
tenues y mas pequenos. La sensibilidad cae rapidamente entre la fovea y los 3°
centrales y decrece de forma gradual hasta los 30° para caer de forma rapida otra
vez entre los 30 y los 500°. Si este fendmeno lo representamos en 3 dimensiones
obtenemos la isla de visidon en un mar de ceguera (figura 9). El campo de visidn
temporal (situado a la derecha del pico foveal) se extiende mas alla que el campo
nasal, igual que el campo visual inferior lo hace respecto al superior. La mancha
ciega se situa unos 15° temporales al pico foveal y se suele representar mediante

un area oval oscural®?,

69



Téenica estatica

l

Intensidad

{1y 30 o 30 60" Qu"

A

A DE VisAO

Figura 9: Representacion uni y tridimensional de un campo visual normal representado

como una isla de vision18®

La interpretacion del resultado de la exploracion perimétrica mediante
campimetria computarizada se compone de los siguientes pasos®®:182;

1. Comprobar los datos de filiacion del paciente (sobretodo edad y sexo)

e indices de fiabilidad: se consideraran fiables aquellas exploraciones que

tengan como maximo 20% de falsos positivos, 20% de falsos negativos, vy

menos del 20% de pérdidas de fijacion!8. Tener en cuenta la correccion

empleada durante la prueba y el tiempo del test

2. Determinar por separado para cada ojo si el CV es normal o no.
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3. Buscar patrones de pérdida de CV y si el defecto respeta o no los
meridianos verticales y horizontales (ver en figura 10 un ejemplo de

cuadrantanopsia).

e
— 11 P — ‘" - - - —— -
‘&. '

Figura 10: Printout de un analisis de campo visual automatizado de tipo Humprey!86

3.10.- RECOGIDA DE DATOS
Para la recogida de dichos datos se cred un formulario Access® (Figura 11)
que permitiera recoger los datos de los pacientes que se fueran incorporando al
estudio. Dicho formulario contiene los siguientes campos:
. Datos de filiacion del paciente, incluyendo:
o Nombre
o Fecha de nacimiento

Sexo (1=hombre, 2=mujer)

o

o NuUmero de historia clinica

. Antecedentes personales

. Clinica inicial: Cefalea y/o meningismo.

. AV medida mediante la escala Snellen.

. DPAR, siendo 0 la ausencia del mismo y 1 la presencia en cualquiera

de sus grados
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. Test de Ishihara (ojo derecho e izquierdo), medido en una escala
numeérica sobre un maximo de 20

. Campimetria computerizada (ojo derecho e izquierdo), analizando la
afectacion de 1,2,3 o 4 cuadrantes o la imposibilidad de realizarla

. Fondo de ojo (normal, edema papilar o atrofia optica)

. Afectacidn pares craneales derecho e izquierdo, analizandose el III,1V,
V y VI pares craneales evaluandose los déficits de forma cualitativa, en
términos de paresia o funcién normal

. Megatest (siendo 0 la no realizacion y 1 la realizacion del mismo)

. Nivel basal de las hormonas del eje hipotalamo-hipofisario (TSH, GH,
ACTH, Cortisol, FSH, LH y testosterona) valorando si dicho nivel estd por
encima de los valores de normalidad o por debajo

. RMN prequirirgica: analizandose las secuencias T1 y T2, y en cada
una de ellas valorando la presencia de hiposefial, hipersenal, isosenal 6 sefal
mixta. Ademas se valoraron el tamano y volumen tumoral, los grados de
Knosp (medidos de I a IV), la invasidon del seno esfenoidal (presente o
ausente), la invasién de parénquima cerebral (presente o ausente) y la
presencia o ausencia de niveles en la radiologia

. Fecha de la intervencién quirurgica

. Duracion de la sintomatologia (sistémica u oftalmoldgica), en dias
transcurridos desde el inicio de la misma hasta la cirugia

. Examen oftalmoldgico completo prequirdrgico, segun lo detallado
previamente.
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. Se recogen en la tabla Access datos sobre la cirugia como la practica o
no de una exéresis completa, asi como hallazgos quirdrgicos a nivel
hipofisario (sangrado, necrosis, etc...)

. Se remite la muestra histoldgica al Servicio de Anatomia Patoldgica
para su estudio y los datos también son recogidos en la tabla Access en
forma de adenoma productor (especificando el tipo hormonal) o no
productor y la presencia de otros hallazgos como la necrosis o la hemorragia,
de modo que se puede clasificar el caso en ictus hemorragico, ictus
isquémico o hematoma

. RMN postoperatoria: analizandose las secuencias T1 y T2 y valorando
la persistencia o no de restos tumorales

. Niveles hormonales postoperatorios (TSH, GH, ACTH, Cortisol, FSH,
LH y testosterona). Se recoge si dichos niveles estan por encima o por
debajo de los valores de la normalidad

. Hormonas sustituidas postoperatoriamente

. Examen oftalmoldgico completo (incluye todo lo mencionado al inicio)
al mes de la intervencion

. Examen oftalmoldgico completo a los seis meses de la intervencién

. Examen oftalmoldgico completo al afio de la intervencién
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Figura 11: interfaz de usuario del formulario de recogida de datos para el estudio

3.11.-ANALISIS ESTADISTICO
3.11.1.-ESTADISTICA DESCRIPTIVA
Se ha realizado un andlisis descriptivo a partir de los datos obtenidos en
las diversas visitas realizadas en los servicios de Oftalmologia, Neurocirugia,
Endocrinologia, Radiologia y Anatomia Patoldgica utilizando para ello el paquete

estadistico integrado SPSS® 17.0 y el Sofware libre R.

Las variables a estudio se pueden clasificar en cuantitativas (las que pueden
expresarse de forma numérica, ya sea el valor de un conteo, llamadas discretas, o

el valor resultado de la aplicacién de una escala métrica, continuas) y cualitativas
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(variables cuyos posibles valores son clasificatorios, es decir nominales, o un orden
de magnitud, llamadas ordinales). Todas las variables cuantitativas se han
categorizado pasando a ser variables cualitativas ordinales.

De las variables cualitativas se determinaran las frecuencias absolutas y las
relativas.

De las variables cuantitativas se determinara la media, mediana y moda; la
desviacién estandar y el rango.

Para la mayoria de variables de interés no se consideraran 59 pacientes sino
118 ojos, ya que se trata de una enfermedad que afecta los dos o0jos de manera
independiente. Aun asi, cuando sea necesaria se corregira el modelo por individuo.

Se ha segmentado la muestra segun el nimero de dias hasta la intervencion
(dicotomizada en dos categorias, menos y mas de 7 dias) y segun el volumen del
tumor (también dicotomizada en dos categorias, menos y mas de 9 cm3 dado que la
media del volumen tumoral fue de 9,96 cm3). De esta manera se pueden describir
diferencias en los parametros de vision pre-quirirgicos y post-quirdrgicos al mes, 6
y 12 meses segun estas variables.

Se realizaran analisis descriptivos y pruebas de chi-cuadrado de las variables
por pares, una variable dependiente y un factor explicativo. Las variables
dependientes son tanto los parametros de vision (post-quirirgico al mes, alos 6y a
les 12 meses) como sus variaciones (mejora o empeoramiento). Las variables
independientes son la agudeza visual pre-quirdrgica, el valor del test de Ishihara
pre-quirtrgico y los dias de clinica. Como se trata de variables cualitativas se

realizaran tablas de contingencia.
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El test de la chi-cuadrado nos permite establecer si existe asociacion entre
las dos variables. De manera formal se plantearia:

Ho: No existe dependencia entre variables

Hi: Existe dependencia entre variables

En el caso de no haber dependencia, se podrian calcular los valores
esperados en cada casilla de la tabla, usando las frecuencias marginales. Este valor
corresponde a,

E(i,j) = (fi.*f.j)/N para la casila (i,j).

Con los valores observados y estos esperados obtenidos, se calcula el
estadistico de y2.

x* = Zi((05 -E)2/Ey)

Bajo la hipotesis nula de no relacidn este estadistico se distribuye segln una
chi-cuadrado con (i-1)*(j-1) grados de libertad. Asi pues, calculamos el valor critico
de este chi-cuadrado en las tablas de probabilidad (con un nivel de confianza dado,
es decir la probabilidad de equivocarse) y si es inferior al valor del estadistico de
prueba rechazamos la hipotesis que las variables son independientes.

Para analizar si hay variacién en los parametros en los diferentes tiempos
(pre-quirdrgico versus post-quirdrgico al mes, 6 y 12 meses) se realiza un modelo
logligneal Kappa. Debido a que los 118 ojos no son completamente independientes
sino que corresponden a 59 individuos hay que hacer un ajuste por conglomerado

(los individuos).
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El modelo loglineal Kappa consiste en:

AV 1 mes

AV
prequirtrgico

0,8-1

Celdas que configuran T,
B Ccldas que configuran D
I Celdas que configuran T,

Por lo tanto las celdas D son aquellas en que las puntuacidon entre los dos
momentos no varid, siendo las celdas que configuran Ti aquellas en que la

variacion fue hacia + (es decir disminuyo respecto a antes de la cirugia) y T2 hacia

Variables:

D: Diagonal.

T1: Desacuerdo hacia +.
T2: Desacuerdo hacia -.

Los modelos log-lineales kappa que se presentan a continuacion permitiran
conocer cuales son las variables Utiles para explicar los datos observados: asi, por
ejemplo, podriamos observar si el efecto “acuerdo” es suficiente para tal explicacion
0 no, la possible influencia del desacuerdo (hacia mas o hacia menos).

Para la elaboracion de las conclusiones del estudio se cuantificaran los

siguientes parametros:
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1. Descripcién de la poblacidn objeto de estudio

2. Analisis de la afectacion oftalmoldgica inicial

3. Analisis de la afectacién endocrinoldgica inicial

4, Descripcion de las imagenes radioldgicas obtenidas

5. Descripcién del proceso quirdrgico y complicaciones presentadas

6. Descripcién de la anatomia patoldgica de las lesiones

7. Analisis de la afectacion endocrinoldgica final

8. Analisis de la afectaciéon oftalmoldgica al mes, seis meses y un ano
de la cirugia

3.11.2.-ESTADISTICA INFERENCIAL Y COMPARATIVA

Se pretende realizar un estudio exhaustivo de la evolucién de la agudeza
visual, la campimetria computerizada y la motilidad ocular extrinseca de los
pacientes comparando el estudio inicial con el postquirdrgico al mes, a los seis
meses y al aio, asi como el postquirdrgico al mes con el postquirdrgico a los seis y

doce meses.

Al mismo tiempo se pretende correlacionar la evolucién de los pacientes con
el tipo de lesidn radioldgica que presentaban inicialmente y determinar si la
evolucion de los mismos se puede correlacionar con el tiempo transcurrido entre la

presentacion inicial y el momento de la cirugia.
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3.12.- LIMITACIONES DEL ESTUDIO

La limitacidén principal del estudio es la ausencia de una aleatorizacion del
concepto cirugia precoz o tardia y la ausencia de un grupo control de enfermos que
sea tratado de manera conservadora. Esto queda justificado dada la potencial
mortalidad de la enfermedad que nos impide diferir 0 no realizar el tratamiento de
eleccion una vez el diagndstico esta realizado.

Una segunda limitacion es el no uso de la Tomografia de coherencia dptica
para el estudio del nervio dptico. Dicha limitacion radica en la no disposicion de
dicha tecnologia cuando se plante6 el inicio de este trabajo, por lo cual en un gran
numero de pacientes de nuestra serie, no disponemos de estos datos, por la cual

cosa se decidié no incorporarlos posteriormente.
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4.-RESULTADOS

Se han recogido datos de 59 pacientes y 118 ojos, siendo el 61,02 %
hombres (36) y el 38,89% mujeres (23). La franja de edad mas frecuente de
presentacion de la apoplejia (22%) fue entre los 58 y los 67 afios. La incidencia en

el resto de franjas de edad se puede ver reflejada en la tabla 8.

CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS
VARIABLES | FRECUENCIA | PORCENTAJE

SEXO
Hombre 36 61,02
Mujer 23 38,98
EDAD CATEGORIZADA
20-40 11 18,6
41-48 12 20,3
49-57 12 20,3
58-67 13 22,0
68-81 11 18,6

TABLA 8: Caracteristicas sociodemograficas de la poblacion tratada

En 42 pacientes (71,2%) se pudieron identificar factores de riesgo. Entre
estos factores contamos con hipertension arterial (47,5%), dislipemia (22%),
diabetes mellitus (11,9%), sindrome de Nelson (5,1%), ingesta cronica de
anticoagulantes orales (1,7%), habito tabaquico (11,9%), cardiopatia isquémica
(1,7%) y embarazo (3,4%) (ver tabla 9). Por lo tanto sélo la hipertension arterial
fue mas prevalerte en los pacientes que sufrieron ictus aplopléctico hipofisario en

nuestra serie.
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FACTORES DE RIESGO

VARIABLES | FRECUENCIA | PORCENTAJE
HTA

No 31 61,02

Si 28 38,98
DISLIPEMIA

No 46 18,6

Si 13 20,3
DM

No 52 22,0

Si 7 18,6
SDME DE NELSON

No 56 61,02

Si 3 38,98
ANTICOAGULANTES ORALES

No 58 18,6

Si 1 20,3
HABITO TABAQUICO

No 52 22,0

Si 7 18,6
CARDIOPATIA ISQUEMICA

No 58 18,6

Si 1 20,3
EMBARAZO

No 57 22,0

Si 2 18,6

TABLA 9: Factores de riesgo de los pacientes que sufrieron apoplejia hipofisaria

El 100% de los pacientes consultd al hospital por cefalea al diagndstico. Soélo
el 10,2% de los pacientes (6) presentaba ademas de la cefalea, signos meningeos.
De los pacientes,24 (40,7%) fueron intervenidos antes de 7 dias tras la instauracion
de los sintomas (que no del diagndstico de apoplejia hipofisaria) y el resto, 35
(59,3%) se intervinieron después de una semana tras la instauracion de los
sintomas de la apoplejia.

Al diagnéstico la agudeza visual media fue de 0,56 con una mediana de 0,6.

EL 62,93% de los ojos estudiados, presentaron agudezas visuales superiores a 0,5
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y el 38,74% de los ojos presentaban agudezas visuales normales (es decir 0,8-1,0)
al debut de la enfermedad.

El 98% de los pacientes presentd papilas de aspecto normal, mientras que se
aprecio atrofia dptica solo en 2 ojos. Por lo que respeta a la presencia o ausencia
de defecto pupilar aferente relativo, éste se detectdé en 21 pacientes (15,25% de
ojos derechos y 20,34% de ojos izquierdos), mientras que estuvo ausente en el
resto de pacientes (64,41%). En cuanto a la vision cromatica, 32 (55,2%) ojos
derechos y 36 (62,1%) ojos izquierdos presentaron valores normales en el Test de
Ishihara al diagndstico y en la mayoria de ojos no se detectd afectacion
oculomotora (72% de los ojos derechos y 70,69% de los izquierdos). La afectacion
oculomotora mas frecuente en el ojo derecho fue el motor ocular comun (III par
craneal) seguida del motor ocular externo (VI par craneal) mientras que en el ojo
izquierdo la afectacion oculomotora mas frecuente fue la de los pares craneales III,
IV y VI combinados seguida de la del III par craneal.

En el 18,97% de los ojos (tratados de forma global, sin especificar
lateralidad), no se detectd afectacion campimétrica al diagndstico, mientras que el
defecto campimétrico mas frecuente (28,45%) fue la cuadrantanopsia (1
cuadrante), sequida de la hemianopsia (27,59%). En el 8,62% de los casos no fue
posible la obtencién de la campimetria por razones de baja agudeza visual.

En la siguiente tabla podemos ver de forma detallada los valores de
frecuencia y porcentaje de AV, Ishihara, fondo de ojo, CV, diplopia y presencia de

defecto pupilar aferente relativo.
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 EXPLORACION OFTALMOLOGICA

VARIABLES | FRECUENCIA | PORCENTAJE
AGUDEZA VISUAL
0-0,1 21 18,10
0,2-0,4 22 18,97
0,5-0,7 28 24,14
0,8-1,0 45 38,79
TEST DE ISHIHARA
0/20-5/20 22 18,97
6/20-10/20 10 8,62
11/20-15/20 16 13,79
16/20-20/20 68 58,62
DPAR
No 76 64,41
Derecho 18 15,25
Izquierdo 24 20,34
FONDO DE OJO
Normal 115 98,29
Atrofia papilar 2 1,71
CAMPIMETRIA COMPUTARIZADA
No posible 10 8,62
Cuadrantanopsia 33 28,45
Hemianopsia 32 27,59
3-4 cuadrantes 19 16,38
Nomal 22 18,97
DIPLOPIA/PARESIAS OCULOMOTORAS
No 84 71,79
11 PC 9 7,69
VI PC 7 5,98
Iy IV PPCC 5 4,27
Iy VI PPCC 2 1,71
IVy VI PPCC 1 0,85
L, IVy VI
PPCC 9 7,69

TABLA 10: Valores de agudeza visual, Ishihara, fondo de ojo, campimetria,

afectacion oculomotor y presencia de DPAR al diagndstico

La alteracion hormonal mas frecuentemente hallada en los test de
estimulacién prequirargica fue la disminucion de la ACTH (57,63% de los
pacientes), estando en segundo lugar la disminucion de niveles de testosterona

(45,76% de los pacientes) seguidos de la disminucion de TSH y FSH-LH (44,07%

83



de los pacientes). En la tabla 11, se detallan los déficits hormonales hallados antes

de la cirugia hipofisaria.

' NIVELES HORMONALES AL DIAGNOSTICO
VARIABLES | FRECUENCIA | PORCENTAJE

TSH

Nomal 33 55,93

Disminuida 26 44,07
ACTH

Normal 25 42,37
Disminuida 34 57,63
PROLACTINA

Normal 22 37,29
Disminuida 18 30,51
Aumentada 19 32,20
GH

Normal 40 67,80
Aumentada 6 10,17
Disminuida 13 22,03
GONADOTROPINAS (LH/FSH)

Normal 26 44,07
Aumentadas 7 11,86
Disminuidas 26 44,07
TESTOSTERONA

No 32 54,24
Disminuida 27 45,76

TABLA 11: Niveles de hormonas hipofisarias al diagnostico de la apoplejia

En 35 tumores (59,32%) la RMN mostré compresion sin desplazamiento de
la via dptica, mientras que mostrd compresion con desplazamiento en 18 casos
(30,51%) vy vias Opticas libres en 6 casos (10,17%). Asi mismo la RMN mostro
hipersenal mixta en 54 casos (91,53%) en T1 y en 50 casos en T2 (84,75%) sin
presencia de nivel sanguineo en 46 casos (77,97%). Aproximadamente la mitad de
los tumores corresponden al Grado II de Knosp, presentando en el 44,07% de los
casos invasion del seno esfenoidal y en el 5,08% invasion de tejido cerebral (ver

tabla 12).
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS RMN

VARIABLES FRECUENCIA PORCENTAJE
AFECTACION DE VIAS OPTICAS
Compresm.n sin 35 59,32
desplazamiento
Compresmfl con 18 30,51
desplazamiento
Via optica libre 6 10,17
RMN SECUENCIA T1
Isoseial 5 8,47
Hipersefial mixta 54 91,53
RMN SECUENCIA T2
Hipersenal 25 5,08
Isoseial 1 1,69
Hipersefial mixta 50 84,75
Hiposeiial mixta 5 8,47
PRESENCIA DE NIVELES EN LA RMN
Ausentes 46 77,97
Presentes 13 22,03
GRADO DE KNOSP EN OJO DERECHO
| 12 21,10
11 30 52,60
111 13 22,80
1V 2 3,50
GRADO DE KNOSP OJO I1ZQUIERDO
| 14 24,56
11 27 47,37
11 14 24,56
1V 2 3,51
INVASION SENO ESFENOIDAL
Ausente 33 55,93
Presente 26 44,07
INVASION PARENQUIMA CEREBRAL
Ausente 56 94,92
Presente 3 5,08

TABLA 12: descripcién de los hallazgos de resonancia magnética nuclear de los tumores intervenidos.
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El volumen tumoral medio calculado seguin medidas radioldgicas fue de 9.96

cm? (ver tabla 13).

VOLUMEN TUMORAL
EN CM3
VARIABLES VALOR
N 59

Media 9,9631

Mediana 7,854

Percentil 25 3,9794

Percentil 50 7,854
Percentil 75 12,5664

Tabla 13: Volumen tumoral

Durante la cirugia del tumor se hallé hemorragia macroscépica en 23 casos
(39%), necrosis macroscopica en 18 casos (30,5%) y hematoma relativamente
organizado en 4 casos (6,8%). Se realizd hipofisectomia y exéresis completa en 41
casos (69,5%) y reseccién amplia en 12 casos (20,3%), mientras que en 6 casos
(10,2%) sodlo se pudo realizar reseccidn parcial. No hubo complicaciones
postquirirgicas en 41 pacientes (88,2%), se registraron 2 casos de meningitis
secundarias a fistula de liquido cefalorraquideo, 2 accidentes vasculares cerebrales
y una fistula de liquido cefalorraquideo sin meningitis. Tras la cirugia la RMN no
mostrd restos tumorales en 41 pacientes (69,5%), mientras que en 18 (30,5%)
mostrd persistencia tumoral.

El 62,7% de los tumores (37 casos) intervenidos fueron no productores;
siendo el tumor productor mas frecuente el prolactinoma (6 casos) seguido del
productor de ACTH (5 casos) (ver tabla 14). Se halldé necrosis tumoral en el analisis

anatomopatoldgico de 25 tumores (42,4%) y hemorragia en 26 tumores (44,1%).
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HALLAZGOS ANATOMO-PATOLOGICOS

VARIABLES | FRECUENCIA | PORCENTAJE
HORMONA PRODUCIDA
ACTH 5 8,5
FSH 4 6,8
GH 2 3,4
GH+PRL 4 6,8
LH 1 1,7
No productor 37 62,7
PRL 6 10,2

TABLA 14: Anatomia patoldgica segun la producciéon hormonal de los tumores intervenidos

Tras la cirugia los niveles de prolactina se normalizaron en el 71,19% de los
pacientes, respecto al 37,29% de los pacientes antes de la intervencion. Asimismo
la tumorectomia consiguid normalizar los niveles séricos de GH de 67,80% hasta el
76,27%. Destaca que el nivel de ACTH aumentd en el 89,93% de los pacientes tras

la cirugia (ver tabla 15)

NIVELES HORMONALES TRAS

CIRUGIA
VARIABLES | FRECUENCIA | PORCENTAJE
TSH
Nomal 30 50,85
Disminuida 29 49,15
ACTH

Normal 4 6,78
Disminuida 2 3,39
Aumentada 53 89,93

PROLACTINA (PRL)

Normal 42 71,19
Disminuida 14 23,73
Aumentada 3 5,08

GH

Normal 45 76,27

Aumentada 14 23,73
GONADOTROPINAS (LH/FSH)

Normal 38 64,41

Aumentadas 21 35,59

TABLA 15: niveles hormonales séricos en los pacientes tratados antes y después de la cirugia
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4.1.-MODELOS LOG-LINEALES KAPPA: ANALISIS DE LA MEJORIA
EN LA FUNCION OFTALMOLOGICA TRAS LA CIRUGIA

Fue de nuestro interés estudiar la evolucion de la AV de los ojos de los
pacientes al mes tras la intervencion, a los seis meses, y al afio de la cirugia para
establecer en qué punto y hasta qué momento se pueden esperar mejorias clinicas.
También se monitorizd en estos periodos la afectacion campimétrica, la vision
cromatica y la presencia o asusencia de DPAR (ver tablas 16,17 y 18 con datos

agrupados).

‘ EXPLORACION OFTALMOLOGICA AL MES DE LA INTERVENCION

VARIABLES FRECUENCIA PORCENTAJE
AGUDEZA VISUAL
0-0,1 4 3,5
0,2-04 14 12,3
0,5-0,7 31 27,2
0,8-1,0 65 57,0
TEST DE ISHIHARA
0/20-5/20 8 7,0
6/20-10/20 10 8,8
11/20-15/20 11 9,6
16/20-20/20 85 74,6
DPAR
No 74 64,9
Derecho 22 19,3
Izquierdo 18 15,8
FONDO DE OJO
Normal 87 75,7
Atrofia papilar 28 24,3
CAMPIMETRIA COMPUTARIZADA
No posible 2 1,8
Cuadrantanopsia 61 53,5
Hemianopsia 16 14,0
3-4 cuadrantes 2 1,8
Normal 33 28,9
DIPLOPIA/PARESIAS OCULOMOTORAS
No 96 83,5
111 PC 11 9,6
VI PC 8 7,0

TABLA 16: frecuencias relativas y absolutas (datos agrupados) de las variables oftalmoldgicas de

interés al mes de la intervencion
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‘ EXPLORACION OFTALMOLOGICA A LOS 6 MESES DE LA INTERVENCION

VARIABLES FRECUENCIA PORCENTAJE
AGUDEZA VISUAL
0-0,1 4 3,5
0,2-04 9 8,0
0,5-0,7 21 18,8
0,8-1,0 78 69,5
TEST DE ISHIHARA
0/20-5/20 9 8,0
6/20-10/20 6 5,4
11/20-15/20 11 9,8
16/20-20/20 86 76,8
DPAR
No 80 72,7
Derecho 20 18,2
Izquierdo 10 9,1
FONDO DE OJO
Normal 87 77,0
Atrofia papilar 27 23,0
CAMPIMETRIA COMPUTARIZADA
No posible 3 2,7
Cuadrantanopsia 27 24,1
Hemianopsia 11 9,8
3-4 cuadrantes 1 0,9
Normal 70 62,5
DIPLOPIA/PARESIAS OCULOMOTORAS
No | 114 | 100

TABLA 17: frecuencias relativas y absolutas (datos agrupados) de las variables oftalmoldgicas de

interés a los seis meses de la intervencion.
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‘ EXPLORACION OFTALMOLOGICA A LOS 12 MESES DE LA INTERVENCION

VARIABLES FRECUENCIA PORCENTAJE
AGUDEZA VISUAL
0-0,1 4 3,6
0,2-04 10 8,9
0,5-0,7 19 17,0
0,8-1,0 79 70,5
TEST DE ISHIHARA
0/20-5/20 7 6,3
6/20-10/20 5 4,5
11/20-15/20 11 9,8
16/20-20/20 89 79,5
DPAR
No 85 74,1
Derecho 18 15,5
Izquierdo 12 10,3
FONDO DE OJO
Normal 87 77,0
Atrofia papilar 27 23,0
CAMPIMETRIA COMPUTARIZADA
No posible 2 1,8
Cuadrantanopsia 26 23,2
Hemianopsia 6 5,4
Nomal 78 69,6
DIPLOPIA/PARESIAS OCULOMOTORAS
No | 114 100

TABLA 18: frecuencias relativas y absolutas (datos agrupados) de las variables oftalmoldgicas de

interés a los doce meses de la intervencion

Al diagndstico el 62,93% de los ojos estudiados presentd AV superior a 0,5 y
con AV mejor de 0,7 el 38,79% de ellos. Al mes de la intervencidon estos
porcentajes aumentaron hasta el 84,2% y el 57% de los ojos respectivamente, con
lo que el 62,3% de los ojos estudiados habian mejorado de AV. A los 6 meses de
la cirugia se detecta de nuevo una mejoria de la AV, presentando el 88,4% de los
ojos con AV superior a 0,5 y el 69,6% de los ojos una AV de 0,8 o mayor,
mejorando este prametro en el 26,8%. Al afio de la cirugia se aprecia un establidad
en la AV de los ojos estudiados segin grupos de AV (el 96,4% de los ojos no

mejoran su AV si los comparamos con el valor de AV a los 6 meses) (ver tabla 19).




Hay mejora en AV del 1 mes respecto el basal

Frequency Valid Percent
Valid no 43 37,7
si 71 62,3
Total 114 100,0

Hay mejora en AV del 6 mes respecto el 1 mes

Frequency Valid Percent

Valid no 82 73,2
si 30 26,8
Total 112 100,0

Hay mejora en AV del 12 mes respecto el 1 mes

Frequency Valid Percent

Valid no 80 71,4
si 32 28,6
Total 112 100,0

Hay mejora en AV del 12 mes respecto el 6 mes

Frequency Valid Percent

Valid no 108 96,4
si 4 3,6
Total 112 100,0

TABLA 19: tabla que muestra la frecuencia de ojos que mejoran su valor de agudeza visual

en los diferentes periodos de estudio

En las tablas bivariadas podemos ver cdmo se distribuye una variable
categorizada en funcidn de otra variable. En cada recuadro encontramos dos
porcentajes y un valor absoluto. El valor absoluto corresponde al nimero de
individuos de la distribucién conjunta. El segundo porcentaje es la frecuencia
relativa de la distribucidon conjunta. El primer porcentaje es el que mas informacion
nos puede dar: considera las categorias de cada una de las variables una a una, e
indica el porcentaje de distribucion para cada una de las categorias permitiéndonos
comparar estas frecuencias.

En el caso de que la variable que se estudia en la tabla sea la misma en dos
medidas diferentes, podemos emplear los modelos log lineales para determinar el

sentido de la evolucion de la variable a lo largo del tiempo. Con el modelo loglineal
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Kappa podemos confirmar la significacion y el sentido de las variables D, T1 y T2

(estabilidad, mejora, empeoramiento en el parametro, ver apartado de material y

métodos).

En cuanto a la agudeza visual basal respecto a la agudeza visual basal al

mes de la intervencion, observamos que el modelo log lineal Kappa confirma la

significacion estadistica de D y T1, es decir que tras la cirugia la agudeza visual

mejora 6 permanece estable pero no empeora (tabla 20).

Agudeza visual * Agudeza visual 1 mes categorizada Crosstabulation

Agudeza visual 1 mes

categorizada
0-0.1 10.2-0.4]0.5-0.7 | 0.8-1 Total
Agudeza visual 0-0.1 Count 3 10 4 4 21
% within Agudeza visual 14,3% | 47,6%| 19,0% | 19,0% | 100,0%
% of Total 26%| 88%| 3,5% 3,5%| 18,4%
0.2-04 Count 0 4 14 2 20
% within Agudeza visual ,0% | 20,0%| 70,0%| 10,0% | 100,0%
% of Total 0% | 3,5%| 12,3% 1,8% | 17,5%
0.5-0.7 Count 1 0 13 14 28
% within Agudeza visual 3,6% 0% | 46,4% | 50,0% | 100,0%
% of Total 9% 0% | 11,4%| 12,3%| 24,6%
0.8-1 Count 0 0 0 45 45
% within Agudeza visual ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%
% of Total ,0% ,0% 0% | 395%| 39,5%
Total Count 4 14 31 65 114
% within Agudeza visual 3,5% | 12,3%| 27,2% | 57,0% | 100,0%
% of Total 3,5% | 12,3%| 27,2% | 57,0% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 98,4452 ,000
Likelihood Ratio 108,152 ,000
Linear-by-Linear 58,687 ,000
Association
N of Valid Cases 114

Tabla 20: tabla bivariada que muestra la agudeza visual basal categorizada versus la

agudeza visual categorizada al mes tras la cirugia.
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Si en cambio empleamos este tipo de modelo lineal para comparar la AV un
mes tras la intervencidon con respecto a la AV a los 6 meses tras la intervencion, el
modelo sélo confirma la significancia estadistica para D, o sea que hay establidad
en el parametro sin detectarse mejoria o emporamiento significativos (ver tabla
21). Lo mismo puede ser aplicado cuando comparamos el paramero AV al mes

respecto a los 12 meses tras la intervencion (ver tabla 22).

Agudeza visual 1 mes categorizada * Agudeza visual 6 mes categorizada Crosstabulation

Agudeza visual 6 mes
categorizada
0-0.1 |0.2-0.4|0.5-0.7 | 0.8-1 Total
Agudeza visual 1 mes 0-0.1 Count 4 0 0 0 4
categorizada % within Agudeza visual 1 | 100,0% ,0% ,0% ,0% | 100,0%
mes categorizada
% of Total 3,6% ,0% ,0% ,0% 3,6%
0.2-04  Count 0 9 4 0 13
% within Agudeza visual 1 0% | 69,2% | 30,8% ,0% | 100,0%
mes categorizada
% of Total 0%| 8,0%| 3,6% 0% | 11,6%
0.5-0.7 Count 0 0 17 13 30
% within Agudeza visual 1 ,0% ,0% | 56,7% | 43,3% | 100,0%
mes categorizada
% of Total ,0% 0% | 152% | 11,6% | 26,8%
0.8-1 Count 0 0 0 65 65
% within Agudeza visual 1 ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%
mes categorizada
% of Total ,0% ,0% 0% | 58,0%| 58,0%
Total Count 4 9 21 78 112
% within Agudeza visual 1 3,6% 8,0%| 18,8% | 69,6% | 100,0%
mes categorizada
% of Total 3,6%| 8,0%| 18,8%| 69,6% | 100,0%

Chi-Square Tests

Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 236,9032 9 ,000
Likelihood Ratio 141,685 9 ,000
Linear-by-Linear 90,426 1 ,000
Association
N of Valid Cases 112

TABLA 21: tabla bivariada que muestra la agudeza visual al mes de la cirugia categorizada

versus la agudeza visual categorizada a los seis meses tras cirugia
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Agudeza visual 1 mes categorizada * Agudeza visual 12 mes categorizada Crosstabulation

Agudeza visual 12 mes
categorizada
0-0.1 |0.2-0.4|0.5-0.7| 0.8-1 Total
Agudeza visual 1 0-0.1 Count 4 0 0 0 4
mes categorizada % within Agudeza visual 1 mes 100,0% ,0% ,0% ,0%| 100,0
categorizada %
% of Total 3,6% ,0% ,0% ,0% 3,6%
0.2-0.4 Count 0 9 4 0 13
% within Agudeza visual 1 mes ,0% | 69,2% | 30,8% ,0% 100,0
categorizada %
% of Total ,0% 8,0% 3,6% 0% | 11,6%
0.5-0.7 Count 0 1 15 14 30
% within Agudeza visual 1 mes ,0% 3,3%| 50,0% | 46,7% 100,0
categorizada %
% of Total ,0% 9% | 134%| 12,5% | 26,8%
0.8-1 Count 0 0 0 65 65
% within Agudeza visual 1 mes ,0% ,0% ,0% | 100,0% 100,0
categorizada %
% of Total ,0% ,0% ,0% | 58,0%| 58,0%
Total Count 4 10 19 79 112
% within Agudeza visual 1 mes 3,6% 8,9% | 17,0%| 70,5% 100,0
categorizada %
% of Total 3,6% 89%| 17,0%| 70,5%| 100,0
%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 223,038 9 ,000
Square
Likelihood Ratio 132,555 9 ,000
Linear-by-Linear 87,906 1 ,000
Association
N of Valid Cases 112

TABLA 22: tabla bivariada que muestra la agudeza visual al mes de la cirugia categorizada

versus la agudeza visual categorizada doce meses tras la cirugia

En cuanto a los defectos campimétricos, se observa una mejoria de éstos a
lo largo de todo el seguimiento, pues al diagnostico sélo el 18,97% de los ojos
presentaron un CV normal, mientras que lo fue en el 28,9% de ellos al mes, en el
62,5% de los ojos a los 6 meses de la cirugia y el el 69,6% de los ojos al afio de la
intervencion. Se aprecia una disminucién paulatina en el nimero de ojos que
presentan cuadrantanopsias y hemianopsias. Al mes de la intervencion observamos

un 53,5% de o0jos con cuadrantanopsia, mientras que este tipo de defecto
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campimétrico se halld en el 24,1% vy en el 23,2% de los ojos a los 6 y 12 meses de
la intervencion. Por lo que respecta a la hemianopsia al mes de la intervencion
observamos un 14% de ojos con este tipo de defecto, mientras que el porcentaje
de ojos con hemianopsia disminuyd hasta el 9,8% y el 5,4% de los ojos a los 6 y
12 meses de la intervencién. Si tenemos en cuenta la evolucion del defecto
campimétrico, sin contemplar de qué tipo de defecto se trata, observamos que el
42% de los ojos mejoran su afectacidon campimétrica un mes tras la cirugia
respecto a la afectacion basal y que ésta mejora en el 49,1% de los ojos a los 6
meses de la cirugia cuando lo comparamos con la exploracién realizada a mes de la
intervencion. Este porcentaje aumenta al 57% al afio de la intervencidon pero si
comparamos el defecto campimétrico de los 6 meses con el de los 12 meses, éste

sdlo mejora en el 8% de los ojos (ver tabla 23).

Hay mejora en CV del 1 mes respecto el basal

Frequency Valid Percent

Valid no 65 58,0
si 47 42,0
Total 112 100,0

Hay mejora en CV del 6 mes respecto el 1 mes

Frequency Valid Percent

Valid no 57 50,9
si 55 49,1
Total 112 100,0

Hay mejora en CV del 12 mes respecto el 1

mes
Frequency Valid Percent

Valid no 49 43,0

si 65 57,0

Total 114 100,0
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Hay mejora en CV del 12 mes respecto el 6

mes
Frequency Valid Percent

Valid no 103 92,0

si 9 8,0

Total 112 100,0

TABLA 23: tabla que muestra la frecuencia de ojos que mejoran el defecto campimétrico en

los diferentes periodos de estudio

Si tenemos en cuenta los datos arrojados por el modelo lineal kappa, éste

nos muestra que los cambios descritos anteriormente resultan significativos para la

estabilidad y la mejoria cuando comparamos el estudio basal respecto al de un mes

tras la intervencion y cuando comparamos el estudio campimétrico realizado al mes

de la cirugia respecto al de seis meses tras la intervencion (tablas 24 y 25). En

cambio este mismo modelo sélo confirma la significacion estadistica para la

estabilidad en el defecto campimétrico cuando comparamos las exploraciones

realizadas a seis y doce meses tras la intervencién (ver tabla 26).

Campo vision * Campo vision 1 mes categorizado Crosstabulation

Campo visién 1 mes categorizado

1 2 3-4 No
Normal | cuadrante | cuadrante | cuadrante | posible | Total
Campo vision  Normal Count 11 10 0 0 1 22
% within Campo | 50,0% 45,5% ,0% 0% | 4,5% |100,0%
vision
% of Total 9,6% 8,8% ,0% ,0% 9% | 19,3%
1 cuadrante Count 13 20 0 0 0 33
% within Campo | 39,4% 60,6% ,0% ,0% ,0% | 100,0%
vision
% of Total 11,4% 17,5% ,0% ,0% ,0% | 28,9%
2 cuadrante Count 5 20 5 0 1 31
% within Campo | 16,1% 64,5% 16,1% 0% | 3,2% | 100,0%
vision
% of Total 4,4% 17,5% 4,4% ,0% 9% | 27,2%
3-4 Count 1 9 7 1 0 18
cuadrante o within Campo | 5,6% 50,0% 38,9% 56%| ,0% |100,0%
vision
% of Total ,9% 7,9% 6,1% 9% ,0% | 15,8%
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No posible  Count 3 2 4 1 0 10
% within Campo | 30,0% 20,0% 40,0% 10,0% ,0% | 100,0%
vision
% of Total 2,6% 1,8% 3,5% 9% ,0% 8,8%
Total Count 33 61 16 2 2 114
% within Campo | 28,9% 53,5% 14,0% 1,8%| 1,8%|100,0%
vision
% of Total 28,9% 53,5% 14,0% 1,8%| 1,8%|100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 43,0362 16 ,000
Square
Likelihood 48,090 16 ,000
Ratio
Linear-by- 10,485 1 ,001
Linear
Association
N of Valid 114
Cases

TABLA 24: tabla bivariada que muestra el defecto campimétrico basal categorizado versus el

defecto campimétrico categorizado un mes tras la cirugia

Campo vision 1 mes categorizado * Campo visidon 6 mes categorizado Crosstabulation

Campo visién 6 mes categorizado

1 2 3-4 No
Normal | cuadrante | cuadrante | cuadrante | posible | Total
Campo vision 1 Normal Count 30 1 1 0 1 33
mes % within Campo | 90,9% 3,0% 3,0% 0% | 3,0% | 100,0%
categorizado vision 1 mes
categorizado
% of Total 26,8% ,9% ,9% ,0% 9% | 29,5%
1 Count 39 20 0 0 1 60
cuadrante o, within Campo | 65,0% 33,3% ,0% 0% | 1,7%100,0%
vision 1 mes
categorizado
% of Total 34,8% 17,9% ,0% ,0% 9% | 53,6%
2 Count 0 6 9 0 0 15
cuadrante o, within Campo 0% |  40,0% 60,0% 0% | ,0%]100,0%
vision 1 mes
categorizado
% of Total ,0% 5,4% 8,0% ,0% 0% | 13,4%
3-4 Count 0 0 1 1 0 2
cuadrante o, within Campo ,0% ,0% 50,0% 50,0% ,0% | 100,0%
vision 1 mes
categorizado
% of Total ,0% ,0% ,9% ,9% ,0% 1,8%
No posible Count 1 0 0 0 1 2
% within Campo | 50,0% ,0% ,0% ,0% | 50,0% | 100,0%
vision 1 mes
categorizado
% of Total ,9% ,0% ,0% ,0% ,9% 1,8%
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Total Count 70 27 11 1 3 112

% within Campo | 62,5% 24,1% 9,8% 9% | 2,7% | 100,0%
vision 1 mes
categorizado
% of Total 62,5% 24,1% 9,8% 9% | 2,7% | 100,0%

Chi-Square Tests

Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 147,5332 16 ,000
Square
Likelihood Ratio 86,666 16 ,000
Linear-by-Linear 27,090 1 ,000
Association
N of Valid Cases 112

TABLA 25: tabla bivariada que muestra el defecto campimétrico hallado un mes tras la

intervencién categorizado versus el defecto campimétrico categorizado seis meses tras la cirugia

Campo vision 1 mes categorizado * Campo vision 12 mes categorizado Crosstabulation

Campo vision 12 mes categorizado
1 2 No
Normal | cuadrante | cuadrante | posible | Total
Campo visioén 1 Normal Count 29 1 1 2 33
mes categorizado % within Campo visién 87,9% 3,0% 3,0% 6,1% | 100,0%
1 mes categorizado
% of Total 25,9% ,9% ,9% 1,8%| 29,5%
1 cuadrante Count 41 19 0 0 60
% within Campo vision 68,3% 31,7% ,0% ,0% | 100,0%
1 mes categorizado
% of Total 36,6% 17,0% ,0% ,0%| 53,6%
2 cuadrante Count 4 6 5 0 15
% within Campo vision 26,7% 40,0% 33,3% ,0% | 100,0%
1 mes categorizado
% of Total 3,6% 5,4% 4,5% 0% | 13,4%
3-4 Count 2 0 0 0 2
cuadrante o within Campo vision | 100,0% ,0% ,0% ,0% | 100,0%
1 mes categorizado
% of Total 1,8% ,0% ,0% ,0% 1,8%
No posible  Count 2 0 0 0 2
% within Campo visién | 100,0% ,0% ,0% ,0% | 100,0%
1 mes categorizado
% of Total 1,8% ,0% ,0% ,0% 1,8%
Total Count 78 26 6 2 112
% within Campo vision 69,6% 23,2% 5,4% 1,8% | 100,0%
1 mes categorizado
% of Total 69,6% 23,2% 5,4% 1,8% | 100,0%
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Chi-Square Tests

Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 46,9492 12 ,000
Square
Likelihood Ratio 43,433 12 ,000
Linear-by-Linear ,495 1 ,482
Association
N of Valid Cases 112

TABLA 26: tabla bivariada que muestra el defecto campimétrico hallado un mes tras la
intervencién categorizado versus el defecto campimétrico categorizado hallado doce meses tras la

cirugia

La visidn cromatica también experimentd cambios al mes de la cirugia, dado
gue al mes el porcentaje de ojos con visidn cromatica normal pasé del 58,62% al
74,6%, manteniéndose este valor estable a lo largo del seguimiento. El modelo
loglineal se comportd como en el caso del defecto campimétrico, confirmando la
significacion estadistica para estabilidad y mejoria del parametro al comparar la
exploracion basal respecto a al exploracion un mes tras la cirugia (tabla 27) y la
exploracion de un mes tras la intervencién con la realizada seis meses después
(tabla 28). Asimismo confirmd la significacion para la estabilidad al comparar la
exploracion de los seis meses tras la intervencidon con la de los doce meses (tabla
29). Un 23% de los ojos desarrolld atrofia Optica a lo largo del seguimiento.

En cuanto a la presencia/ausencia de DPAR, el 64% de los ojos no lo
presentaba al mes de la cirugia, y este porcentaje aumentd hasta el 72,7% vy el

74,1% a los 6 y 12 meses de la intervencion.
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Ishihara categorizada * Ishihara 1 mes categorizada Crosstabulation

Ishihara 1 mes categorizada
0-5 6-10 | 11-15 | 16-20 | Total
Ishihara categorizada 0-5 Count 6 8 5 3 22
% within Ishihara categorizada | 27,3% | 36,4% | 22,7% | 13,6% | 100,0%
% of Total 53%| 70%| 44%| 26%| 19,3%
6-10 Count 1 2 3 3 9
% within Ishihara categorizada 11,1% | 22,2% | 33,3% | 33,3% | 100,0%
% of Total 9% | 18%| 26%| 2,6% 7,9%
11-15 Count 0 0 2 13 15
% within Ishihara categorizada ,0% ,0% | 13,3% | 86,7% | 100,0%
% of Total ,0% 0% | 18%| 11,4%| 13,2%
16-20 Count 1 0 1 66 68
% within Ishihara categorizada 1,5% 0% | 1,5% | 97,1% | 100,0%
% of Total ,9% ,0% 9% | 57,9% | 59,6%
Total Count 8 10 11 85 114
% within Ishihara categorizada 7,0%| 8,8%| 9,6% | 74,6% | 100,0%
% of Total 7,0%| 8,8%| 9,6% | 74,6% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 77,3132 9 ,000
Likelihood Ratio 77,785 9 ,000
Linear-by-Linear 59,812 1 ,000
Association
N of Valid Cases 114

TABLA 27: tabla bivariada que muestra el valor del test de Ishihara basal categorizado

versus el valor del test categorizado un mes tras la cirugia

Ishihara 1 mes categorizada * Ishihara 6 mes categorizada Crosstabulation

Ishihara 6 mes categorizada

0-5 6-10 | 11-15 | 16-20 | Total
Ishihara 1 mes 0-5 Count 7 1 0 0 8
categorizada % within Ishihara 1 mes categorizada | 87,5% | 12,5% ,0% ,0% | 100,0%
% of Total 6,3% 9% ,0% 0% | 7,1%
6-10  Count 0 5 4 0 9
% within Ishihara 1 mes categorizada ,0% | 55,6% | 44,4% ,0% | 100,0%
% of Total 0%| 45%| 3,6% 0% | 8,0%
11-15  Count 0 0 7 3 10
% within Ishihara 1 mes categorizada ,0% ,0% | 70,0% | 30,0% | 100,0%
% of Total ,0% 0%| 6,3%| 2,7%| 8,9%
16-20 Count 2 0 0 83 85
% within Ishihara 1 mes categorizada 2,4% ,0% ,0% | 97,6% | 100,0%
% of Total 1,8% ,0% 0% | 741% | 759%
Total Count 9 6 11 86 112
% within Ishihara 1 mes categorizada 8,0%| 54%| 9,8%]| 76,8% | 100,0%
% of Total 8,0%| 54%| 9,8% | 76,8% | 100,0%
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Chi-Square Tests

Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 193,7072 9 ,000
Square
Likelihood Ratio 127,430 9 ,000
Linear-by-Linear 82,392 ,000
Association
N of Valid Cases 112

TABLA 28: tabla bivariada que muestra el valor del test de Ishihara un mes tras la intervencion

categorizado versus el valor del test categorizado seis meses tras la cirugia.

Ishihara 1 mes categorizada * Ishihara 12 mes categorizada Crosstabulation

Ishihara 12 mes categorizada

0-5 6-10 | 11-15 | 16-20 | Total
Ishihara 1 mes 0-5 Count 7 1 0 0 8
categorizada % within Ishihara 1 mes categorizada | 87,5% | 12,5% ,0% ,0% | 100,0%
% of Total 6,3% ,90/0 ,00/0 ,00/0 7,1 %
6-10 Count 0 4 5 0 9
% within Ishihara 1 mes categorizada ,0% | 44,4% | 55,6% ,0% | 100,0%
% of Total ,0% 3,60/0 4,50/0 ,00/0 8,00/0
11-15  Count 0 0 6 4 10
% within Ishihara 1 mes categorizada ,0% ,0% | 60,0% | 40,0% | 100,0%
% of Total ,0% ,00/0 5,40/0 3,60/0 8,90/0
16-20 Count 0 0 0 85 85
% within Ishihara 1 mes categorizada ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%
% of Total ,0% ,0% 0% | 759% | 75,9%
Total Count 7 5 11 89 112
% within Ishihara 1 mes categorizada 6,3%| 45%| 98%| 79,5% | 100,0%
% of Total 6,3%| 45%| 9,8%| 79,5% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 202,539 9 ,000
Square
Likelihood Ratio 130,022 9 ,000
Linear-by-Linear 100,389 1 ,000
Association
N of Valid Cases 112

TABLA 29: tabla bivariada que muestra el valor del test de Ishihara un mes tras la

intervencién categorizado versus el valor del test categorizado doce meses tras la cirugia.
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La cirugia también fue responsable de una mejoria importante en la diplopia.
Al mes de la intervencidon sélo se detectaron paresias oculomotoras causantes de
diplopia en posicién primaria de la mirada en 22 ojos (16,5%), mientras que a los 6
meses 113 ojos (95,76%) permanecieron libres de diplopia en posicidon primaria de
la mirada. En este caso las tablas bivaradas arrojaron los siguientes resultados
(tablas 30 y 31). El 97,6% de los pacientes que no presentaban diplopia al debut
del ictus, seguia libre de diplopia al mes de la enfermedad, mientras que el 100%
de los pacientes que estaban libres de diplopia al mes de la intervencion lo seguia
estando a los 6 meses. El 66,7% de los pacientes que presentaban paresia del III
par craneal al debut del ictus quedd libre de clinica al mes de la intervencion,
mientras que en el 33,3% restante la diplopia se habia resuelto a los 6 meses. Los
mismos porcentajes se repitieron para aquellos pacientes que debutaron con
paresia del VI par craneal.

Por lo que respecta a aquellos casos en los que se detectaron paresias de
varios nervios craneales, los que mas mejoraron fueron aquéllos con paresias del
III par craneal y IV par craneal, el 80% de los cuales estaba libre de sintomas al
mes de la intervencion y el 20% restante sélo presentaba paresia del VI par craneal
residual. En cuanto a aquellos que debutaron con paresias del III y VI pares
craneales, el 100% presentaba paresia del III par craneal residual al mes de la
intervencion. Aquellos pacientes que debutaron con paresias del III, IV y VI pares
craneales presentaron una evolucion peor dado que sélo el 11,1% estaba libre de
clinica al mes de la cirugia, el 55,6% seguia presentando paresia del III par craneal
y el 33,3% presentaba paresia del VI par craneal. La mejoria fue significativa para

todas las categorias expuestas anteriormente.
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Diplopia * Diplopia 1 mes Crosstabulation

Diplopia 1 mes
No 3 6 Total

Diplopia No Count 81 0 2 83
% within Diplopia 97,6% ,0% 2,4% 100,0%

% of Total 70,4% ,0% 1,7% 72,2%

3 Count 6 3 0 9
% within Diplopia 66,7% 33,3% ,0% 100,0%

% of Total 5,2% 2,6% ,0% 7,8%

6 Count 4 0 2 6
% within Diplopia 66,7% ,0% 33,3% 100,0%

% of Total 3,5% ,0% 1,7% 5,2%

34 Count 4 1 0 5
% within Diplopia 80,0% 20,0% ,0% 100,0%

% of Total 3,5% ,9% ,0% 4,3%

3,6 Count 0 2 0 2
% within Diplopia ,0% 100,0% ,0% 100,0%

% of Total ,0% 1,7% ,0% 1,7%

4.6 Count 0 0 1 1
% within Diplopia ,0% ,0% 100,0% 100,0%

% of Total ,0% ,0% 9% 9%

3,4,6 Count 1 5 3 9
% within Diplopia 11,1% 55,6% 33,3% 100,0%

% of Total ,9% 4,3% 2,6% 7,8%

Total Count 96 11 8 115
% within Diplopia 83,5% 9,6% 7,0% 100,0%

% of Total 83,5% 9,6% 7,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Asymp. Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 93,1672 12 ,000
Likelihood Ratio 69,137 12 ,000
Linear-by-Linear 37,591 1 ,000
Association
N of Valid Cases 115

TABLA 30: tabla bivariada que la evolucion de las paresias nerviosas al debut del ictus

respecto al mes de la intervencion quirdrgica.

Diplopia 1 mes * Diplopia 6 mes Crosstabulation

Diplopia 6
mes

No Total
Diplopia 1 mes No Count 96 96
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 85,0% 85,0%
3 Count 11 11
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 9,7% 9,7%
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6 Count 6 6

% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%

% of Total 5,3% 5,3%

Total Count 113 113
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%

% of Total 100,0% 100,0%

TABLA 31: tabla bivariada que la evolucién de las paresias nerviosas al mes de la

intervencién respecto a los seis meses.

4.1.1.-MEJORIA SEGMENTADA POR PRECOCIDAD DE LA CIRUGIA

Al segmentar el andlisis de la mejoria de las variables oftalmoldgicas en
funcién del lapso de tiempo entre el inicio de la clinica de ictus y la cirugia
(categorizada en dos valores, menos ¢ igual a 7 dias) y el volumen tumoral
(volumen menor o igual a 9 cm3 6 volumen mayor a 9 cm3) hemos obtenido dos
grupos con un tamafio muestral relativamente pequefos. Por esta razdn, hemos de
subrayar que las diferencias halladas al comparar estos grupos deben ser tratadas
con prudencia de cara a sacar conclusiones y a la toma de decisiones clinicas de
ellas derivadas. Por esta razon, no se ha mostrado para ningln caso la
significacion estadistica del test de Chi-Cuadrado y sélo se mencionan si las

diferencias halladas fueron o no clinicamente significativas

En cuanto a la AV de los pacientes que fueron intervenidos antes de una
semana tras la instauraciéon de sintomas de apoplejia, hallamos que un mes tras la
intervencion la AV mejora en el 83,7% (y resulta superior a 0,5 en el 50%) de los
ojos con AV inferior a 0,2; en el 85% de los o0jos con AV prequirdrgica entre 0,2 y
0,4, en el 80% de los ojos con AV inicial entre 0,5y 0,7 y se mantiene estable en

todos los pacientes con AV superior a 0,8. Tras los 6 meses de seguimiento no se
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aprecia mejoria en aquellos ojos con AV inferior a 0,2, mejora el 40% de los ojos

con AV entre 0,2 y 0,4 y mejora el 44,4% de los ojos con AV entre 0,5y 0,7.

Cuando comparamos la AV a los 6 y doce meses no hallamos cambios para este

grupo de pacientes (ver tablas 32,33 y 34).

Agudeza visual * Agudeza visual 1 mes categorizada Crosstabulation?

Agudeza visual 1 mes categorizada

0-0.1 0.2-04 0.5-0.7 0.8-1 Total
Agudeza visual 0-0.1 Count 2 4 2 4 12
% within Agudeza visual 16,7% 33,3% 16,7% 33,3% | 100,0%
% of Total 4,4% 8,9% 4,4% 89% | 26,7%
0.2-0.4 Count 0 1 6 0 7
% within Agudeza visual ,0% 14,3% 85,7% ,0% | 100,0%
% of Total ,0% 2,2% 13,3% 0% | 15,6%
0.5-0.7 Count 1 0 1 8 10
% within Agudeza visual 10,0% ,0% 10,0% 80,0% | 100,0%
% of Total 2.2% ,0% 2,2% 17,8% | 22,2%
0.8-1 Count 0 0 0 16 16
% within Agudeza visual ,0% ,0% ,0%| 100,0% | 100,0%
% of Total ,0% ,0% ,0% 35,6% | 35,6%
Total Count 3 5 9 28 45
% within Agudeza visual 6,7% 11,1% 20,0% 62,2% | 100,0%
% of Total 6,7% 11,1% 20,0% 62,2% | 100,0%
Agudeza visual 1 mes categorizada * Agudeza visual 6 mes categorizada Crosstabulation?
Agudeza visual 6 mes categorizada
0-0.1 0.2-04 | 0.5-0.7 0.8-1 Total
Agudeza visual 0-0.1 Count 3 0 0 0 3
Tmes % within Agudeza visual 1 mes | 100,0% ,0% 0% ,0% | 100,0%
categorizada categorizada
% of Total 6,7% ,0% ,0% ,0% 6,7%
0.2-0.4 Count 0 3 2 0 5
% within Agudeza visual 1 mes ,0% 60,0% | 40,0% ,0% | 100,0%
categorizada
% of Total ,0% 6,7% 4,4% 0% | 11,1%
0.5-0.7 Count 0 0 5 4 9
% within Agudeza visual 1 mes ,0% 0% | 55,6% 44,4% | 100,0%
categorizada
% of Total ,0% 0% | 11,1% 8,9% | 20,0%
0.8-1 Count 0 0 0 28 28
% within Agudeza visual 1 mes ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%
categorizada
% of Total ,0% ,0% ,0% 62,2% | 62,2%
Total Count 3 3 7 32 45
% within Agudeza visual 1 mes 6,7% 6,7% 15,6% 71,1% | 100,0%
categorizada
% of Total 6,7% 6,7% | 15,6% 71,1% | 100,0%
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Agudeza visual 6 mes categorizada * Agudeza visual 12 mes categorizada Crosstabulation®

Agudeza visual 12 mes categorizada
0-0.1 0.2-0.4 0.5-0.7 0.8-1 Total
Agudeza visual 0-0.1 Count 3 0 0 0 3
6 mes . % within Agudeza visual 6 mes | 100,0 ,0% ,0% ,0% | 100,0%
categorizada categorizada %
% of Total 6,7% ,0% ,0% ,0% 6,7%
0.2-0.4 Count 0 3 0 0 3
% within Agudeza visual 6 mes ,0% 100,0% ,0% ,0% | 100,0%
categorizada
% of Total ,0% 6,7% ,0% ,0% 6,7%
0.5-0.7 Count 0 0 7 0 7
% within Agudeza visual 6 mes ,0% ,0% | 100,0% ,0% | 100,0%
categorizada
% of Total ,0% ,0% 15,6% ,0% 15,6%
0.8-1 Count 0 0 0 32 32
% within Agudeza visual 6 mes ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%
categorizada
% of Total ,0% ,0% ,0% MM1% | 71,1%
Total Count 3 3 7 32 45
% within Agudeza visual 6 mes 6,7% 6,7% 15,6% 71,1% | 100,0%
categorizada
% of Total 6,7% 6,7% 15,6% 71,1% | 100,0%

TABLAS 32, 33 y 34: tablas bivariadas que muestran la variacién de agudeza visual de los ojos
estudiados en los periodos de tiempo basal versus un mes tras la cirugia, un mes tras la cirugia
versus seis meses y seis meses versus doce meses tras la intervencidn respectivamente en aquellos

pacientes operados en menos de siete dias tras la instauracion de la clinica de apoplejia

El andlisis de estos datos para aquellos pacientes operados con un lapso de
tiempo superior a 7 dias, los resultados son algo diferentes.

Por lo que respecta a la mejoria al mes de la intervencién podemos observar
que mejora el 88,9% de los ojos con AV inferior a 0,2, mientras que lo hace el
76,9% de los ojos con AV entre 0,2 y 0,4, el 33,3% de los ojos con AV basal de 0,5
a 0,7 y como en el caso anterior el 100% de los ojos con AV superior a 0,7
mantienen dichos valores. Cuando comparamos los valores de AV categorizada al
mes de la intervencion respecto a los 6 meses, podemos observar que para los 0jos

con agudezas visuales bajas (inferiores a 0,2) no existen diferencias respecto al
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grupo de pacientes operados en menos de 7 dias. En cuanto a los ojos con AV
entre 0,2 y 0,4, se consigue soélo el 25% de mejoria de AV (pasan al grupo de 0,5 a
0,7), y el 42,9% de mejoria para aquellos ojos con AV entre 0,5 y 0,7. No se
hallaron diferencias para el grupo de ojos con AV superior a 0,7. Al comparar los
resultados de AV entre los 6 y 12 meses tras la intervencién, hallamos la maxima
diferencia entre los dos grupos de segmentacidn. Para los ojos con AV inferior a
0,5, sdlo se halla estabilidad visual (no hay mejoria), para los ojos con AV 0,5 a 0,7,
se halla un 7,1% de mejoria, un 85% de estabilidad en este valor pero el 7,1% de
los ojos han empeorado su AV (ver tablas 35, 36 y 37). En este caso, no hallamos
diferencias estadisticamente significativas (p>0,005) en cuanto a la mejoria de la
agudeza visual en ninglin punto del seguimiento teniendo en cuenta el factor

precocidad de la intervencion.

Agudeza visual * Agudeza visual 1 mes categorizada Crosstabulation?

Agudeza visual 1 mes categorizada
0-0.1 0.2-0.4 0.5-0.7 0.8-1 Total

Agudeza 0-0.1 Count 1 6 2 0 9
visual % within Agudeza visual 11,1% 66,7% 22,2% 0% | 100,0%
% of Total 1,4% 8,7% 2,9% ,0% | 13,0%

0.2-0.4 Count 0 3 8 2 13

% within Agudeza visual ,0% 23,1% 61,5% 15,4% | 100,0%

% of Total ,0% 4,3% 11,6% 29%| 18,8%

0.5-0.7 Count 0 0 12 6 18

% within Agudeza visual ,0% ,0% 66,7% 33,3% | 100,0%

% of Total ,0% ,0% 17,4% 87%| 26,1%

0.8-1 Count 0 0 0 29 29

% within Agudeza visual ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%

% of Total ,0% ,0% ,0% 42,0% | 42,0%

Total Count 1 9 22 37 69
% within Agudeza visual 1,4% 13,0% 31,9% 53,6% | 100,0%

% of Total 1,4% 13,0% 31,9% 53,6% | 100,0%
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Agudeza visual 1 mes categorizada * Agudeza visual 6 mes categorizada Crosstabulation?

Agudeza visual 6 mes categorizada
0-0.1 0.2-0.4 0.5-0.7 0.8-1 Total
Agudeza Count 1 0 0 0 1
visual 1 mes % within Agudeza visual 1 mes 100,0% ,0% 0% ,0% | 100,0%
categorizada categorizada
% of Total 1,5% ,0% ,0% ,0% 1,5%
0.2-0.4 Count 0 6 2 0 8
% within Agudeza visual 1 mes ,0% 75,0% 25,0% ,0% | 100,0%
categorizada
% of Total ,0% 9,0% 3,0% 0% | 11,9%
0.5-0.7 Count 0 0 12 9 21
% within Agudeza visual 1 mes ,0% ,0% 57,1% | 42,9% | 100,0%
categorizada
% of Total ,0% ,0% 179% | 134%| 31,3%
0.8-1 Count 0 0 0 37 37
% within Agudeza visual 1 mes ,0% ,0% ,0% | 100,0| 100,0%
categorizada %
% of Total ,0% ,0% ,0% | 552%| 55,2%
Total Count 1 6 14 46 67
% within Agudeza visual 1 mes 1,5% 9,0% 20,9% | 68,7% | 100,0%
categorizada
% of Total 1,5% 9,0% 20,9% | 68,7% | 100,0%
Agudeza visual 6 mes categorizada * Agudeza visual 12 mes categorizada Crosstabulation®
Agudeza visual 12 mes categorizada
0-0.1 0.2-0.4 0.5-0.7 0.8-1 Total
Agudeza Count 1 0 0 0 1
visual 6 mes % within Agudeza visual 100,0% 0% 0% 0% | 100,0%
categorizada 6 mes categorizada
% of Total 1,5% ,0% ,0% ,0% 1,5%
Count 0 6 0 0 6
% within Agudeza visual ,0% 100,0% ,0% ,0% | 100,0%
6 mes categorizada
% of Total ,0% 9,0% ,0% ,0% 9,0%
Count 0 1 12 1 14
% within Agudeza visual ,0% 7,1% 85,7% 7,1% | 100,0%
6 mes categorizada
% of Total ,0% 1,5% 17,9% 1,5%| 20,9%
Count 0 0 0 46 46
% within Agudeza visual ,0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
6 mes categorizada
% of Total ,0% ,0% ,0% 68,7% | 68,7%
Total Count 1 7 12 47 67
% within Agudeza visual 1,5% 10,4% 17,9% 70,1% | 100,0%
6 mes categorizada
% of Total 1,5% 10,4% 17,9% 70,1% | 100,0%

TABLAS 35, 36 y 37: tablas bivariadas que muestran la variacién de agudeza visual de los

ojos estudiados en los periodos de tiempo basal versus un mes tras la cirugia, un mes tras la cirugia

versus seis meses y seis meses versus doce meses tras la intervencidn respectivamente en aquellos

pacientes operados en mas de siete dias tras la instauracion de la clinica de apoplejia
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En cuanto a la afectacion campimétrica de los pacientes que fueron
intervenidos antes de una semana tras la instauracion de sintomas de apoplejia,
hallamos que un mes tras la intervencién ésta mejora en el 54,5% de los 0jos con
cuandrantanopsias; en el 72,7% de los ojos con hemianopsias, en el 100% de los
ojos con afectacién de mas de dos cuandrantes y se produce un empeoramiento en
el 44,4% de los pacientes con CV inicial normal que presentaron la afectacion de un
cuadrante.. Al comparar la afectacién campimétrica a los 6 meses de seguimiento
respecto al mes de la cirugia, la afectaciéon campimétrica mejora en el 72,7% de los
0jos con cuandrantanopsias; en el 28,6% de los ojos con hemianopsias, en el 50%
de los ojos con afectacion de mas de dos cuandrantes y se produjo un
empeoramiento en un ojo con CV normal al mes que presento la afectacién de un
cuadrante. Cuando comparamos la afectacion campimétrica a los 6 y doce meses
hallamos que mejoran el 12,5% de los ojos con cuadrantanopsias, el 40% de los
ojos con hemianopsias y el 50% de los ojos con afectacion severa del CV (ver

tablas 38,39 y 40).

Campo vision * Campo vision 1 mes categorizado Crosstabulation?

Campo visién 1 mes categorizado
1 2
Normal | cuadrante | cuadrante | No posible | Total

Campo Normal Count 4 4 0 1 9
vision % within Campo visién 44.4%|  44,4% 0% 11,1% | 100,0%
% of Total 8,9% 8,9% ,0% 22%| 20,0%

1 Count 6 5 0 0 11

cuadrante o within Campo vision 54,5% 45,5% ,0% ,0% | 100,0%

% of Total 13,3% 11,1% ,0% 0% | 24,4%

2 Count 2 6 2 1 11

cuadrante o, within Campo vision 18,2% 54,5% 18,2% 9,1% | 100,0%

% of Total 4,4% 13,3% 4,4% 22% | 24,4%

3-4 Count 1 5 1 0 7

cuadrante o, within Campo vision 14,3% 71,4% 14,3% ,0% | 100,0%

% of Total 2.2% 11,1% 2.2% 0% | 15,6%

No posible Count 1 2 4 0 7
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% within Campo vision 14,3% 28,6% 57,1% ,0% | 100,0%
% of Total 2.2% 4,4% 8,9% 0% | 15,6%
Total Count 14 22 7 2 45
% within Campo vision 31,1% 48,9% 15,6% 4,4% | 100,0%
% of Total 31,1% 48,9% 15,6% 4,4% | 100,0%
Campo vision 1 mes categorizado * Campo visidon 6 mes categorizado Crosstabulation?
Campo visién 6 mes categorizado
1 2
Normal | cuadrante | cuadrante | No posible | Total
Campo Normal Count 13 1 0 0 14
vision 1 mes % within Campo 92,9% 7,1% ,0% ,0% | 100,0%
categorizado vision 1 mes
categorizado
% of Total 28,9% 2,2% ,0% 0%| 31,1%
1 cuadrante Count 16 5 0 1 22
% within Campo 72,7% 22,7% ,0% 4,5% | 100,0%
vision 1 mes
categorizado
% of Total 35,6% 11,1% ,0% 22%| 48,9%
2 cuadrante Count 0 2 5 0 7
% within Campo ,0% 28,6% 71,4% ,0% | 100,0%
vision 1 mes
categorizado
% of Total ,0% 4,4% 11,1% ,0%| 15,6%
No posible Count 1 0 0 1 2
% within Campo 50,0% ,0% ,0% 50,0% | 100,0%
vision 1 mes
categorizado
% of Total 2.2% ,0% ,0% 22% 4,4%
Total Count 30 8 5 2 45
% within Campo 66,7% 17,8% 11,1% 4,4% | 100,0%
vision 1 mes
categorizado
% of Total 66,7% 17,8% 11,1% 4,4% | 100,0%
Campo vision 6 mes categorizado * Campo visidon 12 mes categorizado Crosstabulation®
Campo visién 12 mes categorizado
1 2
Normal | cuadrante | cuadrante | No posible | Total
Campo Normal Count 29 0 0 1 30
vision 6 mes % within Campo vision 96,7% 0% ,0% 3,3% | 100,0%
categorizado 6 mes categorizado
% of Total 64,4% ,0% ,0% 22%| 66,7%
1 Count 1 7 0 0 8
cuadrante o, within Campo vision 12,5% 87.5% ,0% ,0%| 100,0%
6 mes categorizado
% of Total 2,2% 15,6% ,0% ,0% 17,8%
2 Count 2 0 3 0 5
cuadrante % within Campo vision 40,0% ,0% 60,0% ,0% | 100,0%
6 mes categorizado
% of Total 4,4% ,0% 6,7% ,0% 11,1%
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No posible Count 2 0 0 0 2
% within Campo vision 100,0% ,0% ,0% ,0% | 100,0%
6 mes categorizado
% of Total 4,4% ,0% ,0% ,0% 4,4%
Total Count 34 7 3 1 45
% within Campo vision 75,6% 15,6% 6,7% 2,2% | 100,0%
6 mes categorizado
% of Total 75,6% 15,6% 6,7% 2,2%| 100,0%

TABLAS 38, 39 y 40: tablas bivariadas que muestran la variacion del defecto campimétrico
de los ojos estudiados en los periodos de tiempo basal versus un mes tras la cirugia, un mes tras la
cirugia versus seis meses y seis meses versus doce meses tras la intervencion respectivamente en

aquellos pacientes operados en menos de siete dias tras la instauracion de la clinica de apoplejia

En cuanto a la afectacion campimétrica de los pacientes que fueron
intervenidos tras mas de una semana de la instauracidon de sintomas de apoplejia,
hallamos que un mes tras la intervencién ésta mejora en el 31,8% de los ojos con
cuandrantanopsias (frente al 54,5% en el grupo anterior); en el 85% de los ojos
con hemianopsias, en el 90,9% de los ojos con afectacion de mas de dos
cuandrantes y se mantiene estable en el 53,8% los ojos con CV normal,
encontrando en este grupo un 46,2% de empeoramiento en esta afectacion (un
cuadrante afecto). Tras los 6 meses de seguimiento la afectacién campimétrica
mejora en el 60,5% de los ojos con cuandrantanopsias (frente al 72,7% del otro
grupo); en el 50% de los ojos con hemianopsias, en el 50% de los ojos con
afectacién de mas de dos cuandrantes y se mantiene estable en el 89,5%% los
ojos con CV normal, encontrando en este grupo un 10,5% de empeoramiento en
esta afectacion (un cuadrante afecto). Cuando comparamos la afectacion
campimétrica a los 6 y doce meses hallamos estabilidad en todos los grupos salvo

para los ojos con hemianopsias que mejoran el 50% (ver tablas 41,42 y 43). En el
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caso de la afectacion campimétrica las diferencias halladas entre ambos grupos de

segmentacion fueron estadisticamente significativas al mes y los seis meses de la

intervencion.
Campo visiéon * Campo vision 1 mes categorizado Crosstabulation?®
Campo visién 1 mes categorizado
1 2
Normal | cuadrante | cuadrante | 3-4 cuadrante Total
Campo Normal Count 7 6 0 0 13
vision % within Campo visién |  53,8% 46,2% 0% 0% | 100,0%
% of Total 10,1% 8,7% ,0% ,0% 18,8%
1 Count 7 15 0 0 22
cuadrante o, within Campo vision 31,8% 68,2% ,0% ,0% | 100,0%
% of Total 10,1% 21,7% ,0% ,0% 31,9%
2 Count 3 14 3 0 20
cuadrante o, within Campo vision 15,0% 70,0% 15,0% ,0%| 100,0%
% of Total 4,3% 20,3% 4,3% ,0% 29,0%
3-4 Count 0 4 6 1 11
cuadrante o, within Campo vision ,0% 36,4% 54,5% 9,1% | 100,0%
% of Total ,0% 5,8% 8,7% 1,4% 15,9%
No posible Count 2 0 0 1 3
% within Campo vision 66,7% ,0% ,0% 33,3% | 100,0%
% of Total 2,9% ,0% ,0% 1,4% 4,3%
Total Count 19 39 9 2 69
% within Campo vision 27,5% 56,5% 13,0% 2,9% | 100,0%
% of Total 27,5% 56,5% 13,0% 29% | 100,0%
Campo visién 1 mes categorizado * Campo visién 6 mes categorizado Crosstabulation?
Campo visién 6 mes categorizado
1 2 No
Normal | cuadrante | cuadrante | 3-4 cuadrante | posible | Total
Campo Normal Count 17 0 1 0 1 19
vision 1 mes % within 89,5% ,0% 5,3% ,0% 5,3%| 100,0
categorizado Campo vision %
1 mes
categorizado
% of Total 25,4% ,0% 1,5% ,0% 1,5% | 28,4%
1 Count 23 15 0 0 0 38
cuadrante o, within 60,5% 39,5% 0% 0% 0% | 100,0
Campo visién %
1 mes
categorizado
% of Total 34,3% 22,4% ,0% ,0% ,0% | 56,7%
2 Count 0 4 4 0 0 8
cuadrante o, within 0% 50,0% 50,0% 0% 0% | 100,0
Campo visién %
1 mes
categorizado
% of Total ,0% 6,0% 6,0% ,0% ,0% | 11,9%
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3-4 Count 0 0 1 1 0 2
cuadrante o, within 0% 0% 50,0% 50,0% 0% | 100,0
Campo visién %
1 mes
categorizado
% of Total ,0% ,0% 1,5% 1,5% 0% | 3,0%
Total Count 40 19 6 1 1 67
% within 59,7% 28,4% 9,0% 1,5% 1,5%| 100,0
Campo visién %
1 mes
categorizado
% of Total 59,7% 28,4% 9,0% 1,5% 1,5%| 100,0
%
Campo vision 6 mes categorizado * Campo vision 12 mes categorizado Crosstabulation®
Campo visidén 12 mes categorizado
1 2 No
Normal | cuadrante | cuadrante | posible | Total
Campo Normal Count 40 0 0 0 40
vision 6 mes % within Campo vision | 100,0% ,0% 0% | ,0%| 100,0%
categorizado 6 mes categorizado
% of Total 59,7% ,0% ,0% 0% | 59,7%
1 Count 0 19 0 0 19
cuadrante o, within Campo vision 0% |  100,0% 0%| ,0%| 100,0%
6 mes categorizado
% of Total ,0% 28,4% ,0% 0% | 28,4%
2 Count 3 0 3 0 6
cuadrante o, within Campo vision | 50,0% ,0% 50,0% | ,0%| 100,0%
6 mes categorizado
% of Total 4,5% ,0% 4,5% ,0% 9,0%
3-4 Count 1 0 0 0 1
cuadrante o within Campo vision | 100,0% ,0% 0% | ,0%| 100,0%
6 mes categorizado
% of Total 1,5% ,0% ,0% ,0% 1,5%
No posible Count 0 0 0 1 1
% within Campo vision ,0% ,0% ,0%| 100,0| 100,0%
6 mes categorizado %
% of Total ,0% ,0% 0% | 1,5% 1,5%
Total Count 44 19 3 1 67
% within Campo vision 65,7% 28,4% 4,5% 1,5% | 100,0%
6 mes categorizado
% of Total 65,7% 28,4% 45%| 1,5%| 100,0%

TABLAS 41, 42 y 43: tablas bivariada que muestran la variacion del defecto campimétrico de

los ojos estudiados en los periodos de tiempo basal versus un mes tras la cirugia, un mes tras la

cirugia versus seis meses y seis meses versus doce meses tras la intervencion respectivamente en

aquellos pacientes operados en mas de siete dias tras la instauracidn de la clinica de apoplejia
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En cuanto a la diplopia, para aquellos pacientes operados en la primera
semana tras la instauracion de los sintomas, podemos destacar que mejoran mucho
mas aquellos pacientes en los que solo hay paresia de un nervio craneal, y en
concreto cuando el nervio que se afecta es el III par craneal respecto al VI par
craneal (75% versus 33%). En referencia a los pacientes con paresias de mas de
un par craneal, mejoran todos los pacientes pero en algunos casos persisten
paresias residuales. Al sexto mes de seguimiento se observa una clara mejoria de
las paresias oculomotoras (de 34 pacientes con diplopia residual, ésta se resuelve
en todas) observandose estabilidad tras este punto del seguimiento (ver tablas 44,

45 y 46).

Diplopia * Diplopia 1 mes Crosstabulation?

Diplopia 1 mes
No 3 6 Total

Diplopia No Count 26 0 0 26
% within Diplopia 100,0% ,0% ,0% 100,0%

% of Total 57,8% ,0% ,0% 57,8%

3 Count 3 1 0 4
% within Diplopia 75,0% 25,0% ,0% 100,0%

% of Total 6,7% 2,2% ,0% 8,9%

6 Count 1 0 2 3
% within Diplopia 33,3% ,0% 66,7% 100,0%

% of Total 2,2% ,0% 4,4% 6,7%

3,4 Count 4 1 0 5
% within Diplopia 80,0% 20,0% ,0% 100,0%

% of Total 8,9% 2,2% ,0% 11,1%

3,6 Count 0 2 0 2
% within Diplopia ,0% 100,0% ,0% 100,0%

% of Total ,0% 4,4% ,0% 4,4%

4.6 Count 0 0 1 1
% within Diplopia ,0% ,0% 100,0% 100,0%

% of Total ,0% ,0% 2,2% 2.2%

3,4,6 Count 0 3 1 4
% within Diplopia ,0% 75,0% 25,0% 100,0%

% of Total ,0% 6,7% 2,2% 8,9%

Total Count 34 7 4 45
% within Diplopia 75,6% 15,6% 8,9% 100,0%

% of Total 75,6% 15,6% 8,9% 100,0%
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Diplopia 1 mes * Diplopia 6 mes Crosstabulation

Diplopia 6 mes
No Total

Diplopia 1 No  Count 34 34
mes % within Diplopia 1 mes 100,0% | 100,0%
% of Total 75,6% 75,6%

3 Count 7 7

% within Diplopia 1 mes 100,0% | 100,0%

% of Total 15,6% 15,6%

6 Count 4 4

% within Diplopia 1 mes 100,0% | 100,0%

% of Total 8,9% 8,9%

Total Count 45 45
% within Diplopia 1 mes 100,0% | 100,0%

% of Total 100,0% | 100,0%

Diplopia 6 mes * Diplopia 12 mes Crosstabulationa
Diplopia 12 mes
No Total

Diplopia 6 No  Count 45 45
mes % within Diplopia 6 mes 100,0% | 100,0%
% of Total 100,0% | 100,0%

Total Count 45 45
% within Diplopia 6 mes 100,0% | 100,0%

% of Total 100,0% | 100,0%

TABLAS 44, 45 y 46: tablas bivariadas que muestran la

variacion de las paresias

oculomotoras causantes de diplopia de los ojos estudiados en los periodos de tiempo basal versus

un mes tras la cirugia, un mes tras la cirugia versus seis meses y seis meses versus doce meses tras

la intervencion respectivamente en aquellos pacientes operados en menos de siete dias tras la

instauracion de la clinica de apoplejia.

Para los pacientes intervenidos tras una semana, podemos observar que

en los pacientes con paresia del III PC, se observa un 60% de resoluciéon de la

diplopia, que llega al 100% en los casos de pacientes con paresia del VI PC. De los

5 casos registrados con paresia de los nervios III, IV y VI, se observa un 20% de

resolucion completa de la diplopia, pero el 80% tienen diplopia residual (que se
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resuelve en todos los pacientes al sexto mes) por paresia del III 6 IV PPCC (ver

tablas 47, 48 y 49).

Diplopia * Diplopia 1 mes Crosstabulation

Diplopia 1 mes

No 3 6 Total
Diplopia No Count 55 0 2 57
% within Diplopia 96,5% ,0% 3,5% 100,0%
% of Total 78,6% ,0% 2,9% 81,4%
3 Count 3 2 0 5
% within Diplopia 60,0% 40,0% ,0% 100,0%
% of Total 4,3% 2,9% ,0% 7,1%
6 Count 3 0 0 3
% within Diplopia 100,0% ,0% ,0% 100,0%
% of Total 4,3% ,0% ,0% 4,3%
3,4,6 Count 1 2 2 5
% within Diplopia 20,0% 40,0% 40,0% 100,0%
% of Total 1,4% 2,9% 2,9% 7,1%
Total Count 62 4 4 70
% within Diplopia 88,6% 5,7% 5,7% 100,0%
% of Total 88,6% 5,7% 5,7% 100,0%
Diplopia 1 mes * Diplopia 6 mes Crosstabulation
Diplopia 6 mes
No Total
Diplopia 1 mes No Count 62 62
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 91,2% 91,2%
3 Count 4 4
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 5,9% 5,9%
6 Count 2 2
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 2,9% 2,9%
Total Count 68 68
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 100,0% 100,0%
Diplopia 6 mes * Diplopia 12 mes Crosstabulation
Diplopia 12 mes
No Total
Diplopia6 mes No Count 68 68
% within Diplopia 6 mes 100,0% 100,0%
% of Total 100,0% 100,0%
Total Count 68 68
% within Diplopia 6 mes 100,0% 100,0%
% of Total 100,0% 100,0%
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TABLAS 47, 48 y 49: tablas bivariadas que muestran la variacidon de las paresias
oculomotoras causantes de diplopia de los ojos estudiados en los periodos de tiempo basal versus
un mes tras la cirugia, un mes tras la cirugia versus seis meses y seis meses versus doce meses tras
la intervencion respectivamente en aquellos pacientes operados en mas de siete dias tras la

instauracion de la clinica de apoplejia.

4.1.2.-MEJORIA SEGMENTADA POR VOLUMEN TUMORAL

En el caso del volumen tumoral, el punto de corte marcado fueron los 9 cm3
por ser este valor el valor tumoral medio en este estudio.

Al comparar la agudeza visual de aquellos pacientes con tumores menores
de 9 cm? al mes de la hipofisectomia respecto al valor basal, encontramos que el
grupo que mas mejora es el de los ojos con agudeza visual inferior a 0,2 (85,7% de
los pacientes mejoran su agudeza visual), mientras que este pocentaje es del 70%
para los ojos con agudeza visual 0,2 a 0,4 y del 46,2% para los 0jos con agudeza
visual 0,5 a 0,7. Al comparar estos valores al mes y seis meses de la intervencion,
observamos estabilidad en todos los grupos salvo en el es 0,2 a 0,4, en el que se
detecta un 28% de mejoria. La estabilidad es la regla en la agudeza visual de estos

ojos a los 12 meses de la intervencion (ver tablas 50,51 y 52).

Agudeza visual * Agudeza visual 1 mes categorizada Crosstabulation?

Agudeza visual 1 mes categorizada
0-0.1 0.2-0.4 0.5-0.7 0.8-1 Total

Agudeza visual  0-0.1 Count 1 5 1 0 7
% within Agudeza visual 14,3% 71,4% 14,3% ,0% | 100,0%

% of Total 1,6% 7,8% 1,6% 0% | 10,9%

0.2-0.4 Count 0 3 6 1 10
% within Agudeza visual ,0% 30,0% 60,0% 10,0% | 100,0%

% of Total ,0% 4,7% 9,4% 1,6%| 15,6%

0.5-0.7 Count 0 0 7 6 13
% within Agudeza visual ,0% ,0% 53,8% | 46,2% | 100,0%

% of Total ,0% ,0% 10,9% 9,4% | 20,3%
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0.8-1 Count 0 0 0 34 34
% within Agudeza visual ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%
% of Total ,0% ,0% 0% | 531%| 53,1%
Total Count 1 8 14 41 64
% within Agudeza visual 1,6% 12,5% 21,9% 64,1% | 100,0%
% of Total 1,6% 12,5% 21,9% | 64,1% | 100,0%
Agudeza visual 1 mes categorizada * Agudeza visual 6 mes categorizada Crosstabulation?
Agudeza visual 6 mes categorizada
0-0.1 0.2-0.4 0.5-0.7 0.8-1 Total
Agudeza visual  0-0.1 Count 1 0 0 0 1
1mes % within Agudeza visual 100,0% ,0% ,0% ,0% | 100,0%
categorizada 1 mes categorizada
% of Total 1,6% ,0% ,0% ,0% 1,6%
0.2-0.4 Count 0 6 2 0 8
% within Agudeza visual ,0% 75,0% 25,0% ,0% | 100,0%
1 mes categorizada
% of Total ,0% 9,4% 3,1% 0% | 12,5%
0.5-0.7 Count 0 0 10 4 14
% within Agudeza visual ,0% ,0% 71,4% 28,6% | 100,0%
1 mes categorizada
% of Total ,0% ,0% 15,6% 6,3% | 21,9%
0.8-1 Count 0 0 0 41 41
% within Agudeza visual ,0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
1 mes categorizada
% of Total ,0% ,0% ,0% 64,1% | 64,1%
Total Count 1 6 12 45 64
% within Agudeza visual 1,6% 9,4% 18,8% 70,3% | 100,0%
1 mes categorizada
% of Total 1,6% 9,4% 18,8% 70,3% | 100,0%
Agudeza visual 6 mes categorizada * Agudeza visual 12 mes categorizada Crosstabulation?
Agudeza visual 12 mes categorizada
0-0.1 0.2-04 0.5-0.7 0.8-1 Total
Agudeza visual  0-0.1 Count 1 0 0 0 1
6 mes % within Agudeza visual 100,0% ,0% ,0% ,0% | 100,0%
categorizada 6 mes categorizada
% of Total 1,6% ,0% ,0% ,0% 1,6%
0.2-0.4 Count 0 6 0 0 6
% within Agudeza visual ,0% 100,0% ,0% ,0% | 100,0%
6 mes categorizada
% of Total ,0% 9,4% ,0% ,0% 9,4%
0.5-0.7 Count 0 0 11 1 12
% within Agudeza visual ,0% ,0% 91,7% 8,3% | 100,0%
6 mes categorizada
% of Total ,0% ,0% 17,2% 1,6%| 18,8%
0.8-1 Count 0 0 0 45 45
% within Agudeza visual ,0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
6 mes categorizada
% of Total ,0% ,0% ,0% 70,3% | 70,3%
Total Count 1 6 11 46 64
% within Agudeza visual 1,6% 9,4% 17,2% 71,9% | 100,0%
6 mes categorizada
% of Total 1,6% 9,4% 17,2% 71,9% | 100,0%

TABLAS 50, 51 y 52: tablas bivariadas que muestran la variacion de la agudeza visual de los

ojos estudiados en los periodos de tiempo basal versus un mes tras la cirugia, un mes tras la cirugia
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VErsus seis meses y seis meses versus doce meses tras la intervencion respectivamente en aquellos

pacientes con tumores menores de 9 cm?

Para los pacientes con tumores mayores de 9 cm3, un mes tras la
intervencion, las cifras de mejoria de agudeza visual por grupos son similares
(85,7% para agudeza visual <0,2, 90% para agudeza visual 0,2 a 0,4 y 53,3% para
agudeza visual 0,5 a 0,8), pero hay que destacar que hay el doble de eventos en el
grupo de agudeza visual inferior a 0,2 en el grupo de tumores grandes, con lo que
la mejoria es mas significativa. En comparacion con el grupo de tumores menores
de 9 cm?3, a los 6 meses aun encontramos espacio para la mejoria de la agudeza
visual, de modo que mejora el 40% de los ojos con agudeza visual 0,2 a 0,4 y el
56,3% de los ojos con agudeza visual 0,5 a 0,7. La estabilidad también es la tonica
a los 12 meses tras la cirugia (ver tablas 53, 54 y 55). Al segmentar la poblacién
segun la variable volumen tumoral tampoco hallamos diferencias estadisticamente

significativas al comparar los dos grupos.

Agudeza visual * Agudeza visual 1 mes categorizada Crosstabulation?

Agudeza visual 1 mes categorizada
0-0.1 0.2-04 0.5-0.7 0.8-1 Total

Agudeza visual  0-0.1 Count 2 5 3 4 14
% within Agudeza visual 14,3% | 35,7% 21,4% 28,6% | 100,0%

% of Total 4,0% | 10,0% 6,0% 8,0% | 28,0%

0.2-04 Count 0 1 8 1 10

% within Agudeza visual ,0% | 10,0% 80,0% 10,0% | 100,0%

% of Total 0% | 2,0% 16,0% 2,0%| 20,0%

0.5-0.7  Count 1 0 6 8 15

% within Agudeza visual 6,7% ,0% 40,0% 53,3% | 100,0%

% of Total 2,0% ,0% 12,0% 16,0% | 30,0%

0.8-1 Count 0 0 0 11 11

% within Agudeza visual ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%

% of Total ,0% ,0% ,0% 22,0% | 22,0%

Total Count 3 6 17 24 50
% within Agudeza visual 6,0% | 12,0% 34,0% 48,0% | 100,0%

% of Total 6,0% | 12,0% 34,0% 48,0% | 100,0%
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Agudeza visual 1 mes categorizada * Agudeza visual 6 mes categorizada Crosstabulation?

Agudeza visual 6 mes categorizada

0-0.1 0.2-04 0.5-0.7 0.8-1 Total
Agudezavisual1  0-0.1  Count 3 0 0 0 3
mes categorizada % within Agudeza visual 1 100,0% ,0% 0% ,0% | 100,0%
mes categorizada
% of Total 6,3% ,0% ,0% ,0% 6,3%
0.2-0.4 Count 0 3 2 0 5
% within Agudeza visual 1 ,0% 60,0% | 40,0% ,0% | 100,0%
mes categorizada
% of Total ,0% 6,3% 4,2% ,0% | 10,4%
0.5-0.7 Count 0 0 7 9 16
% within Agudeza visual 1 ,0% 0% | 43,8% 56,3% | 100,0%
mes categorizada
% of Total ,0% ,0% 14,6% 18,8% | 33,3%
0.8-1  Count 0 0 0 24 24
% within Agudeza visual 1 ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%
mes categorizada
% of Total ,0% ,0% ,0% 50,0% | 50,0%
Total Count 3 3 9 33 48
% within Agudeza visual 1 6,3% 6,3% 18,8% 68,8% | 100,0%
mes categorizada
% of Total 6,3% 6,3% 18,8% 68,8% | 100,0%
Agudeza visual 6 mes categorizada * Agudeza visual 12 mes categorizada Crosstabulation?
Agudeza visual 12 mes categorizada
0-0.1 0.2-04 0.5-0.7 0.8-1 Total
Agudezavisual6 0-0.1  Count 3 0 0 0 3
mes categorizada % within Agudeza visual 6 | 100,0% 0% 0% ,0% | 100,0%
mes categorizada
% of Total 6,3% ,0% ,0% ,0% 6,3%
0.2-0.4 Count 0 3 0 0 3
% within Agudeza visual 6 ,0% 100,0% ,0% ,0% | 100,0%
mes categorizada
% of Total ,0% 6.3% ,0% ,0% 6,3%
0.5-0.7 Count 0 1 8 0 9
% within Agudeza visual 6 ,0% 11,1% | 88,9% ,0% | 100,0%
mes categorizada
% of Total ,0% 21% 16,7% ,0%| 18,8%
0.8-1  Count 0 0 0 33 33
% within Agudeza visual 6 ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%
mes categorizada
% of Total ,0% ,0% ,0% 68,8% | 68,8%
Total Count 3 4 8 33 48
% within Agudeza visual 6 6,3% 8,3% 16,7% 68,8% | 100,0%
mes categorizada
% of Total 6,3% 8,3% 16,7% 68,8% | 100,0%

TABLAS 53, 54 y 55: tablas bivariadas que muestran la variacion de la agudeza visual de los

ojos estudiados en los periodos de tiempo basal versus un mes tras la cirugia, un mes tras la cirugia
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VErsus seis meses y seis meses versus doce meses tras la intervencion respectivamente en aquellos

pacientes con tumores mayores de 9 cm3

En cuanto a la afectacidn campimétrica, al mes de la intevencion la mayoria
de eventos para tumores pequefios se concentran en los grupos de campo visual
normal y cuadrantanopsias, mientras que para el grupo de tumores grandes, la
mayoria de eventos se concentra en los grupos de hemianopsias y afectacion de
mas de dos cuadrantes. Dicho esto, observamos una mejoria del 39,1% de
pacientes con cuadrantanopsias un mes tras la intervencion, una mejoria del 92,9%
de los ojos con hemianopsias y una mejoria en el 83,3% de ojos con afectacion de
mas de dos cuadrantes del campo visual (a pesar de esta gran mejoria no hallamos
ojos con campo visual normal en esta categoria al mes de la hipofisectomia). Para
este grupo de tumores a los seis meses de la intervencién, detectamos una mejoria
en el 79,4% de los ojos con hemianopsias, siendo la estabilidad la regla en el resto

de grupos y tras los seis meses de seguimiento (ver tablas 56, 57 y 58).

Campo visién * Campo visién 1 mes categorizado Crosstabulation?

Campo visién 1 mes categorizado
1 3-4 No
Normal | cuadrante | 2 cuadrante | cuadrante | posible | Total

Campo Normal Count 8 8 0 0 1 17
vision % within Campo 47 1% 47 1% 0% 0% 59% | 100,0
vision %

% of Total 12,5% 12,5% ,0% ,0% 1,6% | 26,6%

1 Count 9 14 0 0 0 23

cuadrante o, within Campo 39,1% 60,9% ,0% ,0% ,0% | 100,0

vision %

% of Total 14,1% 21,9% ,0% ,0% ,0% | 35,9%

2 Count 5 8 1 0 0 14

cuadrante o, within Campo 35,7% 57,1% 7.1% ,0% ,0% | 100,0

vision %

% of Total 7,8% 12,5% 1,6% ,0% ,0% | 21,9%

3-4 Count 0 4 1 1 0 6

cuadrante o, within Campo ,0% 66,7% 16,7% 16,7% ,0% | 100,0

vision %

% of Total ,0% 6,3% 1,6% 1,6% 0% | 94%
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No posible Count 2 0 2 0 0 4
% within Campo 50,0% ,0% 50,0% ,0% ,0% | 100,0
vision %
% of Total 3,1% ,0% 3,1% ,0% 0% | 6,3%
Total Count 24 34 4 1 1 64
% within Campo 37,5% 53,1% 6,3% 1,6% 1,6%| 100,0
vision %
% of Total 37,5% 53,1% 6,3% 1,6% 1,6% | 100,0
%
Campo vision 1 mes categorizado * Campo vision 6 mes categorizado Crosstabulation?
Campo visién 6 mes categorizado
1 2 3-4 No
Normal | cuadrante | cuadrante | cuadrante | posible | Total
Campo Normal Count 22 0 1 0 1 24
vision 1 mes % within Campo 91,7% ,0% 4,2% ,0% 4,2%| 100,0
categorizado vision 1 mes %
categorizado
% of Total 34,4% ,0% 1,6% ,0% 1,6% | 37,5%
1 Count 27 7 0 0 0 34
cuadrante o, within Campo 79,4% 20,6% ,0% ,0% ,0% | 100,0
vision 1 mes %
categorizado
% of Total 42,2% 10,9% ,0% ,0% ,0% | 53,1%
2 Count 0 3 1 0 0 4
cuadrante o, within Campo ,0% 75,0% 25,0% ,0% ,0% | 100,0
vision 1 mes %
categorizado
% of Total ,0% 47% 1,6% ,0% 0% | 6,3%
3-4 Count 0 0 0 1 0 1
cuadrante o, \\ithin Campo 0% 0% 0% |  100,0% 0% | 100,0
vision 1 mes %
categorizado
% of Total ,0% ,0% ,0% 1,6% 0% | 1,6%
No Count 1 0 0 0 0 1
posible o within Campo | 100,0% ,0% ,0% ,0% ,0% | 100,0
vision 1 mes %
categorizado
% of Total 1,6% ,0% ,0% ,0% 0% | 1,6%
Total Count 50 10 2 1 1 64
% within Campo 78,1% 15,6% 3,1% 1,6% 1,6% | 100,0
vision 1 mes %
categorizado
% of Total 78,1% 15,6% 3,1% 1,6% 1,6% | 100,0

%

Campo vision 6 mes categorizado * Campo visién 12 mes categorizado Crosstabulation®

Campo visién 12 mes categorizado

1 2
Normal | cuadrante | cuadrante | No posible | Total
Campo Normal Count 50 0 0 0 50
vision 6 mes % within Campo | 100,0% ,0% ,0% ,0% | 100,0%
categorizado vision 6 mes
categorizado
% of Total 78,1% ,0% ,0% ,0% 78,1%
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1 Count 0 10 0 0 10

cuadrante o, within Campo 0% | 100,0% ,0% 0% | 100,0%
visién 6 mes
categorizado

% of Total ,0% 15,6% ,0% ,0% 15,6%

2 Count 0 0 2 0 2

cuadrante o within Campo ,0% ,0% 100,0% ,0% | 100,0%
visién 6 mes
categorizado

% of Total ,0% ,0% 3,1% ,0% 3.1%

3-4 Count 1 0 0 0 1

cuadrante o within Campo | 100,0% 0% ,0% 0% | 100,0%
visién 6 mes
categorizado

% of Total 1,6% ,0% ,0% ,0% 1,6%

No Count 0 0 0 1 1

posible o \yithin Campo 0% 0% 0% | 100,0% | 100,0%
visién 6 mes
categorizado

% of Total ,0% ,0% ,0% 1,6% 1,6%

Total Count 51 10 2 1 64

% within Campo 79,7% 15,6% 3,1% 1,6% | 100,0%
visién 6 mes
categorizado

% of Total 79,7% 15,6% 3,1% 1,6% | 100,0%

TABLAS 56, 57 y 58: tablas bivariadas que muestran la variacion de la afectacién campimétrica de
los ojos estudiados en los periodos de tiempo basal versus un mes tras la cirugia, un mes tras la
cirugia versus seis meses y seis meses versus doce meses tras la intervencion respectivamente en

aquellos pacientes con tumores menores de 9 cm3

Al mes de la intervencion, en el grupo de tumores grandes observamos
mejoria en el 40% de los ojos con cuadrantanopsias, en el 70,6% de los ojos con
hemianopsias y en el 100% de los ojos con afectacion de mas de dos cuadrantes
del campo visual (en este grupo hallamos un solo evento con campo visual nhormal
para esta categoria de tumor y para este momento del seguimiento). A los seis
meses de seguimiento seguimos detectando mejoria en el 46,2% de los o0jos con
cuadrantanopsias, en el 27,3% de los 0jos con hemianopsias y estabilidad en el

resto de categorias. Aqui al afio de seguimiento detectamos mejoria en el campo
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visual el el 55,6% de los ojos con hemianopsia (ver tablas 59, 60 y 61). Al

segmentar

los

Casos  por

volumen

tumoral,

encontramos

diferencias

estadisticamente significativas entre ambos grupos, que suponemos que son

debidas a la diferente distribucion de eventos en cada grupo.

Campo vision * Campo vision 1 mes categorizado Crosstabulation?

Campo visién 1 mes categorizado
1 2 3-4 No
Normal | cuadrante | cuadrante | cuadrante | posible | Total
Campo Normal Count 3 2 0 0 0 5
vision % within 60,0% 40,0% ,0% ,0% ,0% | 100,0
Campo visién %
% of Total 6,0% 4,0% ,0% ,0% ,0% | 10,0%
1 Count 4 6 0 0 0 10
cuadrante o, within 40,0% 60,0% 0% 0% 0% | 100,0
Campo vision %
% of Total 8,0% 12,0% ,0% ,0% ,0% | 20,0%
2 Count 0 12 4 0 1 17
cuadrante o, within 0% 70,6% 23,5% 0%| 59%| 100,
Campo visién %
% of Total ,0% 24,0% 8,0% ,0% 2,0% | 34,0%
3-4 Count 1 5 6 0 0 12
cuadrante o, within 8,3% 41,7% 50,0% 0% 0% | 100,0
Campo vision %
% of Total 2,0% 10,0% 12,0% ,0% 0% | 24,0%
No posible Count 1 2 2 1 0 6
% within 16,7% 33,3% 33,3% 16,7% ,0% | 100,0
Campo visién %
% of Total 2,0% 4,0% 4,0% 2,0% 0% | 12,0%
Total Count 9 27 12 1 1 50
% within 18,0% 54,0% 24,0% 2,0% 2,0%| 100,0
Campo visién %
% of Total 18,0% 54,0% 24,0% 2,0% 2,0%| 100,0
%

Campo visién 1 mes categorizado * Campo visién 6 mes categorizado Crosstabulation?

Campo visién 6 mes categorizado

1 2
Normal | cuadrante | cuadrante | No posible | Total

Campo Normal Count 8 1 0 0 9
nggoligzi % within 889% |  11,1% 0% 0% | 100,0%

Campo visién

1 mes

categorizado

% of Total 16,7% 2,1% ,0% ,0% 18,8%
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1 Count 12 13 0 1 26
cuadrante o, within 46,2% 50,0% 0% 3,8% | 100,0%
Campo vision
1 mes
categorizado
% of Total 25,0% 27,1% ,0% 21% 54,2%
2 Count 0 3 8 0 11
cuadrante o, within 0% 27,3% 72,7% 0% | 100,0%
Campo vision
1 mes
categorizado
% of Total ,0% 6,3% 16,7% 0% | 22,9%
3-4 Count 0 0 1 0 1
cuadrante o, within 0% 0% | 100,0% 0% | 100,0%
Campo visién
1 mes
categorizado
% of Total ,0% ,0% 2,1% ,0% 21%
No posible Count 0 0 0 1 1
% within ,0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
Campo visién
1 mes
categorizado
% of Total ,0% ,0% ,0% 21% 21%
Total Count 20 17 9 2 48
% within 41,7% 35,4% 18,8% 4,2% | 100,0%
Campo visién
1 mes
categorizado
% of Total 41,7% 35,4% 18,8% 4,2% | 100,0%
Campo vision 6 mes categorizado * Campo visidon 12 mes categorizado Crosstabulation®
Campo vision 12 mes categorizado
1 2
Normal | cuadrante | cuadrante | No posible | Total
Campo Normal Count 19 0 0 1 20
vision 6 mes % within 95,0% ,0% ,0% 5,0% | 100,0%
categorizado Campo vision
6 mes
categorizado
% of Total 39,6% ,0% ,0% 21% | 41,7%
1 Count 1 16 0 0 17
cuadrante o, within 5,9% 94,1% 0% 0% | 100,0%
Campo visién
6 mes
categorizado
% of Total 21% 33,3% ,0% ,0% 35,4%
2 Count 5 0 4 0 9
cuadrante o, within 55,6% 0% 44,4% 0% | 100,0%
Campo visién
6 mes
categorizado
% of Total 10,4% ,0% 8,3% ,0% 18,8%
No posible Count 2 0 0 0 2
% within 100,0% ,0% ,0% ,0% | 100,0%
Campo visién
6 mes
categorizado
% of Total 4,2% ,0% ,0% ,0% 4,2%




Total Count 27 16 4 1 48
% within 56,3% 33,3% 8,3% 21% | 100,0%
Campo visién
6 mes
categorizado
% of Total 56,3% 33,3% 8,3% 21% | 100,0%

TABLAS 59, 60 y 61: tablas bivariadas que muestran la variacion de la afectacién
campimétrica de los ojos estudiados en los periodos de tiempo basal versus un mes tras la cirugia,
un mes tras la cirugia versus seis meses y seis meses versus doce meses tras la intervencion

respectivamente en aquellos pacientes con tumores mayores de 9 cm?

Finalmente en cuanto a la diplopia, para los dos grupos de tumores la
distribuacién de eventos y las categorias presentes son mas similares que cuando
categorizamos por la precocidad de la intervencion. En este caso observamos
mejoria de la diplopia al mes y seis meses de la intervencién como en el otro grupo
de categorizacién, pero en este caso para los tumores con volumen menor la
mejoria es mayor para todas las categorias respecto a los tumores de volumen
mayor (ver tablas 62 a 67). Como en el caso de la categorizacion por precocidad de

la cirugia, también hallamos diferencias entre grupos de volumen tumoral al mes y

seis meses de la intervencion.

Diplopia * Diplopia 1 mes Crosstabulation

Diplopia 1 mes
No 3 6 Total

Diplopia No Count 50 0 0 50
% within Diplopia 100,0% ,0% ,0% 100,0%

% of Total 76,9% ,0% ,0% 76,9%

3 Count 4 2 0 6
% within Diplopia 66,7% 33,3% ,0% 100,0%

% of Total 6,2% 3,1% ,0% 9,2%

6 Count 1 0 0 1
% within Diplopia 100,0% ,0% ,0% 100,0%

% of Total 1,5% ,0% ,0% 1,5%

34 Count 2 0 0 2
% within Diplopia 100,0% ,0% ,0% 100,0%

% of Total 3,1% ,0% ,0% 3,1%

3,6 Count 0 1 0 1
% within Diplopia ,0% 100,0% ,0% 100,0%

% of Total ,0% 1,5% ,0% 1,5%
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4.6 Count 0 0 1 1
% within Diplopia ,0% ,0%| 100,0% 100,0%
% of Total ,0% ,0% 1,5% 1,5%
3,4,6 Count 1 2 1 4
% within Diplopia 25,0% 50,0% 25,0% 100,0%
% of Total 1,5% 3,1% 1,5% 6,2%
Total Count 58 5 2 65
% within Diplopia 89,2% 7.7% 3,1% 100,0%
% of Total 89,2% 7.7% 3,1% 100,0%
Diplopia 1 mes * Diplopia 6 mes Crosstabulation
Diplopia 6
mes
No Total
Diplopia 1 mes No Count 58 58
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 89,2% 89,2%
3 Count 5 5
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 7,7% 7,7%
6 Count 2 2
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 3,1% 3,1%
Total Count 65 65
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 100,0% 100,0%
Diplopia 6 mes * Diplopia 12 mes Crosstabulation
Diplopia 12 mes
No Total
Diplopia 6 No Count 65 65
mes % within Diplopia 6 mes 100,0% 100,0%
% of Total 100,0% 100,0%
Total Count 65 65
% within Diplopia 6 mes 100,0% 100,0%
% of Total 100,0% 100,0%

TABLAS 62, 63 y 64: tablas bivariadas que muestran la variacion de las paresias oculomotoras

causantes de diplopia de los ojos estudiados en los periodos de tiempo basal versus un mes tras la

cirugia, un mes tras la cirugia versus seis meses y seis meses versus doce meses tras la intervencién

respectivamente en aquellos pacientes con tumores menores de 9 cm?
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Diplopia * Diplopia 1 mes Crosstabulation

Diplopia 1 mes
No 3 6 Total

Diplopia No Count 31 0 2 33
% within Diplopia 93,9% ,0% 6,1% 100,0%
% of Total 62,0% ,0% 4,0% 66,0%
3 Count 2 1 0 3
% within Diplopia 66,7% 33,3% ,0% 100,0%
% of Total 4,0% 2,0% ,0% 6,0%
6 Count 3 0 2 5
% within Diplopia 60,0% ,0% 40,0% 100,0%
% of Tota 6,0% ,0% 4,0% 10,0%
3,4 Count 2 1 0 3
% within Diplopia 66,7% 33,3% ,0% 100,0%
% of Total 4,0% 2,0% ,0% 6,0%
3,6 Count 0 1 0 1
% within Diplopia ,0% 100,0% ,0% 100,0%
% of Total ,0% 2,0% ,0% 2,0%
3,4,6 Count 0 3 2 5
% within Diplopia ,0% 60,0% 40,0% 100,0%
% of Total ,0% 6,0% 4,0% 10,0%
Total Count 38 6 6 50
% within Diplopia 76,0% 12,0% 12,0% 100,0%
% of Total 76,0% 12,0% 12,0% 100,0%

Diplopia 1 mes * Diplopia 6 mes Crosstabulation

Diplopia 6
mes
No Total

Diplopia 1 mes  No Count 38 38
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 79,2% 79,2%
Count 6 6
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 12,5% 12,5%
Count 4 4
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 8,3% 8,3%
Total Count 48 48
% within Diplopia 1 mes 100,0% 100,0%
% of Total 100,0% 100,0%

Diplopia 6 mes * Diplopia 12 mes Crosstabulation

Diplopia 12 mes
No Total

Diplopia 6 mes No Count 48 48
% within Diplopia 6 mes 100,0% 100,0%
% of Total 100,0% 100,0%
Total Count 48 48
% within Diplopia 6 mes 100,0% 100,0%
% of Total 100,0% 100,0%

TABLAS 65, 66 y 67: tablas bivariadas que muestran la variacidon de las paresias

oculomotoras causantes de diplopia de los ojos estudiados en los periodos de tiempo basal versus
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un mes tras la cirugia, un mes tras la cirugia versus seis meses y seis meses versus doce meses tras

la intervencion respectivamente en aquellos pacientes con tumores mayores de 9 cm3

4.2.-ANALISIS DE DEPENDENCIA DE VARIABLES

La distribucion chi-cuadrado también nos resulta Ultil para determinar la
dependencia lineal entre variables. Tanto es asi que hemos usado este mismo
modelo para determinar si existe o no relacién entre parametros relacionados con
el tumor (grado de Knosp, volumen tumoral, presencia de niveles en la RMN
preoperatoria), las caracteristicas de la cirugia tumoral (reseccion tumoral
completa, reseccion amplia o parcial) asi como de los resultados de la RMN
postoperatoria (persistencia o no tumoral en la neuroimagen) y la anatomia
patoldgica (presencia o ausencia de hemorragia intratumoral) con las variables
oftalmoldgicas (agudeza visual, afectacibn campimétrica, visibn cromatica y
paresias musculares) de nuestro interés en diferentes momentos del seguimiento
(un mes , seis meses y doce meses tras la cirugia) de los pacientes intervenidos.
Estos resultados se presentan en las siguientes tablas. Dado que se han generado
muchas tablas fruto de cruzar las variables entre ellas se mostraran aquellas
relaciones que se consideran de interés para cumplir los objetivos de esta tesis
doctoral.

Empezaremos analizando la relacidn entre el estado de la via dptica respecto
al tumor (compresion, deplazamiento & via Optica libre) y la agudeza visual.
Podemos ver en la tabla 68, que al mes de la intervencion el 100% de los pacientes
con via oOptica libre tienen agudeza visual superior o igual a 0,8 y de entre los

pacientes que presentan afectacion de la via dptica, los que mejores agudezas
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visuales presentan son aquellos en los que el tumor contacta con la via Optica,

respecto a los que la desplaza, siendo esta relacion estadisticamente muy

significativa. Este tipo de relacidn se repite cuando analizamos la agudeza visual al

6° y 12° mes en los que seguimos encontrando diferencias estadisticamente

significativas entre estos grupos (ver tabla 69 y 70).

Como afecta vias opticas * Agudeza visual 1 mes categorizada

Crosstab

Agudeza visual 1 mes categorizada

0-0.1 0.2-0.4 | 0.5-0.7 0.8-1 Total
Como afecta Contacto Count 4 6 17 42 69
vias Opticas % within Como afecta vias opticas 5,8% 8,7%| 24,6%| 60,9%]| 100,0%
% of Total 3,5% 5,3% 14,9% 36,8% 60,5%
Desplaza Count 0 8 14 11 33
% within Como afecta vias opticas ,0% 24.2% 42.4% 33,3% | 100,0%
% of Total ,0% 7,0% 12,3% 9,6% 28,9%
Libres Count 0 0 0 12 12
% within Como afecta vias opticas ,0% ,0% ,0%| 100,0% | 100,0%
% of Total ,0% ,0% ,0% 10,5% 10,5%
Total Count 4 14 31 65 114
% within Como afecta vias opticas 3,5% 12,3% 27,2% 57,0% | 100,0%
% of Total 3,5% 12,3% 27,2% 57,0% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 22,2082 6 ,001
Likelihood Ratio 27,019 6 ,000
N of Valid Cases 114
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Como afecta vias opticas * Agudeza visual 6 mes categorizada

Crosstab
Agudeza visual 6 mes categorizada
0-0.1 0.2-04 0.5-0.7 0.8-1 Total
Como afecta Contacto  Count 4 5 11 49
vias épticas 69
% within Como 5,8% 7.2% 15,9% 71,0% | 100,0%
afecta vias opticas
% of Total 3,6% 4,5% 9,8% 43,8% 61,6%
Desplaza Count 0 4 10 17 31
% within Como ,0% 12,9% 32,3% 54,8% | 100,0%
afecta vias opticas
% of Total ,0% 3,6% 8,9% 15,2% 27,7%
Libres Count 0 0 0 12 12
% within Como ,0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
afecta vias opticas
% of Total ,0% ,0% ,0% 10,7% 10,7%
Total Count 4 9 21 78 112
% within Como 3,6% 8,0% 18,8% 69,6% | 100,0%
afecta vias opticas
% of Total 3,6% 8,0% 18,8% 69,6% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 12,5642 6 ,049
Likelihood Ratio 16,381 6 ,012
N of Valid Cases 112

Como afecta vias opticas * Agudeza visual 12 mes categorizada

Crosstab
Agudeza visual 12 mes categorizada
0-0.1 0.2-04 | 0.5-0.7 0.8-1 Total
Como afecta Contacto Count 4 5 10 50 69
vias opticas % within Como afecta 5,8% 7.2% 14,5% 72,5% 100,0%
vias 6pticas
% of Total 3,6% 4,5% 8,9% 44,6% 61,6%
Desplaza Count 0 5 9 17 31
% within Como afecta ,0% 16,1% 29,0% 54,8% 100,0%
vias épticas
% of Total ,0% 4,5% 8,0% 15,2% 27,7%
Libres Count 0 0 0 12 12
% within Como afecta ,0% ,0% ,0% | 100,0% 100,0%
vias épticas
% of Total ,0% ,0% ,0% 10,7% 10,7%
Total Count 4 10 19 79 112
% within Como afecta 3,6% 8,9% 17,0% 70,5% 100,0%
vias épticas
% of Total 3,6% 8,9% 17,0% 70,5% 100,0%
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2-sided)
Pearson Chi-Square 13,1252 6 ,041
Likelihood Ratio 16,739 6 ,010
N of Valid Cases 112

TABLA 68, 69 y 70: Tabla que muestra la relacién entre el estado de la via dptica respecto al tumor
y la agudeza visual al mes, seis meses y doce meses de la intervencion.

131




En cuanto a la afectacién campimétrica podemos ver que en aquellos pacientes en

los que existe un desplazamiento de la via éptica, podemos observar mayor tasa de

afectacién grave del campo visual (afectacién de dos o0 mas cuadrantes) respecto a

los que presentan via Optica libre o con contacto, siendo las diferencias de la

distribucion de la variable estadisticamente significativas (ver tabla 71), hecho que

se sigue observando a los 6 y 12 meses de la intervencién (tablas 72 y 73)

Como afecta vias opticas * Campo visiéon 1 mes

ategorizado
Crosstab
Campo visién 1 mes categorizado
No 1 2 3-4
posible | cuadrante | cuadrante | cuadrante | Normal Total
Como afecta Contacto  Count 1 35 8 1 24 69
vias opticas % within Como 1,4% 50,7% 11,6% 1,4%| 34,8%| 100,0%
afecta vias opticas
% of Total ,9% 30,7% 7,0% 9% | 21,1%| 60,5%
Desplaza Count 0 21 8 1 3 33
% within Como ,0% 63,6% 24,2% 3,0% 9,1% | 100,0%
afecta vias opticas
% of Total ,0% 18,4% 7,0% ,9% 26%| 28,9%
Libres Count 1 5 0 0 6 12
% within Como 8,3% 41,7% ,0% ,0%| 50,0%| 100,0%
afecta vias opticas
% of Total ,9% 4,4% ,0% ,0% 5,3% 10,5%
Total Count 2 61 16 2 33 114
% within Como afecta 1,8% 53,5% 14,0% 1,8% 28,9% | 100,0%
vias épticas
% of Total 1,8% 53,5% 14,0% 1,8%| 28,9%| 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 16,7472 8 ,033
Square
Likelihood Ratio 18,595 8 ,017
N of Valid Cases 114
Como afecta vias opticas * Campo visidon 6 mes categorizado
Crosstab
Campo visién 6 mes categorizado
No 1 2 3-4
posible | cuadrante | cuadrante | cuadrante | Normal Total
Como Contacto  Count 2 9 6 1 51 69
afecta % within 2,9% 13,0% 8,7% 1,4% 73,9% | 100,0%
vias Como afecta
opticas vias dpticas
% of Total 1,8% 8,0% 5,4% 9% | 455%| 61,6%
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Desplaza Count 0 18 5 0 8 31
% within ,0% 58,1% 16,1% ,0% 25,8% | 100,0%
Como afecta
vias épticas
% of Total ,0% 16,1% 4,5% ,0% T1% | 27,7%
Libres Count 1 0 0 0 11 12
% within 8,3% ,0% ,0% ,0% 91,7% | 100,0%
Como afecta
vias épticas
% of Total 9% ,0% ,0% ,0% 9,8% 10,7%
Total Count 3 27 11 1 70 112
% within 2,7% 24,1% 9,8% 9% 62,5% | 100,0%
Como afecta
vias épticas
% of Total 2,7% 24,1% 9,8% ,9% 62,5% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 36,3967 8 ,000
Square
Likelihood Ratio 39,025 8 ,000
N of Valid Cases 112
Como afecta vias opticas * Campo visidon 12 mes categorizado
Crosstab
Campo vision 12 mes categorizado
No posible | 1 cuadrante | 2 cuadrante | Normal Total
Como afecta Contacto  Count 2 9 4 54 69
vias opticas % within Como 2,9% 13,0% 5,8% 78,3% | 100,0%
afecta vias opticas
% of Total 1,8% 8,0% 3,6% 48,2%| 61,6%
Desplaza Count 0 17 2 12 31
% within Como ,0% 54,8% 6,5% 38,7% | 100,0%
afecta vias opticas
% of Total ,0% 15,2% 1,8% 10,7% | 27,7%
Libres Count 0 0 0 12 12
% within Como ,0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
afecta vias opticas
% of Total ,0% ,0% ,0% 10,7% 10,7%
Total Count 2 26 6 78 112
% within Como 1,8% 23,2% 5,4% 69,6% | 100,0%
afecta vias opticas
% of Total 1,8% 23,2% 5,4% 69,6% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 27,7822 6 ,000
Likelihood Ratio 29,351 6 ,000
N of Valid Cases 112
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TABLA 71, 72 y 73: Tabla que muestra la relacion entre el estado de la via dptica respecto

al tumor y la afectacion campimétrica al mes, seis meses y doce meses de la intervencién

Al analizar la relacion de la variable estado de la via dptica respecto a la
visién cromatica, vemos cdmo se repite el mismo tipo de asociacion entre aquellos
tumores que contactan 6 no afectan la via Optica respecto aquellos que la

desplazan (ver tablas 74,75y 76)

Como afecta vias opticas * Ishihara 1 mes

Crosstab
Ishihara 1 mes categorizada
0-5 6-10 | 11-15 | 16-20 Total
Como afecta Contacto Count 5 2 2 60 69
vias Opticas % within Como afecta vias opticas 72%| 29%| 2,9%/| 87,0%|100,0%
% of Total 44%| 1,8%| 1,8% 52,6% | 60,5%
Desplaza Count 3 8 9 13 33
% within Como afecta vias 6pticas 9,1% | 24,2% | 27,3% 39,4% | 100,0%
% of Total 26%| 7,0%| 7,9% 11,4% | 28,9%
Libres Count 0 0 0 12 12
% within Como afecta vias 6pticas ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%
% of Total ,0% ,0% ,0% 10,5% | 10,5%
Total Count 8 10 1 85 114
% within Como afecta vias opticas 70%| 88%| 9,6% 74,6% | 100,0%
% of Total 70%| 88%| 9,6% 74,6% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp
. Sig.
(2-
Value df sided)
Pearson Chi- 36,7952 6 ,000
Square
Likelihood 36,512 6 ,000
Ratio
N of Valid 114
Cases

TABLA 74: Tabla que muestra la relacion entre el estado de la via dptica respecto al tumor y

la vision cromatica al mes de la intervencion
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Como afecta vias opticas * Ishihara 6 mes

categorizada
Crosstab
Ishihara 6 mes categorizada
0-5 6-10 11-15 16-20 Total
Como afecta Contacto  Count 7 1 3 58 69
vias opticas % within Como afecta vias 10,1% 14%| 43%| 84,1%| 100,0%
opticas
% of Total 6,3% 9% 2,7% 51,8% 61,6%
Desplaza Count 2 5 8 16 31
% within Como afecta vias 6,5% 16,1% 25,8% 51,6% | 100,0%
opticas
% of Total 1,8% 4,5% 71% 14,3% 27,7%
Libres Count 0 0 0 12 12
% within Como afecta vias ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%
opticas
% of Total ,0% ,0% ,0% 10,7% 10,7%
Total Count 9 6 11 86 112
% within Como afecta vias 8,0% 5,4% 9,8% 76,8% | 100,0%
opticas
% of Total 8,0% 5,4% 9,8% 76,8% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 25,9922 6 ,000
Likelihood Ratio 25,484 6 ,000
N of Valid Cases 112

TABLA 75: Tabla que muestra la relacion entre el estado de la via dptica respecto al tumor y

la vision cromatica a los seis meses de la intervencion

Como afecta vias opticas * Ishihara 12 mes

Crosstab
Ishihara 12 mes categorizada

0-5 6-10 | 11-15| 16-20 Total
Como afecta Contacto Count 5 1 2 61 69
vias opticas % within Como afecta vias opticas 72%| 14%| 2,9% /| 88,4%| 100,0%
% of Total 4,5% 9% | 1,8%| 54,5% 61,6%
Desplaza Count 2 4 9 16 31
% within Como afecta vias 6pticas 6,5% | 12,9% | 29,0% | 51,6% | 100,0%
% of Total 1,8%| 3,6%| 80%| 143%| 27,7%
Libres Count 0 0 0 12 12
% within Como afecta vias 6pticas ,0% ,0% ,0% | 100,0% | 100,0%
% of Total ,0% ,0% ,0%| 10,7% 10,7%
Total Count 7 5 11 89 112
% within Como afecta vias opticas 6,3%| 4,5%| 9,8%| 79,5% | 100,0%
% of Total 6,3%| 4,5%| 9,8%| 79,5%| 100,0%
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Chi-Square Tests

Asymp. Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 28,2992 6 ,000
Square
Likelihood Ratio 27,191 6 ,000
N of Valid Cases 112

TABLA 76: Tabla que muestra la relacion entre el estado de la via dptica respecto al tumor y

la vision cromatica a los doce meses de la intervencion

En el caso de la diplopia, no hallamos relacién entre la evolucion de ésta y el

estado de la via optica (ver tabla 77).

Como afecta vias opticas * Diplopia 1 mes

Crosstab
Diplopia 1 mes
No 3 6 Total
Como afecta Contacto  Count 64 4 2 70
vias Opticas % within Como afecta vias opticas | 91,4%| 5,7%| 2,9% | 100,0%
% of Total 55,7% | 3,5% 1,7%| 60,9%
Desplaza Count 24 5 4 33
% within Como afecta vias épticas | 72,7% | 15,2% | 12,1% | 100,0%
% of Total 20,9% | 4,3% 3,5% | 28,7%
Libres Count 8 2 2 12
% within Como afecta vias épticas | 66,7% | 16,7% | 16,7% | 100,0%
% of Total 70%| 1,7% 1,7%| 10,4%
Total Count 96 11 8 115
% within Como afecta vias épticas | 83,5% | 9,6% 7,0% | 100,0%
% of Total 83,5% | 9,6% 7,0% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi- 8,7712 ,067
Square
Likelihood Ratio 8,506 ,075
N of Valid Cases 115

TABLA 77: Tabla que muestra la relacién entre el estado de la via dptica y la presencia de

paresias oculomotoras tras la cirugia

Al analizar la relacion entre la presencia o ausencia de niveles en la RMN

preoperatorio y la evolucion de las variables oftalmoldgicas de interés, cabe
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destacar que soélo hallamos relacion estadisticamente significativa entre la presencia

de niveles y la agudeza visual, de modo que aquellos pacientes con tumores que

presentan niveles en la RMN, tienen mejores agudezas visuales a lo largo de todo el

seguimiento respecto aquellos que no los presentan (tablas 78,79 y 80). Tampoco

se halld una relacion estadisticamente significativa al comparar la presencia/

ausencia de niveles en la RMN respecto a la diplopia (ver tabla 81).

Niveles RMN * Agudeza visual 1 mes

Crosstab
Agudeza visual 1 mes categorizada
0-0.1 0.2-0.4 | 0.5-0.7 0.8-1 Total
Niveles No Count 2 14 27 45 88
RMN % within Niveles 23%| 159% | 30,7% 51,1% | 100,0%
RMN
% of Total 1,8%| 12,3% | 23,7% 39,5% | 77,2%
Si Count 2 0 4 20 26
% within Niveles 7,7% 0% | 15,4% 76,9% | 100,0%
RMN
% of Total 1,8% ,0% 3,5% 17,5% | 22,8%
Total Count 4 14 31 65 114
% within Niveles 35%| 12,3%| 27,2% 57,0% | 100,0%
RMN
% of Total 35%| 12,3%| 27,2% 57,0% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square | 9,8842 3 ,020
Likelihood Ratio 12,793 3 ,005
Linear-by-Linear 2,741 1 ,098
Association
N of Valid Cases 114

TABLA 78: Tabla que muestra la relacién entre la presencia/ausencia de niveles en la RMN

respecto a la agudeza visual al mes de la intervencion

Niveles RMN * Agudeza visual 6 mes

Crosstab
Agudeza visual 6 mes categorizada
0-0.1 0.2-04 | 0.5-0.7 0.8-1 Total
Niveles No Count 2 9 21 54 86
RMN % within Niveles RMN 2,3%| 10,5%| 24,4% 62,8% | 100,0%
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% of Total 1,8% 8,0%| 18,8% 48,2% | 76,8%
Si Count 2 0 0 24 26
% within Niveles RMN 7,7% ,0% ,0% 92,3% | 100,0%
% of Total 1,8% ,0% ,0% 214% | 23,2%
Total Count 4 9 21 78 112
% within Niveles RMN 3,6% 8,0%| 18,8% 69,6% | 100,0%
% of Total 3,6% 8,0%| 18,8% 69,6% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 13,1772 3 ,004
Likelihood Ratio 19,540 3 ,000
Linear-by-Linear 2,717 1 ,099
Association
N of Valid Cases 112

TABLA 79: Tabla que muestra la relacién entre la presencia/ausencia de niveles en la RMN

respecto a la agudeza visual a los seis meses de la intervencién

Niveles RMN * Agudeza visual 12 mes

Crosstab
Agudeza visual 12 mes categorizada
0-0.1 0.2-04 | 0.5-0.7 0.8-1 Total
Niveles No Count 2 10 19 55 86
RMN % within Niveles 2,3% | 11,6% 22,1% | 64,0% | 100,0%
RMN
% of Total 1,8% 8,9% 17,0%| 49,1%| 76,8%
Si Count 2 0 0 24 26
% within Niveles 7,7% ,0% ,0% | 92,3%| 100,0%
RMN
% of Total 1,8% ,0% 0% | 21,4%| 23,2%
Total Count 4 10 19 79 112
% within Niveles 3,6% 8,9% 17,0% | 70,5% | 100,0%
RMN
% of Total 3,6% 8,9% 17,0% | 70,5% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 12,6532 3 ,005
Likelihood Ratio 18,810 3 ,000
Linear-by-Linear 2,641 1 ,104
Association
N of Valid Cases 112

Tabla 80: Tabla que muestra la relacion entre la presencia/ausencia de niveles en la RMN

respecto a la agudeza visual a los doce meses de la intervencion
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Niveles RMN * Diplopia

Crosstab
Diplopia
No 3 6 3,4 3,6 46 | 3,4,6 Total
Niveles No Count 62 7 6 5 2 1 8 91
RMN % within Niveles 68,1% | 7,7% | 6,6% |55%| 2,2%|1,1%| 88%| 100,0%
RMN
% of Total 53,0% | 6,0%| 51%|4,3%| 1,7%| ,9%| 6,8% 77,8%
Si  Count 22 2 1 0 0 0 1 26
% within Niveles 846% |7,7%| 3,8%| ,0% 0% | ,0%| 3,8% 100,0%
RMN
% of Total 18,8% | 1,7% 9% | ,0% 0% | ,0% ,9% 22,2%
Total Count 84 9 7 5 2 1 9 117
% within Niveles 71,8% | 7,7% | 6,0%|4,3%| 1,7%]| ,9%| 7,7% 100,0%
RMN
% of Total 71,8% | 7,7% | 6,0%|4,3%| 1,7%| ,9%| 7,7% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 3,9492 6 ,684
Square
Likelihood Ratio 5,789 6 447
Linear-by-Linear 2,969 1 ,085
Association
N of Valid Cases 117

TABLA 81: Tabla que muestra la relacién entre la presencia de niveles en la RMN vy la

presencia de paresias oculomotoras

Cuando estudiamos la relacion entre la presencia o ausencia de hemorragia
en el analisis anatomo-patoldgico y la evolucién de las variables oftalmoldgicas, no
hallamos diferencias estadisticamente significativas en ninguna de ellas (agudeza
visual, afectacién campimétrica, diplopia, vision cromatica) en ningin momento del

seguimiento.

En nuestro analisis estadistico también incluimos el estudio de la relacion
entre el grado de Knosp, el tipo de hipofisectomia realizada (completa, extensa o
parcial) y la persistencia tumoral en las pruebas de neuroimagen postoperatorias

(RMN) con las variables oftalmoldgicas agudeza visual, afectacion campimétrica y
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diplopia al mes, seis y doce meses tras la intervencién. A continuacién presentamos

las tablas de cada una de las relaciones anteriormente mencionadas.

En cuanto al grado de Knosp podemos ver en la tabla 36 cdmo el 80% de los
pacientes con tumores de Grado I de Knosp mantienen agudeza visual superior a
0,8 un mes tras la intervencidn, y no se detectan casos dentro de este grupo con
agudeza visual menor a 0,5. Por lo que respeta a los pacientes con tumores grado
II, el 85,5% de éstos presentan agudeza visual igual o superior a 0,5; mientras que
si nos fijamos en el grupo de pacientes con tumores Grados III y 1V, el porcentaje
de ojos con agudeza visual inferior a 0,5 es del 32,3%. Las diferencias halladas

entre grupos fueron estadisticamente significativas (ver tabla 82).

Grado Knosp * Agudeza visual 1 mes

Crosstab
Agudeza visual 1 mes categorizada
0-0.1 0.2-04 | 0.5-0.7 0.8-1 Total
Grado Knosp 1 Count 0 0 5 21 26
% within Grado Knosp ,0% ,0% 19,2% 80,8% | 100,0%
% of Total ,0% ,0% 4,5% 18,8% 23,2%
2 Count 2 6 15 32 55
% within Grado Knosp 3,6% 10,9% 27,3% 58,2% | 100,0%
% of Total 1,8% 5,4% 13,4% 28,6% 49,1%
3-4 Count 2 8 11 10 31
% within Grado Knosp 6,5% 25,8% 35,5% 32,3% | 100,0%
% of Total 1,8% 7.1% 9,8% 8,9% 27,7%
Total Count 4 14 31 63 112
% within Grado Knosp 3,6% 12,5% 27,7% 56,3% | 100,0%
% of Total 3,6% 12,5% 27,7% 56,3% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 16,7452 6 ,010
Likelihood Ratio 20,018 6 ,003
Linear-by-Linear Association 15,455 1 ,000
N of Valid Cases 112
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TABLA 82: Tabla que muestra la relacion entre el Grado de Knosp de los tumores

intervenidos respecto a la agudeza visual al mes de la intervencion

Estas diferencias se mantienen a los 6 meses de la intervencién, y si nos

remitimos a la tabla 74, podemos ver como se mantiene una distribucién por

grupos de agudeza visual y grado de Knosp parecida a la de la Tabla 83, pero

encontramos un ligero desplazamiento a la derecha (o sea hacia valores superiores

de agudeza visual) en los 0jos de pacientes con tumores de grados II a IV.

Grado Knosp * Agudeza visual 6 mes

Crosstab

Agudeza visual 6 mes categorizada

0-0.1 0.2-0.4 0.5-0.7 0.8-1 Total
Grado Knosp 1 Count 0 0 5 21 26
% within Grado Knosp ,0% ,0% 19,2% 80,8% | 100,0%
% of Total ,0% ,0% 4,5% 19,1% 23,6%
2 Count 2 3 8 42 55
% within Grado Knosp 3,6% 5,5% 14,5% 76,4% | 100,0%
% of Total 1,8% 2,7% 7,3% 38,2% 50,0%
34 Count 2 6 8 13 29
% within Grado Knosp 6,9% 20,7% 27,6% 44.8% | 100,0%
% of Total 1,8% 5,5% 7,3% 11,8% 26,4%
Total Count 4 9 21 76 110
% within Grado Knosp 3,6% 8,2% 19,1% 69,1% | 100,0%
% of Total 3,6% 8,2% 19,1% 69,1% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 15,0632 ,020
Likelihood Ratio 16,590 ,011
Linear-by-Linear Association 11,004 ,001
N of Valid Cases 112

TABLA 83: Tabla que muestra la relacion entre el Grado de Knosp de los tumores

intervenidos respecto a la agudeza visual a los seis meses de la intervencion
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Al realizar este mismo andlisis a los doce meses de la intervencion se siguen
hallando diferencias estadisticamente significartivas entre grupos, pero observamos
una establidad en la distribucidon de los ojos segun su grado de agudeza visual y el

grado de Knosp del tumor (ver tabla 84).

Grado Knosp * Agudeza visual 12 mes

Crosstab
Agudeza visual 12 mes categorizada

0-0.1 0.2-0.4 | 0.5-0.7 0.8-1 Total
Grado Knosp 1 Count 0 0 4 22 26
% within Grado Knosp ,0% ,0% 15,4% | 84,6% | 100,0%
% of Total ,0% ,0% 3,6%| 20,0%| 23,6%
2 Count 2 3 8 42 55
% within Grado Knosp 3,6% 5,5% 14,5%| 76,4% | 100,0%
% of Total 1,8% 2,7% 73%| 382%| 50,0%
3-4 Count 2 7 7 13 29
% within Grado Knosp 6,9% | 24,1% | 24,1% | 44,8% | 100,0%
% of Total 1,8% 6,4% 6,4% | 11,8%| 26,4%
Total Count 4 10 19 77 110
% within Grado Knosp 3,6% 9,1% 17,3% | 70,0% | 100,0%
% of Total 3,6% 91% | 17,3%| 70,0% | 100,0%

Chi-Square Tests

Asymp.
Sig. (2-
Value df | sided)
Pearson Chi-Square 16,9982 6 ,009
Likelihood Ratio 18,241 6 ,006
Linear-by-Linear Association 12,989 1 ,000
N of Valid Cases 112

TABLA 84: Tabla que muestra la relacion entre el Grado de Knosp de los tumores

intervenidos respecto a la agudeza visual a los doce meses de la intervencion

El estudio entre la relacién del Grado de Knosp y la afectacion campimétrica
residual tras la intervencidon no reveld diferencias estadisticamente significativas al
mes y a los doce meses tras la intervencidn, aunque si que se hallaron a los seis
meses. A pesar de esto podemos intuir, como se refleja en las tablas 85 a 87, que

la mayoria de ojos de pacientes con tumores de grado I de Knosp tienen campos
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visuales normales o con afectacion de un solo cuadrante, mientras que a medida

gue aumentamos el grado de Knosp van apareciendo mas casos con afectacion

campimétrica profunda (eso es dos 0 mas cuadrantes afectos).

Grado Knosp * Campo vision 1 mes

Crosstab
Campo visién 1 mes categorizado
1 2 3-4
No posible | cuadrante | cuadrante | cuadrante | Normal | Total
Grado Knosp 1 Count 0 16 1 0 9 26
% within Grado ,0% 61,5% 3,8% ,0% | 34,6% | 100,0%
Knosp
% of Total ,0% 14,3% ,9% 0% | 8,0%| 23,2%
2 Count 1 28 8 1 17 55
% within Grado 1,8% 50,9% 14,5% 1,8% | 30,9% | 100,0%
Knosp
% of Total 9% 25,0% 7,1% 9% | 152%| 49,1%
3-4 Count 1 15 7 1 7 31
% within Grado 3,2% 48,4% 22,6% 3,2% | 22,6% | 100,0%
Knosp
% of Total 9% 13,4% 6,3% 9% | 6,3%| 27,7%
Total Count 2 59 16 2 33 112
% within Grado 1,8% 52,7% 14,3% 1,8% | 29,5% | 100,0%
Knosp
% of Total 1,8% 52,7% 14,3% 1,8% | 29,5% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi- 6,4292 8 ,599
Square
Likelihood 7,826 8 ,451
Ratio
Linear-by- ,328 1 ,567
Linear
Association
N of Valid 112
Cases

TABLA 85: Tabla que muestra la relacion entre el Grado de Knosp de los tumores

intervenidos respecto a la afectacion campimétrica al mes de la intervencion
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Grado Knosp * Campo visidon 6 mes

Crosstab
Campo visién 6 mes categorizado
1 2 3-4
No cuadrant | cuadrant | cuadrant
posible e e e Normal | Total
Grado Knosp 1 Count 1 2 0 0 23 26
% within Grado Knosp 3,8% 7.7% ,0% ,0% | 88,5% | 100,0%
% of Total ,9% 1,8% ,0% 0% | 20,9%| 23,6%
2 Count 1 12 6 1 35 55
% within Grado Knosp 1,8% 21,8% 10,9% 1,8% | 63,6% | 100,0%
% of Total ,9% 10,9% 5,5% 9% | 31,8%| 50,0%
3-4 Count 1 11 5 0 12 29
% within Grado Knosp 3,4% 37,9% 17,2% ,0% | 41,4% | 100,0%
% of Total 9% 10,0% 4,5% 0% | 10,9% | 26,4%
Total Count 3 25 11 1 70 110
% within Grado Knosp 2,7% 22,7% 10,0% 9% | 63,6% | 100,0%
% of Total 2,7% 22,7% 10,0% 9% | 63,6% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- | 15,8382 8 ,045
Square
Likelihood 19,001 8 ,015
Ratio
Linear-by- 11,695 1 ,001
Linear
Association
N of Valid 112
Cases

TABLA 86: Tabla que muestra la relacion entre el Grado de Knosp de los tumores

intervenidos respecto a la afectacion campimétrica a los seis meses de la intervencién

Grado Knosp * Campo visiéon 12 mes

Crosstab
Campo visién 12 mes categorizado
No 1 2
posible | cuadrante | cuadrante | Normal | Total

Grado Knosp 1 Count 0 2 0 24 26
% within Grado Knosp ,0% 7,7% ,0% | 92,3% | 100,0%

% of Total ,0% 1,8% 0% | 21,8%| 23,6%

2 Count 1 12 4 38 55

% within Grado Knosp 1,8% 21,8% 73%| 69,1% | 100,0%

% of Total ,9% 10,9% 3,6%| 34,5%| 50,0%

3-4 Count 1 10 2 16 29

% within Grado Knosp 3,4% 34,5% 6,9% | 55,2% | 100,0%

% of Total ,9% 9,1% 1,8%| 14,5%| 26,4%

Total Count 2 24 6 78 110
% within Grado Knosp 1,8% 21,8% 55% | 70,9% | 100,0%

% of Total 1,8% 21,8% 55% | 70,9% | 100,0%
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Chi-Square Tests

Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square | 9,9862 6 ,125
Likelihood Ratio 12,159 6 ,059
Linear-by-Linear 8,946 1 ,003
Association
N of Valid Cases 112

TABLA 87:

intervenidos respecto a la afectacion campimétrica a los doce meses de la intervencion

En cuanto a la diplopia, encontramos una relacion clara y estadisticamente
significativa entre el grado de Knosp del tumor y la persistencia de paresias
oculomotoras con diplopia binocular tras la cirugia, aunque en todos los puntos de

seguimiento observamos una tasa de ortoforia/monoplopia muy elevada para todos

Tabla que muestra la relacion entre el Grado de Knosp de los tumores

los grupos de tumores (ver tabla 88).

Grado Knosp * Diplopia 1 mes

Crosstab
Diplopia 1 mes
No 3 6 Total
Grado Knosp 1 Count 26 0 0 26
% within Grado Knosp 100,0% ,0% ,0% | 100,0%
% of Total 23,2% ,0% 0% | 23,2%
2 Count 50 1 4 55
% within Grado Knosp 90,9% 1,8% 7,3% | 100,0%
% of Total 44.6% ,9% 3,6% | 49,1%
3-4 Count 18 10 3 31
% within Grado Knosp 58,1% 32,3% 9,7% | 100,0%
% of Total 16,1% 8,9% 27% | 27,7%
Total Count 94 11 7 112
% within Grado Knosp 83,9% 9,8% 6,3% | 100,0%
% of Total 83,9% 9,8% 6,3% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 27,9202 4 ,000
Likelihood Ratio 28,083 4 ,000
Linear-by-Linear 9,307 1 ,002
Association
N of Valid Cases 112




TABLA 88: Tabla que muestra la relacion entre el Grado de Knosp de los tumores

intervenidos respecto a la presencia de paresias oculomotoras al mes de la intervencion

Al estudiar la distribucién de los ojos por grupos de agudeza visual en
funcién de la reseccion tumoral realizada (hipofisectomia completa, amplia 6
parcial), encontramos diferencias estadisticamente significativas en todos los
puntos del seguimiento, de modo que aquellos pacientes que pudieron ser
sometidos a resecciones completas tienen ojos con mejores agudezas visuales que
aquellos casos en los que la reseccidon fue amplia 6 parcial, y a su vez los pacientes
sometidos a reseccion amplia mantuvieron mejores agudezas visuales que los

sometidos a reseccién parcial (ver tablas 89 a 91).

Hipofisectomia * Agudeza visual 1 mes

Crosstab
Agudeza visual 1 mes categorizada
0-0.1 0.2-04 | 0.5-0.7 0.8-1 Total
Hipofisectomia Exéresis  Count 0 9 21 48 78
completa % within ,0% 11,5%| 26,9% 61,5% | 100,0%
Hipofisectomia
% of Total ,0% 7,9% 18,4% 42,1% | 68,4%
Reseccion Count 2 4 8 10 24
amplia % within 83%| 16,7%| 33,3%| 41,7%| 100,0%
>80% Hipofisectomia
% of Total 1,8% 3,5% 7,0% 88% | 21,1%
Reseccion Count 2 1 2 7 12
parcial % within 16,7% 83%| 16,7%| 58,3%| 100,0%
>50% Hipofisectomia
% of Total 1,8% 9% 1,8% 6,1% 10,5%
Total Count 4 14 31 65 114
% within 3,5% 12,3% | 27,2% 57,0% | 100,0%
Hipofisectomia
% of Total 3,5% 12,3% | 27,2% 57,0% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi- 12,9122 6 ,044
Square
Likelihood Ratio 12,490 6 ,052
Linear-by-Linear 4,059 1 ,044
Association
N of Valid Cases 114
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TABLA 89: Tabla que muestra la relacién entre la hipofisectomia de los tumores intervenidos

respecto a la agudeza visual por grupos al mes de la intervencion

Hipofisectomia * Agudeza visual 6 mes

Crosstab
Agudeza visual 6 mes categorizada
0-0.1 0.2-04 | 0.5-0.7 | 0.81 Total
Hipofisectomia Exéresis  Count 0 6 14 58 78
completa o, within ,0% 7,7% 17,9% | 74,4% | 100,0%
Hipofisectomia
% of Total ,0% 5,4% 12,5% | 51,8%| 69,6%
Reseccion Count 2 2 6 12 22
amrilla % within 9,1% 91% | 27,3% | 54,5% | 100,0%
>80% Hipofisectomia
% of Total 1,8% ,8% 54% | 10,7% 19,6%
Reseccion Count 2 1 1 8 12
parilal % within 16,7% 8,3% 8,3% | 66,7% | 100,0%
>50% Hipofisectomia
% of Total 1,8% 9% 9% | 71% 10,7%
Total Count 4 9 21 78 112
% within 3,6% 8,0% 18,8% | 69,6% | 100,0%
Hipofisectomia
% of Total 3,6% 8,0% 18,8% | 69,6% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 13,0252 ,043
Likelihood Ratio 12,630 ,049
Linear-by-Linear 5,304 ,021
Association
N of Valid Cases 112

TABLA 90: Tabla que muestra la relacién entre la hipofisectomia de los tumores intervenidos

respecto a la agudeza visual por grupos a los seis meses de la intervencién

Hipofisectomia * Agudeza visual 12 mes

Crosstab
Agudeza visual 12 mes
categorizada
0-0.1 [0.2-0.4|0.5-0.7| 0.8-1 Total
Hipofisectomia Exéresis Count 0 6 13 59 78
completa % within Hipofisectomia 0% | 7.7%| 16,7% | 75,6%| 100,0%
% of Total 0% | 54%| 11,6% | 52,7% 69,6%
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Reseccion Count 2 3 5 12 22
amplia >80% o, within Hipofisectomia | 9,1% | 13,6% | 22,7% | 54,5% | 100,0%
% of Total 1,.8% | 2,7%| 4,5%| 10,7% 19,6%
Reseccion Count 2 1 1 8 12
parcial >50% o, within Hipofisectomia | 16,7%| 8,3%| 8,3% | 66,7% | 100,0%
% of Total 1,8% 9% 9% | 7,1% 10,7%
Total Count 4 10 19 79 112
% within Hipofisectomia 3,6%| 8,9%]| 17,0% | 70,5% | 100,0%
% of Total 3,6%| 89%| 17,0%| 70,5% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp
. Sig.
(2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 13,1822 6 ,040
Likelihood Ratio 12,729 6 ,048
Linear-by-Linear 5,976 1 ,014
Association
N of Valid Cases 112

TABLA 91: Tabla que muestra la relacién entre la hipofisectomia de los tumores intervenidos

respecto a la agudeza visual por grupos a los doce meses de la intervencién

En cuanto a la afetacion campimétrica, a pesar de no hallar diferencias

significativas entre grupos al mes de la intervencién, podemos observar que el

85,9% de los ojos de los pacientes a los que se les practicd hipofisectomia

completa presentan campo visual normal o afectacién de un solo cuadrante,

mientras que el porcentaje desciende al 75% en los pacientes a los que se les

practicd hipofisectomia amplia y parcial (ver tabla 92).

Hipofisectomia * Campo vision 1 mes

Crosstab
Campo visién 1 mes categorizado
No 1 2 3-4
posible | cuadrante | cuadrante | cuadrante | Normal Total

Hipofisectomia Exéresis  Count 1 44 10 0 23 78

completa o within 1,3% 56,4% 12,8% ,0% 29,5% | 100,0%
Hipofisectomia

% of Total 9% 38,6% 8,8% ,0% 20,2% | 68,4%

Reseccion Count 0 12 5 1 6 24

amrzlla % within ,0% 50,0% 20,8% 4,2% 25,0% | 100,0%
>80% Hipofisectomia

% of Total ,0% 10,5% 4,4% 9% 53%| 21,1%
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Reseccion Count 1 5 1 1 4 12
parcial % within 8,3% 41,7% 8,3% 83%| 33,3%| 100,0%
>50% Hipofisectomia
% of Total ,9% 4,4% ,9% ,9% 3,5% 10,5%
Total Count 2 61 16 2 33 114
% within 1,8% 53,5% 14,0% 1,8% 28,9% | 100,0%
Hipofisectomia
% of Total 1,8% 53,5% 14,0% 1,8% 28,9% | 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 10,4652 8 ,234
Square
Likelihood 9,169 8 ,328
Ratio
Linear-by- ,090 1 ,764
Linear
Association
N of Valid 114
Cases

TABLA 92: Tabla que muestra la relacién entre la hipofisectomia de los tumores intervenidos

respecto a la afectacion campimétrica al mes de la intervencion

A pesar de presentar una distribucién de valores muy similar respecto a la

afectacién campimétrica al mes y a los seis meses las diferencias halladas fueron

estadisticamente significativas (ver tabla 93).

Hipofisectomia * Campo vision 6 mes

Crosstab
Campo visién 6 mes categorizado
No 1 2 3-4
posible | cuadrante | cuadrante | cuadrante | Normal | Total
Hipofisectomia Exéresis  Count 0 18 6 0 54 78
completa o, within ,0% 23,1% 7,7% ,0% | 69,2% | 100,0%
Hipofisectomia
% of Total ,0% 16,1% 5,4% ,0% | 48,2% | 69,6%
Reseccion Count 0 7 4 0 11 22
amplia 9 within 0%| 318%| 182% ,0% | 50,0% | 100,0%
>80% Hipofisectomia
% of Total ,0% 6,3% 3,6% 0% | 9,8%| 19,6%
Reseccion Count 3 2 1 1 5 12
parcolal % within 25,0% 16,7% 8,3% 8,3% | 41,7% | 100,0%
>50% Hipofisectomia
% of Total 2,7% 1,8% 9% 9% | 4,5%| 10,7%
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Total Count 3 27 11 1 70 112

% within 2,7% 24,1% 9,8% 9% | 62,5% | 100,0%
Hipofisectomia
% of Total 2,7% 24,1% 9,8% 9% | 62,5% | 100,0%

Chi-Square Tests

Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 38,0872 8 ,000
Square
Likelihood Ratio 22,454 8 ,004
Linear-by-Linear 5,429 1 ,020
Association
N of Valid Cases 112

TABLA 93: Tabla que muestra la relacién entre la hipofisectomia de los tumores intervenidos

respecto a la afectacion campimétrica a los seis meses de la intervencién

Las diferencias entre grupos se siguen manteniendo, aunque no resultan

significativas (ver tabla 94).

Hipofisectomia * Campo vision 12 mes

Crosstab
Campo visién 12 mes categorizado
1 2
No posible | cuadrante | cuadrante | Normal | Total

Hipofisectomia Exéresis Count 0 17 4 57 78
completa % within Hipofisectomia ,0% 21,8% 51% | 73,1%|100,0%

% of Total ,0% 15,2% 3,6% | 50,9%| 69,6%

Reseccion Count 1 7 1 13 22

amplia >80% % within Hipofisectomia 4,5% 31,8% 4,5%| 59,1% | 100,0%

% of Total ,9% 6,3% 9% | 11,6%| 19,6%

Reseccion Count 1 2 1 8 12

parcial >60% % within Hipofisectomia 8,3% 16,7% 8,3% | 66,7% | 100,0%

% of Total ,9% 1,8% ,9% 71% | 10,7%

Total Count 2 26 6 78 112
% within Hipofisectomia 1,8% 23,2% 54% | 69,6% |100,0%

% of Total 1,8% 23,2% 54% | 69,6% |100,0%

Chi-Square Tests

Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi- 6,9352 6 327
Square
Likelihood 6,615 6 ,358
Ratio
Linear-by- 1,133 1 ,287
Linear
Association
N of Valid 112
Cases
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TABLA 94: Tabla que muestra la relacidn entre la hipofisectomia de los tumores intervenidos

respecto a la afectacion campimétrica a los doce meses de la intervencion

En cambio no hallamos diferencias al comparar el tipo de hipofisectomia con

la presencia o ausencia de diplopia postoperatoria (ver tabla 95).

Hipofisectomia * Diplopia 1

mes
Crosstab
Diplopia 1 mes
No 3 6 Total
Hipofisectomia Exéresis Count 68 7 4 79
completa % within Hipofisectomia 86,1% | 8,9%| 51%| 100,0%
% of Total 59,1% | 6,1% | 3,5% 68,7%
Reseccion  Count 18 3 3 24
amplia % within Hipofisectomia | 75,0% | 12,5% | 12,5% | 100,0%
>80% % of Total 15,7% | 2,6%| 2,6%| 20,9%
Reseccion  Count 10 1 1 12
gggii/a' % within Hipofisectomia | 83,3%| 8,3%| 8,3%| 100,0%
° % of Total 8,7% 9% 9% 10,4%
Total Count 96 11 8 115
% within Hipofisectomia 83,5%| 9,6%| 7,0%| 100,0%
% of Total 83,5%| 9,6%| 7,0%| 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp.
Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 2,0472 4 727
Likelihood Ratio 1,872 4 ,759
Linear-by-Linear ,881 1 ,348
Association
N of Valid Cases 115

TABLA 95: Tabla que muestra la relacién entre la hipofisectomia de los tumores intervenidos

respecto a la diplopia tras la intervencion

Cuando analizamos la relacidon entre estas variables y la persistencia de
tumor en la RMN postoperatoria, no hallamos diferencias significativas para ninguna
de las viariables (agudeza visual, campo visual, diplopia) ni al mes, seis ni doce

meses tras la intervencion.
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5.-DISCUSION

Tras la revision de la literatura efectuada se ha encontrado un gran nimero
de articulos. Cabe destacar que Unicamente en un nimero muy reducido de los
mismos se aportan datos de la afectacion oftalmoldgica, especialmente de la
agudeza visual. En la mayoria de los articulos revisados se habla de la la afectacion
inicial y de la evolucion de esta variable en términos cualitativos (mejoria,
estabilidad o empeoramiento). Mayor hincapié merece la afectacion campimétrica y
oftalmoparesia; aunque, de igual manera, hay pocas referencias con una

exploracion oftalmoldgica detallada, como por ejemplo el articulo de Singh TD et

a|171

5.1.-AGUDEZA VISUAL

5.1.1.-Al debut:

La mayoria de articulos revisados, revelan como en nuestro caso, que
en un gran numero de pacientes presentan perdida de AV al debut de la
apoplejia 28 29 30, 41, 124, 171, 196, 199, 200, 201, 202, 204, 206
En nuestra serie el 37.07% de los ojos presentd una pérdida de agudeza
visual severa (inferior a 20/40); resultado similar al presentado por Acebes y
cols (Evolucion del déficit neuro OFT en el ictus apopléctico hipofisario tras
cirugia transesfenoidal). En nuestra serie el 18.1% de los ojos presentd
agudeza visual igual o inferior a 20/200; mientras que uno de los articulos
en los que encontramos la agudeza visual descrita con detalle, este
porcentaje se eleva al 66.7%2%2 aunque en este articulo solo se han

estudiado pacientes con pérdida de agudeza visual secundaria a apoplejia
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hipofisaria. En un articulo publicado por Chuang y cols.'*® el porcentaje de
ojos con agudeza visual inferior a 20/200 es del 96%; cosa que se explica
porque solo se estudian aquellos casos que presentan una afectacidon severa
de la misma.

El 38.79% de los ojos no presentd afectacion de la agudeza visual (mayor o
igual a 20/25); hecho que puede atribuirse a varios factores: el primero es
que, aunque la enfermedad puede afectar a ambos ojos, frecuentemente lo
suele hacer de forma asimétrica; en segundo lugar debido a que en un
numero no despreciable de casos, el paciente presentara AV normal pero con
algin grado de afectacion campimétrica®® , hecho que se refleja en nuestra
serie presentando un porcentaje de campimetria visual normal del 18.97%

en comparacion con el 38.79% de AV normal

5.1.2.-Evolucion

Si en algo esta de acuerdo la literatura revisada, es en que la cirugia
transesfenoidal en la apoplejia hipofisaria mejora la agudeza visual en un
porcentaje variable de casos segun las series?8:2% 30, 124, 125, 171, 189, 192, 196, 138,
199, 200, 201, 202,206 En nuestra serie, en un 62.3% de los ojos se observo
mejoria de agudeza visual tras la intervencion (1mes tras la cirugia). Se
considerd6 como mejoria cuando la agudeza visual aumentd dos lineas
Snellen o bien hizo saltar al ojo de categoria (segun la clasificacién de
agudeza visual del estudio). En la serie de Khaldi?®!, estd mejoria fue del
56%, de hasta el 80-92% en la series de Singh'’! y Dubuisson!?®

respectivamente, en la serie de Zhang'*® fue del 88.4% y en la de Hyun-Jin
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Woo de un 91.7%%2%, En ninguna de las series especifica la cuantia de
mejoria ni el momento postoperatorio en que se ha tomado la medida
aunque si reflejan datos de mejoria parcial o total.

Al estudiar la evolucion de la agudeza visual dividida por los estratos
previamente explicados, vemos que en nuestra serie el grupo que presenta
un cambio mas importante es el de los 0jos con una agudeza visual menor o
igual a 0.1, que se reduce de un 18.1% a un 3.5% al mes de la intervencién.
En la serie de Takeda?%? (24 ojos), los ojos con pérdida visual severa se
reducen de un 33.3% a un 16.67%, mientras que en la serie de Chuang!®?
(26 0jos), el porcentaje se reduce del 96% al 46.15%. Consideramos que la
diferencia en los porcentajes de mejora de nuestra serie respecto a la de
Chuang se debe a la severidad de la afectacion previa de los mismos.

También cabe remarcar el estrato de ojos con una agudeza visual igual
o superior a 0.8 que pasé de un 38.79% a un 58% al mes de la intervencion.
Esto se explica porque la mayoria de ojos que se incorporan a este grupo

proviene de los grupos con peores AV iniciales.

A los 12 meses de la cirugia el porcentaje de ojos con AV menor o
igual a 0.1 es de 3.6%. Esto se explica porque los 0jos con una pérdida
visual severa preoperatoria, si tienen potencial de mejora, lo hacen en el
postoperatorio precoz, mientras que los que no mejoran de forma inicial ya
no lo haran, probablemente porque la lesion de la via Optica ha sido tan
severa que conducira a una atrofia optica irreversible. El porcentaje de ojos
con agudeza visual igual o superior a 0.8 a los 12 meses de la intervencion

es del 70.5%; vemos que en este caso dicho porcentaje si se modifica
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respecto al mes de la cirugia, lo cual se puede explicar porque la mayoria de
estos 0jos estaba en estratos intermedios de agudeza visual preoperatoria; y
parece que en estos casos la indicacion de la cirugia urgente no esta
clara203: 204, 207, 208 y3 que pueden presentar mejoria a lo largo del tiempo
aunque se difiera la intervencion.

No hemos encontrado ningun articulo en la literatura que haga

referencia exacta a la agudeza visual de los pacientes al afio de la cirugia.

5.1.3.-Factores asociados a mejoria en funcion de

precocidad de la cirugia y volumen tumoral:

Si nos centramos en analizar la evolucién de la agudeza visual en
estos pacientes en funcion de la precocidad de la cirugia, encontramos en la
literatura resultados variables que analizaremos a continuacion. En nuestra
serie se detecta, como se detalld en los resultados, una leve diferencia en
cuanto a recuperacion de agudeza visual a favor del grupo de pacientes
intervenidos antes de una semana de la instauracién del cuadro clinico, pero
esta diferencia no resultd estadisticamente significativa entre los dos grupos
en ninguno de los momentos del seguimiento de los pacientes (al mes, seis
meses o doce meses tras cirugia). Estos datos obtenidos por nosotros
coinciden con los encontrados en la literatura en las series de Sibal et al'2#,
Singh et al'’!'y Ayuk et al'®” en que no se encuentran diferencias entre una
intervencion precoz o tardia y en otras series como las de Turgut et al'®> y
Takeda et al?®2 en que se aprecian diferencias pero no estadisticamente

significativas que justifiquen una intervencidon urgente. Incluso encontramos
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series como la de Gruber at al'®?, en que no encuentra diferencias
significativas entre un manejo conservador o quirdrgico en estos pacientes.
La diferencia entre nuestra serie y las mencionadas es que en las mismas la
recogida de datos oftalmoldgicos es mucho menos exhaustiva y detallada.

En otras series como las de Bills et al*, Chuag CC et al'®?, Agrawal et
al?%, Khaldi et al?®! abogan por la cirugia precoz argumentando una mejor
recuperacion de la agudeza visual de los pacientes. En estas cuatro series la
agudeza visual inicial de los pacientes era muy baja cosa que difiere de los
datos de nuestra serie y podria explicar la dierencia en los resultados
estadisticos.

Si analizamos factores asociados a mejoria en funcion del volumen
tumoral basal, en nuestra serie encontramos que los pacientes con lesiones
por apoplejia hipofisaria con un volumen tumoral mayor de 9cm3, presentan
en porcentaje, que no en términos absolutos, una mayor recuperacion
funcional de la agudeza visual tras la cirugia, siendo el resultado en términos
absolutos mejor en el grupo de tumores pequenos. Estas diferencias no
resultan estadisticamente significativas a nivel de resultado de agudeza
visual final debido a que la muestra resulta pequefia para obtener resultados
concluyentes.

No encontramos en la literatura referencias en que se detalle la

evolucion de la agudeza visual en funcion del volumen tumoral.
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5.2.- AFECTACION CAMPIMETRICA

5.2.1.-Al debut:

La revision de la literatura nos muestra que al igual que en nuestra
serie, en mas del 50% de casos existe una afectacion campimétrica inicial?®
41, 124, 191, 198, 206 En nuestro caso esa cifra asciende a un 81,03% de ojos,
sdlo comparable a las series de Zhang et al'®8, con un 78,5% y Hyun-Jin
Woo et al?% con un 91,6%.

En cuanto al patron de afectacidn campimétrica mas frecuente en
estos pacientes al debut, hemos encontrado pocas referencias detalladas del
mismo. En nuestro caso la afectacién campimétrica mas frecuente resulté la
cuadrantanopsia con un 28,45% de ojos y en segundo lugar la hemianopsia
con un 27,59% de ojos, al igual que en la serie de Singh et al’!, mientras
que en la serie de Zhang et al'®® se encontraron un 70,2% de ojos con
hemianopsia. Este dato se podria explicar por una afectacion mas severa de
la via Optica en sus pacientes, al presentar estos una mayor afectacién de la

agudeza visual al debut.

5.2.2.-Evolucion:

En cuanto a la evolucion de la afectacion campimétrica encontramos
en la literatura pocos detalles de los patrones de afectacidon y como se
modifican los mismos en el periodo de seguimiento y Unicamente
encontramos datos sobre porcentaje de ojos con mejora de la campimetria y

en algun caso, si la misma es parcial o total. Las series publicadas no
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muestran datos sobre los cambios de la afectacidon campimétrica durante el
periodo de seguimiento y Unicamente nos facilitan datos finales.

En nuestra serie existe un 63,83% de casos con una mejora total del
campo visual, un 34,46% con mejora parcial y un 1,8% sin mejora del
mismo siempre al final del periodo de seguimiento. En la serie de Semple et
al*, se detecta un 73% de casos con resolucién total, un 21% parcial, un
4% sin cambios y un 2% de empeoramiento de dicha afectacidon. Segun
Sibal et al'?%, en su serie se detecta una mejora total del campo visual en un
43%, parcial en un 50% y no mejora en una 6% de casos. En la serie de
Zhang et al'®8, se aprecia una resolucion de la afectacion del CV en un
70,7%, una mejora en un 22%, sin cambios en un 4,9% y un 2,4% de casos
con empeoramiento del mismo. En la serie de Hyun-Jin Woo et al?%,
Unicamente un 18,18% presenta mejoria total y un 36,36% parcial,
presentando un 45,45% una no mejoria de la afectacion del campo visual. Es
esta Ultima serie la que presenta unos datos que difieren en gran medida
repecto a los obtenidos en nuestra serie y esto podria deberse a la severidad
de la afectacion inicial de los pacientes en la misma.

Si Unicamente tenemos en cuenta si hay mejora o no del campo
visual, sin tener en cuenta si esta es total o parcial, vemos que en nuestra
serie el porcentaje asciende a un 98,2% de casos, siendo segun las series
revisadas variable entre un 92 y un 95%30 41, 124,138 axcepto en la serie de

Hyun-Jin Woo et al?%, en que este porcentaje es de un 54,54%
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En cuanto a los patrones de afectacidn campimétrica y su frecuencia
de presentacidon durante la evolucion y al final del periodo de seguimiento,
no hemos encontrado referencias detalladas en la literatura.

En nuestra serie al mes de la cirugia transesfenoidal encontramos un
28,9% (18,97% al inicio) de exploraciones sin anomalias, un 1,8% (8,62%
al inicio) no posibles, un 1,8% (16,38% al inicio) con afectacién de tres o
cuatro cuadrantes, un 14% (27,59% al inicio) con hemianopsia y un 53,5%
(28,45% al inicio) con cuadrantanopsia. El aumento de casos con
cuadrantanopsia se explica por la mejora parcial de los casos con una
afectacion inicial mas severa.

A los 6 meses encontramos un 62,5% de campos visuales normales,
un 2,7% no posibles, un 0,9% con afectacion de tres o cuatro cuadrantes,
un 9,8% de casos con hemianopsia y un 24,1% de cuadrantanopsias. En
este momento de la evolucion se aprecian la mayoria de casos de los que
presentaran mejoria parcial o total al final del periodo de seguimiento ya que
como veremos a continuacion, los datos diferiran muy poco al afio de
evolucion.

A los 12 meses encontramos un 69,6% de exploraciones normales, un
1,8% de no posibles, no se encuentran casos con afectacion de tres o cuatro
cuadrantes, un 5,4% con hemianopsia y un 23,2% con una cuadrantanopsia
residual.

Asi vemos que la mejoria del campo visual en nuestra serie se produce
mayoritariamente en los primeros 6 meses de evolucion, especialmente

durante el primer mes en los casos con una afectacion inicial mas severa.
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5.2.3.-Factores asociados a mejoria en funcion de precocidad

de la cirugia y volumen tumoral:

En nuestra serie encontramos que al contrario que ocurria con la
agudeza visual, en que se apreciaban diferencias porcentuales de
recuperacion de la misma en funcién de si la cirugia se practicaba antes o
después de siete dias, pero que estas diferencias no resultaban
estadisticamente significativas, a nivel de campo visual si se detectan cambios
estadisticos significativos en cuanto a la mejoria del campo visual entre los
dos grupos, al mes y a los 6 meses de la cirugia pero no a los 12 meses. Si
encontramos en nuestra serie, que pacientes con tumores de mayor tamafo,
con mayor tiempo de evolucidén previa al ictus o que quedaron mas restos

tumorales presentan mayor incidencia de defectos campimétricos residuales.

A nivel de la literatura encontramos muy pocos detalles de la
evolucion del campo visual en funcion de la precocidad de la cirugia; destaca
el articulo de Singh et al'’!, en que como en nuestro caso, nos arrojan cifras
a los tres meses de la cirugia con una mejora total del campo visual de 57%
en el grupo de cirugia precoz y de un 33.3% en el de cirugia tardia, mientras
que las cifras de mejora parcial son inversas, siendo de un 33 y un 66%
respectiamente, manteniéndose en la misma proporcion al afo de
seguimiento. Segun Bills et al*%, al contrario que ocurre en nuestra serie, se
aprecian mejoras significativas en cuanto a agudeza visual en el grupo de
cirugia precoz, pero esas mejoras no son estadisticamente significativas en

cuanto a la mejoria del campo visual. Estas diferencias observadas podrian
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deberse al disefio de los dos estudios y a como se ha medido la mejoria o no
de cada uno de los parametros analizados.

También podemos encontrar referencias como la de Bujawansa et
al?%’, en que en casos de defectos de CV (sin detallar los defectos) estables y
leves se aboga por un abordaje conservador

Si analizamos los resultados del campo visual en funcién del volumen
tumoral, vemos que encontramos diferencias estadisticamente significativas
entre los dos grupos, asi el grupo con tumores menores de 9cm? presenta un
campo visual con menos alteraciones residuales.

A nivel de la literatura no encontramos datos que asocien la evolucion

del campo visual al tamafio del tumor inicialmente.

5.3.- DIPLOPIA

5.3.1.-Al debut

Las cifras obtenidas de la revisién de la literatura y en comparacién
con nuestra serie sobre la presencia de diplopia en los pacientes afectos de
ictus hipofisario resultan muy heterogeneas. En nuestra serie encontramos
un 28,21% de casos con diplopia, siendo el mismo inferior al referido en la
mayoria de series excepto a la de Semple et al*! con un 37% y Takeda et
al?%2 con un 25% de casos. En otras series encontramos: Bills et al*® 78%,
Sibal et al 51%?!%4, Dubuisson et al 54%!2°, Gruber et al 62,5%'%2, Zhang et
al'*® 69,2% y Hyun-Jin Woo et al?% 63,63%

En cuanto a las frecuencias de presentacion de las diferentes

paresias, si es un hecho comun en nuestra serie y en todas las series
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revisadas que la afectacion del III par craneal es la mas frecuente 30 4, 124,
125,171, 198,206_
5.3.2.-Evolucion

Sobre la evolucidn de las paresias oculomotoras en los pacientes
afectos de apoplejia hipofisaria, podemos concluir que, de manera general,
mejoran en gran medida e incluso desaparecen. Asi en nuestra serie, al mes
de la intervencion, un 83,5% de pacientes no presentaban diplopia, y a los 6
meses 100% de los pacientes estaban libres de diplopia.

En la literatura encontramos unas cifras variables de resolucion y
mejora de la diplopia. En la series de Bills et al*® y Singh et al'”!, las cifras
coinciden con nuestra serie, presentando una resolucion de la afectacion en
el 100% de casos. En la mayoria de series\: 124, 125, 191, 192, 206|3 regolucion de
la diplopia se produce en un porcentaje variable de casos de entre un 65 vy
un 90% presentando el resto de pacientes una mejora parcial de la misma o
en algunas series'?* 125 191 ge gprecian casos en que la diplopia no se

modifica tras la cirugia.

5.3.3.-Factores asociados a mejoria en funcion de precocidad

de la cirugia y volumen tumoral

En nuestra serie se encuentran diferencias significativas entre los
grupos al analizar los dos factores tenidos en cuenta al mes de la cirugia. Asi
la mejora es mas acentuada en los casos con cirugia precoz y con tumores
mas pequenos. Las diferencias entre los grupos desaparecen a los 6 meses

de evolucion. Si tuviéramos en cuenta la hipofisectomia realizada, vemos que
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no encontramos diferencias en cuanto a la evolucién de la diplopia entre
grupos, cosa que podria deberse a que una minima descompresion de los
nervios oculomotores es suficiente para la desaparicion/mejora de la
diplopia.

En la serie de Singh et al'’, los resultados son similares a los
reflejados en nuestra serie, con unos datos de mejora de la motilidad ocular
total a los tres meses de la cirugia, superiores en el subgrupo de cirugia
precoz. No encontramos en la literatura datos acerca de la evolucion de las

diplopias en funcién del volumen tumoral.
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6.-CONCLUSIONES

LA CLINICA Y EL ICTUS APOPLEJICO HIPOFISARIO
La afectacién oftalmoldgica mas frecuente en los pacientes afectos de
ictus hipofisario consiste en:

1. Mas de la mitad de los ojos presentan visidn cromatica normal,
con una disminucion de la agudeza visual en el 41,26% de los ojos
estudiados, en grados variables

2. La mayoria de cuadros ictacles cursan con afectacion
campimétrica, siendo la cuadrantanopsia el defecto mas frecuente

3. Mas del 70% de los episodios ictales no se acompanan de
afectacién oculomotora, y cuando ésta esta presente la forma mas
frecuente es la paresia del III par aislada o en combinacion con el

IV y VI PPCC; seguida de la paresia aislada del VI par craneal.

LA CIRUGIA Y EL ICTUS

1. LA CIRUGIA Y LA FUNCION VISUAL
a) Tras la cirugia, en la globalidad de los pacientes, se produce
mejoria significativa de la agudeza visual. Unicamente se
detectaron diferencias estadisticamente significativas para la

mejoria de la agudeza visual al mes de la intervencidn respecto
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a la basal. No se hallaron diferencias en la mejoria de esta
variable segun la precocidad de la intervencidn ni segun el
volumen tumoral

b) Al mes y seis meses tras la cirugia se produce una mejoria
(normalizacion 6 reduccidn en el nimero de cuadrantes
afectos) del campo visual en una mayoria de nuestros
pacientes. Se hallaron diferencias  estadisticamente
significativas al comparar la mejoria de la afectacion
campimétrica al mes y seis meses de la cirugia en funcion de la
precocidad de la intervenciéon, asi como para el volumen
tumoral

c) La visidon cromatica se normaliza el 74,6% de los ojos un mes
tras la cirugia, siendo este cambio estadisticamente
significativo

d) Se produce una mejoria global de las paresias oculomotoras al
mes y seis meses tras la cirugia transesfenoidal, siendo la
mejoria estadisticamente significativa para todos los tipos de

paresia oculomotora.

2. GRADO DE RESECCION Y LA FUNCION VISUAL
a) Los ojos de los pacientes a los que se les practico resecccion
tumoral completa presentan mejores agudezas visuales a largo

del seguimiento respecto los ojos de los pacientes a los que se
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les practica reseccion parcial, siendo las diferencias
estadisticamente significativas a lo largo de todo el seguimiento
b) La misma tendencia se intuye para el caso de la afectacion
campimétrica, pero sin diferencias estadisticamente
significativas en nuestro caso.
c¢) No hemos hallado diferentas estadisticamente significativas

entre el grado de reseccidon tumoral y la diplopia.

LA IMAGEN RADIOLOGICA Y EL ICTUS

1. Estado de la via dptica en relacion al tumor:
La agudeza visual, el campo visual y el resto de parametros visuales
mejoran mas (y de forma estadisticamente significativa) en los
pacientes que presentan via Optica libre respecto a aquellos que
presentan via Optica comprimida y estos respecto a los que
presentan via Optica desplazada en la RMN inicial, a lo largo de todo
el seguimiento postquirdrgico.
2. Grado de Knosp:
a) Los ojos de los pacientes con tumores de alto grado (III y IV)
presentaron peores agudezas visuales a lo largo de todo el
seguimiento, respecto a los o0jos de los pacientes con tumores de

bajo grado, siendo las diferencias estadisticamente significativas
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b) Esta misma relaciéon se intuye en el caso de la afectacion
campimétrica aunque las diferencias no  resultaron
estadisticamente significativas

C) Los pacientes con tumores de bajo grado de Knosp presentaron
menor incidencia de paresias oculomotoras y diplopia tras la
intervencion respecto a los pacientes con tumores de alto grado,

siendo las diferencias estadisticamente significativas

Todo lo descrito en los diferentes apartados confirma nuestra hipétesis alternativa,

a pesar de la cautela en la toma de decisiones clinicas que impone las restricciones

metodoldgicas de nuestro modelo.
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8.- ABREVIATURAS

AV: Agudeza visual

CV: Campo visual

GH: Somatotropina

Prl: Prolactina

ACTH: Adrenocorticotropina

TSH: Tirotropina

FSH: Hormona foliculoestimulante

LH: hormona luteinizante

ICSH: hormona estimulante de células intersticiales
MSH: hormona estimulante de los melanocitos
ADH: Hormona antidiurética

MEN 1: Neoplasia endocrina multiple 1

STVP: Sindrome de la silla turca vacia primario
TC: Tomografia Computerizada

RMN: Resonancia Magnética Nuclear

GnRH: Gonadotropina

IGF-1: Factor de crecimiento insulinico tipo 1

DPAR: Defecto pupilar aferente relativo
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