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RESUMEN

Antecedentes: Lasillaturcavaciaesunaentidad quesdloenraras
ocasiones presenta signos y sintomas, dentro de los cuales la
afeccion en el campo visual es una indicacion para e manejo
quirdrgico.

Materialesy Metodos: Se analizaron 20 pacientes con silla turca
vacia primaria y alteraciones en los campos visuales, que fueron
manejados quirdrgicamente con una técnica que denominamos
remodelacion selar. Fueron 19 mujeresy un hombre; todos ellos,
ademas del déficit visual presentaban cefalea y tres casos eleva-
cion en el nivel sérico de prolactina. Se excluyeron los que mostra-
ron aumento en la presion del liquido cefalorraquideo. El proce-
dimiento quirdrgico consistio en la colocacién, por via transesfe-
noidal, de un injerto autlogo formado por grasa, aponeurosis y
dos ldminas de hueso, con dimensiones precisas de acuerdo al
tamario de la silla turca del paciente.

Resultados: Con la cirugia selogré mejorar el déficit visual en 18
pacientesy la cefalea en 17; finalmente, dos de ellos normalizaron
su nivel de prolactina. No se presentaron complicaciones serias.

Conclusiones: La remodelacion selar es una técnica precisa,
sencilla, segura y barata que permite mejorar los sintomas del
sindromedelasillaturcavaciaprimaria, en especial lasalteracio-
nes visuales y la cefalea.
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Introduccién

L a silla turca vacia primaria se caracteriza por migracion
del espacio subaracnoideo hacia la fosa pituitaria. En
estricto sentido, esto no puede considerarse una entidad
patoldgica sino un estado anatémico con hallazgos radiol6gi-
cos caracteristicos y no siempre con manifestaciones clini-
cas; de hecho, la mayoria de los pacientes son asintomaticos
y se efectlia este diagnostico como un hallazgo en los estudios
de imagen que son indicados por diversos motivos, pero que
no requieren tratamiento alguno. Existe, sin embargo, un
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SUMMARY

Background: The empty sellaisan entity that only rarely presents
signs and symptoms. When noted, visual field deficits are an
indication for surgical management.

Material and methods: We studied twenty patients with primary
empty sella and visual field deficits surgically treated with a
technique termed by us as “ sellar remodeling.” We treated 19
females and 1 male. Aside from visual deficits, all participants
reported headache. We reported an increase in prolactin serum
level inthreecases. Patientswith anincreasein cerebrospinal fluid
pressure were excluded. The surgical procedure involved placing
through a transsphenoidal route an autologus graft formed by fat,
aponeurosi sand two bonelamina, with precisedimensionsaccording
to each patient’s sella turcica.

Results: After surgery, visual deficitsimproved in 18 patients and
headachein 17. Two patientsdisplayed normal prolactinlevels. No
serious complications were reported during surgery.
Conclusions: Sellar remodeling is a precise, simple, safe and
inexpensive technique that significantly improves symptoms such
as visual deficits and headache observed in primary empty sella
syndrome.

Key words:
Intrasellar arachnoidocele, transsphenoidal surgery,
visual deficits, chiasmapexy, empty sella

namero reducido de pacientes que refieren ciertos datos
clinicos, estableciéndose el diagndstico de sindrome de la
silla turca vacia primaria. La fistula de liquido cefalorraquideo,
déficit visual, cefalea y las alteraciones endocrinolégicas son,
entre otros, los signos y sintomas referidos con mayor fre-
cuencia, siendo la primera y la segunda las Unicas en donde
se indica un manejo quirdrgico.

Cuando existe fistula de liquido cefalorraquideo el obje-
tivo quirdrgico primario es, sin discusion, sellar hermética-
mente el sitio de fuga; sin embargo, cuando el déficit visual
es el problema, la situacion se vuelve altamente controver-
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Remodelacion selar

tida, dado que existe una amplia variedad de procedimientos
que se han propuesto para su correccion. Hemos disefiado
una técnica quirargica que denominamos remodelacion se-
lar, como una opcién para los pacientes con sindrome de la
silla turca vacia primaria que presentan alteraciones visua-
les. En este trabajo reunimos una serie de 20 pacientes con
esta alteracion, en quienes la técnica fue aplicada, presen-
tdndose un analisis clinico preoperatorio, descripcién quirdr-
gicay una evaluacion de los resultados a fin de analizar si el
procedimiento propuesto es de utilidad. No encontramos en
la literatura internacional una serie que incluya un mayor
numero de pacientes con sindrome de la silla turca vacia
primaria y déficit en los campos visuales manejados quirir-
gicamente.

Material y métodos

Fueron incluidos los pacientes con diagnéstico de sindrome
de la silla turca vacia primaria con alteraciones en los
campos visuales, atendidos de noviembre de 1991 a octubre
de 2006. Todos fueron sometidos a un protocolo consistente
en una valoracion clinica integral, estudios radioldgicos,
oftalmolégicos, endocrinoldgicos y neuroldgicos. Los pa-
cientes con algun antecedente de cirugia hipofisaria, radia-
cion, tumor hipofisario o manejo endocrinoldgico previo
fueron excluidos.

Protocolo clinico

Valoracion clinica integral: al momento del internamiento se
realiz6 una historia clinica completa, poniendo especial
interés en determinar si los pacientes tenian obesidad o
hipertension arterial; de igual forma se registré el nimero de
embarazos y partos. Se consider6 a un paciente con sobre-
peso! cuando su indice de masa corporal era mayor o igual
a 25 kg/m?y obeso cuando era mayor o igual a 30 kg/m?; la
hipertension arterial se diagnosticé cuando la cifra sistélica
era mayor o igual a 140 mm Hg y la diastélica mayor o igual
a 90 mm Hg. Eran sometidos, ademas, a una valoracion
psicométrica para descartar, en lo posible, que alguna de las
manifestaciones clinicas pudiera ser parte de un sindrome
conversivo. Finalmente, se efectuaban los estudios rutina-
rios preoperatorios de laboratorio y gabinete.

Estudios radioldgicos: se practicé a los pacientes una
resonancia magnética simple y contrastada, con tiempos de
recuperacion T1y T2, cortes axiales y coronales, con énfasis
primordial en la regién selar. Se analizaba predominante-
mente el grado de migracion del espacio subaracnoideo a la
silla turca, mediante el cual se establecia el diagnéstico de
silla turca vacia primaria. Se consideraron para su inclusion,
sélo los pacientes que presentaban la denominada silla turca
vacia total o severa, es decir, cuando el liquido cefalorraqui-
deo llenaba méas de 60% del volumen de la silla.?

En la resonancia magnética se analizé, ademas, la mor-
fologia especifica del sistema visual supraselar, a fin de definir
si éste se encontraba o no herniado hacia la silla turca. Para
ello se consider6 que la via visual se encontraba herniada
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cuando el descenso de alguna de sus porciones hacia la fosa
pituitaria era evidente. También se tomé en cuenta la relacion
que guardaba el nervio 6ptico, el quiasma 6ptico y el piso del
tercer ventriculo en la proyeccién sagital (relacion 6ptico-
ventricular). Si estas estructuras formaban una linea recta, se
consideraba que los pacientes no presentaban descenso del
sistema visual, mientras que si definian un angulo obtuso,
eran considerados con el sistema visual herniado.® Finalmen-
te, a todos los pacientes se les realizaba una radiografia
simple de craneo en proyeccion lateral, para efectuar medicio-
nes especificas de la silla turca, tomando en cuenta el factor
de magnificacion. Para valorar si existia o no aumento del
tamafio de la silla se consideraron las dimensiones maximas
que han sido reportadas como las mas constantes:* 17 mm de
longitud, 14 mm de profundidad y 18 mm de anchura.

Estudio oftalmoldgico: los pacientes eran sometidos a
una valoracion oftalmolégica integral, haciendo especial
énfasis en el estudio del fondo de ojo, la realizacion de una
campimetria y la medicion de la presion ocular. Si se
encontraban signos de hipertension endocraneana en la
fundoscopia o elevacion en la presion ocular, los pacientes
eran excluidos del estudio. Sélo fueron incluidos los pacien-
tes con sindrome de la silla turca vacia primaria que presen-
taban alteraciones en el campo visual, pero con el fondo de
0jo y tonometria normales.

Valoracion endocrinolégica: se efectud perfil hormonal
hipofisario basal, donde los pacientes que presentaban
alguna alteracion eran también excluidos y enviados al
servicio de endocrinologia para su diagndstico y tratamiento
correspondientes. La Unica variacién hormonal que no se
consideré como factor de exclusion fue una elevacion en el
nivel de prolactina de hasta 100 ng/ml.

Examen neuroldgico: se efectuaba historia clinica neuro-
l6gica completa. Una vez hospitalizados, los pacientes eran
sometidos a una puncién lumbar, con el principal objetivo de
medir la presion del liquido cefalorraquideo; si presentaban
elevacién en la presion de apertura, eran excluidos del
estudio y sometidos a otra modalidad terapéutica. Asi mis-
mo, se efectuaba estudio citoquimico y pruebas especificas
para el diagndstico de neurocisticercosis y tuberculosis que,
de ser anormales, también eran criterios de exclusion.

Procedimiento quirdrgico

El objetivo primordial del manejo quirGrgico era lograr una
elevacion del contenido selar para reposicionar los elemen-
tos anatomicos.® Los pacientes eran colocados en una
posicién habitual para un abordaje transesfenoidal, es decir,
en decubito dorsal, con la cabeza fija en tres puntos,
flexionada e inclinada lateralmente a la izquierda. Ademas,
se mantenia flexionado el miembro inferior derecho, a fin de
preparar la cara lateral del muslo, sitio de obtencion del
injerto. El cirujano se colocaba frente al paciente y del lado
derecho del mismo; en todo momento se contaba con el
apoyo del fluoroscopio y el microscopio quirargico. La técni-
ca de abordaje era la misma empleada en cualquier cirugia
transesfenoidal hasta llegar al piso de la silla turca.® Se
procedia entonces a la apertura del piso, procurando no
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efectuar una ventana inicial muy amplia (un cuadrado de
aproximadamente 6 a 8 mm por lado). Una vez expuesta la
duramadre, se realizaba un despegamiento gradual de ésta
mediante bandas de algodén prensado (cotonoides), procu-
rando no empaquetar en exceso, para lo cual se empleaba
el fluoroscopio. A manera de hemostasia se dejaba este
paquete de cotonoides transitoriamente mientras se prepa-
raba el injerto que se colocaria para mantener la elevacion
del contenido selar. La preparacion del injerto y apertura del
piso selar se efectuaban como sigue (Figura 1): se extraia
del muslo uno o varios fragmentos de grasa, los cuales eran
envueltos con un cuadrangulo de fascia lata para formar un
paquete que se fijaba mediante uno o varios puntos con
material no absorbible. Este paquete se colocaba entre dos
laminas de hueso, obtenidas del septum nasal durante el
abordaje y que tenian las dimensiones precisas de acuerdo
con el tamafio de la silla turca para formar una especie de
sandwich, mismo que se mantenia fijo con el mismo material
de sutura no absorbible, lo que finalmente conformaba el
injerto (Figura 1A). Para sus dimensiones exactas se tomaba

Figura 1. Dimensiones del injerto. La longitud del injerto
(flechas | en la Figura A) era igual que la distancia anteropos-
terior de la silla turca medida en su piso (linea punteada en la
Figura B). La altura del injerto (flechas h en la Figura A),
correspondia a la altura de la silla (linea delgada vertical en la
Figura B), a la que se le restaban 1 a 3 mm equivalentes al
tamafio de la glandula hipdfisis. Finalmente, la anchura del
injerto (flechas a en la Figura A) era de 1 a 3 mm menor que la
distancia intercarotidea (medida en el corte coronal de la
resonancia magnética). Las dimensiones de la apertura del
piso selar se adaptaban al tamafio del injerto como sigue
(Figura C): la apertura en sentido transversal (flechas A en la
Figura C) debia ser 1 a 2 mm mayor que lo ancho del injerto,
mientras que la apertura en sentido vertical (flechas H en la
Figura C) debia ser de 1 a 2 mm mayor que lo alto del bloque.
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en cuenta la imagen lateral de la silla turca (Figura 1B),
donde se trazaba una linea en el sitio anatémico correspon-
diente al diafragma selar, es decir, el plano interclinoideo
(Figura 1B, linea gruesa); se trazaba entonces otra linea,
paralela a la anterior, pero en el punto de confluencia entre
eldorsoy el piso de la silla turca (Figura 1B, linea punteada),
que es el sitio donde quedaria asentado el injerto. Las
dimensiones de esta segunda linea debian corresponder a
la longitud del injerto (Figura 1A, flecha /). A continuacion se
media la distancia existente entre estas dos lineas horizon-
tales (Figura 1B, linea delgada vertical), a la cual se restaba
la altura aproximada de la glandula hipofisis (1 a 3 mm), lo
que correspondia a la altura del injerto (Figura 1A, flecha h).
Finalmente, la anchura del mismo (Figura 1A, flecha a), era
de 1 a 3 mm menor al espacio intercarotideo, obtenido en la
proyeccién coronal de la resonancia magnética.

Una vez esto, se retiraban los cotonoides de la fosa
pituitaria y se procedia a adaptar la apertura de la selar a las
dimensiones del injerto como sigue (Figura 1C): la apertura
en sentido transversal (Figura 1C, flecha A) debia ser 1 a 2
mm mayor que el ancho del injerto, mientras que la apertura
en sentido vertical (Figura 1C, flecha H) deberia ser 1 a2 mm
mayor que la altura del injerto. Es importante mencionar que
hay que tomar cuidadosamente las medidas del injerto, ya
gue una vez realizado es casi imposible modificarlo sin verse
obligado a cortar las suturas, lo que prolongaria el tiempo
quirdrgico.

Figura 2. Introduccion del injerto. El bloque se tomaba por su
extremo anterior con las pinzas de biopsia y se colocaba
inicialmente su extremo posterior en el punto de unidn del piso
con el dorso selar (A). Posteriormente, el extremo anterior del
injerto se posicionaba ayudandose con la cucharilla y el
aspirador (B). Una vez colocado el injerto, el espacio subarac-
noideo era rechazado hacia la regién supraselar, con lo que
se completaba la aracnoidopexia. C) Vista sagital. D) Vista
coronal.
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Remodelacion selar

A continuacion se procedia a la introduccién del injerto de
la siguiente manera (Figura 2): el bloque se tomaba por su
extremo anterior con las pinzas de biopsia y era introducido
a la silla turca, colocando inicialmente su extremo posterior
en el punto de confluencia entre el piso y el dorso selar
(Figura 2A); hecho esto se posicionaba el extremo anterior
del bloque empleando el aspirador y una cucharilla de 3 mm
en angulo recto (Figura 2B). Si las medidas de la silla turca,
injerto y apertura selar eran obtenidas correctamente, la
introduccioén del injerto era muy sencilla; hay que considerar
que al estar éste formado por dos bloques de hueso, se
podia controlar su posicién exacta durante la cirugia median-
te la fluoroscopia. Si el cirujano dudaba de la colocacién del
injerto, éste era recolocado; para ello era necesario inicial-
mente cortar las suturas con el bisturi, a fin de lograr su
extraccion de manera mas simple. Con este procedimiento
se lograba rechazar el espacio subaracnoideo a su sitio
anatémico correspondiente (Figuras 2C y 2D).

Finalizada la cirugia los pacientes eran extubados y
trasladados a la unidad de recuperacién donde permanecian
durante 90 a 120 minutos. Posteriormente se mantenian en
hospitalizacion por un tiempo promedio de cinco dias.

Seguimiento

Una vez egresados, los pacientes eran controlados por la
consulta externa donde, ademas de las evaluaciones clini-
cas periddicas, se efectuaban estudios de resonancia mag-
nética y campimetria a los dos, ocho y 24 meses y, posterior-
mente sélo si se consideraba necesario; de igual forma se
efectuaba el mismo perfil endocrinolégico hipofisario solici-
tado en el preoperatorio. El tiempo de seguimiento varid
entre cuatro y 120 meses, con un promedio de 36 meses.

Resultados

Durante el periodo del presente estudio, fueron identificados
127 pacientes mediante imagenes de resonancia magnética,
de presentar hallazgos sugestivos de silla turca vacia prima-
ria; solamente 23 tuvieron alteraciones en el campo visual, de
los cuales tres fueron excluidos dado que se encontraron
cifras elevadas de la presion del liquido cefalorraquideo en la
puncién lumbar; los 20 pacientes restantes fueron incluidos en
esta serie. Este grupo estuvo formado por 19 mujeres y un
hombre, con edad entre 36 y 56 afios, con un promedio de
42.4 afios al momento del diagnoéstico. De las 19 pacientes
femeninas, 13 presentaban sobrepeso, dos eran obesas y
ocho tenian hipertension arterial (Cuadro I); el hombre estaba
en un peso cercano al ideal. El nimero de embarazos en las
19 pacientes fue de 3.8 en promedio (con limites entre dos y
ocho), siendo dos de ellas nuliparas; en ocho pacientes (todas
mujeres) fue diagnosticada hipertension arterial y, finalmente,
en ninguno de los 20 pacientes se encontraron alteraciones
psiquiétricas sugestivas de sindrome conversivo.

En todos los casos, la resonancia magnética mostro los
hallazgos tipicos de esta entidad, caracterizados por hernia-
cion del espacio subaracnoideo a la silla turca (Figura 3). En
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la proyeccion sagital se apreciaba como el liquido llenaba
casi en su totalidad la fosa pituitaria (Figura 3 izquierda).
Ademas, Unicamente en tres pacientes se identificaron
signos radioldgicos claros de migracion caudal de alguna de
las porciones del sistema visual; por otro lado, en nueve
(incluyendo a los tres mencionados) se pudo demostrar que
la relacién éptico-ventricular formaba un angulo, mientras
que los 11 restantes no presentaban evidencia radioldgica
de herniacion de las vias visuales. En la proyeccion coronal
era posible observar como el liquido cefalorraquideo ocasio-
naba un desplazamiento del tejido hipofisario hacia el piso y
paredes laterales de la silla turca, manteniendo el tallo
pituitario en la region central. Esta imagen caracteristica se
conoce también como signo del anclay fue encontrada en 18
pacientes (Figura 3 derecha). Finalmente, las mediciones de
la silla turca mostraron que en solamente cinco pacientes se
apreciaba un aumento en su tamafo.

El tiempo de evolucién del déficit visual fue de 6.4 meses
en promedio (con limites entre dos y 19 meses), siendo el
sintoma inicial inicamente en dos casos. La afeccién campi-
métrica encontrada con mayor frecuencia fue una reduccién
concéntrica de ambos campos visuales, que se present6 en
12 pacientes (incluyendo al hombre). Sélo en cuatro pacientes
se observo el patron tipico de las lesiones quiasmaticas, es
decir, hemianopsia bitemporal; dos pacientes mas presenta-
ban cuadrantanopsia bitemporal superior y dos, hemianopsia
temporal derecha.

En tres pacientes (mujeres) se determiné elevacion del
nivel sérico de prolactina, con cifras que variaron entre 32y
75 ng/ml (promedio de 44.3 ng/ml). Todas presentaban alguna
alteracion menstrual, predominantemente oligomenorrea, sien-
do el sintoma inicial en uno de los casos.

La cefalea fue indudablemente el sintoma predominante
en esta serie, dado que se presento en todos los casos y fue
lo que motivo la realizacién de los estudios de imagen en 17.
Esta era calificada como de gran intensidad en 12 pacientes,
de moderada intensidad en seis y leve en dos (uno del sexo
masculino). El tiempo de evolucion también fue variable,
pero en general con tendencia cronica, siendo de 18 meses
en promedio (con limites entre seis y 62 meses). Los
pacientes referian que la cefalea era universal, diaria, pulsa-
til, sin predominio de horario y localizada, sobre todo en la
region frontal en forma bilateral. En cuatro pacientes llegaba
a despertarlos por la noche y seis tenian que suspender su
actividad laboral debido a este sintoma.

Los resultados quirlrgicos se observaron como sigue: en
los estudios de resonancia magnética practicados a los dos
meses de la cirugia, en todos los pacientes fue posible
observar una elevacion exacta del contenido de la silla turca,

Cuadro I. Cuadro clinico general

Pacientes Num. total Sobrepeso Obesidad HA*
Mujeres 19 13 2 8
Hombres 1 0 0 0

* Hipertension arterial
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Figura 3. En la resonancia magnética en proyeccién sagital
(izquierda) se observa migracion del liquido cefalorraquideo
hacia la silla turca. En la proyeccion coronal (derecha) se
aprecia la hipéfisis desplazada hacia el piso y las paredes
laterales de la silla turca, permaneciendo el tallo en el centro,
lo que da el caracteristico signo del ancla.

encontrando el injerto en buenas condiciones. En 19 estos
hallazgos persistieron durante todo el tiempo de seguimiento
(Figura 4), mientras que en un paciente se encontraron
signos de reabsorcién parcial del injerto a los dos afios de la
intervencién. Con la cirugia se pudo observar que en 18
pacientes mejoré ostensiblemente el déficit campimétrico
referido en el preoperatorio (Cuadro 1), llegando casi a la
normalidad en la mayoria de ellos. Dos pacientes presenta-
ban aun limitacion en los campos periféricos, pero referian
mejoria notable. Es importante agregar que estos cambios
positivos se observaron desde la valoracién oftalmoldgica
posoperatoria inicial realizada a los dos meses de la inter-
vencion, y persistieron durante todo el tiempo de seguimien-
to. Una paciente que referia hemianopsia bitemporal mejoré
inicialmente, pero después recay¢; fue ella en quien se
detecté la reabsorcion parcial del injerto. Finalmente, el
paciente masculino no s6lo no mejoré en su déficit visual sino
que presentd progresion del sintoma; ha sido estudiado
integralmente sin encontrar la causa de este deterioro visual.

En dos de los tres pacientes con hiperprolactinemia se
normalizaron las cifras de prolactina después de la interven-
cion, mientras que un paciente permanecio con cifras eleva-
das de la hormona (75 ng/ml), por lo que fue manejada con

Cuadroll. Cuadro clinico neuroldgicoyresultados posopera-
torios

Resultado posoperatorio

Signo o sintoma NUm. total Mejor Igual Peor
Déficit visual 20 18 1 1
Reduccién concéntrica 12 11 1
Hemianopsia bitemporal 4 3 1*
Cuadrantanopsiabitemporalsup. 2 2
Hemianopsiatemporal derecha 2 2

Cefalea 20 17 2 1x*
Hiperprolactinemia 3 2 1

* Paciente con reabsorcion del injerto
** Paciente con hipertensién arterial de dificil control
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Figura 4. Resonancia magnética de control posoperatorio en
proyeccion sagital (izquierda) y coronal (derecha) efectuada
a los dos afios de la cirugia del mismo paciente mostrado en
la figura 3. Obsérvese como se ha logrado completa remode-
lacion del contorno selar, permitiendo rechazamiento supe-
rior del espacio subaracnoideo (aracnoidopexia); asi mismo,
se puede apreciar que no existe reabsorcion del injerto.

agonistas dopaminérgicos. Cabe agregar que esta eleva-
cion persistente de la hormona se presentd aun cuando
mejoraron las demas manifestaciones clinicas y el injerto no
mostro datos de reabsorcion.

Con el procedimiento fue posible mejorar la cefaleaen 17
pacientes, logrando desaparecer incluso en 15. En dos
permanecio igual: se traté de la mujer en quien se reabsorbio
el injerto, mientras que el otro era un paciente masculino.
Una de las pacientes con cefalea presentd progresion de
ésta, a pesar de que habia mejorado notablemente el déficit
visual; sin embargo, cabe aclarar que la paciente era la que
presentaba las cifras de presion arterial mas elevadas y de
dificil control.

Las complicaciones del abordaje se observaron en tres
casos: dos tuvieron perforaciones septales que se maneja-
ron conservadoramente, mientras que un paciente mostro
datos de fistula de liquido cefalorraquideo en el posoperato-
rio inmediato, que fue manejada con reposo; la respuesta fue
favorable.

Discusién

El término silla turca vacia fue propuesto por Busch en 19517
para referirse a una condicion anatémica peculiar observada
en estudios de autopsia, particularmente en mujeres, carac-
terizada por una fosa pituitaria practicamente vacia, ya que
la glandula hipdfisis se encontraba aplastada hacia el piso,
dorso y paredes laterales. En 1968, Kaufman® demostr6 que
la morfologia hipofisaria se debia en realidad a un desplaza-
miento del espacio subaracnoideo, pero se siguié aceptando
el término original.

Si consideramos que en esta entidad en realidad la silla
turca no se encuentra vacia sino llena por liquido cefalorra-
quideo, hipdfisis, tallo pituitario y en ocasiones el sistema
visual y el tercer ventriculo, el calificativo de vacia es
incorrecto. Por ello es preferible denominar a esta condicion
tal como lo sugiere Leclercq,® es decir, aracnoidocele intra-
selar, ya que de esta manera se expresa el detalle anatémico
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primordial. Sin embargo, considerando que esta denomina-
cion no ha sido muy popular en la literatura internacional,
preferimos emplear el término mas conocido durante la
elaboracién de este trabajo.

Hay dos variedades de silla turca vacia:'® se denomina
secundaria cuando existe el antecedente de una lesion
hipofisaria que ha sido tratada ya sea mediante cirugia,
radioterapia o medicamentos; por otro lado, se conoce como
silla vacia primaria cuando no existe alguno de estos antece-
dentes. Se han propuesto varios mecanismos para explicar
la patogénesis de la silla vacia primaria, ninguno de los cuales
ha sido demostrado. Se ha mencionado como posible causa
a la ruptura de un quiste aracnoideo intraselar preexistente,*
pero para que esto sea congruente con los hallazgos radio-
l6gicos, donde se ha demostrado libre circulacion del liquido
cefalorraquideo craneal y selar, el supuesto quiste tendria
que romperse hacia el espacio subaracnoideo, lo cual nunca
ha sido probado. Otra teoria que también ha sido sugerida es
que el origen es una insuficiencia vascular focal, que ocasio-
na un infarto del tejido pituitario;*? el argumento en contra de
esta hipotesis se fundamenta en la extraordinariamente baja
frecuencia con que estos pacientes presentan alteraciones
endocrinolégicas. Otros autores han sugerido que, conside-
rando su alta frecuencia en mujeres multiparas, la fisiopato-
logia se fundamenta en una hipertrofia pituitaria durante los
embarazos, seguida de una involucion tisular especialmente
durante la menopausia.* Sin embargo, la multiparidad no es
una condicion obligada,***® ademas, aunque baja, como lo
vimos en nuestra serie, también existe la posibilidad de que
se presente en el sexo masculino. Finalmente, la teoria mas
aceptada a la fecha propone una incompetencia del diafrag-
ma selar que permite la migracion del liquido cefalorraquideo
hacia la silla turca.® El diafragma selar es una reflexion de la
duramadre que forma el techo anatémico de la fosa pituita-
ria,’* que en condiciones normales mantiene al liquido fuera
de esta area y presenta un orificio en su porcién central para
permitir el paso del tallo pituitario. Una debilidad o cierre
insuficiente del orificio de esta membrana es el fundamento
fisiopatoldgico del sindrome de la silla turca vacia primaria.
Sin embargo, algin grado de incompetencia diafragméatica
ha sido demostrado en 22 a 77% de las personas normales,
sin que necesariamente presenten herniacion del espacio
subaracnoideo, lo cual hace suponer que aunque esta ano-
malia se considera esencial para la presencia de una silla
turca vacia primaria, otros factores deben también ser rele-
vantes,'® entre ellos: presién del liquido cefalorraquideo,
influencia hormonal, obesidad, hipertensién arterial, cambios
hipofisarios ocurridos durante el embarazo o combinacion de
alguno de estos factores.

El papel que desempefia el aumento de la presién del
liquido cefalorraquideo en la formacion del sindrome de la
silla turca vacia primaria ha sido también sujeto a debate;®
esta idea surgi6 porque esta entidad comparte muchas de
sus peculiaridades clinicas (en especial la cefalea y la
reduccién concéntrica de los campos visuales) con las del
denominado pseudotumor cerebri o hipertension endocra-
neana benigna, que se caracteriza por un marcado aumento
de la presién endocraneal de causa desconocida. Si bien el
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papiledema es un signo de esta entidad, puede existir
hipertensiéon endocraneal sin papiledema;!’ por ello, para
descartar esta asociacion en nuestros pacientes decidimos
realizar una raquimanometria, independientemente de los
resultados de la fundoscopia. Solamente tres de 23 pacien-
tes con sindrome de la silla turca vacia primaria y déficit
visual presentaban aumento de la presion del liquido cefalo-
rraquideo, lo cual va de acuerdo con otras series simila-
res,>®8 por lo que podemos afirmar que nuestros hallazgos
sugieren que la presion del liquido cefalorraquideo no influyé
en la génesis del cuadro clinico.

En la fisiopatologia del sindrome de la silla turca vacia
primaria se ha propuesto que la debilidad o incompetencia
del diafragma puede ser secundaria, como ya se menciono,
a una posible influencia hormonal, fundamentado en las
variaciones fisiologicas que presenta el volumen de la glan-
dula hipdfisis, especialmente en mujeres;*° si bien ello podria
explicar por qué este sindrome es mas frecuente en el sexo
femenino, hasta el momento este hecho no ha sido demos-
trado. De igual forma, el papel que desempefia la obesidad
tampoco ha sido aclarado, pero se ha mencionado como una
posible explicacién que la obesidad mérbida puede inducir
hipercapnia y que ésta a su vez puede ocasionar un incre-
mento crénico de la presion de liquido cefalorraquideo, que
debilite las fibras del diafragma selar ocasionando la hernia-
cion del espacio subaracnoideo. Sin embargo, similar a otras
series, 1929 nosotros encontramos obesidad extrema en sélo
un minimo porcentaje (dos pacientes). Finalmente, se ha
encontrado una clara correlacion entre la hipertension arte-
rial y la génesis de este sindrome.?*° En conclusion, se
desconoce la causa real de los cambios anatomicos en el
sindrome de la silla turca vacia primaria. Si bien la debilidad
del diafragma selar es la condicion mas aceptada, deben
existir otros factores que precipiten la entidad.

La causa de las manifestaciones clinicas en el sindrome
de la sillaturca vacia primaria es también motivo de controver-
sia; si bien la cefalea se considera el sintoma mas frecuen-
te,2%! su origen no ha sido demostrado. Se ha propuesto que
la migracion del espacio subaracnoideo ocasiona traccion en
las estructuras vasculares meningeas sensibles al dolor. Esto
puede ser apoyado por nuestros resultados, ya que tan pronto
se reconstituyeron los elementos anatémicos de la silla turca,
este sintoma desaparecio en la mayoria de las pacientes. Las
Unicas explicaciones que podemos proponer respecto al
hecho de que persistiera en tres de ellos son: hipertension
arterial de dificil control y reabsorcién del injerto; en el paciente
restante no tenemos una explicacion objetiva.

Al igual que otras series,?'° pudimos corroborar en nues-
tro analisis que las alteraciones endocrinoldgicas en el sin-
drome de la silla turca vacia primaria son generalmente
minimas y sin consecuencia clinica. Es indudable que la
alteraciéon hormonal referida con mayor frecuencia es el
incremento en el nivel de prolactina,**® lo que también
confirmamos en nuestros pacientes. Se ha encontrado que
la hiperprolactinemia se presenta en alrededor de 11% de los
pacientes con sindrome de la silla turca vacia primaria, y se
ha propuesto como causa de esta elevacion hormonal a una
compresion en el tallo pituitario como consecuencia de una
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alteracién en la dindmica local de liquido cefalorraquideo.?
Sin embargo, dada su baja frecuencia, no se puede descartar
una asociacion coincidental. Dos de los tres pacientes con
hiperprolactinemia se normalizaron después del procedi-
miento, lo cual no necesariamente implica que haya sido por
la cirugia. Hay que recordar que el simple estrés (por el temor
a la cirugia, cefalea o las alteraciones visuales) pudo haber
sido la causa de esta elevacion en el preoperatorio, y que al
desaparecer éste una vez operados, se normalizaran los
niveles de esta hormona. Finalmente, no encontramos en
nuestros pacientes otras afecciones endocrinoldgicas aun
mas dificiles de explicar y que, aunque raras (menos de 6%),
también han sido descritas en el sindrome de la silla turca
vacia primaria, como la deficiencia de hormona de crecimien-
to, hipopituitarismo, hipogonadismo y diabetes insipida.t

El déficit visual ha sido informado en 1.6 a 16% de los
pacientes con sindrome de la silla turca vacia primaria*® lo
cual es discretamente inferior a 18% encontrado en la
presente serie. Desconocemos con certeza el motivo por el
cual observamos mayor indice de alteraciones campimeétri-
cas, pero con probabilidad se deba a que nuestro departa-
mento es quirdrgico, por lo que son referidos en especial los
casos con los sintomas mas floridos. Es generalmente
aceptado que la causa del déficit visual en estos pacientes
se debe a que parte del sistema visual supraselar se despla-
za hacia la silla turca, debido a la traccion ejercida por el
espacio subaracnoideo;?® sin embargo, hay también descri-
tos pacientes con una afeccion campimétrica evidente, pero
con el sistema visual supraselar intacto.>?® En nuestra serie
encontramos que 11 pacientes (poco mas de la mitad de los
casos) no mostraban signos radiolégicos que sugirieran
herniacion del sistema visual; esto no significa que no
existiera algun grado de desplazamiento microscépico del
mismo, pero también puede indicar la presencia de algun
otro mecanismo fisiopatolégico que pudiera explicar este
déficit. Se ha propuesto?*? que la traccion del tallo hipofisa-
rio ejercido por el espacio subaracnoideo puede ocasionar
alguna alteracion en el aporte microvascular en el sistema
visual, generando este déficit y que puede no ser visible
incluso en los estudios de imagen de alta resolucién. Por otro
lado, llama la atencion la reversibilidad de estas alteraciones
visuales, misma que pudimos constatar en nuestros pacien-
tes, lo cual sugiere que cualquiera que fuese el mecanismo
fisiopatolégico involucrado en el déficit campimétrico, éste
no es lo suficientemente severo como para dafiar en forma
definitiva el sistema visual en la mayoria de los casos.

Considerando las diferentes variedades morfologicas de
la via visual supraselar, es explicable la gran variabilidad
del patrén de afeccion campimétrica descrita en el sindrome
de la silla turca vacia primaria, sin embargo, nuestros
hallazgos son similares a los indicados en otras series,?101824
donde la reduccion concéntrica fue la alteracién méas encon-
trada. Hasta el momento se desconoce el motivo por el cual
la hemianopsia bitemporal, déficit clasico en lesiones quias-
maticas, no es el patron predominante en estos casos, como
sucede en los adenomas hipofisarios.

La mayoria de los pacientes con sindrome de la silla turca
vacia primaria que requieren tratamiento quirlrgico son ope-
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rados por via transesfenoidal. Este procedimiento ha sido
denominado quiasmapexia;?>?® sin embargo, este término es
incorrecto ya que al efectuar la cirugia por esta via no sélo se
eleva el sistema visual sino casi la totalidad del contenido
selar. Por otro lado, no todos los pacientes con sindrome de
la silla turca vacia primaria presentan desplazamiento del
sistema visual hacia la silla turca, por lo que la posicion del
guiasma optico no se modifica cuando se efectla la cirugia.
Es por ello que la denominacién mas correcta del procedi-
miento es la de elevacion del contenido selar*?® o aracnoido-
pexia, dado que asi se describe de una manera mas simple el
objetivo quirdrgico en esta entidad, que es la elevacion del
espacio subaracnoideo. Han sido descritas multiples técnicas
y en todas se busca mantener la elevacion del contenido de
la sillaturca en forma definitiva, lo que varia es el material para
lograrlo. Se han utilizado tejidos obtenidos del propio pacien-
te, tales como fragmentos de hueso,? grasa o misculo,?” o
una combinacioén de tejidos.*#?¢ La principal ventaja de estos
materiales es que al ser tejidos autélogos, la posibilidad de
rechazo es practicamente nula; sin embargo, su principal
desventaja es que, ademas de que implica otra cicatriz en el
sitio donde son extraidos, estudios a largo plazo han mostrado
gue la mayoria de éstos se reabsorben. Por ello que se ha
propuesto también el empleo de materiales sintéticos tales
como laminas de aluminio,® resortes de silastic®*® o balones
desprendibles.® Sibien con el uso de estos materiales se evita
la realizacion de otra incision y se puede lograr una recons-
truccion casi exacta de la silla turca, el hecho de que sean
materiales inertes y en contacto con los senos paranasales,
se incrementa el riesgo de infeccién;® ademas, en el caso
concreto de los balones desprendibles, en un seguimiento a
largo plazo se ha visto que finalmente se desinflan.®® El
procedimiento propuesto en este trabajo si bien no evita la
realizacion de otra incisién, permite moldear un injerto con
dimensiones ajustadas casi en forma exacta al contorno de la
silla turca del paciente, por lo que decidimos denominarlo
remodelacion selar, ya que se logra una reconstruccion del
contorno de la silla practicamente a la medida del paciente.
Las principales ventajas del mismo consisten en que formar
el bloque fuera del campo quirdrgico es mucho mas facil que
realizarlo in situ, como se efectlia en las otras técnicas que
emplean materiales autélogos; el grado de elevacién del
contenido selar es muy preciso, lo que evita el riesgo del
sobreempaquetamiento® y, ademas, a diferencia de la grasa
y musculo, su consistencia firme facilita su introduccién en la
fosa pituitaria. Por otro lado, el hecho de que esté formado por
dos laminas de hueso ofrece otras ventajas: en primer lugar,
se puede tener un control fluoroscopico transoperatorio del
nivel de ascenso del contenido selar y, en segundo lugar, al
estar ambas laminas en contacto con el hueso de la silla turca
se promueve su osificacion en el sitio exacto de su insercion,
lo cual permite la persistencia de dicha elevacion ain a largo
plazo. Este hecho lo pudimos constatar en nuestra serie,
donde un paciente presentd reabsorcion del injerto, lo cual
seguramente fue debido a un error durante la realizacion de
las mediciones o durante su colocacion. Finalmente, al ser un
procedimiento seguro, econémico y técnicamente sencillo,
sugerimos su aplicacion en pacientes similares, sin embargo
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hay que aclarar que la elevacion del contenido selar que este
método ofrece, no implica un sellado hermético del piso de la
silla, por lo que no recomendamos su aplicacion en casos de
fistula de liquido cefalorraquideo asociada.
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