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DISFUNCAO HORMONAL EM LESOES
NAO HIPOFISARIAS DAS REGIOES SELAR E PERISELAR

Ana Luiza Vidal Fonseca!, Antonio A.D. Souto?, Flavio Domingues?, Mario Vaisman?,
Monica R. Gadelha?, Leila Chimelli®, Mario José C.F. Santos®, Alice Helena D. Violante*

RESUMO - Objetivo: Analisar a disfungdo hormonal pré-operatdria, clinica e/ou laboratorial, das lesdes
intracranianas ndo hipofisarias da linha média e regido peri-selar. Método: Foram analisados 44 pacientes
com lesdes intracranianas ndo hipofisarias, com exames de imagem (tomografia computadorizada ou
ressonancia magnética) e dosagens hormonais basais; 16 tinham provas de fungdo hipotalamo-hipofisaria
(megateste) pré-operatorios. Esses pacientes foram divididos em dois grupos: Grupo | - 34 les6es da linha
média: 11 craniofaringiomas, 8 meningiomas, 3 germinomas, 3 tumores do seio esfenoidal, 2 sindromes sela
vazia, 2 astrocitomas pilociticos, 1 aneurisma gigante, 2 mucoceles, 1 diverticulo do Il ventriculo e 1 cisto da
bolsa de Rathke; Grupo Il — 10 lesdes da regido peri-selar: 9 meningiomas e 1 aneurisma gigante. Resultados:
No grupo |, 25/34 (73,5%) pacientes apresentavam déficit hormonal laboratorial (14 sem clinica evidente), 18/
34 (52,9%) hiperprolactinemia (apenas 5 com galactorréia) e, dos 15 megatestes realizados nesse grupo, 8
(53,3%) mostraram deficiéncia do hormdnio de crescimento (GH); 3 (8,8 %) pacientes apresentaram diabetes
insipidus central (DIC) pré-operat6rio. No grupo Il, 6/10 (60%) pacientes apresentavam déficit hormonal
laboratorial (5 sem clinica evidente), 1/10 (10%) hiperprolactinemia e 1 deficiéncia de GH (Unico megateste
feito nesse grupo); nenhum paciente apresentou DIC pré-operatério. Concluséo: A presenga de manifestacdes
clinicas inespecificas ou pouco valorizadas nao indica auséncia de disfungdo hormonal laboratorial; na presente
série, 19/38 (50%) pacientes com alteragdes laboratoriais, ndo apresentavam manifestagdes clinicas. Disfungédo
hormonal é frequente em lesGes ndo hipofisarias selares e peri-selares, especialmente, aquelas envolvendo a
linha média.
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Hormonal dysfunction of nonpituitary lesions from midline and perisellar area

ABSTRACT - Obijective: To analyse clinical and/or laboratorial preoperative hormonal dysfunction , of the
nonpituitary intracranial lesions from midline and parasellar area. Method: Forty-four patients were evaluated
with nonpituitary intracranial lesions, who had images studies (computed tomography or magnetic resonance)
and preoperative basal hormonal level; 16 had preoperative hypothalamus-hypophysial function tests
(megatests). These patients were divided in two groups. Group | - 34 lesions from midline: 11 cranio-
pharyngiomas, 8 meningiomas, 3 germinomas, 3 tumors of sphenoid sinus, 2 empty sella syndrome, 2 pylocitic
astrocytomas, 1 giant aneurysm, 2 mucoceles, 1 Ill ventricle diverticulum and 1 Rathke’s cleft cyst; Group Il -
10 lesions from parasellar area: 9 meningiomas and 1 giant aneurysm. Results: In group |, 25/34 (73.5%)
patients showed laboratorial hormonal deficit (14 without clinical manifestations) 18/34 (52.9%) hyper-
prolactinemia (5 with galactorreia) and 8 (53.3%) showed growth hormone deficiency in 15 megatests avaliable
in this group; 3 (8.8 %) patients presented central diabetes insipidus (CDI). In group Il, 6/10 (60%) patients
showed laboratorial hormonal deficit (5 without clinical manifestations), 1 (10%) hyperprolactinemia and 1
growth hormone deficiency (single megatest realized in this group); no patient had preoperative CID.
Conclusions: The presence of nonspecific or poorly valorized clinical manifestations, does not indicate absence
of hormonal dysfunction; in this present serie, 19/38 (50%) patients with laboratorial abnormalities, didn’t
show clinical manifestations. Hormonal dysfunction is frequent in sellar and perisellar nonpituitary lesions,
specially involving midline.

KEY WORDS: intracranial tumor, sellar and juxtasellar lesions, hormonal dysfunction.
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Tem sido demonstrado, em grandes séries cirur-
gicas, que as regides selar e peri-selar podem ser
acometidas por diversas lesdes neoplésicas e ndo
neoplasicas (congénitas ou do desenvolvimento, in-
feccdo, inflamacéo, cisto, trauma); apenas 9% néo
tém origem hipofisarial®. O grau de disfun¢ao en-
décrina é variavel, incluindo hiperprolactinemia, hi-
popituitarismo (parcial ou total) e/ou diabetes insi-
pidus central. Algumas lesdes ndo apresentam alte-
racdo hormonal (laboratorial e clinica)®.

Analisamos retrospectivamente as lesées néo
hipofisarias da regido selar e/ou peri-selar, tratadas
no Hospital Universitario Clementino Fraga Filho
(HUCFF), quanto aos sinais, sintomas, resultados
laboratoriais hormonais e de imagem.

METODO

Foram estudados 44 pacientes do HUCFF com lesGes
intracranianas ndo hipofisarias, das regides selar e/ou peri-
selar entre 1985 e 2000. Eles foram divididos em dois grupos:

grupo | com 34 lesGes da linha média e grupo Il com 10

lesdes da regido para-selar. Todos foram submetidos a ci-

rurgia, exceto dois pacientes com sindrome de sela vazia.
Todos tiveram avaliacdo clinica e dosagens hormonais
basais: PRL (prolactina), GH (horm&nio do crescimento),

LH (hormdnio luteinizante), FSH (hormdnio foliculo-estimu-

lante), TSH (horménio tireotréfico), cortisol, hormdnios

tireoidianos, estradiol em mulheres e testosterona em
homens. Durante os 15 anos de investigacdo, os niveis
basais de normalidade dos horm&nios variaram com 0s
diversos kits de reagentes utilizados e por isso a andlise
foi qualitativa e ndo quantitativa.

Dos 44 pacientes, 16 fizeram teste de funcéo integra-
da hipotdlamo-hipofisaria (megateste):

a) estimulo de LH e FSH com 100 pg endovenosa de LHRH
(hormonio liberador de gonadotropinas), amostras de
sangue colhidas 30, 60 e 90 minutos ap6s a injegao
(resposta normal se houver, no minimo, um pico do
dobro do basal para o LH aos 30’, sendo que a respos-
ta do FSH é mais lenta variando de 50-200% do valor
basal);

b) estimulo de TSH e PRL com 200 pg endovenosa de
TRH (hormdnio liberador de TSH), amostras de sangue
colhidas 30, 60 e 90 minutos apos a injecdo (resposta
normal - aumento de 2-3 vezes do valor basal da PRL e
pico de TSH precoce, 20-30’ap6ds a inje¢ao, seguido
de queda gradativa);

¢) estimulo do cortisol e GH com hipoglicemia induzida
por 0,05 a 0,1 Ul/kg de insulina regular endovenosas
com amostras de sangue colhidas 30, 60 e 90 minutos
apos a injecdo; o teste é considerado valido se ha
hipoglicemia clinica ou laboratorial (glicemia < 40 mg/
dl); resposta normal do GH- se atingir pico acima de 5
ng/ml em qualquer amostra; resposta normal do
cortisol — aumento de 7 pg/dl do valor basal ou > 17
pg/dl em qualquer tempo).

Todos fizeram tomografia computadorizada (TC) pré e
poés-operatdrias e 11 ressonancia magnética (RM).

RESULTADOS

Dos 44 pacientes, 28 (63,6%) pertenciam ao sexo
feminino (22 do grupo | e 6 do grupo Il) e 16 (36,4%)
ao masculino (12 do grupo | e 4 do grupo Il). A ida-
de variou entre 6 e 79 anos (média 48); 23 pacien-
tes tinham mais de 45 anos.

Doencas ou condicOes associadas ocorreram em
29 (65,9%) pacientes: hipertensao arterial (15), aci-
dente vascular encefalico (3), cardiopatia (2), diabe-
tes mellitus (2), etilismo (2), cancer de prostata (2),
traumatismo craniencefalico (2), doenca de Addison
(1), uso de drogas (1), meningite (1), doenca vesti-
bular (1), espondiloartrose (1), anemia falciforme (1).
Trés pacientes tinham 1 ou mais processos expansi-
vos intracranianos associados, incluindo germinoma
da pineal (1), neurofibromatose (1), meningiomas
multiplos (1).

Houve 6 6bitos no pos operatdrio, quatro no gru-
po | e dois no grupo Il. As causas dos 6bitos inclui-
ram: cardiopatia (2), lesdo vascular (1), complicagido
anestésica (1), septicemia por infecgdo pulmonar (1),
progressdo tumoral (1).

A média de idade foi menor no grupo | que no
grupo Il (37,4 X 59 anos, respectivamente). Disfunc¢éo
visual ocorreu em 35 pacientes: 25 no grupo | e 10
no grupo Il. Distarbio hormonal ocorreu em 31 pa-
cientes: 25 do grupo | e 6 do grupo Il (Tabela 1).

Grupo | - lesBes da linha média

Foi o grupo mais heterogéneo, com 34 lesdes:
craniofaringiomas (11), meningiomas (8), germino-
mas (3), tumores do seio esfenoidal (3), sindrome
de sela vazia (2), mucocele (2), astrocitoma pilocitico
(2), aneurisma gigante (1), diverticulo do lll ventriculo
(1) e cisto da bolsa de Rathke (1).

Vinte e cinco (73,5%) desenvolveram algum tipo
de disfunc¢do visual: hemianopsia uni ou bilateral
(10), diminuicdo da acuidade visual uni ou bilateral
(7), amaurose unilateral (6) ou bilateral (1) e qua-
drantanopsia (1).

Outras altera¢Bes neuroldgicas incluiram: distar-
bio de um dos nervos oculomotores (5), convulsao
(3), sonoléncia (2), distarbio de comportamento (1),
desorientacdo (1), sindrome de Foster Kennedy (1),
disfonia (1) e anosmia (1).

Déficit hormonal ocorreu em 25 (73,5%) pacien-
tes: 25 gonadal, 17 tiredideo e 16 adrenal (Fig 1).
Os tumores que causaram disfuncdo foram cranio-
faringiomas (8/11), meningiomas (6/8), germinomas
(3/3), tumor de seio esfendide (3/3), astrocitoma (2/
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Tabela 1. Distribuicéo dos pacientes por idade, sexo, patologia e disfungao hormonal (por setores).

Idade Sexo Patologia PRL GH* Gonadal Adrenal Tiredideo
1. 29 M CRF N D N N
2. 18 F CRF N D D D D
3. 27 M CRF A D N N D
4. 48 F CRF A D D N D
5. 6 M CRF A D D D D
6. 18 F CRF N NR D D D
7. 29 F CRF N D D D N
8. 68 F CRF A D D D
9. 22 M CRF A D N N
10. 25 F CRF A NR D D D
11. 28 F CRF N NR D D D
12. 73 F MN A NR D D N
13. 45 F MN N NR N D D
14. 52 F MN A D D D D
15. 22 M MN N NR D N N
16. 35 F MN A NR N N N
17. 32 F MN A NR D D N
18. 64 F MN N NR N N N
19. 56 F MN N NR D N D
20. 17 M Germinoma A N D D D
21. 16 M Germinoma A N D N D
22. 14 F Germinoma A S D D D
23. 61 M Tu S Esfen N S D N N
24. 48 F Tu S Esfen N N D N N
25. 61 F Tu S Esfen N NR D N D
26. 50 F Sela vazia A NR N N N
27. 61 F Sela vazia A NR N N N
28. 45 M Astrocitoma A D D D D
29. 30 F Astrocitoma N NR D D N
30. 68 M Aneurisma N NR D D D
31. 64 F Mucocele A N N N
32. 38 M Mucocele N N N N
33. 18 M 11l Ventric N N N N
34. 35 F CBR A D N N
35. 70 F MN N NR N N N
36. 49 F MN A D D N D
37. 76 M MN A NR D D N
38. 42 F MN N NR D N N
39. 76 M MN N NR D N N
40. 48 M MN N NR D D D
41. 41 F MN A NR D D D
42. 32 F MN N NR N D D
43. 79 F MN A NR N N D
44. 57 M Aneurisma N NR N N N

* Valores do GH sé foram valorizados com taquiteste; M, masculino; F, feminino; CRF, craniofaringioma; MN, meningioma; Ill ventric,
diverticulo do Il ventriculo intra-selar; CBR, cisto da bolsa de Rathke; A, aumentado, N,normal, D, diminuido; NR, n&o realizado.
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Fig 2. Distribuicdo da hiperprolactinemia no grupo I.

2), mucocele (1/2) e cisto de Rathke (1/1). Dos 25
casos de hipopituitarismo, 14 (56%) ndo apresenta-
vam maior expresséo clinica.

Os niveis de prolactina (PRL) variaram de 3,7 a
194,0 ng/ml. Hiperprolactinemia ocorreu em 18
(52,9%) pacientes (apenas 5 apresentaram galactor-
réia) (Fig 2). O hormdnio do crescimento apresen-
tou resposta diminuida em 8 dos 15 (53,3%) mega-
testes realizados nesse grupo.

Somente 4 (11,7 %) apresentaram diabetes insi-
pidus central (DIC) pré-operatorio; 16/32 (50%) de-

senvolveram DIC no pdés-operatorio (transitério
eml4).

Grupo Il - lesdes peri-selares

Foi o grupo mais homogéneo, com 10 lesfes: 9
meningiomas e 1 aneurisma gigante. Todos desen-
volveram disfuncéo visual: diminui¢do da acuidade
visual uni ou bilateral (6), amaurose unilateral (2)
ou bilateral (1), hemianopsia (1). Todos apresenta-
vam altera¢do de um dos nervos cranianos que pas-
sam pelo seio cavernoso (lll, 1V, VI e as duas primei-
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ras divisdes do V); outras alteracBes neuroldgicas
incluiram: convulsdo (1), alteracdo da marcha (1),
disturbio da memoaria (1) e diminui¢do da acuidade
auditiva (1).

Déficit hormonal se desenvolveu em 6 (60%) pa-
cientes (6 gonadal, 5 tiredideo e 4 adrenal), sendo
que 5 (83,3%) deles sem maior expressao clinica. O
Unico submetido ao megateste apresentou diminui-
¢do da resposta do GH.

Nesse grupo, os niveis de PRL variaram de 8,2 a
43,9 ng/ml sendo que hiperprolactinemia leve ocor-
reu em 4 pacientes (40%). Nenhum desenvolveu DIC
pré-operatério.

DISCUSSAO

A sela turca retne estruturas anatémicas de ori-
gens diversas e restos embridnicos, sequestrados da
vizinhanga, justificando o amplo espectro de neo-
plasias (Tabela 2)4. Freda, em 1999, publicou uma
série de 1120 cirurgias transesfenoidais, sendo que
9% dos pacientes apresentavam lesdes ndo hipo-
fisariast.

Tanto lesdes hipofisarias, como ndo hipofisarias
podem causar disfungdo neuroenddcrina?®. De for-
ma geral, essas lesdes apresentam quadro clinico va-
riavel: 1. distdrbios enddcrinos devido a hipersecre-
¢do hormonal (tumores hipotalamicos e hiperprolac-
tinemia da sindrome de sec¢do da haste) ou insufi-
ciéncia hipofisaria secundaria a compressdo da
hipofise, haste e/ou hipotdlamo; 2. distdrbios neu-
roldgicos e/ou oftalmolégicos devido ao efeito de
massa ou hemorragia intratumoral; 3. hipertensédo
intracraniana devido a crescimento tumoral direto
e/ou compressao do Il ventriculo, resultando em
hidrocefalia; 4. assintomaticas (achados de imagem
ou autopsia)®®.

A causa mais comum de hipopituitarismo (2/3)
séo tumores hipotélamo-hipofisarios devido a com-
pressdo tumoral e/ou tratamento (cirurgia, quimio-
terapia e/ou radioterapia)!**. O hipopituitarismo
pode ser parcial ou total dependendo do volume
tumoral, da reserva funcional hipofisaria e da locali-
zacdo diferente de cada tipo de célula adeno-
hipofisaria. Nishioka et al e Vance mostraram que o
eixo mais acometido é o do GH, seguido por FSH/
LH, TSH e ACTH®>18,

Alteracdes hormonais pré-operatorias se néo fo-
rem identificadas e corrigidas, podem aumentar a
morbidade e mortalidade desses pacientes no per e
pdés-operatorios. A deficiéncia do setor cortisol, se
nado corrigido, resulta em falha de resposta ao es-

tresse cirdrgico e/ou infec¢do, podendo resultar em
hipotensdo, choque e 6bito. A deficiéncia do setor
tiredideo, resulta em falta de resposta adequada aos
medicamentos utilizados no procedimento anesté-
sico e pOs-operatorio, gragas ao hipometabolismo?®.

Quando as alteracdes neuroldgicas sdo mais evi-
dentes do que as enddcrinas, os pacientes com le-
sBes ndo hipofisarias, inicialmente, sdo avaliados por
neurocirurgides. Isso ocorre, especialmente, para
massas com epicentro para-selar e lesdes vasculares.
Disfun¢Bes hormonais podem ser discretas ou con-
fundidas com alteragdes do sistema nervoso ou pro-
prias da idade!16. No presente estudo, a maioria dos
pacientes foi avaliada inicialmente pela neurocirur-
gia. Dezenove dos 31 pacientes com anormalidades
laboratoriais pré-operatorias, ndo apresentavam ex-
presséo evidente de disfun¢cdo hormonal ou néo fo-
ram valorizadas.

E esperado, em criangas pré-puberes, caracteres
sexuais ndo desenvolvidos, auséncia de vida sexual
ou de ciclo menstrual e, em idosos, disfunc¢édo sexu-
al e/ou falha do ciclo menstrual. Essas caracteristi-
cas podem subvalorizar ou mascarar distdrbios do
setor gonadal. Na presente série, 31 pacientes apre-
sentaram disfuncéo laboratorial do eixo gonadal (25
do grupo | e 6 do grupo Il): por deficiéncia das gona-
dotrofinas ou por hiperprolactinemia. Em 20 paci-
entes, a idade e doencas co-existentes, mascararam
os sintomas do eixo gonadal.

Meningiomas sdo tumores mais freqiientes em
mulheres pds menopausa, que fisiologicamente
apresentam niveis elevados de LH e FSH (insuficién-
cia gonadal primaria)®® No grupo |l a idade media-
na foi alta (59 anos) e 9/10 lesBes eram meningiomas.
Isso pode ter contribuido para pouco disturbio
hormonal, pois o setor gonadal (o segundo mais afe-
tado) ficou influenciado pelo aumento fisioldgico das
gonadotrofinas. Além disso, nesse grupo, apenas um
paciente fez megateste.

Criancas sdo mais propensas a apresentarem
craniofaringiomas ou germinomas. Portanto,
disfuncdo gonadal é menos evidente clinicamente,
exceto se alcancaram a idade puberal e adolescén-
cial2. Na casuistica apresentada, dos 11 craniofarin-
giomas e 3 germinomas, apenas dois tinham menos
de 15 anos (1 em idade puberal e 1 pré-puberal) - o
diagnoéstico de disfuncdo gonadal no paciente de 6
anos, so foi feito laboratorialmente. O setor mais
comumente afetado (GH), em criancas € a baixa es-
tatura, o que ndo ocorre com adultos. Nesses Ulti-
mos, deficiéncia de GH tem sido ligada a piora da
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Tabela 2. Tipos de lesGes que podem acometer as regides selar e peri-selar.

Intra-Selares

Supra-Selares

Peri-Selares

Congénita ou do desenvolvimento

Neoplasica

Hiperplasica

Vascular

Infecciosa ou inflamatéria

P&s-operatério

Outros

Congénita ou do desenvolvimento

Vascular

Infecciosa

Neoplasica

Inflamatéria

Congénita ou do desenvolvimento

Neoplasica

Vascular

Infecciosa ou Inflamatéria

Sela vazia, cistos (porcéo intermédia, da bolsa de Rathke, aracnéide,
dermoéide/epidermaoide), hipoplasia/aplasia hipofisaria; restos de
glandulas salivares

Adenoma hipofisario, craniofaringioma intra-selar (5-10% dos CRF),
meningioma intra-selar (raro), tumor de células granulares (coristoma
ou pituicitoma) , tumor de glandula salivar

Fisiol6gica (puberdade, gravidez, lactacdo), tumores hipotalamicos ou
ectdpicos secretores de horménios hipofisiotréficos, puberdade
precoce central, insuficiéncia dos 6rgaos alvos da hipoéfise, tratamento
com estrogénio

Carotida intracavernosa (posicdo mediana), aneurisma intraselar,
apoplexia hipofisaria

Hipofisite linfocitica, hipofisite granulomatosa, abscesso hipofisario
(raro), sarcoidose, granuloma de células gigantes, cisto
equinocococico, cisto hidatido, hantavirose

Imagem heterogénea causada por enxerto de gordura, 0sso, musculo
e/ou dura-méater

Hipertenséo intracraniana, diverticulo do Ill ventriculo em hidrocefalia
obstrutiva, traumatismo cranioencefalico

Neuro-hip&fise ectdpica, hamartoma de taber cinéreo, cistos
(aracnoide, dermoide/epidermdide, coléide), lipoma do infundibulo,
cefalocele

Aneurisma supra-selar, malformacéo arteriovenosa, dolicoectasia da
carotida interna ou da basilar

Meningite (tuberculosa, fungica ou bacteriana), neurocisticercose
(cisto racemoso), tuberculoma

Macroadenoma hipofiséario ectépico , craniofaringioma , meningioma
(tubérculo, diafragma ou crista do esfendide), glioma opto-
quiasmatico, germinoma, linfoma/leucemia, teratoma, infundibuloma
(geralmente astrocitoma pilocitico), tumor de células granulares
(coristoma ou pituicitoma), metéstases (mama, pulmao, préstata,
gastrico)

neurosarcoidose histiocitose das cél de Langerhans, aracnoidite opto-
quiasmatica

Cistos (aracndide, dermoéide, epidermoide)

Meningioma, cordoma, tumores osteocartilaginosos (envolvendo
clivus), tumor nasofaringeo, schwanoma do trigémio, metastases

Fistula carétido-cavernosa, malformacédo arteriovenosa, trombose de
seio cavernoso

Mucocele, aspergiloma, mucormicose
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memoria, habilidade motora, capacidade de percep-
¢ao, QI e niveis de ansiedade mais altos. Porém, es-
ses sintomas sdo também encontrados em lesbes
expansivas intracranianas. Por causa dos valores
normais de GH serem numericamente pequenos (até
5 ng/ml), o déficit de GH s6 podera ser valorizado,
apos teste de estimulo®. Dos 16 megatestes realiza-
dos, a resposta estava diminuida em 9 (56,3%).

Alguns sinais e sintomas de hipofunc¢do do eixo
tireoidiano (bradipsiquismo, astenia, palidez, gan-
ho de peso) podem ser confundidos com aqueles
decorrentes de hipertensdo intracraniana, lesdo de
centros hipotalamicos (temperatura, saciedade) ou
suas conexdes com os sistemas reticular e limbico
(alteracdes da vigilia e do humor respectivamen-
te)>14, Na casuistica aqui apresentada, dos 22 paci-
entes com disfuncéo laboratorial do setor tiredideo,
apenas 6 tiveram suspeita clinica. Alguns sintomas
de hipofuncéo do eixo adrenal (lipotimia, mal estar,
fadiga, anorexia, nduseas, vomitos) também podem
ser confundidos com alteragdes neuroldgicas secun-
darias a hipertensdo intracraniana®®4. A série pre-
sente mostrou 20 casos de alteragéo laboratorial do
cortisol e apenas 3 foram suspeitados clinicamente.

Hipopituitarismo ndo ocorreu em pacientes do
grupo | com sindrome de sela vazia, mucocele (2/3),
aneurisma gigante e hidrocefalia, apesar de descritos
na literatura. O grupo Il, mais homogéneo, mostrou
que um meningioma e o Unico aneurisma gigante
do grupo ndo apresentaram hipopituitarismo e 6
meningiomas causaram hipopituitarismo leve (1 ou 2
eixos). Isso pode ser indicativo que lesdes de menor
densidade, curso mais lento e fora da linha média cau-
sariam menor disfun¢do hormonal. Porém, o nimero
de casos foi pequeno para significAncia estatistica.

Efeito de sec¢do da haste € o termo usado para
compressdo ou distor¢cdo do infundibulo, haste ou
vasos portais por lesdes expansivas, infiltrativas ou
inflamatorias das regides selar e peri-selar. Ele pre-
judica o transporte da dopamina para os lactotrofos
normais e resulta em hiperprolactinemia leve a mo-
derada (< 200 ng/ml)®?’, Entretanto, Smith e Laws
colocaram em duvida o efeito de seccdo da haste e
hipotetizaram que o fator mais provéavel fosse o au-
mento da pressao intra-selar?®. Eles estudaram ima-
gem (RM) de 44 pacientes com massas ndo secre-
toras de prolactina e ndo encontraram correlagdo
entre tamanho tumoral ou desvio da haste com os
niveis de prolactina.

A hiperprolactinemia altera a secrecéo pulsatil das
gonadotrofinas, interfere no feedback de esteréides

sexuais a nivel hipotalamico e inibe a esteroidogénese
gonadal, além de estimular a sintese e secre¢éo de
androgénio adrenal?®=°, No estudo presente, 21/44
pacientes apresentaram hiperprolactinemia (4 do
grupo ll), sendo o nivel mais elevado 194 ng/ml.

Tém sido descrito, na literatura?*?, casos de micro-
prolactinoma associada a craniofaringioma ou a
mucocele, assim como prolactinomas ectépicos (seio
cavernoso ou supra-selares) que radiologicamente
simulam outros tumores. Sabe-se que microprolac-
tinoma causa hiperprolactinemia menor que 200 ng/
ml, nivel similar as lesbes ndo hipofisarias. Apesar
de raros, esses casos podem mascarar a interpreta-
¢ao laboratorial ou radioldgica pré-operatorias.

Na atual casuistica ndo houve massas intracrania-
nas associadas, exceto em um paciente com germi-
noma duplo (pineal e selar). A titulo de informacao,
foi incluido no protocolo inicial (excluido posterior-
mente), um tumor de seio cavernoso, cuja imagem
mimetizou meningioma; o nivel de prolactina pré-
operatério foi 1555,0 ng/ml e a imunohistoquimica
confirmou adenoma secretor de PRL. Durante a co-
leta de dados, foi tratado, cirurgicamente, um paci-
ente com mucocele cujo nivel de PRL pré-operatéria
era excessivamente alta (540 ng/ml); por sugerir a
presenca de um microprolactinoma associado (ndo
visualizado na imagem pré-operatodria) foi excluido
desse estudo.

Tem sido descrito com finalidade de diagnéstico
diferencial, que DIC pré-operatoria € mais frequente
em lesGes ndo hipofisarias da linha média do que
hipofisarias (5%)'¢. Surpreendentemente, DIC pré-
operatdria ocorreu em apenas 3 dos 34 pacientes
do grupo | e, como esperado, em nenhum caso do
grupo Il.

CONCLUSAO

Na regido selar, 90% das lesdes operadas tém
origem hipofisaria, enquanto naregiéo peri-selar pre-
dominam as néo hipofisarias. Ambas podem com-
prometer o eixo hipotalamo-hipofisario. Altera¢des
hormonais pré-operatorias ndo corrigidas, aumen-
tam a morbidade e mortalidade per e pds-operato-
rias. No atual estudo, apesar da casuistica pequena
e heterogénea, a avalia¢do da funcéo adeno-hipofi-
saria permitiu identificar: 1. disfungdo hormonal em
pacientes assintométicos ou sintomas néo valoriza-
dos pelos cirurgides ou pelo préprio paciente; 2.
adenomas hipofisarios ectépicos simulando outro
tumor, radiologicamente; 3. lesGes mistas, como
descrito na literatura, na qual um dos componentes
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seja hipersecretor hormonal (craniofaringioma +
prolactinoma; mucocele + prolactinoma; neuroblas-
toma/adenoma, gangliocito-adenoma) 4. lesdes
para-selares com disfungdo hormonal pré-operaté-

ria

(reavaliagdo hormonal e acompanhamento endo-

crinolégico pds-operatorios).
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