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Resúmen  

Introducción: Los adenomas hipofisarios constituyen un diverso grupo de 

neoplasias intracraneales, los cuales destacan por sus amplias manifestaciones 

clínicas relacionadas a los síndromes endocrinológicas secundarios y el 
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compromiso neurológico, resaltando como una de las neoplasias más 

interesantes en el ámbito de la neurocirugía. Existe abundante literatura 

respecto a los grupos más frecuentes de adenomas hipofisarios, sin embargo 

sus integrantes menos comunes tienden a quedar en el olvido, razón por lo cual 

se realizó una revisión de la literatura con el objetivo de recopilar la información 

disponible, unificando la fisiopatología, diagnóstico y manejo dentro de un 

artículo que provea al lector las herramientas necesarias para el correcto 

abordaje de los grupos de adenomas menos frecuentes. 

 

Materiales y métodos: Se realizó una búsqueda en las principales bases de 

datos científicas con términos MeSH durante diciembre 2020- Julio 2021. 

 

Resultados: Se tuvieron en cuenta 52 referencias bibliográficas para la 

realización de esta revisión narrativa. 

 

Conclusión: A pesar de constituir patologías de baja frecuencia estas pueden 

generar un compromiso severo en la calidad de vida de los pacientes, que en 

gran parte podría ser prevenido con un diagnóstico temprano de las 

alteraciones endocrinológicas y su compromiso neurológico y una rápida 

remisión a servicios especializados. Sin embargo constituyen un reto 

diagnóstico, secundario a la amplia desinformación con respecto a estos grupos 

tumorales y sus manifestaciones clínicas, las cuales pueden asemejarse muchas 

veces a patologías de alta frecuencia dentro de la población general. 

 

Palabras clave: Neoplasias hipofisarias, Adenohipófisis, Hormonas 

Adenohipofisarias, Diagnóstico. 

 

Abstract  

Introduction: Pituitary adenomas constitutes a wide group of intracranial 

neoplasms. They are characterized by their diverse clinical manifestations 

related to the secondary hormone hypersecretion syndromes and the 

neurologic compromise. There is a great amount of literature regarding the 

most frequent pituitary adenoma subtypes, while the less common variants 

tend to be forgotten.  This is why a literature review was done, with aims on 

recollecting all the information available, condensing physiopathology, 

diagnosis and management in an article that provides the reader the tools to 

perform an adequate initial approach to the less frequent pituitary adenomas. 
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Methods: A scientific database search was perform using MeSH terms during 

the months of December 2020- July 2021 

 

Results: We used 52 references for the realization of this narrative review.  

 

Conclusion: Even though they are infrequent neoplasms, they can cause a 

severe compromise of the patient’s life quality. It could mostly be prevented 

performing an early diagnosis of the endocrinologic and neurologic 

disturbances and reference for evaluation by a multidisciplinary team. Due to 

wide disinformation, they are still a diagnostic challenge, as most of their clinical 

manifestations could mimic high prevalence pathology of the general 

population. 

 

Key Words:  Pituitary neoplasms, pituitary gland, pituitary hormones, diagnosis 

 

Resumo  

Introdução: Os adenomas hipofisários constituem um amplo grupo de 

neoplasias intracranianas, que se destacam por suas amplas manifestações 

clínicas relacionadas a síndromes endocrinológicas secundárias e 

acometimento neurológico, destacando-se como uma das neoplasias mais 

interessantes no campo da neurocirurgia. Há ampla literatura sobre os grupos 

mais frequentes de adenomas hipofisários, porém seus membros menos 

comuns tendem a ser esquecidos, razão pela qual foi realizada uma revisão da 

literatura para coletar as informações disponíveis, unificando a fisiopatologia, o 

diagnóstico e o manejo em um artigo. que fornece ao leitor as ferramentas 

necessárias para a abordagem correta dos grupos menos frequentes de 

adenomas. 

 

Métodos: Foi realizada uma busca nas principais bases de dados científicas com 

termos MeSH durante o período de dezembro de 2020 a julho de 2021. 

 

Resultados: Para a realização desta revisão narrativa foram consideradas 52 

referências bibliográficas. 

 

Conclusão: Apesar de constituírem patologias de baixa frequência, podem 

gerar grave comprometimento da qualidade de vida dos pacientes, o que em 

grande parte poderia ser evitado com o diagnóstico precoce das alterações 

endocrinológicas e seu comprometimento neurológico e rápido 
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encaminhamento para serviços especializados. No entanto, constituem um 

desafio diagnóstico, secundário à ampla desinformação a respeito desses 

grupos tumorais e suas manifestações clínicas, que muitas vezes podem se 

assemelhar a patologias de alta frequência na população em geral. 

 

Palavras-chave: Neoplasias Hipofisárias, Adeno-Hipófise, Hormônios Adeno-

Hipofisários Diagnóstico. 

 

Introducción 

Los adenomas hipofisarios constituyen el 15% de las neoplasias primarias 

intracraneales, conformando el tercer tumor más frecuente del cerebro 

(Gittleman et al.,2014). Datos epidemiológicos sugieren que estas neoplasias 

pueden presentar síntomas clínicos en 1 de cada 1000 personas en la población 

general (Daly et al., 2007). Sin embargo, nuevos estudios realizados en autopsias 

e imágenes sugieren que las prevalencias de adenomas sin significado clínico 

son mucho mayores, encontrándose hasta en 1 de cada 6 personas (Daly et al., 

2007; Ho et al.,2021). Los adenomas subclínicos por lo tanto constituyen más 

del 99% de las neoplasias pituitarias. El 1% restante, son las neoplasias 

clínicamente significativas dentro de las cuales se encuentran en orden de 

prevalencia: adenomas lactotropos (50-60%), no secretores (20-40%), 

somatotropos  (10-15%), corticotropos (ACTH) (5-8%) y adenoma tirotropo (2%).  

(Ho et al.,2021; Pickett,2003). 

 

Los adenomas hipofisarios son tumores derivados de la adenohipófisis, 95% de 

estos tienen un origen esporádico, se ha demostrado que la gran mayoría de 

tumores secretores de hormona al igual que los adenomas no secretores se 

originan de una única célula mutada que sufre expansión monoclonal 

(Dworakowska and Grossman,2009). Estos tumores secretan hormonas 

específicas dependiendo de la célula madura de la cual tuvieron su proliferación 

oncogénica, y esto definirá el fenotipo de la enfermedad.  

 

Adicional a la hipersecreción hormonal, los adenomas hipofisarios pueden 

generar sintomatología neurológica gracias a su efecto compresivo (Melmed, 

2020). En base en su tamaño, independientemente de sus manifestaciones 

endocrinológicas, los adenomas pueden clasificarse en microadenomas 

(menores a 10 mm) y macroadenomas (mayores a 10 mm) (Melmed, 2020; 

Evanson, 2019). En la clasificación de la WHO 2017 se adoptó el linaje celular 

hipofisario como la característica principal en la clasificación de adenomas 
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hipofisarios (Lopes, 2017).  Los principales factores de transcripción en la 

diferenciación y maduración de las células neuroendocrinas de la bolsa de 

Rathke son: PIT-1 característico del linaje de células acidófilas, donde se 

encuentran las células lactotropas, somatotropas y tirotropas; el SF-1 necesario 

para la maduración del linaje gonadotropo; y el T-PIT del linaje corticotropo 

(Lopes, 2017).  

 

La resonancia magnética de silla turca con cortes finos (2mm) (Katznelson et al., 

2014), constituye la imagen de elección para el diagnóstico de patologías selares 

(Evanson, 2019; Chaudhary and Bano, 2011; Elster, 1993). En secuencias T1 y T2 

el tejido de la adenohipófisis es isointenso al resto del parénquima cerebral, 

mientras que la neurohipófisis emite una señal hiperintensa en T1, que se 

conoce como el signo del “punto brillante de la hipófisis posterior” (Evanson, 

2019). Los adenomas tienden a ser isointensos en las secuencias de T1 y generar 

señales variables en T2. Los macroadenomas pueden deformar la región selar, 

y generar señales heterogéneas según la presencia de contenido quístico, 

hemorrágico o necrótico (Chaudhary and Bano, 2011).  

 

Los microadenomas pueden ser más difíciles de identificar, por lo que se utiliza 

RMN dinámica contrastada, para la toma en secuencia de imágenes previo y 

posterior a la inyección de gadolinio endovenoso, evaluando la progresión del 

realce que ejerce el medio de contraste sobre el tejido hipofisario (Elster, 1993). 

Se ha establecido que el contraste resalta inicialmente el tallo hipofisario, 

seguido de una distribución centrífuga de éste en el tejido con un pico máximo 

de realce a los 30-60 segundos, punto en el que se logra la mayor diferenciación 

entre el adenoma y el tejido sano, posteriormente a los 60-200 segundos inicia 

y alcanza su pico máximo el realce del adenoma (Elster, 1993, Gao et al., 2001).  
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Figura 1. Muestra un microadenoma en el lóbulo izquierdo de la adenohipófisis, 

levemente hipointenso en secuencia T2 (A), sin embargo, puede ser difícil de 

diferenciar del resto de la hipófisis, por lo que se utilizan secuencias dinámicas 

con gadolinio (B) para la mejor diferenciación de la lesión. 

 

En un paciente con hallazgo de adenoma hipofisario se debe realizar una 

evaluación endocrinológica completa evaluando los ejes hipotálamo-

hipofisarios, con niveles séricos de:  T3 y T4 libres, TSH, PRL, LH, FSH, 

testosterona, estradiol, cortisol, GH e IGF-1. Esto busca identificar si se trata de 

un adenoma productor de hormona y adicionalmente detectar la disminución 

de hormonas hipofisarias que requieran suplencia. Es importante realizar un 

examen oftalmológico que incluya la evaluación de la agudeza visual, una 

campimetría computarizada, el estudio de los movimientos oculares 

extrínsecos y un fondo de ojo (Halperin et al., 2012). Por ello, estos pacientes 

deben ser valorados por un grupo multidisciplinario que incluya a un 

neurocirujano, otorrinolaringólogo, endocrinólogo y oftalmólogo. A 

continuación, se realiza una breve descripción de los adenomas hipofisarios con 

menor prevalencia.  

 

Adenoma cortico tropo: Enfermedad de Cushing 

 

El síndrome de Cushing comprende un amplio grupo de signos y síntomas 

producidos por un aumento sostenido e inapropiado de niveles de 

glucocorticoides circulantes (Lonser et al.,2017). Puede clasificarse en causas 
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dependientes e independientes de corticotropina (ACTH). Las causas 

dependientes constituyen el 80% de los casos, de las cuales el 80% son 

originadas por adenomas de la hipófisis, constituyendo una enfermedad de 

Cushing, y el 20% restante secundario a focos ectópicos de secreción, 

comúnmente producidos por carcinomas de células pequeñas del pulmón y 

tumores carcinoides bronquiales (Newel et al., 2006).  

 

Alteraciones endocrinológicas: 

 

En condiciones fisiológicas el eje hipotálamo-hipofisario-adrenal se regula por 

el ciclo circadiano y el estrés biofísico y mental (Lonser et al.,2017, Newel et al., 

2006). La hormona liberadora de corticotropina (CRH) producida en los núcleos 

paraventriculares del hipotálamo, viaja por el sistema porta hipotálamo-

hipofisario para estimular las células corticotropas en la adenohipófisis, 

favoreciendo la expresión del gen de la proopiomelanocortina (POMC) una pre-

hormona que da origen a la producción de ACTH. Ésta viajará por la circulación 

sistémica e inducirá la liberación de glucocorticoides por parte de las glándulas 

suprarrenales. El principal es el cortisol, que ejerce una retroalimentación 

negativa a nivel hipotálamo-hipofisario. En la enfermedad de Cushing, se 

pierden los mecanismos regulatorios y se produce una secreción constante de 

ACTH por parte de la hipófisis, llevando a la hipercortisolemia que causa las 

manifestaciones clínicas hipofisario (Lonser et al.,2017; Newel et al., 2006; Raffi 

et al., 2003) 

 

Manifestaciones clínicas: 

 

El diagnóstico de síndrome de Cushing puede ser bastante evidente a simple 

vista si se presenta de forma avanzada, provocando el cuadro característico de 

la enfermedad consistente en obesidad, plétora facial, facies en luna llena, 

joroba de búfalo y estrías violáceas en piel (Lonser et al.,2017; Nieman et 

al.,2008). Sin embargo, el paciente puede presentar un cuadro clínico variado 

con:  aumento de peso, disminución de la libido, alteraciones en ciclos 

menstruales, hipertensión arterial, hirsutismo, alteraciones emocionales como 

depresión, fatiga, intolerancia a la glucosa y osteopenia (Newel et al., 2006).  

Muchos de estos signos y síntomas son compartidos con enfermedades de alta 

prevalencia en la población general como diabetes mellitus, obesidad, síndrome 

de ovario poliquístico, lo que hace del diagnóstico temprano de esta patología 

un reto (Nieman et al.,2018).  Se han reportado signos, que, sin ser 
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patognomónicos, tienen mayor poder discriminatorio, como son las estrías 

violáceas, adelgazamiento de la piel, plétora facial, debilidad muscular proximal, 

púrpura sin trauma previo evidente y osteoporosis no explicada (Ross and Linch, 

1982). En niños la presentación clínica difiere, con predominio de obesidad y 

disminución del crecimiento linear (Newel et al., 2006; Nieman et al.,2008).  

 

Paraclínicos: 

 

Las pruebas recomendadas para el diagnóstico de hipercortisolemia son: 

 

• La cuantificación de cortisol libre en orina de 24 horas, la cual logra una 

medición directa de los niveles de cortisol séricos libres. Una sola medición tiene 

un bajo valor predictivo por lo que se recomiendan al menos 2 mediciones  

• El test de supresión con dexametasona a bajas dosis para el cual se 

proponen dos esquemas, el test de supresión nocturna para el cual se 

administra 1 mg de dexametasona a las 23:00 y se mide la concentración de 

cortisol sérica al día siguiente a las 8:00; y el test de supresión en 48 horas en el 

cual se administra dexametasona a dosis de 0.5 mg cada 6 horas por 3 dias a 

las 9:00, 15:00, 21:00 y 3:00 con medición de niveles séricos de cortisol al inicio 

y final del test. Una medición mayor a 50 nmol/L en ambos test nos habla de 

una retroalimentación negativa inadecuada. 

 

• Medición de cortisol en saliva en noche: busca medir los niveles libres de 

cortisol en el momento nadir de su secreción, su principal ventaja es la facilidad 

de la toma, lo que permite tomas de muestras ambulatoriamente (Lonser et 

al.,2017: Newel et al., 2006). 

 

Cada una de estas pruebas de tamizaje para hipercortisolemia refleja diferentes 

anormalidades en la regulación de los niveles séricos de cortisol evidente en 

síndrome de Cushing, representando pruebas complementarias, las cuales se 

espera que mantengan resultados concordantes entre sí. Por lo tanto, se 

recomienda que se realicen al menos dos pruebas para definir 

hipercortisolemia en un paciente (Nieman et al.,2018). Una vez realizado el 

diagnóstico de síndrome de Cushing es necesario definir si es dependiente o 

independiente de ACTH con niveles séricos de éste (Lonser et al.,2017). Niveles 

inapropiadamente elevados por encima de 10pg/ml habla de una posible 

cortisolemia dependiente de ACTH (Lonser et al.,2017; Raffi et al., 2003). El paso 

siguiente es determinar si la causa es un adenoma hipofisario o una masa 
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ectópica extra cerebral. Para esto han sido descritas varias pruebas adicionales 

a la imagen por resonancia magnética, en las que no se evidencian las lesiones 

en un 40-60% (Newel et al., 2006): 

 

• Test de supresión con altas dosis de dexametasona: 2 mg administrados 

cada 6 horas por 48 horas, o única dosis de 8 mg hasta 80% de los pacientes con 

adenoma hipofisario van a mostrar supresión de los niveles de cortisol, 

disminuyendo en más de un 50% respecto a los basales.  

• Test de CRH: Se administra bolo iv de 1 µg/kg o comúnmente 100 µg. Los 

aumentos de ACTH de 50% y de cortisol de 20% a los 90 minutos, muestran una 

sensibilidad del 86% para adenomas hipofisarios. 

• Toma de muestra en senos petrosos inferiores con la colocación de 

catéteres venosos bilateralmente y se miden los niveles de ACTH antes y 

después de la administración de CRH. Tiene una alta precisión diagnostica para 

dependencia de ACTH en resultados con una razón de central: periferia >2:1 o 

3:1. Sin embargo, dado que es un test invasivo, tiene riesgo de complicaciones 

como infarto venoso del tallo cerebral (Nieman et al.,2018; Newel et al., 2006; 

Newell et al.,1998; Oldfield et al.,1991).  

 

Manejo: 

 

El manejo busca eliminar la causa primaria, logrando la remisión 

endocrinológica y la eliminación de signos y síntomas asociados, así como el 

control de comorbilidades y la mejoría de la calidad de vida de los pacientes 

(Nieman et al.,2015). La primera línea de manejo es la resección quirúrgica de la 

lesión (Nieman et al.,2015; Biller et al.,2008). Se han identificado factores 

determinantes de éxito en los procedimientos quirúrgicos, entre estos: la 

evidencia de un adenoma en la RMN prequirúrgica, la ausencia de invasión de 

la duramadre por el adenoma, y el tamaño mayor a 3mm que se asocia con el 

recubrimiento por una pseudocápsula que facilita la resección selectiva de la 

lesión (Jagannathan et al.,2009). 

 

Adenomas hipofisarios secretores no funcionantes: 

 

Los adenomas hipofisarios secretores no funcionantes (AHNF) definen un grupo 

de tumores caracterizados por ser escasamente secretores, más que 

completamente no secretores. Múltiples estudios han demostrado que gran 

parte de este grupo de tumores, sintetizan y secretan hormonas glicoproteicas 
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(entre estas LH y FSH) y sus subunidades α y β las cuales suelen ser 

biológicamente inactivas (Black et al.,1987; Harris et al., 1998). Estos tumores 

componen el 20-30% de los adenomas hipofisarios, con una incidencia de 3-5 

casos nuevos por millón de habitantes al año (Lamberts and Nobels, 2002).  

 

Manifestaciones clínicas: 

 

Dado que la baja cantidad de hormona secretada no genera un cuadro clínico 

característico reconocible desde el punto de vista endocrinológico, la gran 

mayoría van a ser diagnosticados de forma incidental o por los síntomas 

neurológicos causados por la invasión o compresión de estructuras adyacentes 

de forma tardía (Gilsanz et al.,2006; Kovacs et al.,1996). Los síntomas producidos 

por hipopituitarismo son muy comunes, sobre todo en las lesiones de gran 

tamaño por la compresión del tallo hipofisario que provoca pérdida de 

estímulos hipotalámicos y por el reemplazo del tejido normal por tejido tumoral 

(Arafah, 1986).  

 

Un estudio realizado en Brasil en el cual se estudió una cohorte de 104 pacientes 

con AHNF encontró que las manifestaciones clínicas más frecuentes en estos 

pacientes fueron el hipopituitarismo, la cefalea y los defectos neuro-

oftalmológicos, hasta en 89% de los casos (Cury et al.,2009). Dentro de las 

alteraciones endocrinológicas más frecuentes, se encuentran la deficiencia de 

GH en 61-100% de los casos, el hipogonadismo en 36-96% de los pacientes, 

hipotiroidismo central en 8-81% y menos frecuente la insuficiencia adrenal 

central, e hiperprolactinemia por efecto de tallo (et al.,2008; Melmed et al.,2011). 

Es importante realizar una valoración completa del perfil hormonal, dado que 

el AHNF es un diagnóstico de exclusión (AlMaki et al.,2020; Losa et al.,2001).  

 

Manejo:  

 

El manejo de estas lesiones depende del tamaño tumoral y de su sintomatología 

(34). En microadenomas asintomáticos se encuentra indicado un manejo 

expectante, dada la baja tasa de crecimiento de estas lesiones (Iglesias et 

al.,2017). En macroadenomas con efecto compresivo el manejo de primera línea 

es quirúrgico. La resección transesfenoidal endoscópica presenta buenos 

resultados tanto a nivel visual, con mejoría del defecto campimétrico hasta en 

60-80% de los casos (AlMaki et al.,2020; Ebersold et al.,1986; O’Sullivan  et 

al.,2009), como a nivel endocrinológico, con normalización de la función tiroidea 
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en 57%, adrenal en 38% y gonadal en 32% de los casos (Arafah, 1986). Es 

importante reconocer que en muchos casos es imposible lograr una resección 

completa segura de la lesión. Se han reportado tasas de recurrencia de 24.4% y 

51.5% a los 5 y 10 años respectivamente posterior al procedimiento quirúrgico 

(Arafah, 1986; O’Sullivan  et al.,2009).  

 

En el caso de pacientes sintomáticos con resección incompleta de la lesión o 

recurrencias posteriores a la cirugía, se puede considerar la re intervención o 

realización de radioterapia (Sheehan  et al.,2009). Recientemente, se han 

realizado estudios evaluando la acción de los análogos de la somatostatina y los 

agonistas dopaminérgicos, que han mostrado un efecto en la prevención del 

crecimiento del tumor remanente, sin embargo, la evidencia es escasa (AlMaki 

et al.,2020). En el seguimiento post operatorio de estos pacientes se debe 

evaluar la función hormonal a las 6-8 semanas, y la realización de una imagen 

de control a los 3 meses (Gilsanz et al.,2006). 

  

Adenoma tirotropo: 

 

El adenoma tirotropo también conocido como el TSHoma es el adenoma 

hipofisiario menos frecuente en la población general, constituyendo sólo el 2% 

de este grupo de tumores (Beck-Peccoz et al.,2006), con una incidencia que 

ronda los 0.15 casos por millón de habitantes al año (Onnestam et al.,2006). 

Aparece entre la 5ta y 6ta década de la vida, sin evidencia de una diferencia 

significativa entre sexos (Beck-Peccoz et al.,2006). A pesar de los avances 

logrados en las técnicas diagnósticas en los últimos años, esta patología se sigue 

diagnosticando tardíamente en estado de macroadenoma hasta en el 80-85% 

de los casos (Beck-Peccoz et al.,2009).  

 

Alteraciones endocrinológicas:  

 

Los adenomas tirotropos generan una secreción autónoma la cual no responde 

a la contrarregulación negativa producida por los niveles de T3 y T4 a nivel 

hipofisario, de esta forma la TSH genera una estimulación constante sobre la 

glándula tiroides causando hipertiroidismo secundario, con niveles séricos 

elevados de T3 y T4, junto con niveles normales o elevados de TSH (Beck-Peccoz 

et al.,2009; Tjörnstrand and Nyström et al., 2017). Las manifestaciones clínicas 

suelen girar en torno a los signos y síntomas del hipertiroidismo, los cuales 

suelen ser leves y los síntomas por compresión de estructuras aledañas, los 
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cuales son el primer hallazgo en hasta un tercio de los casos (Gurnell et al.,2010). 

Hasta un 25% de los casos presentan co-secreción de hormonas dependientes 

del factor PIT-1, GH hasta en 17% de los casos y prolactina en un 8% (Yamada et 

al.,2014), lo que puede enmascarar los síntomas y retrasar el diagnostico.  

 

Paraclínicos: 

 

El primer paso para el diagnóstico es la repetición de los exámenes de función 

tiroidea asegurándose de usar un método de dos pasos que elimine la 

interferencia de factores que puedan causar la sobreestimación de los niveles 

de T3 y T4. Adicionalmente se debe realizar la medición de función tiroidea en 

familiares de primer grado (Tjörnstrand and Nyström et al., 2017; Kolulouri et 

al., 2013). El principal diagnóstico diferencial de esta patología es el síndrome de 

resistencia a las hormonas tiroideas, para diferenciarlos se utiliza la medición 

de marcadores de hipertiroidismo en los tejidos como el telopéptido 

carboxiterminal del colágeno tipo I (CTX), que al aumentar refleja un estado 

hipermetabólico en el hueso (Persani et al., 1997).  

 

Posteriormente se realiza el test de TRH, en el cual se administran 200 μg 

endovenosos de TRH sin lograr un aumento mayor del 50% y/o un aumento 

mayor a 4IU/L de TSH. Este hallazgo se encuentra en 90% de los pacientes con 

TSH-oma.  También se puede medir la subunidad alfa tras la administración de 

TSH, en la cual se logra un aumento de 100% de su concentración, y es positiva 

en 44% de los casos (Beck-Peccoz et al., 2013 Socin et al., 2015). En caso de 

resultados paraclínicos o imagenológicos incongruentes, se puede realizar un 

test de supresión de T3, para probar la secreción autónoma de TSH del 

adenoma (Tjörnstrand and Nyström et al., 2017). 

 

Manejo: 

 

Una vez establecido el diagnóstico, se recomienda realizar resección quirúrgica 

de la lesión como primera línea de manejo. El tratamiento prequirúrgico con 

análogos de la somatostatina podría ayudar en la disminución del tamaño 

tumoral y en la normalización de los niveles de TSH pre quirúrgicos (Fukuhara 

et al., 2015). De igual forma en casos de fallo terapéutico quirúrgico o en 

pacientes en los que la cirugía no sea una opción, el manejo con estos 

medicamentos es la elección (Beck-Peccoz et al., 2013). El factor que más se 
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asocia con la curación es el hallazgo post-estimulación con TRH de niveles 

suprimidos de TSH posterior a la administración de T3 (Losa et al., 1996). 

 

Discusión 

A pesar de su baja frecuencia es innegable la importancia clínica de estas 

patologías, fundamentado en el severo compromiso sobre la calidad de vida y 

funcionalidad de los pacientes, lo cual se ve exacerbado por el diagnóstico tardío 

que frecuentemente las complica. Es necesario un mayor conocimiento no solo 

a nivel de los servicios de Neurocirugía sino de la atención inicial al paciente que 

permita un mejor abordaje diagnóstico y adecuado manejo de esta neoplasia y 

sus complicaciones. 
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