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Relaciones anatómicas

https://www.google.com/url?sa=i&url=http%3A%2F%2Fwww.tumoresdehipofisis.com%2Fla-glandula-hipofisis&psig=AOvVaw2jSm9LCuDxSmsAt-

M1yQEr&ust=1745158525473000&source=images&cd=vfe&opi=89978449&ved=0CBQQjRxqFwoTCPCv7qmk5IwDFQAAAAAdAAAAABAJ



Relaciones anatómicas e irrigación

https://homomedicus.com/wp-content/uploads/2023/10/IMG_2380-e1696614358839.png



Relaciones anatómicas

Rev. Méd. La Paz v.18 n.2 La Paz  2012



AA

CÉLULAS DE LA ADENOHIPOFISIS

CELULA TOTIPOTENCIAL

Factores de Transcripción

(LhX3, PIT 1)

Prop-1
Célula Madre

Acidófila
Célula Madre

Basófila

SOMATOTROPO

(40-50%)

LACTOTROPO

(15-25%)

GONADOTROPO

(10%)

TIROTROPO

(5%)

CORTICOTROPO

(10-20%)

H. CRECIMIENTO

(GH)

PROLACTINA 

(PRL)
(LH)      ( FSH) TIROTROPINA

(TSH)

(ACTH)

191 198 213        203 210 39

22 23 32           32 31 4.5

20 20 50          220 50 8

MÚLTIPLE MAMA G Ó N A D A S TIROIDES ADRENAL

P.M. (Kd)

VIDA MEDIA (min)

O. 

BLANCO
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PATOGENIA
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CLASIFICACIÓN DE LOS TUMORES HIPOFISARIOS 2020
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Figura 1 Propuesta de algoritmo diagnóstico de los subtipos de TNEH sobre la base de la determinación en un primer escalón de los FTH hipofisarios. PIT-1: factor de transcripción 1 

específico de la hipófisis; T-PIT: el factor de transcripción t-box; SF-1: el factor esteroidogénico-1. ACTH: hormona corticotropa; GH: hormona del crecimiento; FSH: hormona 

foliculoestimulante; LH: hormona luteinizante; PRL: prolactina; TSH: hormona estimulante de la tiroides. Cg-A: cromogranina A.



CLASIFICACIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA DE LOS TUMORES 
NEUROENDOCRINOS HIPOFISARIOS SEGÚN TROUILLAS ET AL., 
2013



INCIDENTALOMAS HIPOFISARIOS



INCIDENTALOMAS HIPOFISARIOS

• 91% Adenomas hipofisarios Adenomas no 
funcionantes (ANF) 
• 9% Origen no pituitario: quistes de la bolsa de 
Rathke, craneofaringiomas

Sanno et al. A Survey of pituitary incidentaloma in Japan. Eur. J 

Endocrinol, 2003





EVALUACIÓN POR IMÁGENES



CLASIFICACIÓN DE KNOPS:



CLASIFICACIÓN DE HARDY

Según el grado de invasividad local:

•Microadenomas

0: Apariencia hipofisaria normal

I: Microadenoma menor de 10 mm 

limitado a la silla turca

•Macroadenomas

II: Macroadenoma mayor de 10 mm 

limitado a la silla turca

III: Invasión localizada de la silla turca

IV: Invasión difusa de la silla turca

http://tumoresdehipofisis.com/images/adenoma_hipofisis/adenoma_3.jpg
http://tumoresdehipofisis.com/images/adenoma_hipofisis/adenoma_3.jpg


IMÁGENES RMN SELAR
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DOI: 10.1016/j.endinu.2021.10.005

https://www.elsevier.es/es-revista-endocrinologia-diabetes-nutricion-13-articulo-recomendaciones-sobre-el-diagnostico-seguimiento-S2530016421002767




CAMPO VISUAL

https://urgenciasbidasoa.wordpress.com/author/urgenciasbidasoa/



https://www.teknon.es/idcsalud-client/cm/facm/172767/452546-
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OCT



PRL (40%)

GH (18%)

GH y PRL (5%)

ACTH (9%)

No funcionantes (28%)

ADENOMAS HIPOFISARIOS SECRETORES . 
PORCENTAJE DE DISTRIBUCIÓN
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REGULACIÓN DE LA PRL 



DIVERSAS FORMAS DE PROLACTINA 



Condiciones fisiológicas 

asociadas a incrementos

Características

Sueño Ritmo neuroendocrino

Comidas De alto valor proteico especialmente al mediodía

Ejercicio Mecanismo desconocido

Stress Físico y emocional

Coito Elevación marcada en asociación con el orgasmo

Ciclo menstrual Fases folicular tardía y lútea

Embarazo Aumento de 10 veces cerca del término

Líquido amniótico Pico en el 2° trimestre con niveles extraordinariamente elevados secretados 

por la decidua

Puerperio Primeras 3 a 4 semanas

Succión del pezón Liberación corta y aguda

Feto Mas elevados que en la madre cerca del término

Neonato Primeras 2 a 3 semanas después del nacimiento





Dopamina

PRL

+

+

-

-

LH-RH

LH / FSH

NORMAL

Dopamina

PRL

+

+

-

-

LH-RH

LH / FSH

HIPERPROLACTINEMIA



 Alteración Endocrina más común del eje 
hipotálamo-hipofisario.

 Predomina en mujeres.

 Prevalencia de 0,4 % en adultos normales y de 
70 % en mujeres con amenorrea y galactorrea.

 INCIDENCIA ANUAL DE 
HIPERPROLACTINEMIA EN MUJERES (25-34 
años):

23,9 por 100.000 personas / año

Para la mayoría de los laboratorios, las 
concentraciones sérica normales de PRL son:

● <25 ng/ml en mujeres
● <20 ng/ml en varones

HIPERPROLACTINEMIA 



HIPERPROLACTINEMIA 

CAUSA MÁS FRECUENTE NO ES 

TUMORAL



HIPERPROLACTINEMIA 

 Se recomienda realizar 

pruebas de función hepática, 

renal y tiroidea en todos los 

pacientes con 

hiperprolactinemia y descartar 

embarazo en mujeres de edad 

fértil. (Recomendación fuerte)

Causa más frecuente 

tumoral 



PREPARACIÓN DEL PACIENTE: 
● Levantarse 2 horas antes de la extracción de sangre y asistir al laboratorio en 

ayunas. 
● No debe bañarse la mañana en que se va a efectuar la extracción.
● Debe evitar la actividad física intensa (ejercicio). 
● Debe mantener 24 horas de abstinencia sexual.

La determinación de PRL en una extracción única es suficiente para el 
diagnóstico si la venopunción no ha sido traumática. (Recomendación fuerte)

EFECTO HOOK
● Cuando altas concentraciones de prolactina saturan la captación y señal de los 

anticuerpos utilizados en un ensayo inmunorradiométrico y de 
quimioluminiscencia impidiendo la unión, dando resultados falsamente bajos.

● Al no correlacionarse  tamaño tumoral y niveles de prolactina, se recomienda 
realizar dilución 1: 100 de la muestra hasta alcanzar una concentración dentro 
del intervalo de medida.

HIPERPROLACTINEMIA 



HIPERPROLACTINA 

Japanese Journal of Radiology (2023) 41:789–806



HIPERPROLACTINEMIA 



ADENOMAS LACTOTROPOS PIT-NET

https://www.researchgate.net/publication/337554561/figure/fig1/AS:962701052346384@160653

7225459/MRI-Characteristics-of-the-Prolactinoma-Subgroups-Characteristic-MRI-findings-for.png
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Figure 2. Diagnostic workup for 

hyperprolactinemia. Scarceness or absence of 

the peculiar clinical syndrome of PRL ...

https://doi.org/10.1210/clinem/dgad174


TRATAMIENTO

Objetivos:

1. Disminuir las concentraciones de PRL y revertir la clínica.

2. Disminuir el tamaño tumoral.

3. Restaurar la función gonadal y otros déficits hormonales hipofisarios.

4. Prevenir la recurrencia y progresión tumoral.

Los síntomas derivados de la hiperprolactinemia que constituyen 

indicaciones del tratamiento son: hipogonadismo, galactorrea, 

infertilidad y disminución de la DMO.

Recomendamos tratar a los pacientes con microprolactinomas

sintomáticos y a los pacientes con macroprolactinomas. 

(Recomendación Fuerte).



Sugerimos que la radioterapia se emplee solo 

en pacientes con grandes tumores que no sean 

candidatos a tratamiento quirúrgico y que no 

respondan a agonistas dopaminérgicos o no 

puedan ser tratados con ellos, y en casos de 

prolactinomas agresivos o carcinomas. 

(Recomendación Débil)

TRATAMIENTO





ACROMEGALIA

“Síndrome producido por la hipersecreción crónica 
de la hormona de crecimiento”.

Frecuencia de 1:5000 ,más frecuente en edad media 
(30-50 años) y en sexo femenino.

Etiología :

1) Origen hipofisario.

2) Extrahipofisarios : tumores ectópicos, exceso de 
GNRH.











IMAGENES Rx

Boswell SB, et al, Manifestaciones musculoesqueléticas de trastornos endocrinos, Clin Imaging (2014), 
http://dx.doi.org/10.1016/j.clinimag.2014.02.014











Eje  Glucocorticoide

ACTH Cortisol

CRH

ACTH Cortisol

CRH

ACTH Cortisol

CRH

ACTH Cortisol

CRH

ACTH Cortisol

CRH

NORMAL SINDROME DE CUSHING

ENFERMEDAD NEOPLASIA 

SUPRARRENAL

ACTH  

ECTOPICA

EXCESO CRH:

•ESTRÉS

•DEPRESION 

•ETOH

•ANOREXIA



HIPERCORTISOLISMO

Gentileza Edwin Maldonado Dominguez



Separata 2014 - Vol. 22 N° 6



Endocrinol Nutr. 2009;56(1):32-9
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Resultados de la cirugía endoscópica endonasal y predictores de evolución en la enfermedad de Cushing. Análisis de una serie de 40 casos.

Ana Melgarejo1,2, Mirtha Guitelman3, Gloria Tubert4, Silvina Figurelli5, Sebastian Lescano6, Martín Guevara1,2



Separata 2014 - Vol. 22 N° 6



ADENOMAS PRODUCTORES DE TSH



Rev. argent. endocrinol. metab. vol.51 no.3 Ciudad Autónoma de Buenos Aires set. 2014



Una gran cantidad de datos sugieren que la gestión óptima del 

paciente hipofisario  requiere un enfoque multidisciplinario coordinado 

con especialistas experimentados



HIPOPITUITARISMO
Déficit de una o más hormonas hipofisiarias

ETIOLOGIA

 Tumoral  

 Iatrogénica  Infiltrativa

 Autoinmune Traumática

 Vascular  Idiopática

 Infecciosa  Congénita

 Granulomatosa



Hipopituitarismo

● Adenomas hipofisiarios

○ Funcionantes: Prolactinomas, Somatotropinomas, 
Corticotropinomas, Tirotropinomas, Gonadotropinomas

○ No funcionantes

● Tumores peri-pituitarios

○ Craneofaringiomas, Quistes de la bolsa de Rathke, 
Meningiomas, Gliomas, Germinoma, Metástasis 
(mama, pulmón, riñón)



Hipopituitarismo



MANIFESTACIONES CLÍNICAS



● Regresión de caracteres 
sexuales secundarios

● Ausencia de vello 
corporal, púbico y axilar

● Hipotiroidismo: piel seca, 
amarillenta

● Hipopigmentación

MANIFESTACIONES CLÍNICAS





DIABETES INSÍPIDA
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Gentileza Dra Luna Mariela
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● DRA MIRTHA GUITELMAN HOSPITAL DURAND

DRA MIRTHA GUITELMAN HOSPITAL DURAND
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SEGUIMIENTO



● Iatrogénica: postquirúrgica, radioterapia
● Autoinmune: Hipofisitis
● Vascular: Sheehan, apoplejía, aneurismas
● Infecciosa: Abscesos, tuberculosis, lúes
● Granulomatosa/Infiltrativa: Wegener, 

sarcoidosis, granuloma cels. Gigantes, 
hemocromatosis

● Traumática: TCE
● Congénita: Mutaciones, defectos 

receptores
● Idiopática

OTRAS CAUSAS DE HIPOPITUITARISMO



HIPOFISITIS

DRA MIRTHA GUITELMAN HOSPITAL DURAND



HISTIOCITOSIS DE CÉLULAS DE LANGERHANS

DRA MIRTHA GUITELMAN HOSPITAL DURAND



INJURIA CEREBRAL

● Tanto traumática como hemorrágica subaracnoidea han sido reconocidas 
como causales de Hipopituitarismo.

● Se estima que el 15-50% de los pacientes pueden desarrollar algún grado de 
insuficiencia hipofisaria.

● Se recomienda screening sistemático de la función.

DRA MIRTHA GUITELMAN HOSPITAL DURAND



SÍNDROME SHEEHAN

DRA MIRTHA GUITELMAN HOSPITAL DURAND

 Necrosis anterohipofisiaria post parto

 Predisponente: Desequilibrio entre aumento de volumen 
hipofisiario e irrigación de tipo  portal (sistema de presión  de tipo 
venosa) .El aumento de los factores de vasocontricción locales 
llevan a un espasmo de arteriolas hipofisarias que contribuyen a 
una mayor isquemia tisular. 

 Etiología: Hipotensión prolongada   debido a metrorragia en el 
parto . La autoinmunidad podría jugar un rol causal en el 
hipopituitarismo luego de la hemorragia.



CLÍNICA

● Hipopituitarismo postparto.

● Falla en la lactancia.
● Falla en la recuperación de los ciclos menstruales 

espontáneamente(H-Hipog).
● Signos y síntomas de Hipofunción Adrenal y tiroidea en un 

período de meses o años .
● Diabetes insípida es inusual , muchas veces se hace evidente 

luego de la sustitución corticoidea.
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APOPLEJÍA HIPOFISARIA

DRA MIRTHA GUITELMAN HOSPITAL DURAND

Manifestación grave de un tumor hipofisiario.

Patogenia: Infarto tumoral con hemorragia, necrosis y edema.

Presentación brusca: cefalea intensa, vómitos, alteraciones 
visuales y eventualmente coma.

Frecuencia: Hasta un 10% de los macrotumores hipofisiarios no 
tratados pueden tener apoplejía sintomática. 

Terapia: corticoides, cirugía.
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Silla turca Vacía

DRA MIRTHA GUITELMAN HOSPITAL DURAND



CAUSAS CONGÉNITAS

Deficiencias  aisladas
● Síndrome de Kallman : Mutación en el gen  KAL-1 : proteina KAL es necesaria para la 

migración de neuronas GnRH desde la placa olfatoria al Hipotálamo.

● Hipogonadismo Hipogonadotrófico aislado+ Anosmia , Puede heredarse:
● Ligado al X : 1/10.000-60.000 nacidos vivos :Se asocia con agenesia renal unilateral.

● Autosómico : defectos faciales de la línea media :atresia de coanas, metacarpiano 
corto , malrotación de intestino , coboloma ocular.
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HIPOPITUITARISMO: CAUSAS CONGÉNITAS

Deficiencias  aisladas

•Mutaciones en DAX-1:
Gen asociado al X.
Mutaciones del DAX-1 ocasiona 
Hipogonadismo Hipogonadotrófico e 
Hipoplasia adrenal en varones.
•Mutaciones en el gen de GH : GH1
Deficiencia aislada de GH
Presentación familiar dominante o recesivo.
•Mutaciones en los receptores de GnRH, 
GnRH y TRH



HIPOPITUITARISMO: CAUSAS CONGÉNITAS

Deficiencias  múltiples

● Mutaciones del HESX-1:
Gen asociado al desarrollo de la bolsa de rathke, 

previo al PROP-1 y PIT-1.
Mutaciones se asocia a displasia septo-
ópticas(hipoplasia del N. óptico, agenesia del 
cuerpo calloso hipoplasia  hipofisaria con 
Hipopituitarismo). 

● Defectos del PIT-1: deficiencia combinadas de 
GH, PRL y TSH. 

● Defectos del PROP-1: mutaciones inactivantes
del PROP-1 se asocian a déficit de LH, FSH, GH, 
PRL y TSH. Puede ocurrir déficit de ACTH 
.Hipófisis de tamaño variable.



Mutaciones en el gen PIT-1.

Mujer de 38 años, padres consanguíneos, con insuficiencia 
de crecimiento e hipotiroidismo.
Presentaba concentraciones indetectables de GH, 
prolactina, y valores inapropiadamente bajos de TSH. 
RMN con hipoplasia hipofisaria.
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CLÍNICA DEL HIPOPITUITARISMO

● EJE ADRENAL

● AGUDA :astenia, debilidad, mareos , náuseas, hipotensión , shock , 
SIN HIPERPIGMENTACIÓN NI HIPERKALEMA

● CRÓNICA: astenia, anorexia, palidez, náuseas, pérdida de peso , 
hipoglucemia, mialgia.



HIPONATREMIA 
● HipoNa+ moderada (130-135 nmol/l) se  presenta en el 15-30% 

de los pacientes hospitalizados.
● HipoNa+ severa (<130 nmol/l) 1-4%
● Asociado a elevada morbimortalidad.
● Causas Endocrinológicas (euvolémicas)
● SIAD
● ISR aguda ó crónica 1 o 2
● Hipopituitarismo
● Hipotiroidismo
● Intoxicación hídrica  (por fluidos parenterales)

RM Reynolds and J Sekl. Clinical Endocrinology
63.366-374                                 



● EJE GONADAL:

● Infancia :pubertad retrasada.

● Varón : impotencia, infertilidad, disminución de la libido y 
fuerza muscular , disminución de la DMO, disminución de la 
eritropoyesis, menor crecimiento de vello, atrofia testicular.  

● Mujer : oligomenorrea, amenorrea , infertilidad, disminución 
de la libido, arrugas , dispareunia, atrofia mamaria, 
osteoporosis.



● EJE TIROIDEO
● Infancia: retraso de crecimiento.
● Adulto : astenia, intolerancia al frío, exceso de peso, piel seca, 

disminución de la memoria y concentración .

● EJE SOMATOTROFO 
● Infancia: retraso de crecimiento, baja talla, aumento de la 

grasa corporal .
● Adulto :menor tolerancia al ejercicio, aumento del riesgo 

cardiovascular , obesidad central , reducción de la masa 
magra y alteración del bienestar gral.

● PROLACTINA : agalactia.
● HAD : poliuria y polidipsia.



Exámenes Hormonales basales

Déficit 1ario Déficit 2ario

Tiroides           TSH  ; T4 N- TSH N- ; T4 

Suprarrenal  ACTH  ; Cortisol  ACTH N- ; Cortisol 

Ovario                 FSH  ; E2  FSH N- ; E2 

Testículo LH  ; Test.  LH N- ; Test. 

GH (IGF1 )  (IGF1 ) 

PRL PRL N- PRL N-

 = el diagnóstico se basa en test de estímulo



GRACIAS POR SU 

ATENCIÓN


