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Manejo preoperatorio de los adenomas 
hipofisarios. Lo que un residente de 

neurocirugía debe conocer

RESUMEN
Las lesiones selares son una patología con una incidencia de 3,2 a 4 / 100,000 y una prevalencia de 78 a 94 / 100,000. Un 
10% son incidentalomas en la población adulta. Se cree que su prevalencia en el orden mundial actualmente va en aumento.
En relación a las manifestaciones clínicas, cabe destacar que es una de las pocas enfermedades que pueden manifestarse 
tanto por signos y síntomas neurológicos (por ejemplo: hemianopsia bitemporal, síndrome de hipertensión endocraneana 
debido a hidrocefalia, entre otros), como también por síndromes endocrinológicos (por ejemplo: síndrome de Cushing, 
acromegalia, amenorrea-galactorrea, infertilidad).
Todo paciente debe presentar un estudio clínico-radiológico completo, lo que permitirá un correcto diagnóstico y 
categorización del mismo.
El objetivo del presente trabajo es proporcionar al neurocirujano en formación los conceptos claves que servirán de sustento 
para el manejo preoperatorio de un paciente con adenoma hipofisario.

Palabras clave: PRL: Prolactina; GH: Hormona del Crecimiento; ACTH: Hormona Estimuladora de la Corteza Adrenal; RM: 
Resonancia Magnética; TC: Tomografía Computada; LCR: Líquido Cefalorraquídeo; CVC: Campo Visual Computarizado

ABSTRACT
Sellar lesions are a pathology with an incidence of 3.2 to 4 / 100.000 and a prevalence of 78 to 94 / 100.000. Normally, 10% of them 
are incidentalomas and adult patients are in the highest risk group. Because it´s prevalence in the world is currently increasing, it 
is of extremely importance to study and understand this pathology. In relation to the clinical manifestations, it should be noted that 
it is one of the few diseases that can manifest through neurological signs and symptoms like bitemporal hemianopsia, endocranial 
hypertension syndrome due to hydrocephalus, as well as endocrinological syndromes like Cushing's, acromegaly, amenorrhea-
galactorrhea and infertility. One of the most important things to notice is that the treatment success in this pathology comes with the 
correct diagnosis and characterization of it, for what all patients should have a complete clinical-radiological evaluation.
In this study, we establish a guide with concepts and key tools to support the medical personal during a pre-surgical preparation of 
patients with pituitary adenoma.

Key words: PRL: prolactin; GH: Growth Hormone; ACTH: Adrenocorticotropic hormone; MR: Magnetic Resonance; CT: Computed 
Tomography; CSF: Cerebrospinal Fluid; CVC: Visual Computerized Campimetry
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INTRODUCCIÓN

Las lesiones selares son una patología con una inciden-
cia de 3,2 a 4 / 100,000 y una prevalencia de 78 a 94 / 
100,000. Un 10% son incidentalomas en la población 
adulta.3,42,46,54,55 Se cree que su prevalencia en el orden 
mundial actualmente va en aumento.55,59 El rango his-
tológico es amplio, desde un espectro benigno hasta una 
enfermedad invasiva difícil de curar en el 0,1 a 0,2.3,42,46

Desde un punto de vista clínico los adenomas pueden 
ser clasificados en funcionantes y no funcionantes (NF), 
siendo estos últimos los más frecuentes. Dentro del gru-
po de los funcionantes el orden de frecuencia es prolacti-
noma, secretor de somatostatina (GH), adrenocorticotro-
fina (ACTH) y, en menor medida, las restantes estirpes 

de células.
En relación con las manifestaciones clínicas, cabe des-

tacar que es una de las pocas enfermedades que pue-
den manifestarse tanto por signos y síntomas neurológi-
cos (por ejemplo: hemianopsia bitemporal, síndrome de 
hipertensión endocraneana debido a hidrocefalia, en-
tre otros) como también por síndromes endocrinológicos 
(por ejemplo: síndrome de Cushing, acromegalia, ameno-
rrea-galactorrea, infertilidad).

Una situación especial es la de los adenomas silentes. 
Estos suelen ser diagnosticados como NF ya que su perfil 
endocrinológico es normal y, por ende, no presentan clí-
nica alguna, pero su análisis inmunohistoquímico revela 
su identidad positiva hacia alguna estirpe celular. Su pre-
valencia puede llegar hasta un 30%.20,61

Todo paciente debe presentar un estudio clínico-radio-
lógico completo, lo que permitirá un correcto diagnóstico 
y categorización del mismo.

El objetivo del presente trabajo es proporcionar al neu-
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rocirujano en formación los conceptos claves que servirán 
de sustento para el manejo preoperatorio de un paciente 
con adenoma hipofisario.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Cuando nos enfrentamos a un paciente con un adenoma 
de hipófisis nos podemos encontrar con diferentes esce-
narios. El primero de ellos involucra hipersecreción hor-
monal. Esta puede ser de alguna de las estirpes celulares 
generando diferentes síndromes: amenorrea – galacto-
rrea, síndrome de Cushing, acromegalia o hipertiroidis-
mo secundario. Estos se deben al aumento de la secreción 
de (en orden de frecuencia): PRL, ACTH, GH y rara vez 
TSH.42,51,54,55

El segundo tipo de manifestaciones es la hipofunción 
glandular debido a compresión y destrucción de la por-
ción no tumoral de la glándula, o bien, directamente del 
hipotálamo. Es conocida la gran tolerancia glandular a las 
compresiones crónicas pero cada estirpe celular posee una 
resiliencia diferente, siendo el eje gonadal el más vulne-
rable y el de afectación más temprana. Sin embargo, sin 
importar el tamaño del tumor o el tipo de afectación del 
tallo pituitario, son infrecuentes las manifestaciones re-
lacionadas con la neurohipófisis (i.e. diabetes insípida). 
Cabe recordar que el hipopituitarismo es una afectación 
crónica, pero puede instalarse de forma aguda poniendo 
en riesgo la vida del paciente en el contexto de una apo-
plejía pituitaria.

El tercer patrón de manifestación es el relacionado al 
efecto de masa regional. Este puede estar acompañado 
de las manifestaciones antes mencionadas conjuntamen-
te con cefalea (debido a la afectación del diafragma selar 
y estructuras inervadas por la primera rama del trigémi-
no) y la afectación visual debido a la extensión suprase-
lar, una de las manifestaciones más características de es-
tos tumores.

Ya en tumores gigantes se puede observar extensión so-
bre el piso del tercer ventrículo sea por compresión o por 
invasión, pudiendo generar hidrocefalia con su respectivo 
síndrome de hipertensión endocraneana.

Asimismo, sin ser infrecuente en los centros de alto aflu-
jo de pacientes, dependiendo de la agresividad tumoral 
pueden verse también extensiones a fosa media con afec-
tación de lóbulo temporal con sus respectivas convulsio-
nes o diplopía por afectación de los pares craneales ubica-
dos en la fosa posterior y el seno cavernoso.

Debido al florido espectro de manifestaciones que en-
contramos (endocrinológico, neurológico, oftalmológico) 
es de gran importancia el entendimiento multidisciplina-
rio para el screening y la detección temprana de esta pa-
tología, ya que esto puede dar mejores resultados para los 

pacientes.

Adenomas no funcionantes
Los adenomas NF son los más frecuentes y pueden re-
presentar hasta el 30% de los diagnosticados. Suelen pre-
sentarse en el contexto de un paciente con manifestacio-
nes visuales y cefalea o mediante un estudio realizado por 
otro motivo (i.e. incidentaloma). Como toda lesión selar 
deber ser estudiada bioquímicamente y oftalmológica-
mente.

Se presentan en un 60% a 85% con diferentes grados de 
hipopituitarismo. La deficiencia más prevalente es la de 
las gonadotropinas (generando pérdida de la líbido y dis-
función sexual), seguida por somatotrofina, tirotrofina y 
corticotropina.3,17,49 La importancia de estas deficiencias 
está dada por la necesidad de realizar un correcto reem-
plazo hormonal para disminuir tanto el riesgo quirúrgico 
como para mejorar el resultado del tratamiento.3,17,24,47,49

Dentro de los adenomas no funcionantes encontramos 
los adenomas silentes. Estos son adenomas que presentan 
una positividad histológica a alguna estirpe celular de la 
adenohipófisis, pero no presentan evidencia clínica u hor-
monal de hipersecreción alguna.

Adenomas funcionantes
Se expresan clínicamente mediante la secreción aumen-
tada de una determinada hormona hipofisaria, lo que se 
evidencia mediante análisis de laboratorio. Este se explica 
más adelante en el apartado correspondiente.
•	 Prolactinoma: el 90% de las mujeres presentan ameno-

rrea/oligomenorrea e infertilidad y un 80% galacto-
rrea. Esto se debe a que la hiperprolactinemia inhibe 
la producción de GNRH. Ante una mujer postmeno-
páusica el diagnóstico suele retrasarse. Otra manifes-
tación es la ganancia de peso. En el hombre los tras-
tornos visuales y de pares craneales son más frecuentes 
ya que estos no suelen consultar por trastornos en la 
esfera sexual, ya sea falta de libido, disfunción eréctil 
o seminal. Por dicho motivo, y porque biológicamente 
los prolactinomas en hombres suelen ser más agresivos 
(ver clasificación molecular), el diagnóstico en el hom-
bre se realiza con tumores de mayor tamaño.19,63

•	 Productor de GH: una de las principales manifestacio-
nes clínicas que presenta es el síndrome dismórfico. 
Este consiste en el agrandamiento de las extremida-
des: los dedos se engrosan incitando a consultar típi-
camente porque los anillos le aprietan o el calzado ya 
no es del tamaño adecuado. Los pómulos se vuelven 
prominentes, presentan macroglosia, agrandamiento 
de la nariz y la mandíbula que lleva al prognatismo.18

Otros síntomas suelen ser cefalea, sudoración mal olien-
te (principalmente nocturna), acroparestesias (síndrome 
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del túnel carpiano), dolor articular y engrosamiento pro-
gresivo de la voz, este último debido a la macroglosia an-
tes descripta y a la infiltración de glicosaminoglucanos en 
las partes blandas.18

Entre los cambios a nivel cutáneo encontraremos casi en 
el 70% de los pacientes piel sudorosa, oleosa y tumefac-
ta debido a la infiltración por glicosaminoglucanos. Tam-
bién es importante destacar el fenómeno de Raynaud que 
se presenta hasta en un tercio de ellos.

Recordemos que esta enfermedad tendrá un impacto a 
nivel sistémico, a destacar: la falta de densidad ósea de-
bido a la alta actividad de remodelación ósea estimulada 
por la IGF-1, hipertensión arterial a causa de la sobrecar-
ga de volumen generada por el riñón y por disfunción en-
dotelial, hipertrofia miocárdica y apnea del sueño.
•	 Productor de TSH: Las manifestaciones clínicas van a 

estar dadas por con un cuadro hipertiroideo y efec-
to de masa regional llevando a cefalea, alteración del 
campo visual, de las estructuras en los senos caverno-
sos y en casos extremos hipertensión endocraneana. 
6,7,22

Este hipertiroidismo suele mal diagnosticarse como una 
enfermedad de Graves durante años llevando a una tera-
pia errónea con tiroidectomía y/o yodo. En caso de una 
co-secreción de GH los síntomas de este hipertiroidismo 
pueden pasarse por alto frente a los de la acromegalia. 6,7,22

A diferencia de lo que se ve en el hipertiroidismo pri-
mario, en estos casos suelen estar ausentes las afecta-
ciones cardiovasculares como la fibrilación auricular y/o 
la falla cardíaca. El exoftalmos y el mixedema pretibial 
también suelen estar ausentes, pero de presentarse el pri-
mero suele ser ocasionado por invasión local del tumor 
sobre la órbita. Otras manifestaciones a evaluar son el hi-
pogonadismo, disminución de la libido, infertilidad y dis-
función eréctil que se pueden presentar en el contexto de 
un panhipopituitarismo o de una lesión co-secretora de 
PRL. 6,7,22

Apoplejía
La apoplejía hipofisaria es un síndrome clínico, catego-
rizado como un cuadro de emergencia. Se produce debi-
do a una hemorragia o a necrosis de la glándula pituitaria. 
Este término está reservado a los casos donde se eviden-
cian hallazgos clínicos.9,62

La mayoría de los casos ocurre en pacientes con macro-
adenomas no funcionantes no reconocidos (incidentalo-
mas) seguidos por prolactinomas.9

Las deficiencias hormonales se producen en un 75% de 
las apoplejías siendo la más frecuente la de las gonado-
tropinas, pero clínicamente irrelevantes al momento del 
evento agudo. En el 50% se producen deficiencias en la 
esfera de ACTH y TSH que pueden poner en riesgo la 

vida del paciente.9,52,62 Este riesgo de vida se produce por 
alteraciones en la presión arterial acompañado de trastor-
nos de la natremia ocasionados por la insuficiente canti-
dad endógena de corticosteroides, hipotiroidismo secun-
dario y/o alteraciones de la neurohipófisis. El reemplazo 
activo de las gonadotrofinas no es necesario en el periodo 
agudo, pero es de capital importancia diagnosticar y tra-
tar la insuficiencia suprarrenal aguda en caso de presen-
tarse.62

Evaluación visual
Los pacientes deben ser sometidos a una evaluación 
completa neuro-oftalmológica para establecer un esta-
do clínico basal para posteriores seguimientos y toma 
de conducta. Se realizará una evaluación con examen de 
confrontación, agudeza visual con tablas optométricas de 
Snellen o Jaeger, tabla de Ishihara, campo visual com-
putarizado y evaluación de pares craneales oculomotores. 
La realización de una Tomografía de Coherencia Óptica 
(OCT) es útil pero no indispensable, dado que no es un 
factor predictor de mejoría postoperatoria.8,13,49

La magnitud de déficit visual está ligada al tamaño 
del adenoma y a su relación anatómica. Cuando el tu-
mor comprime anteriormente (i.e. cuando tenemos un 
quiasma postfijado) son más frecuentes los déficits mono-
culares, escotomas y alteraciones de los colores verdes y 
rojo.49 Si comprime posteriormente (i.e. cuando tenemos 
un quiasma prefijado) puede aparecer la conocida hemia-
nopsia bitemporal.31,35

Interpretación de campimetría visual computada.
Lo primero que debemos saber es que ojo se está eva-
luando. Siempre se encuentra especificado como OS (ojo 
siniestro o izquierdo) u OD (ojo derecho). Luego debe-
mos interpretar si esta prueba es fiable o no. Esto se rea-
liza con los denominados índices de fiabilidad: falsos 
positivos, falsos negativos, y pérdida de fijación. La pre-
sencia de >20% falsos positivos o negativos, y/o la pérdi-
da de al menos 3 puntos de fijación es recomendación de 
repetir la prueba ya que se puede considerar no fiable (Fi-
gura 1, apartado rojo).

Una vez que la prueba es fiable se continúa con la inter-
pretación de los dos gráficos inferiores. Vamos a encon-
trarnos con uno numérico y otro en escala de grises. Este 
último es el más fácil de interpretar y es útil en el segui-
miento del paciente. A cada punto evaluado se le otor-
ga un determinado valor de sensibilidad al que a su vez 
(a diferencia del mapa numérico) se le otorga un color. 
Cuanto más sensible, más claro el color asignado. El in-
conveniente con este gráfico es que se puede pasar por 
alto la variación en la línea de tiempo, ya que la asigna-
ción de colores a veces suele ser muy similar. Por dicho 
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motivo, una vez que hemos visualizado el tipo de defec-
to y la topografía, se recomienda pasar al mapa numérico 
donde se puede comparar punto por punto (fig. 1, apar-
tado azul).

Los siguientes gráficos son mapas numéricos diferen-
ciales que comparan el examen del paciente con los valo-
res normalizados para su edad (mapa de desviación total) 
(fig. 1, apartado verde).

En los últimos mapas se va a ver representada la pro-
babilidad estadística de dicha alteración en la población 
general. Por ende, si encontramos P<5%, significa que la 
probabilidad de encontrar dicho defecto es menor al 5% 
(fig. 1, apartado circular).

Nueva Clasificación de la WHO. Implicancia de la 
misma en la consulta preoperatoria45

Actualmente se propone una nueva clasificación utilizan-
do factores de transcripción con el objetivo de llegar a un 
diagnóstico más certero y tratar de evidenciar la agresivi-
dad de estos tumores. Se clasifican en tres vías principa-
les: 1) adenomas corticotropos silentes determinados por 
el factor de transcripción pituitario t-box (Tpit). 2) So-
matotrofos, lactotropos, tirotropos determinados por fac-
tor pituitario 1 (Pit-1-) y 3) Gonadotropos determinado 
por factor esteroidogénico 1 (SF-1).
•	 Los gonadotropos determinados por SF-1 suelen tener un 

comportamiento de crecimiento lento, baja invasivi-
dad y en un rango etario de adulto mayor.

•	 Los adenomas corticotropos silentes determinados por Tpit 
suelen darse en mujeres, detectados como macroade-
nomas con invasión de seno cavernoso. Por lo antes 
dicho son adenomas más agresivos con menor tasa de 
éxito de remisión al tratamiento quirúrgico.

•	 Los adenomas silentes derivados de Pit-1 son menos del 
10 % y pueden ser tirotropos, lactotropos y somato-
tropos. Suelen darse en pacientes jóvenes con un Ki-
67 elevado y gran invasión, por ende, su tasa de resec-
ción y de resecabilidad suele ser más limitada.

Por último, encontramos en menos del 5%, tumores 
clasificados como Null Cell, en los cuales no se encuentra 
ninguna diferenciación de estirpe celular, función hor-
monal o factor de transcripción. Hay datos limitados so-
bre este subtipo, pero se considera un adenoma agresivo.

Como ya mencionamos, uno de los objetivos de esta 
clasificación es determinar parámetros para orientar si el 
adenoma en estudio puede llegar a ser de “alto riesgo”. 
Dichos parámetros son rápido crecimiento, invasión de 
estructuras adyacentes, Ki-67 elevado. Estas característi-
cas de alto riesgo y la clasificación actual con factores de 
crecimiento son elementos sumamente útiles a la hora de 
informar al paciente y exponer los comportamientos más 
probables de cada adenoma.

EVALUACIÓN ENDOCRINOLÓGICA

El cirujano debe interpretar la clínica y los estudios endo-
crinológicos para determinar si nos encontramos frente a 
un paciente con un adenoma funcionante o no funcionan-
te (NF). Para este objetivo es fundamental el trabajo en 
equipo con el servicio de endocrinología.

El screening hormonal puede diferir según el centro, 
pero existe un consenso que debe incluir medición en 
suero de prolactina (PRL), determinación de cortisol, 
hormona de crecimiento (GH), factor de crecimiento sí-
mil insulina tipo 1 (IGF-1), tirotrofina (TSH), T4, T4 li-
bre, testosterona si es varón, FSH/LH y estradiol si es 
mujer. 17,25

Es imperativo que las deficiencias hormonales sean de-
tectadas para poder realizar un correcto reemplazo ya que 
esto impacta directamente en el postoperatorio y en el re-
sultado del paciente.47,51,64

Interpretación de los valores de PRL
Lo primero que debemos tener en claro es que la presen-
cia de hiperprolactinemia no siempre es sinónimo de ade-
noma secretor de PRL.

Hiperprolactinemia en contexto de prolactinoma. 
Cuando las mediciones son superiores a 200 mcg/dl son 
diagnósticas de prolactinoma.32,42

Existen estudios que sostienen que los valores de PRL 
se asocian al tamaño de la prolactinoma. Además, es sa-
bido que las tasas de remisión se asocian al tamaño de la 

Figura 1: Interpretación de campo visual. Rojo: Fiabilidad; Azul: Mapa colo-
rimétrico y numérico; Verde: Desviación total; Círculo: Defecto poblacional.
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prolactinoma. Por esto, podemos inferir que los valores 
de prolactina se asocian de modo indirecto al grado de re-
misión.17,49,64

Hiperprolactinemia sin prolactinoma. 
Mediciones superiores a los valores de referencia, pero 
menores a 200 mcg/dl son interpretadas como un fenó-
meno de pérdida de inhibición de dopamina (su inhibidor 
fisiológico) generado por compresión y/o disfunción del 
tallo pituitario. Siempre debemos tener en cuenta otras 
causas de hiperprolactinemia como psicofármacos (chlor-
promazina, haloperidol, metoclopramida, verapamil, ci-
metidina) o patologías como hipertiroidismo, cirrosis o 
enfermedad renal crónica.42

Interpretación de ACTH
El hipercortisolismo es causado en un 60% de las veces 
por un adenoma de hipófisis. Otras causas son el consu-
mo de corticosteroides exógenos, lesiones ectópicas se-
cretoras de ACTH, depresión, alcoholismo, obesidad, 
adenoma adrenal (Tabla 1).42,50 Cabe destacar que el diag-
nóstico de síndrome de Cushing y la exclusión de sus cau-
sas es el más difícil de realizar, incluso para endocrinólo-
gos. Por dicho motivo el trabajo interdisciplinario entre 
ambas especialidades es de vital importancia.
A continuación, se presenta una sistematización en 4 eta-
pas para el diagnóstico de adenoma secretor de ACTH:
1.	 Primer paso. Diagnosticar el hipercortisolismo me-

diante dos pruebas. La primera consiste en una me-
dición de cortisol en orina en 24 horas y la segunda es 
una “prueba de dexametasona” para confirmar defini-
tivamente el hipercortisolismo.5

Tips sobre prueba de la dexametasona. Se administra 
una dosis baja de dexametasona (1- 4 mg) que, de poseer 
un feedback conservado, inhibirá la secreción de ACTH 
y, por ende, el próximo cortisol urinario matinal será me-

nor a 5 mcg/dl. De lo contrario, la retroalimentación ne-
gativa no estará presente y se confirmará el hipercortiso-
lismo. Algunos autores utilizan un umbral de 1,8 mcg/dl 
ya que la sensibilidad aumenta a 90%.42,44 Tener en cuenta 
que la obesidad, alcoholismo y depresión pueden dar fal-
sos positivos.10,17,53

2.	 Segundo paso. Luego de diagnosticado el hipercorti-
solismo se debe diferenciar entre causas dependientes 
e independientes de ACTH. La mayoría de los ade-
nomas secretores y las lesiones que generan secreción 
ectópica de cortisol son dependientes de ACTH. In-
terpretando esto, se puede realizar una medición de la 
misma en suero. Valores suprimidos son típicos de le-
siones adrenales primarias (u otra causa independien-
te de ACTH) (Tabla 1), ya que estas lesiones secretan 
cortisol sin necesidad de esta última hormona, inclusi-
ve se encontrará disminuida debido a la retroalimenta-
ción negativa ejercida sobre la hipófisis e hipotálamo. 
Mientras tanto, en los adenomas y en las lesiones ectó-
picas encontraremos mediciones de ACTH normales 
o superiores a los valores de referencia.5

3.	 Tercer paso. Una vez definido que es dependiente de 
ACTH queda descartar una lesión ectópica secretora 
de ACTH. Los adenomas, en la mayoría de los casos, 
conservan su capacidad de autorregulación a los corti-
coides pero este umbral puede estar aumentado. Este 
mismo es el fundamento de una prueba de supresión 
a altas dosis de dexametasona. El test clásico consistía 
en la administración de dosis bajas pero continuas du-
rante 48 horas para luego evaluar el cortisol urinario. 
Actualmente, se administra 8 mg por la noche y luego 
se mide el cortisol plasmático. Una reducción del 50% 
se considera respuesta positiva. Algunos adenomas su-
primen a dosis altas como 32 mg.5,10,17

4.	 Cuarto paso. Cateterismo de senos petrosos inferio-
res. La utilización del cateterismo de senos petroso in-

Acth Dependiente Adenoma Pituitario
Lesión Ectópica (cáncer de pulmón de células pequeñas, tumor carcinoide, 
carcinoma medular tiroides)
Tumor raro (lesión productora de crh ectópica)

Acth Independiente Adenoma adrenal
Carcinoma adrenal
Hiperplasia adrenal
Corticoides exógenos

Pseudo Cushing Depresión
Alcoholismo
Obesidad
Diabetes
Ovario poliquístico

TABLA 1: DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES DE ADENOMA SECRETOR DE ACTH.
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feriores se ha implementado para el diagnóstico en el 
contexto de un paciente con un síndrome ACTH de-
pendiente en donde la imagen de hipófisis es negativa. 
En el 50% de los pacientes con síndrome de Cushing 
la RM puede ser negativa, por lo cual se debería con-
templar la posibilidad de cateterismo de los senos pe-
trosos.10,27,50

Es un estudio de interés tanto para los endocrinólogos 
como los neurocirujanos. Los primeros buscarán realizar 
el diagnóstico preciso de la enfermedad y los últimos de-
finir la lateralidad de la lesión. Actualmente se reconoce 
que la eficacia de este procedimiento es variable y su in-
terpretación no es lineal ya que presenta tasas de sensibi-
lidad de 54 al 96% en el caso de la medición de ACTH 
central/periférico (índice) y del 81 al 100% en la medición 
de CRH. No todos los centros con disponibilidad angio-
gráfica poseen los reactivos para realizar esta última.27

Se conoce actualmente que el problema de los falsos ne-
gativos se puede dar debido a variantes anatómicas. Hay 6 
tipos de drenajes del seno petroso inferior, los cuales pue-
den modificar el pasaje de sangre a la vena yugular in-
terna. Estas variantes explicarían la mayoría de los falsos 
negativos. Otra causa es la variabilidad de secreción tu-
moral.40,48 Por otro lado, el cateterismo de seno cavernoso 
no ha podido aportar mejoras a estas dudas.36

Debido a la diferencia en prevalencia entre un adenoma 
secretor de ACTH y una lesión ectópica, que es de 5 a 1, 
ante un cateterismo negativo sigue siendo probable que 
ese resultado haya sido un falso negativo, más aún si se 
suma la negatividad de lesión extra pituitaria capaz de se-
cretar ACTH.27

La utilización de esta técnica sigue siendo un método 
invasivo y no está exenta de complicaciones: desde otal-
gia y tinnitus en un 2% hasta complicaciones infrecuen-
tes pero más severas como parálisis de nervios craneanos, 
hematoma subdurales, infartos de tronco encefálico, o 
tromboembolismo pulmonar.56

Han existido múltiples estrategias a la hora de emplear 
esta técnica: por ejemplo, aplicación a cualquier pacien-
te con síndrome de Cushing ACTH dependiente, solo a 
síndrome de Cushing ACTH dependiente con pruebas 
dinámicas equivocas, o solo a pacientes con neuroimagen 

negativa a pesar del diagnóstico endocrinológico exacto.27

Interpretación de GH e IGF-1
La hipersecreción de GH es secundaria la mayoría de las 
veces (95%) a un adenoma secretor de GH. El 5% restan-
te es secundario a una lesión hipotalámica o neuroendó-
crina.16,18,33,55

Ante la sospecha de acromegalia se suele realizar la me-
dición de IGF-1 y GH. Existen situaciones en la que es-
tas dos mediciones no son concluyentes y se necesitan 
pruebas dinámicas. Una de éstas es el test de supresión 
de GH post administración de 75 gramos de glucosa oral 
(PTOG).16,18,33

Tips sobre PTOG. La ingesta de la solución glucosada 
debe realizarse de 10 a 15 minutos para luego determi-
nar GH en tiempo basal y cada 30 minutos durante 2 ho-
ras. En condiciones normales los valores serían indetec-
tables debido a la supresión normal. En la mayoría de los 
pacientes con acromegalia esta supresión no será tal (Ta-
bla 2).14,16,18,33

Consideraciones a la hora de interpretar resultados.
Debemos considerar que existen determinados contextos 
tantos patológicos (diabetes mellitus, insuficiencia renal 
crónica, obesidad, esteatosis hepática) como fisiológicos 
(embarazo, pubertad) donde los resultados deben ser in-
terpretados con cautela.16,18,26,33

Además, siempre debemos tener presente que los valo-
res de referencia varían según el laboratorio. Si a esto le 
sumamos que no todos los pacientes acuden al mismo la-
boratorio, esto constituye un problema a la hora de querer 
comparar resultados bioquímicos durante el seguimiento. 
Una posible solución es registrar para el seguimiento un 
cociente GH/IGF-1.26

Interpretación de TSH
Los tirotropinomas corresponden a menos del 1,5 % y es 
el menos común de los adenomas funcionantes.2,43 La cla-
ve para el diagnóstico hormonal es la elevación o el man-
tenimiento de TSH en contexto de un paciente con clíni-
ca de hipertiroidismo y hormonas tiroideas elevadas (T3, 
T4). El diagnóstico es siempre por descarte debido a su 

Escenario Sospecha clínica GH IGF 1 Razonamiento inicial
¿Se justifica usar 
test supresión?

I Baja
Elevada para la 
edad

Dentro VN
Se descarta acro-
megalia

NO

II Moderada
Elevada para la 
edad

Superior VN
Diagnóstico prob-
able

SI

III Alta
Elevada para la 
edad

Superior VN
Diagnóstico de ac-
romegalia

NO

TABLA 2: INDICACIÓN DEL TEST DE PTOG.18,21,33,37
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Figura 3: Macroadenoma. A-B: RM preoperatoria; C-D: Campo visual preoperatorio; E-F: RM postoperatoria; G-H: Campo visual postoperatorio.

baja frecuencia y a la cantidad de situaciones que pueden 
confundir el diagnóstico del mismo, por ejemplo tiroidi-
tis aguda, hipotiroidismo inconsistentemente tratado, an-
fetaminas, amiodarona, medios de contraste, resistencia 
periférica a hormonas tiroideas.2,5,43

No se debe dudar de la participación del endocrinólo-
go en el mismo, ya que hasta un 30% son tratados durante 
años como un hipertiroidismo primario.2,43

EVALUACIÓN IMAGENOLÓGICA

Resonancia magnética
El método gold standard para el diagnóstico imagenoló-
gico de un adenoma de hipófisis es la RM. Ese estudio 
nos servirá también para planificar el abordaje, clasificar 
el tumor, objetivar estructuras aledañas, predecir resul-
tados postoperatorios y riesgo de complicaciones.11,30,34,41

En relación a los microadenomas, en ocasiones pueden 
ser dificultosos de hallar en un estudio de baja calidad o 
sin secuencias dinámicas. Inclusive del 20 al 50% de los 
adenomas secretores de ACTH pueden no ser visibles en 
estudios.27 En este sentido, las secuencias dinámicas ayu-
dan a esclarecer la ubicación del tumor.

Figura 2: Microadenoma. A-B: RM preoperatoria; C-D: RM postoperatoria.

Grados Descripción

0

Se encuentra respetado el seno caverno-
so. El tumor no supera la línea tangencial 
entre la carótida supracavernosa e intra-
cavernosa.

1

Tumor no supera la línea tangencial que 
atraviesa centralmente ambas porciones 
de la carótida. Línea denominada interca-
rotídea.

2

Se caracteriza por que el tumor se ex-
tiende más allá de la línea intercarotídea 
pero no más allá de una tangencial por la 
pared lateral de la carótida.

3
Se caracteriza por extenderse más allá de 
la tangencial que cursa la pared externa 
de ambas porciones de la carótida.

4
Englobamiento total de la carótida, sin re-
alce a la administración de contraste por 
parte del seno cavernoso.

TABLA 3: CLASIFICACIÓN DE KNOSP.

Tomado de Knosp E, Steiner E, Kitz K, Matula C. 610 Pituitary adenomas 
with invasion of the cavernous sinus space: a magnetic resonance ima-
ging classification compared with surgical findings clinical study. Neuro-
surg.1992;33(4):610-618.
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Clasificación según tamaño
Una clasificación clásica de los adenomas es según su ta-
maño. Se los clasifica en microadenoma <10 mm (fig. 2), 
macroadenoma >10 mm (fig. 3), y adenoma gigante > 30 
mm (fig. 4). Esta clasificación es importante ya que los 
índices de remisión están ligados al tamaño del adenoma 
y también su recidiva.12

Clasificación de Knosp
En 1992 Knosp et al. publicó una clasificación para cuan-
tificar la invasión del seno cavernoso (Tabla 3). Esta cla-
sificación evalúa la extensión paraselar tomando como re-
ferencia la arteria carótida del lado a evaluar. Se elige un 
corte coronal de RM donde se visualiza la porción supra-
cavernosa e intracavernosa, se traza una línea intercarotí-
dea y se categoriza al paciente según el grado de invasión 
del adenoma del grado 0 al 4 (fig. 5).34

Clasificación de extensión supraselar
En 1990 el equipo de Canadá publicó una clasificación, 
actualmente conocida como “de Hardy” en honor a uno 
de sus mentores (Tabla 4). La misma busca evaluar la ex-
tensión supraselar del adenoma. Fue ideada para macro-
adenomas.30,41

Barrera selar
El techo de la fosa pituitaria está constituido en condicio-
nes normales por un máximo de 2 estructuras: duramadre 
(diafragma selar) y aracnoides.65,66 En condiciones pato-
lógicas, cuando existe un adenoma hipofisario, éste em-
puja hacia arriba a la glándula. De este modo, la interfase 
entre el tumor y el LCR se encuentra constituida por un 

máximo de 3 elementos: glándula, duramadre y aracnoi-
des. Cabe destacar que la aracnoides es el único elemento 
constante. A los elementos que constituyen esta interfa-
se el equipo de Tucumán los denominó “barrera selar”.11,60

Existen 3 subtipos de barrera selar según los hallazgos in-
traoperatorios, luego de resecar el tumor:
•	 Fuerte. Glándula y/o Duramadre (fig. 6. C-D).
•	 Mixta. Una parte con glándula y/o duramadre, y otra 

parte solo con aracnoides (fig. 7. E-F).
•	 Débil. Solo aracnoides (fig. 8. C-D).
Un factor interesante de este novedoso concepto es que el 
tipo de barrera puede evidenciarse en la RM preoperato-
ria. De este modo, existen 3 subtipos de barrera selar se-
gún la radiología:
•	 Fuerte. Cuando la interlínea mide más de 1 mm (fig. 

6. A-B).
•	 Mixta. Cuando una parte mide más de 1 mm y otra 

menos de 1 mm (fig. 7. A-D).
•	 Débil. Cuando la interlínea mide menos de 1 mm (fig. 

8. A-B).

Figura 5: Adenomas hipofisarios Knosp grado 4. A-D: Obsérvese el englobamiento carotídeo.

Figura 4: Adenoma gigante. A-B: RM preoperatoria; C-D: RM postoperatoria.

Grados 
Hardy

Extensión

A
0–10 mm extensión supraselar ocu-
pando cisterna supraselar

B
10–20 mm extensión con elevación 
del piso del tercer ventrículo.

C
20–30 mm de extensión ocupando el 
receso anterior del tercer ventrículo.

D
30 mm extensión más allá de los 
forámenes de Monro.

TABLA 4: CLASIFICACIÓN DE EXTENSIÓN SUPRASELAR.
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Figura 7: Barrera selar mixta. A y C) RM preoperatoria corte coronal; B y D) RM preoperatoria corte sagital; E-F) Hallazgos intraoperatorios; G-H) RM postopera-
toria. Flechas y líneas: color rojo indican barrera débil; color amarillo indican barrera fuerte. Tomado deVillalonga JF, Ries-Centeno T, Sáenz A, Solari D, Cervio 
A, Campero A. The mixed sellar barrier: a new subtype of this novel concept. World Neurosurg. 2019;132:5-13.

Figura 8: Barrera selar débil. A-B) RM preoperatoria; C-D) Hallazgos intraoperatorios. E-F) RM postoperatoria. Flechas rojas: interlínea < 1mm. Tomado de 
Campero A, Villalonga JF, Basso A. Anatomical risk factors for intraoperative cerebrospinal fluid leaks during transsphenoidal surgery for pituitary adenomas. 
World Neurosurg. 2019;124:346-55.

Figura 6: Barrera selar fuerte. A-B) RM preoperatoria. C-D) Hallazgos intraquirúrgicos. E-F) RM postoperatoria. Flechas amarillas: interlinea > 1mm. Tomado de 
Campero A, Villalonga JF, Basso A. Anatomical risk factors for intraoperative cerebrospinal fluid leaks during transsphenoidal surgery for pituitary adenomas. 
World Neurosurg. 2019;124:346-55.
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Los pacientes con una barrera débil tienen mayor riesgo 
de fístula intraoperatoria de LCR. La barrera fuerte es un 
factor protector de fístula de LCR.11,60

Tomografía computada
La principal utilización de la tomografía es la identifica-
ción de estructuras anatómicas óseas útiles a la hora de la 
planificación quirúrgica. Con una tomografía con recons-
trucción 2D se pueden evidenciar con sencillas medicio-
nes las siguientes características: septum nasal, variantes 
turbinales, presencia y posición de los ostiums esfenoida-
les, rostrum esfenoidal y su relación con el vómer, neu-
matización del seno esfenoidal, tabiques intrasinusales, 
distancia intercarotídea, grado de neumatización de et-
moides posterior e identificación de nervios ópticos en su 
trayecto adyacente al seno esfenoidal.23,29

La evaluación del septum nasal podrá mostrar si presen-
ta desviación o prominencias óseas que puedan dificultar 
el abordaje como también el tallado de un colgajo naso-

Figura 9: Desvío septal severo en TC cortes coronales. A) Inferior a fosa nasal derecha; B) Medio a fosa nasal izquierda.

Figura 10: Variantes turbinales en TC cortes coronales. A) Hipertrofia turbinal inferior (asteriscos blancos); B) Cornetes medios bullosos (asteriscos blancos) y 
desvío septal-espolón (flecha blanca).

septal del lado elegido (fig. 9).28 En caso de desvío septal 
se puede realizar septoplastia selectiva de la región des-
viada para logar un abordaje adecuado .
En referencia a las variantes turbinales se debe conside-
rar la presencia de hipertrofia turbinal inferior y de cor-
netes medios bullosos (fig. 10). Ante la hipertrofia turbi-
nal inferior será necesario realizar buena vasoconstricción 
preoperatoria asociada a luxofractura y lateralización para 
lograr un abordaje adecuado si es que no se asocia un tra-
tamiento para la insuficiencia ventilatoria. Los cornetes 
medios bullosos representan una variante hipertrófica con 
neumatización de los mismos, los cuales podrán resecar-
se parcial o totalmente para lograr el correcto abordaje.

Respecto a los ostium esfenoidales, cabe destacar que 
son el punto de entrada óptimo al seno esfenoidal. En 
caso de ser dificultosa su localización (situación frecuen-
te) se podría ingresar al seno esfenoidal aproximadamen-
te 1,5 cm por encima del borde superior de la coana (fig. 
11).23,13
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Figura 12: Neumatización del seno esfenoidal en TC cortes sagitales. A) Tipo selar; B) Tipo preselar; C) Tipo conchal.

Figura 11: Ostium esfenoidales identificables en TC. A) TC corte axial; B) TC corte sagital.

Figura 13: Relación carótida – septaciones esfenoidales en TC cortes axiales. A) Septum interesfenoidal se inserta sobre meso carotídeo izquierdo (flecha blan-
ca); B) Septaciones incompletas que se insertan sobre meso carotídeo en ambos senos esfenoidales (flechas blancas).
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El grado neumatización del seno esfenoidal se puede 
clasificar en selar, pre selar y conchal (fig. 12).1,29,30,58 En 
el tipo conchal, el área bajo la silla turca es de hueso só-
lido sin neumatización. En el tipo preselar, el área neu-
matizada no penetra más allá del plano perpendicular de 
la pared selar. En el tipo selar, presente en el 86% de los 
individuos, la región neumatizada se extiende al cuerpo 
del esfenoides bajo la silla turca, pudiendo extenderse ha-
cia posterior. Esta característica del seno es importante ya 
que ante la presencia de un tipo conchal es recomendable 
la utilización de neuronavegación.23,58

Al observar el seno esfenoidal debemos tener en cuenta 
la presencia de tabiques internos. Estos no deben ser to-
mados como referencia de línea media por su variabili-
dad. En este sentido, un dato cardinal es que un 90% los 
mismos se dirigen a las carótidas (fig. 13).1,15,23

La distancia intercarotidea determina el campo qui-
rúrgico; a menor distancia es menor el campo y mayor el 
riesgo de lesión iatrogénica vascular. Otro punto a tener 
en cuenta es la presencia o no de cobertura ósea de la mis-
ma. En algunas oportunidades se va a encontrar recubier-
ta por una lámina de hueso y, en otras, desprovista de la 

misma (fig. 13).15,23

La identificación de ambos nervios ópticos en la tomo-
grafía toma relevancia por una potencial lesión iatrogé-
nica. Se debe identificar a los mismos y valorar su trayec-
to principalmente cuando el seno esfenoidal y/o etmoides 
posterior presentan gran neumatización. Éstos pueden 
estar completamente cubiertos por hueso o presentarse 
dehiscentes (fig. 14).
El grado de neumatización de etmoides posterior es va-
riable. Se debe identificar si existe hiperneumatización 
del mismo, con extensión de celdillas a región superior y 
lateral se seno esfenoidal, variante que conocemos como 
celdas de Onodi. Su relevancia radica en mantener du-
rante el intraoperatorio un adecuado corredor hacia la hi-
pófisis, y evitar una “falsa vía”, con potencial lesión intra-
craneal (fig. 15).

INDICACIÓN QUIRÚRGICA

La Tabla 5 presenta un algoritmo que resume la in-
dicación quirúrgica de los adenomas hipofisarios (Ta-
bla 3).

Figura 14: Localización de nervio óptico en TC cortes coronales. A) Nervio óptico dehiscente; B) Nervio óptico en su meso, con variante hiperneumatizada es-
fenoidal.

Figura 15: Hiperneumatización de etmoides posterior. A) TC corte sagital; B) TC corte coronal, obsérvese la celdilla de Onodi (asterisco blanco).
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Figura 16: Apoplejía con resolución quirúrgica. A-B) RM preoperatoria, secuencia T1 con contraste; C-D) RM preoperatoria, secuencia T2; E-F) RM postopera-
toria, secuencia T1 con contraste.

Adenomas no funcionantes
El objetivo es la exéresis completa del tumor. De no ser 
posible, una descompresión tumoral que permita mejorar 
la calidad de vida, recuperar la función visual, restaurar la 
función pituitaria y mejorar los resultados de tratamien-
tos adyuvantes.3,4,17,25,49,61

Las indicaciones quirúrgicas se detallan en la Tabla 3.

Adenomas funcionantes
Prolactinomas
Quien se introduce en la cirugía pituitaria debe tener pre-
sente que la primera línea de tratamiento de las prolac-
tinomas, actualmente, es farmacológica.3,19,25,42,54,55 Sin 
embargo, una gran cantidad de pacientes requieren final-
mente tratamiento quirúrgico por múltiples motivos en-
tre los cuales podemos destacar: intolerancia a drogas, 
efectos adversos, falta de adhesión, resistencia, voluntad 
de someterse a cirugía, contexto socio-económico desfa-
vorable para mantener el tratamiento, entre otros.

Enfermedad de Cushing
Una vez que el paciente haya sido diagnosticado con un 
adenoma secretor de ACTH, el tratamiento de primera 
línea es quirúrgico.38,42,55

El mencionado diagnóstico es de capital importancia para 
la prevención de insuficiencia adrenal mediante el trata-
miento sustitutivo con dosis de estrés de corticoides du-

Paciente asintomático con macroadenoma

Alteraciones visuales. Estas alteraciones suelen 
mejorar en un 80 a 90% de los casos.

Hipopituitarismo. Debe ser tomado en cuenta para 
las indicaciones del tratamiento debido a que un 
30 % mejoran su condición hormonal.

Efecto de masa. Cefalea que altera su calidad de 
vida. En este caso particular el paciente debe ser 
advertido que no hay garantía de alivio absoluto.

Situaciones especiales

Pacientes de edad elevada (>65 años) y jóvenes 
con un elevado riesgo anestésico. La indicación 
más importante es la afectación visual.

Pacientes con consumo de antiplaquetarios e an-
ticoagulantes. La suspensión de los mismos debe 
realizarse entre 5 a 7 días antes de la intervención. 
En el caso de estos últimos se espera la normal-
ización del RIN y se puede adicionar vitamina K.
Embarazo. La indicación mandatoria es la alter-
ación visual. De estar ausente se observará hasta 
pasado el período gestacional. Este tumor no con-
traindica el parto vaginal ni la lactancia.

TABLA 5: INDICACIONES QUIRÚRGICAS DE LOS ADENOMAS 
NO FUNCIONANTES.
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rante el intra y post operatorio.

Acromegalia
La primera línea de tratamiento indiscutida es la quirúr-
gica.25,26,33,39,64 La acromegalia sin tratamiento aumenta la 
morbimortalidad del paciente ya que, como hemos expla-
yado anteriormente, es una enfermedad sistémica que re-
percute en la totalidad del organismo. Sumado a la de-
mora en el diagnóstico, hace que la afectación cardíaca y 
pulmonar, conjuntamente con las demás nombradas, dis-
minuyan la expectativa y calidad de vida del paciente. La 
técnica endoscópica ha demostrado lograr mejores tasas 
de remisión para tratar los adenomas productores de GH 
tipo Knosp 3 y 4.17,18,26,33,39,57,64

Tirotropinoma
La primera línea de tratamiento es la cirugía para luego 
continuar con tratamiento adyuvante, si es necesario, ya 
que las diferentes series llegan solo a un 40% de remisión 
de la enfermedad.2,43

Apoplejía
La conducta a seguir en la apoplejía pituitaria es contro-
versial ya que no hay estudios comparativos sobre manejo 
conservador o quirúrgico (fig. 16). Actualmente se reco-
noce que el primer paso es el control hemodinámico, con-
trol electrolítico y administración con corticoides. Luego 
de este paso inicial, la cirugía es de elección si se recono-
ce que el paciente posee alteración de la conciencia que no 
revierte con corticoides o alteraciones visuales.62 Diferen-
tes estudios demuestran mejores resultados en el compro-
miso tanto de la agudeza visual como en la motilidad ex-
trínseca del ojo con el tratamiento quirúrgico hasta en un 
60% de los casos. Otro punto importante es la recupera-
ción de la función glandular, para la cual, la cirugía posee 
mejores resultados recuperando la función parcial o com-
pletamente hasta en un 60%.52,62 Otro argumento fuerte a 
favor de la cirugía es la posibilidad no solo de mejorar la 
función visual y glandular sino de generar la exéresis tu-
moral en el mismo acto. Se ha evidenciado una recidiva 
tumoral del 11% a 6 años.9
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COMENTARIO
Los autores nos ofrecen una comunicación con formato de Monografía de tipo Compilativa (no se incluyen elementos 
discusivos ni conclusivos) acerca del Manejo Preoperatorio de los Adenomas Hipofisarios, determinando en su título 
el público destinatario como al residente de neurocirugía.

El texto es de carácter expositivo - enunciativo, desarrollándose su presentación de forma ordenada y clara.
En relación con su contenido,  luego de una Introducción somera, se exponen las principales apreciaciones sobre las 

Manifestaciones Clínicas tanto de adenomas funcionantes como no funcionantes, y de situaciones especiales como la 
apoplejía; incluyendo la evaluación visual e interpretación de la campimetría visual computada. Asimismo se presenta 
la nueva clasificación de la WHO. Posteriormente se plantean los principales tópicos de la evaluación endocrinológica 
y se realizan consideraciones a la hora de interpretar sus resultados.

A continuación se analiza la Evaluación Imageneológica por IRM incluyendo la clasificación de Knosp y la clasifi-
cación de extensión supraselar; como así también la importancia de la tomografía computada en el planeamiento qui-
rúrgico.

Finalmente se abordan los criterios de Indicación Quirúrgica de adenomas funcionantes, adenomas no funcionantes 
y apoplejía tumoral hipofisaria de forma adecuada.

La mayor fortaleza de la presente comunicación es el sentido práctico de su enfoque, además de un lenguaje simple y 
directo; que compatibiliza con su público destinatario.

Agradecemos a los autores, por la elaboración y entrega de este reporte.

Claudio Centurión.
Sanatorio Aconcagua. Clínica Vélez Sársfield. Córdoba.

COMENTARIO
Se trata de un trabajo que describe claramente el manejo preoperatorio de los adenomas de hipófisis. El trabajo es muy 
completo y detallado en todos los tipos de adenomas, su presentación clínica, clasificaciones histológicas y de creci-
miento.

Se trata de un verdadero capítulo de un libro sobre adenomas con todo lo que el neurocirujano tiene que saber para 
estudiar e indicar la cirugía en forma correcta en este grupo de pacientes.

La gran cantidad de fotos ilustran claramente lo que se describe.
Debido a la baja incidencia en pacientes con tumores de hipófisis este artículo resulta muy importante en la forma-

ción de los jóvenes neurocirujanos.

Pablo Ajler
Jefe de Sección de Cirugía de Base de Cráneo

Hospital Italiano de Buenos Aires
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