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RESUMEN 

Se estudiaron 50 biopsias de 50 pacientes con Adenomas 

de Hipófisis. resecados por vtas transesfenoidal. transcranea.l y 

combinada. 

La edad promedio fue de 45.8 anos en 29 muj6res y 21 

hombres. 27 fueron adenomas funcionantes. donde el Síndrome 

Endócrino mds frecuente fue Galactorrea-Amenorrca. seguido por 

Acromegalia. Solamente 3 casos presentaron Enfermedad de Cushing. 

El 76 % de los adenomas fueron cromófobos. y el más raro los 

basófiloa. 

Con la Inmunohistoqu1mica se demostró la presencia de 

una sola honnona en 35 % de los casos. dos o más hormonas en el 

50 %, y solamente 15 % reunieron los criterios de plurihormona-

1 idad. Sólo hubo correlación con hormonas séricas elevadas y 

Síndrome Endócrino en 50 % de los casos. 

Las hormonas glicoprotéicas fueron las más frecuente­

mente encontradas en el citoplasma celular en 34 casos y sólo 

dieron S1ndrome Endócrino cuando estaban acampanadas de PRL o de 

HC. 

Cobe destacar que de los 8 casos de plurihormonales 7 

conten1dn honnonos glicoprotéicas. y todos ellos Hormona de 

Crecimiento, 

Los adenomas de ~~lulas Nulas y Oncocitomas. en todos 

el los se detectó una o vat·· .lS hormonas glicoprotéicas. 



De los 4 adenomas con AC111 en su citoplasma celular 

sólo 3 presentaron Enfermedad de Cushing. y el restante se 

catalogó como Plurihormonal Polimorfo. 



INTRODUCCION 

Los adunomas de hipófiuis son tumores benignos de la parte 

anterior de la glándula que form3n aproximadament& <t0-25Y.> 

de los tumore• intacranea.les. 

De etiologia desconocida, pero en al último decanio sa han 

mencionado lo& factores hormona le• hipotal.imicos 

~stimuladores de las hormonas adenohtpofisiarias, como una 

causa importante en SLt etiolo9ia, loa cuales sonr 

Factor liberador de hormona de crecimiento <GHRH>, factor 

liberador de prolactina <PRF>, factor liberador de hormona 

tirotrópica f-TÁH>, factor liber.-dor de ACTH <CRH>, factor 

liberador d~ FSH y Lh CFRH). 

Lil 1nayoria de las series no señalan un¡¡ preponderancia 

notable por se:(os, sin embargo algunos autores mencionan 

predominio de'l 11exo femcmino. 

Ha~· muchi'.ls termas de clasificarlos, desde al punto de vista 

~l tn.ico, l1i3toló911..:o, radialúgico y también desde al punto de 

vista ul traestructural. Nosotro!S util i;:aremos la 

clasi-f1cacián que corrolaciolla los datos cltnicos con 109 

rt:?sul tados de inmunihistcquimica diceñadoti por Horvath y 

Kovacs. utili:&da en varios ~antro3 hospitalarios dal mundo, 

lideres en este tema. 



Las diferentes outJl iccl.:ionus do r~stos centro . .:;;. nan raportado 

al tumor productor de µrc..lactina •;orno el mas frecuE:.>nte de los 

adenomas de hip6tisi:;, d.:ito que se ha modificado los 

últimos años a causa del tratamiento con bromoc:riptina de los 

prolac:tinomas. Ahora hemos visto que el adenoma productor de 

hormona de crec1m1~nto, ha ~uperado al anterior y esta en 

primer lugar de frecuencicl ya que en muchos casos con la 

bromocriptina desaparecen o reduce notablementu los adenomas 

productores de prolact1na. 

Con el uso de técnickS modernas, como son hibridaci6n in 

situ, cultivo de cólulas. inmunoelectromicroscop1a entre 

otras, nan podido definir muchos tumores que "" 
cons1derabañ prod1.u:toros de hormonas, de esta manera 

encontr6 que los 011coc1tomas y adenoman de células nulas son 

tumores productor<?s de hor1nuna.s qlicc;protelc.as <TSli,FSH,LH y 

apro::imadamcntc 90X de los c.:a!ios. 

El r:oncep ta moder1io ~s que todas los adenomas cent ienen 

alguna de las hormonas adcnoh1pofi=.iarias a pesar de que 

hasta hace poco :~.~ con$idaf'ab..l a. los adenomas cromó fobos como 

productoras de al gum1 de las t1ormona.s y a~n más 

1nterosante QS el hecho quu rn•.tcho5 da lo<.J tumt:Jros contienen 

mas de una hormor1k dentro dol c1topl3~ma do una célula. 

º" esta 

1.1na célula-un:i t1ormo11..1. 

TISIS COH 
FALLA DE ORIGEN 

i",') inl;roduc.:1do :ll c::oncopto de 



El objetivo de este trabaJo as anali:ar las U1op~1as do astes 

tumorcu, operados en al hospital "20 de Novit:'mbrc=o". el 

periodo comprendido do <1ulio de 1909 a Junto de 1992}, 

correlac:;ionando los da.tos. el 1nicos, his.tc.lói;.1cos., 

inmunihistoqu!micOs y ultr3ostructurales, para conocer 

nuestra poblaciOn y de !::!Sta comparar nuestros 

halla:gos con otr~s series. 



CLASIFICACIDN DE LOS Ti.tllRES HIPOFISIARIOS 

- Adenoma productor de Prolactina 

Escasamente granular 

Dansamante Granular 

- Adenoma de células productoras da Hormona de Crecimiento 

Escasamente Granular 

D•n•amente Granular 

- Mixto - C•)ula• de Prolactina - C•lulas de Hormona de 
e-r•cimiento 

- Adenom' d• C6lulas Troncales Acidófilas 

- Adenoma de Célulaa Mamosomatotropas 

- Adl!!noma de Células Corticotropas 

Eacawam•nt• Granular 

Densamente Granular Células Gonadotrooas 

- Adenoma de Célulaa 9l1coprotéicao;¡: Célula-a Nulas 

Oncocitomas 

- Adenoma da Células Tirotropas 

- Adenoma Plurihormonal 

Basado en Horvath y Kovacs 



CLASIFICACION OE ADENOMAS DE HIPOFISIS 

Adenoma de ce lulas productoras de pro1..ictina ~Pro.). El 

prol.J.ct1noma densamentia qr.inulado as genf:!ralmente ac:idófilo, 

pero el escasamente granulado genoralmente cromQfobo. Se 

compone de células ovalos con abundante citoplasma, los poco 

granulados componen de células poliédricas de mlcleo 

irregul3r y presenta carac:tertsticas importantes, el fenómeno 

de "E:,ocitosis Errática", esto es más evidente en el 

esc.:i-:..amente 9ranulado. Poseen retic:ulo endoplásmico rugoso 

CAER> prominente en formac:to~as que semejan remolinos Entre 

los dos, eo;¡ más frecuente el escasamente granular. 

Adanomai' de cél1.1las productoras de hormona de crecimiento 

(H de C>. El densamente granulado y el ascasament:e granulado 

ocurren con caoi la misma frecuencia, diferanc:ia. del 

prol.:r.cti noma. Los densamente granulados son por lo genera. l 

acidóf i los al microt:;c:opio de lu:: <ML >, mientr.aa que lo~ poc:o 

granul3dos ~en cromófobus. Los densamente qranulados poseen 

nQcleo cer1tral y redondo, citoplasma bien desarrollado asi 

H.ER y el complejo de Uolgi. Los granulas de secrec:iOn 

,n1d~n ~ntrc 300 y 61)(1 nm, las c:é.lUlas someJan lC>s 

som.ltotropos hor1nonal~s :i di rerenc:ia de los poco granulados 

que pros:entan di·fer~ntes tnmatíos celulares, poseen núcleo 

irrequl~r muy celulares, RER bien desarrollado igual que el 

comple.10 de Golgi; prosentan asim1!lmo una estructura puc:uliar 

llamalJ<l "cuerpo fil.Jroso 11 en l.!.. conc..tvidad dl3'1 n(1c:leo 



Mi::to-Células prod1Jcto1•as de PRL.- Célula:::a prouuct:ora-a 

de H de C.·· Es el Un1co ~denoma Que ocurre regularmente 

compuesto por dos células .idenolnpofis1arias por separado. 

Por lo tanto está compuesto por dos célula~ distintas: Las 

células que producen PRL. y las que producen H de C. Sa 

encuentran asociados aumento plasmático de H. de C., 

acromegalia o 9iga.ntismo. Los 1iiveles de PRL. pueden estar 

elevadon con o sin stntomas asociados. 

A la ML. pueden ~er desda acidóf\los .i cromófobos, PAS 

negativos. La técnica de inmunoperoKidasa demuestra H de C. 

sl citoplasma en alquna3 células y Pro •• en otras •• Laa 

caractoristicaS ultra.estructurales son idénticas al adenoma 

p roduc ter ele H. de C. o a 1 que p reduce Pro. • Pueden haber 

variaciones densamente granulados escasamente 

granulados. 

Adenoma de células troncales acidofilas.- A diferencia 

de los adenoma anteriores formados por células maduras, estos 

adenoma e9t~n compuestos por un tipo de célula inmadura que 

tiene algunas caracteristicas del adenoma productor de H. de 

C. y del productor de Pro. Se pic11su ciUe este tipo do c:ólula 

inmad•Jra la precu1·sor.i de los . dos tipos do células 

ac:1dofilas. Los pacientes portadores de oste tipo de adenoma 

no tienen mani f13stal"; tonas t.: l 1nic.is do acro1nuqa l ia, por lo 

tanto presenta c:omo tumor ""no fuflt:ionnl". l'H ML. !ie 

compllrt.1n crumúfobo'.3 Pf\5 naoJ.ti•1as, l.i t~U'IQ dc:!muestrü. 

gránulou de Pro. o de H tJe t.:.~ oca-;;ionalmcn1i.c c.nil>u'-- tlµo~ do 



gránulos pueden ser vistos en la misma célula. Muchas cólulas 

pomeen cuerpo fibroso y abundantes centriolot; vi$tos en el 

adenoma productor de H de C. 

Adenoma de células mamosomatotropas1 Estos~ como los 

adenomas mixtos productores de Pro. y H de c., y el adenoma 

de células troncales acido1ilas, es capa: de producir tanto H 

de C. como Pro. Ocurren más frecuentemente en varones e 

in•.Jariablemente 

giqantismo J 

se encuentra ancciado 

Pro. ligeramente elevada. 

acromegalia o 

Son lesiones 

intraselares bien circuras;cri~as y de lento crecimiento. Las 

caractertsticas cllnicas y morfol&gicas han sido estudiadas 

extensamente¡ por la Dra. Horvath. Al HL., son 1recuentemente 

acidáfilos, algunos cromófobos, PAS nei:.¡ativos la 

imnunopero:ddasa detecta. ambas hormonas tH de C y Pro.>, en 

la misma célul3. La ME. rev&la un tumor monomor1o, bien 

d11erenciado, densamente qranulado, con células poliédricas 

de núcleo uniformo y esférico con RER bien diferenciado, 

grandes complejos de Golgi, numero variable de cuerpos 

fibro~os un marcador ultraestructural es la presencia da 

material electrodenso e:ttracelular O', en las superficie~ 

vasc:ulares. 

Adenoma de célul~s c:orticotropas.- Están asociados 

producción e:ccesi•1a de hormona adrenocorl:icotrOpica <ACTH>, y 

beta lipoprotel11a9 <B-LPH.>, y andorfi11us o bien, puede 

"~i lenc1oso". C:".itos tumore3 ostán a.so~i.:idos .i ~nfarmedad de 

Cu!ihing Sindrcmo do Nelson: los que üun hurmonaln1ent;~ 

func1ana.les asoL:iJ.do~ du Cu5h111Q son 



generalmente mac:roadenomas con sii;inos de 1nv.asion local. A 10:. 

ML. &on basDfilos .• PAS cositi•1os. Los "s1lenc1osos". son 

cromOfobos o basOfilos. La INHQ. demuestra ACTH. B-LPH y 

endorfina&. Al HE. esto5 adenomas recuerdas al cort1cotroco 

normal. Los cambios hialinos e Crooke una alteración en el 

citoplasma de ID'5 corticotropos producido por 

hipercorttsolismo de cualquier causa. 

Adenoma de células qlicoprotetcas.- Dentro de asto qruco 

de adanomats, aw1sten los mal llamados gonadotropomas, las 

cuales Pr•it.~~ta caracteristicas ~ue son diferentes de acuerdo 

al sexo, ya que las mejores. el adenoma presenta un 

desarrollo anormal en forma de pana! de abeJa del aparato de 

Golgi, fenómeno oue se observa en el se:~o masculino. 

Otra caractertstica morfolóqica los adenomas 

productores de hormonas glicoproteicas. :oon !DS Qua 

ultraestructuralmante. tiene la tipica caractertstica del 

adenoma d• células nulas. 

Lo• oncoc1tomas. cuya caracterist1ca sobresaliente 

as la proliferación de m1tocondr1as anormales en "' 
citoolasma da las células. es otro tumor que en la qran 

mayoria de los r.:asos contiene una m.>s hormonas 

ql ic:oorotcica·s. 



Este y el de células nula"S, muy semejantas el inica y 

bioquimicamente, son de creci1niento lento y se presentan 

generalmente an hombres de mas de 60 añou, corresponden desde 

al punto de vista biológico a lo~ llamados no funcionantes, 

sin e1nbar90 reciontemente se ha demostrado que producen 

hormonas gl icoproteica-a un C?OY. de lofi casos. Son 

prácticamente iguales y la única forma de diferenciarlos es 

por microscopia electrónica. 

Adonoma plurihormonal.- Produce mas de dos hormonas 

hipofis1arias de diferente linea celular, pueden ser 

monomorfos, bimorfos y plurimorfos. En low monomorfos una 

población del células producen m6s da dos hormonas. 

En los bimorfos, son do• poblaciones diferentes da células 

que producen mAs de dos hormonas de diferente linea celular. 

En los plur1morfos hay más de dos poblaciones diferentes da 

células que producen mAs de dos hormona~. 

Pueaa haber producciún de hormonas sin correlación clinica 

debido a que esta~ son inmunorreactiYas, pQro no bioact1vas. 

La cito9énes1s de estos adenoma.a esta incompletamente 

entendida sin embargo parece que pr9venc;ian de una célula 

precursora c:om1:i.n. 



MATERIAL Y METODOS 

Se incluyeron en este estudio 50 pacientes de ambos 

gexos y 3in importar edad, que fueron intervunidos de cirugta 

hipcfi~iaria, ya sea por via transesfenoidal, transcraneal o 

abordaje mixto, en el Hospital "20 da Noviembre", de <Julio 

de 1989 a Junio de 1992.>. Se analizaron los expedientes 

clin1cos de todos los pacientes observando. tamaño tumoral, 

sindrome quiasmático, síndrome endócrino y alteraciones 

séricas hormonales. Todas las biopsias se analizaron 

histológica; inmunohistoqutmica y ul traestructural'!'ente. 

MicN:Jscopia da Lu:: Estos fr~gmantos da tejido se 

fijaron en.formol al 101. y ne incluyeron en parafina, los 

bloques fueron cortados 5 micras y se tiñeron con 

hematox1\1na, eosina, reticulo y PAS. 

Inmunohistoquimica.: A los cortas de 5 micras les 

aplicó la bateria de hormonas adenohipofisiarias 

PRL,HC,ACTH,TSH,LH, y ALFA JUbunidad de glicoprota1nas. Los 

antisueros proceden de los laboratorioa DACO de Santa Darbara 

California. Las diluciones de estos ,anti~ueros fueron ·de 

inc1..1tJa1·ori a l:cmpcratu1•a ambiente durante 

24 hora e y lo i nm•.u;iocra.i t iv id ad evidenció <:en 

d1aminota;in::idind y finalmente hemato:;ilina .. 



Microscopia Electróonica: Loa fragmQntos pa~a t!studio 

ultraestructural se incluyeron en glutaraldohido al 2% por 

espacio de 3 horas, posteriormente se le aplicó solución 

salina de fosfatos buferi%ados. Se colocaron 

Osmio al 2.3Y., :posteriormente se procedió 

de•h id ra tac i ó n gradual en alcoholes 

tetraó>Cido de 

hacer la 

di luc ionaa 

decrecientes, los pequeños fragmentos fueron incluidos en 

resina EPOXI 860 en moldes especiales. Se hicieron corte& 

semifinos los cuales fueron teñidos con azul dv Toloidina 

para ,¡eloccionar 6.reaa a·proximadas y asi finalmente hacer 

cortes finos, los cualas fueron contrastados con acetato de 

uranilc y citrato de plomo, para pofiteriormento 

observados al microscopio electrónico. Se obtuvieron 

~otograftas un promedio do 10 por caso, para el estudio 

detallado de cada una da lo~ casos. 



,\~UL.T.\C.O u E i:iJ BIOPSIAS D~ ADENOMAS PI7UI';'AI\10S. 

Oat.os1 cl!.nlcos. nlatologicoe .1nmunonlstoqu1m1co15 y u.l.:raesr.ruc't.ura ... cs. 

TABLA ZA· 

-----------------------------------------------------------------------------
.caeo Edad Sexo C1rurJ1• Taaato sx. Q • sx. Endocrino Alt.norn.onal 
. --------------------------- ... -----------------------------------------------. 

1 •• H n: Micro ECOI no PSH.U! 
2 •• H TE Macro HllT no 60 
J 55 p TO Macro AOI no ACTH.PStt,HC 

• ., H TE Macro "'" Aceomega.l.1a HC. 
5 55 F .TE Micro lllll' eusn1n9 AOrli • 30 p TO Macro HllT o-• y Acromeg t!O,PRL 
7 20 p ·TE Micro HBT no no • 60 I' .. Macro ACO-HTI no 'lllL 
• 71 H TO Macro HTO no l'Slt.t.11 

'º Jl .. TE Micro no G-A PRL 
11 Ja I' 11!: Macro HllT G-A PRL 
12 50 I' n: Macro HTO no PRL 
IJ z• .. TE Hiero no G'-A PRL .. 54 .. tt Hiero no CUshlng AC1tl 
15 Ja f' :J7. Micro no G-A PRL,HO 
16 J6 H TE Macro HllT Acro!tefJalla 

""~ 17 .. ,. TE Micro no G-A'y Acrom.eg 
1B 37 p n: tuero no G-A . Pl\L .. 22 I' TE Micro DO G-A PR.L,PSH,LH 
20 63 .. n: Macro HBT Acoae9a11a llO 
21 .. H TE Macro HBT no no 
22 •• f' TO Macro H8T no no 
2l 70 .. TO Macro AOB no no 
•• 35 H TE Macro .... no PllL 
25 32 K TE Macro IU>T no· l'SH . ------------------------------------------------- -----------------------------

ECO! Eacotoaa central º'º izq. 
HliT He11:..anop11.1.a biteaporal 
AOI Am•uro•1• o )o 1aql,lierdo 
HNZ tlen..unop&ia nasal. lzquloecda 
AOD Amduco•1• o io detecno 
H'l'l H.ua""anopu.a t.eapou • .l i:quleraa 
liT:) tteaunop•i• teapota.1 dei:ecn• 
AllB uauru•l• o 10 bllat.ecal 



U.'.:SUL71\00 o.e: so a::ops:as DE ADENOHJ\S ?ITUITARIOS: 

:>at.os: cllnicoa .nli5tolo91coa.1nmunonlet.oqulmlcow y ul.traeot.c-uct.urales. 

TABLA 2A' 

. Cano I.H.g Ultraeetruct.uta 

.--~------~;~;~;~~~-------------;~;;------------------~~~~;;-~~~;;---------. 

2 crom.ofobo PSH,IJt Celulae Nulas 
3 cromofobo f'SH.Ut.Alf'a Oncoclt.oma 
" AC1d0fllo f-:0.Alfa HC (E(ij 

5 Ba•Ofllo Aant A. Cortlcotropo 
6 croaofobo· PRt..HC,P'SH.Alfa H.C t•> Plurlhormonal 
7 Croinofobo • Alfa GU.coprotelnae 
1 CromofoDo .PRL,HO,TSH.FSH y Alfa Oncocitoma t•> Plucihormonal 
9 Oroaofobo PSH,Lli · cc1u1ae :Juue 
10 AclctOfllO PRL,J\Ha PRL lEG> 
11 Crom.O!obo PRL PRL l J:::G ¡ 
12 Cro11.0fobo PRL PRL (i:Xi) 

13 croaofobo PRL PRL lEG) 
14 Ba•Ofllo ACTl-1 A. cortlcot.ropo 
15 craaot:obo PRL.HC,PSH,Alfa Pollmoc!o C•> Pluclhormonal 
16 ACldOfllO HC y Alfa H.c CEG> 
17 Ol'oaOfobo liC,PRLo,f'SH,LH H.C U>.Pl.\ll'lhorinonal 
u croaofobo PRL,HC,Alfa PRL C•> Plurihoraonal 
19 croaotobo PRt. PRL tEG> 
JO AC1d.Ofllo HC.FSH.t.H H.C <EGJ 
21 croaofobo TSH,ut.PSH,Alfa Ollcoprotelnas 
22 cromofobo Alfa ce1u1a• Nula• 
23 CcomOfobo TSH.Ut,F'SH.Alfa G11coprote1naa 
24 c:a:-oaorobo PRL PRLU:xl> 
25 Croaofobo F'SH,Alfa oncoc1toata 

ECOI E:1cot.om& central o )o izq. 
HBT Healanop•ia blteaporal 
AOl Amauros1• ·o)o 1zqu1erdo 
KNI He:il.anopai& na•al izquleraa 
AOU ñll.tUCOSl.;5 o )O derecho 
H'rI Hemionc.psia teaporal .1,.::quJ.erda 
H'l"l) ,1t!l!ll.dn ;t-111.1.a tell?Oral det'!'cna 
A06 ñm.:auro11.a e.Jo Dllateral 



.tJ::SULTAL..'\J üE áO 13!.0PS!AS DE AOENOMA.3 ¡:!TUl7i\.R.:Os;: 

.Ja-:.:.s: clinlcos.ni3t.01oqi.::015, !.nmun.J;-iia-:.oqu!:ttlcos y uitraeeti.·uct.urales. 

':'ABt.A JB' 

. c.ioo Hiat.ologla .I.H..Q Ultraestructura 

. -------- ----------- ----------------------------------------------.------:---- •. 

26 Cro•ofobo 
27 CromOfobo 
28 Acl.dOfllo 
2'j cromo tobo 
30 AcldOf ilo 
J l Cromo robo 
J~ Cromo fo be 
JJ CromOtobo 
J4 Crcmofob>l 
J~ Cromofobo 
36 Crolll.Ofobo 
37 CromOfoDo 
38 Cromo coba 
39 • CcotnOfobo , 
40 • aaso!i/ccom.o~ . 
41 Cromot:obo 
4 2 Cro11ofobo 
43 BasOfllo 
4.4 Ac1dof1lo 
ol.!i AcidO!llo 
46 CromOfObO 
47 CromofoDo 
·18 . Cromofooo 

. ·:romofobo 
!ltJ .Ac.i.doí1cromof 

PSH, LH, Alfa 
FSH,LH 
PRL,HC 

PRL,Alta 
HC 

FSH,LH 
Alto 

PRC..,Alt'a 
FSH.A.l.ta 

Alfa 
TS!i.t='SH,Ul, Alfa 

PRL 
LH,Alfa 

TSH,FSH,LH,Alfa,HC 
HC.PRL,ACTH 

PRL 
Alfa 
Acrti 

HC,Alfa 
HC 

PSH,LH,Alta 
r-stt,:..~-. A!fa 

HC, FRL,FSH., Ui,Alfa 
?íl.L 

?RL,HC 

~o .. i. ~scotoma cent.tal o)o iz<;. 
11a:· li~m.:.duopela 01.tt!mpo=-a.:. 
hti.:. An1at..rosl::1 o JO :..::.qulertlo 
i1!il Ho?rn.:..rnop111.d. na;jill 1.zqult!r.::a 
;.. __ . i\m<1urosls o 10 uerecno 
¡ff.:.. ,;ern.:..ino(l:dl.a t.e;npora.í. .i.=:-;ulcroa 
.r1·;.:, .;~.n1anopi;Sl.D t.emr-oral ..:!erP.cn.a 
ñV:J •\.J\J..!~"\HJ ... ::! \))O ci1.:..H.er.1..:. 
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celulas Hulaa 
oncocltoma 

Mixto C PRL, ttC 
PRL (EG> 
HO lEG> 

Celulas Nulas 
Oncocltoma 

PRL lEG> 
celuLas Nuiae 

· Oncocltoma 
Cillcoprotel.naE¡ 

PRL CEGJ 
oncocltoma 

:t:~~~~ ~:r::t~~t~:~=~~=t 
PRL <EG> 

ce1u1a11 Nulas 
A. Cortlcot.ropo 

HC CEGl 
HC tEG> 

Oncocltoma 
onc!.toma 

?ollmorfo <•> Plur!hormon•l 
' PRt. <ECi) 
H1Xt.o CPRt..HCJ 



RE.5UL':'J\OO CE 50 BIOPSIAS D~ AOEJ:l.:iHAS ?'t:··..;¡¡·An.:cs: 

ÚCl.t.09. .:11nicos. t1.1.eto.._09iccs, !.nmu~1oni.3t.oqu!m:.co3 1 Ll..Ltr:ieutru.:t:..;ra!e~. 

TABLA :a 

-------------- - --------------- -------------- ----------------------------------
. caoo EdaO sexo C1rug1a Tama :o sx. o. sx . Endocrino Alt. hormonal 
--------- ----------- --------- ------------------------------------------------. 

26 58 H TE Ha ero 
27 7J H TC HaCC'O 

" J7 H TE Hacro ,. J7 p TE Micro 
JO 41 I' TE Micro 
Jl 57 K H Ha ero 
J2 76 H TE . Macro 
J; .. p TE Hiero 
J( <6 H H Macro 
JS 59 p TE Ha ero ,. 59 .. TE Macro 
J7 27 F ~ Micro 
J8 70 H Ha.ero 
J9 61 H TE Macro •o •• H TE Micro 
u 16 F TE Hiero 
4l 7J H TC Macro 
4J J2 F TE Macro 
4, 52 H TE Macro 
·15 J9 p TE HaCC'O .. .. p ·re Hace o ., 49 " TE Macro .. J• F w Macro 
·1'.I " 

,. TE Micro 

'º cu f" TE Hl.:ro 

ECOI: E:scot.oma central o)o !.zq. 
HI37.' ,fo;!:lll . .:tnops!d bltemporal 
r..o: AmauC"ooiO o )o i:quierd.o 
Htll Hemi.anops!.11 naaal 1.%qu!e~aa 
AOtr Amal;.CO.s4.l!ll o1o aerecho 
if:.;. ;!em~anv::isld t.empor.Jil lzc;t..:!.erca 
tr::· . ,1el:.--1UtJps:..a t.emporal e1.e::r7cha 
i\0J : r\,'11.l',..:.·1.;:11:0: •l )O bl.l.J.:.~:.Ji 

TISIS COR 
FALLA"DE. ORIGEN 

KBT no FSH.Ut 
KBT no no 
HBT Acromegalia HC.PRL 
no G-A PRL 
no Acromegalia HC 
llBT no no 
KBT no DO 
DO G-A PRI. 
HBT no no 
llBT no no 
llBT no no 
no G-A PRL 
llCB no no 
KBT no no 
no Acrome9aJ.ia HC,l?RL 
no G-A PRL 
HBT DO no 
no cuan1n9 ACnl 
no Actome'jaJ.ia HC 
no AcromegalJ.o HC 
HB'r no FSH 0 LH 
no no no 
HBT no no 
no no PRL 
no G-A PRL.HC 



RESULTADOS 

En la tabla <2> se anotan las c•ractoristicas de los 

pacientes estudiado~: En los 50 pacientes hubo edad 

promedio de 45 .. 8 años·. 29 Pacientes fueron del sei<o femenino 

edad promedio de 34.á años, siendo la mayor de 70 

años y la menor de 16 años. 21 Pacientes <42%) fueron del 

sexo masculino con una odad promedio de 49.6 años, siendo el 

m~yor de 73 años y el monor de 23 años. 

21 Pacientes <42%) poseian tumores intraselares 

estrictamente. 29 Paciontes SBY., poseian tumores mayores da 

lcm de dm., con eHtensión ya sea supra, infra o parasolar 

<macroadeno~as >. 

Pacientes 77% se intervinieron por Yia 

transesfeno1dal. 8 Pacientes 16% se intervinieron por via 

transcraneal 5ubfrontal. 3 Pacientes C6Y.> por abordaje 

combinado tr.ansc:ranc.:il sub1rontal y transesfenoidal 

simultaneamente. 

31 Pacientes (62%) prosentaban alguna alteración visual, 

desde una cuadrantanop~ia hasta la a..maurosis, pasando por 

hemianopsias. <Tabla 2>. 16 Pacientes (32X>, no presentaron 

ninqú.n grado de- afección vis•.Jal. 

23 Pacientes t46Y.> no presentaban datos clinico$ de 

~tndro1ne endácrino. "No funcionant:os". Sin 11mbarqo en 6 de 

TESIS CON 
F AIJ.A DE ORIGEN 



estos pacientes 26% de encontró elevación de alguna de las 

hormonas. El re~to 27 pacientes <54Y.> pre&entaron un 

sindrome endócrino de esta formai 13 casos <26%> sindrome de 

qalactorrea amenorrea. 10 casos <20%) acromeqalia. 3 casos 

(6%) ~indrome de Cushin9. 2 casos 

y sindrome de Cushinq 

(4%) Galactorrea amenorrea 

'No hubo hormonas &éricas elevadas ni sindrome endócrino 

en lb casos <32%>. A pesar de QUe con la inmunohistoQutmica 

en todos estos caso& '"' detectaron hormonas 

adenohipofisiarias. 18 paciontes (36%) 1 presentaron elevación 

de prolactina. 11 pacientes <22Y.>. presentaron elevación de 

hormona :de crecimiento. 6 pacientes (12%>, presentaron 

elevación de prolactina y hormona de crecimiento. 3 pacientes 

tóY.>. presentaron elevación de hormona corticotropa. 2 

pacientes t4Y.>. presentaron elevación de más de 2 hormonas. 

La microscopia de Lu: informoi 39 casos cromófobos. 8 

casos acidófilos y 4 casos basófi los. Por medio de la 

inmunohistoQuimica se encontró la presencia de 1 9ola hormona 

18 casos. Siendo la prolac:tina. la m&s frecuente en a 

casos, seguido por subunidad de glicopt4 oteina.s en 5 casos. 

ACTH en ~ casos. Hormona de crecimiento en 2 casos. 

Solo 8 casos (16%), cumplieron los criterios de 

plut·ihormonalidad. 26 casos (52%>. contenian 2 o más hormonas 

sin cumplir con estos criterios. La m1croscopia electrónica 

reveló: 9 casos de oncoctlomas. casos de 



célula:J nulas y 8 cagos que llenaron los cr1 t:ur1os d1.l 

plurihormonalidad <Fi~.}. 2 polimorfo€i~ bimorfo!=. 

monomorfos, (2 casos con caracteristicas ultraastf"1.lcturalas; 

de células productoras de hormonas de crecimiento, 1 cz..so cor1 

células da caractertsticas ultraastructurales da prolactin3 y 

1 caso con caracteristicas celularGo de oncocitoma}. El rasto 

de casos 26 <~2%> correspondió a la imagen 

tipica del adenoma corre~pondiente a 

crecimiento que producta. 

ul trac~st ruc tura l 

la hormo11a 



MlCROSCOP LA ELECTRONICA DE PROLAC1'INOMA ESCASAMENTE GRANUI..AR 

X 8,800. 

HICROSCOl>I/\ ~l.lO:C'rRONIC/\ l.>E ONCOCl'fOMA X 8,800. 



MlCllOSCOPlA El.ECTRONICA DE ADENOMA PRODUCTOR DE llORMONA DE CRECIMIENTO 
fo:SCAS/l.MENTE GHANULAR. X 9,600 

MICROSCOP[A Kf.ECTHONICA DE ADENOMA POHOUCTOR m: HORMONA DF. CHECIMIEHTO 
m;NSAMENTF. GRANUl.AH X 9, 800 



MICROSCOPIA ELECTRONICA DE ADENOMA PRODUt:TOR 

DE ACTll. X 9,600. 



MICROSCOPIA ELJ::CTRONlC/\ DE /\DENOM/\ 

X 6,800. 
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La patolog1a m6s frecuente con mucho de la adenohipó­

fisis son los adenomas hipofisiarios. Estos hacen una frecuencia 

del 10 al 25 % de todos los tumores intracraneales ( 2. 26 ). 

Estos tumores pueden estar o no asociados con Acromega-

1 ia. Sx Galactorrea-Amenorrea, y Enfermedad de Cushing entre 

otros. Cuando no presentan alguno de loe anteriores sindromes 

endocrinológicos se les ha llamado no tuncionantes. Este concepto 

usado por muchos anos es inadecuado ya que las célulaa del 

adenoma siempre contienen algOn tipo de hormona, evento que se 

demuestra. con técnica de inmunohistoqufmica. 

La explicación de lo anterior est4 en varias teorías. 

tres de las cuales son las m4s aceptadas: 

A. La síntesis de una hormona no terminada o prohormona 

que carece de la actividad bioquímica para producir un 

determinado stndrome endócrino (3.27). 

B. La stntesis de una cantidad muy pequena de hormona 

por las células del adenoma. las cuales son insuficien-

tes para evidenciar un s1ndrome (3.5,11.27). 

C. La producción cualitativa y cuantitativamente normal 

de hormonas que al llegar al torrente'aangu1neo se 

inactivan rápidamente (8.9.11). 

En nuestros 50 casos estudiados encontramos al adenoma 

productor de Prolactina como la m6s frecuente de estas neopla­

sias. seguida por el adenoma productor de Hormona de Crecimineto; 

resultados que se han modificadb con el tratamiento de bromocrip-



tina. y que en la actualidad se h$n invertido, ya que la mayor1a 

de las series quir~rgicas menciona al de Hormona de Crecimiento 

como el predominante (8,24.27). 

Nuestros hallazgos mostraron 20 tumores que conten1an 

c~lulas productoras de PRL, y aol41Dente 17 mostraron elevación 

e~rica de esta hormona que varió de 40 a 260 ngr, 

Ahora, de los 20 tumores con células productoras de 

Prolactina. solamente e conten1an anicamente esta hormona en el 

citoplasma de las células; 5 ten1an otra hormona ademd.s de ésta; 

y 7 fueron adenomas Plurihormonales en donde se encontró la 

Prolactina asociada con dos o m4s hormonas. De los B adenomas 

plurihormonales de nuestra serie. 7 presentaron aumento de 

Prolactina. Est~-~s un hallazgo importante ya que la mayor1a de 

los adenomas Plurihonnonales contienen ProlaCtina junto con 

Hormona de Crecimiento en 80 % de los casos (8). Solamente 13 

pacientes de los 20 en los que se encontró cálulas productoras de 

PRL presentaron S1ndrome de Galactorrea-Amenorrea. 

Se encontraron 17 tumores que conten1an Hormona de 

Crecimiento en su cito plasma celular. Tres fue"ron adenomas 

somatotropos "puros"; 6 presentairon Hormona de Crecimiento 

asociada a otra hormona adenohipofisiaria. Es .!l'uy importante 

hacer notar que los B casos plurJhonnonales (100 %) conten1dn 

Hormona de Crecimiento en el citoplasma celular. Se encontró 

elevación sérica de Honnonai de Crecimiento en sólo 12 pacientes, 

y se detectó Acromegalia en sólo 10. Estos hallazgos concuerdan 

con los de Sheithauer. Kovacs y Félix. 



En 34 casos se encontró hormonas glicoprotéicas dentro 

del citoplasma celular. sin embargo hormona TSH sólo se detectó 

en casos. no habiendo en ninguno aumento sérico de TSH. Hallaz­

go en lo que también concordamos con la literatura mundial (6). 

Es importante mencionar que de los e casos de adenomas 

Plurihonnonales 7 conten1an una o m4s hormonas glicoprotéicas en 

el citoplasma celular. 

Por medio de Ultraestructura se identificaron 4 casos 

de Adenomas glicoprotéicos1 3 en loa que aparec1an todas las 

honnonas de esta serie. y en el resto sólo se identificó subuni­

dad alta. 

La Inmunohistoqu1mica también informó que de los 15 

casos entre Oncg~itomas y Células Nulas sólo contentan una o mds 

hormonas gJic~protéicas a excepción de un caso de Oncocitoma que 

cumplió los criterios de Plurihormonalidad, y que adem4s de 

qlicoprote1nas conten1a Honnona de Crecimiento y PRL en su 

citoplasma celular a pesar de tener PRL sérica elevada. y los 14 

casos reatantes se comportaron como no funcionantes. ya que no 

evidenciaron síndrome endócrino. dato que concuerda con la 

literatura (8.17.22). 

El estudio reportó 8 casos que cumplieron con·loe 

criterios de P1urihormonalidad (22), 4 casos como Monomorfos en 

donde la ME calificó mortológicamente dos c~n apariencia celular 

de Somatotropos. uno con apariencia celular Lactotropo y uno con 

apariencia celular de Oncocitoma, dos casos Bimorfos y dos casos 

Polimorfos. 



En cinco casos se evidenció Sindrome Endócrino caracte­

rizado por Galactorrea-Amenorrea y Acromegalia. 

Se encontró 4 casos con Hormona AC11i en el citoplasma 

celular, de los cuales sólo 3 manifestaron Sx de Cushing ya que 

un caso estaba catalogado como Plurihormonal. dato que concuerda 

con Sheithauer y F~lix. 



CONCLUSIONES 

1 •• - Se operaron 50 adenomas de hipo1isis en 50 pacientes. 

2.- 29 fueron mujeres v 21 hombres 

3.- 29 correscondieron a macroadenomas y 21 casos a 

microadenomas 

4.- El adenoma cromofobo fue el mas frecuente 76Y. 

~.- Al abordaje quirúr1;d.co mas uti l i::ado fue el 

tran•••fenoidal 78Y.. 

6.- En 37 casos encontramos sindrome quiasmAtico donae la 

hem1anopBia bitemporal predominó notablementa 

Al aindroma de Galactorrea-amenorrea fue el m&G 

frecuente; encontrado 

en 10 caJos 

13 caso•. saquido dal de acromeQalia 

a.- La microscopia electrónica revelo 26 casoB Que la im~qen 

correupondia al da la hormona producida 

Oncocitomas. 8 casos plurihormonales y 

nulas. 

en 9 caAo9 

de c0lula5 

9.- La inmunohistoqulm1ca revelo. 2 ó m&s hormon5S en =6 

casos má• del <~0%>. 1 sola hormona en 18 caso• l35~:> y 

plur1hornionalidad en 8 casos (15Y.> 

10.- Por lo tanto el dia9nóst1co prect•o de todo adancma 

hiC:-ofisiario deba ser hacho por marcacfore'il 

inmunohLstoqulm1cos y 1nieroscop\a electrQn1c ~. S\TI 

menospreciar la clir•ica. que como hemos visto •B da qran 

ut \lid ad. 
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