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CARACTERIZACIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA DE NEOPLASIAS DE LA 

REGIÓN SELAR Y PARASELAR 

RESUMEN 

Realizamos una revisión de la literatura, con el objetivo de describir el 

comportamiento clinicoepidemiológico de las neoplasias de la región selar-paraselar 

y su asociación con endocrinopatías y manifestaciones compresivas. Para ello, 

ejecutamos una búsqueda bibliográfica a través de una revisión descriptiva de las 

publicaciones científicas desarrolladas en los últimos 50 años disponibles en 

revistas indexadas y bases de datos.  Nuestros resultados a nivel mundial 

demuestran que, en el continente asiático, la principal neoplasia selar fue el 

adenoma hipofisario (83 %), con predominio de microadenomas (69%), edad media 

de diagnóstico superior a los 40 años y preponderancia del sexo femenino. En áfrica, 

los tipos de adenomas más comunes fueron el de células Null y gonadótropo (34%). 

En Europa, los tumores más frecuentes representaron los prolactinomas y 

adenomas no funcionantes. En norte américa, se reportó mayor incidencia de 

adenoma hipofisario en personas de raza negra y sexo femenino. En Latinoamérica, 

países como México, Argentina, Ecuador y Cuba, encontraron una mayor afectación 

del sexo femenino en cuanto a neoplasias de la región selar (64-86%). A nivel 

nacional, ciudades como Bucaramanga, Cartagena, Manizales y Bogotá 

encontraron que la mediana de edad de diagnóstico fue superior a 50 años con 

mayor frecuencia en el sexo femenino (52-59%).  

En cuanto las manifestaciones endocrinas, en prolactinomas, la galactorrea estuvo 

presente en mujeres (50%) y hombres (35%). La enfermedad de Cushing se asoció   

a hipertensión (58-85%), obesidad (32-90%),   diabetes mellitus (20-47%), 

depresión mayor (50-81%), osteoporosis (31-50%) y dislipidemia (38-71%). La 

acromegalia se reportó junto con hipertensión (28,8-37%), nódulos tiroideos (34,0%), 

apnea del sueño (13% - 29%), osteoartritis (25%), síndrome del túnel carpiano 

(24%), diabetes mellitus (18- 27,5%). En los TSHomas se presentó tirotoxicosis 

(21%), en las mujeres trastornos menstruales (33%) y galactorrea (28%).Los 

adenomas clínicamente "silenciosos" fueron en su mayoría gonadotropos (80-90 %) 



Entre las manifestaciones compresivas, se encontraron defectos visuales 

bitemporales (41%) homónimos (13%), cefalea (49-69%), de esta migraña crónica 

(64%), episódica (30%), punzante (27%), neuralgiforme (5%), en racimos (4%) y  

hemicraneana contínua (1%). La diabetes insípida central fue causada por 

craneofaringiomas selares (24-37,9%) y adenomas pituitarios (6,4%), de los cuales 

estuvo asociada a acromegalia (10%), adenomas no funcionantes (9%), 

enfermedad de Cushing (3%) y macroprolactinomas (1,5%).  
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1. NEOPLASIAS SELARES Y PARASELARES, UNA PATOLOGÍA 

NEUROQUIRÚRGICA CON VISIÓN ENDOCRINA 

Las neoplasias o tumores en general, son entendidos como el conjunto de células 

que presentan un crecimiento exagerado y desordenado con respecto al tejido 

adyacente normal y que persiste en su anormalidad después del cese del estímulo 

inductor (1). Estás pueden originarse a partir de cualquier linaje celular incluyendo 

el Sistema Nervioso Central (SNC) y localizarse en diferentes regiones, afectando 

las estructuras cercanas. La patología de la silla turca y su contenido siempre ha 

atraído la atención neuroquirúrgica, las lesiones en este pequeño espacio producen 

efectos focales, locales y distantes. A nivel local, comprimen estructuras como la 

hipófisis (responsable de alteraciones del equilibrio hormonal), el quiasma óptico y 

el cerebro, el hipotálamo y el sistema ventricular. La patología más común en la 

región selar es el adenoma hipofisario, sin embargo, otras lesiones inflamatorias y 

neoplásicas pueden    afectarla, como el quiste de la hendidura de Rathke, la 

hipofisitis, el craneofaringioma, el germinoma y la histiocitosis o metástasis de 

células de Langerhans (2). 

Los tumores hipofisarios (adenomas) se caracterizan por ser típicamente benignos, 

de crecimiento lento y constituyen el 10-15% de las neoplasias intracraneales (3). 

No obstante, pueden tener un comportamiento maligno, denominándose en estos 

casos como carcinomas hipofisarios, definidos por su capacidad de metástasis 

craneoespinal o distante. Si bien, son extremadamente raros, y comprenden solo el 

0,1-0,2%, los tumores pituitarios agresivos pueden representar hasta el 15% de 

todas las neoplasias hipofisarias (4). De acuerdo al tamaño, se denominan 

microadenomas cuando son menores a 10 mm y macroadenomas aquellos con 

diámetro de 10 mm o más (5).   

1.1 MANIFESTACIONES CLÍNCAS 

Los adenomas hipofisarios se han clasificado desde el punto de vista clínico en 

funcionantes y no funcionantes, los primeros corresponden a aquellos 

hormonalmente activos caracterizados por una secreción excesiva de hormonas 

hipofisarias con repercusión clínica específica (5), según el tipo de células que los 

originan y las hormonas que secretan se denominan prolactinomas, 



somatotropinomas, corticotropinomas, gonadotropinomas o tirotropinomas (6). 

Además de los tumores funcionantes, están los denominados adenomas no 

funcionantes porque no producen ningún síndrome clínico relacionado con 

hipersecreción hormonal. En su lugar, los síntomas están relacionados con el efecto 

masa atribuido al tamaño tumoral, entre estos se encuentran, cefalea, déficit 

neurológico de los pares craneales (incluyendo alteraciones del campo visual) e 

hiperprolactinemia. Esta última, es debida a la compresión del tallo hipofisario (el 

denominado «stalkeffect»), que impide la llegada de dopamina a la adenohipófisis 

(y no debe ser malinterpretada como un prolactinoma) (7). 

En cuanto a los prolactinomas, cursan con retraso puberal y/o clínica por efecto de 

masa, se ha observado la existencia de correlación entre la cifra de prolactina y el 

tamaño tumoral (8). En mujeres se manifiesta con amenorrea, y acortamiento de la 

fase lutea.  En varones se asocia a disfunción eréctil, impotencia sexual, 

oligospermia o asospermia y disminución de la líbido. Alrededor del 50%-70% de 

las mujeres y el 35% de los hombres presentan galactorrea y ambos sexos 

presentan infertilidad, disminucion de la densidad osea y un incremento en el riesgo 

de fracturas vertebrales (5,9).  

Existen adenomas hipofisarios de células corticótropas que conducen a una 

producción excesiva de ACTH, lo que se denomina enfermedad de Cushing, lo cual 

constituye el 70-85% de los casos de síndrome de Cushing dependientes de ACTH 

(5,9). Las características típicas incluyen facies de luna llena, piel fina, estrías 

púrpuras y fácil formación de moretones (por pérdida de proteínas), obesidad central, 

hipertensión, aterosclerosis, trombosis arterial y venosa, edema sistémico, 

dislipidemias, intolerancia a la glucosa o diabetes y, especialmente en mujeres más 

jóvenes, alteraciones menstruales y osteoporosis, así como atrofia y debilidad 

muscular proximal, acné, cálculos renales, hirsutismo, hipogonadismo, depresión, 

psicosis, deficiencias cognitivas (memoria y cognición a corto plazo), atrofia 

hipocampo, susceptibilidad a infecciones y  sepsis (5,10). El 80-90% de estos 

tumores son microadenomas, por lo que los síntomas compresivos son muy pocos 

frecuentes (10). 



Por otra parte, los adenomas hipofisarios productores de hormona de crecimiento, 

causan acromegalia, la cual se caracterizan por síndrome del túnel del carpo, 

hiperhidrosis, artropatías, condiciones cardiovasculares, presencia de prominencias 

óseas, macroglosia y el crecimiento de la laringe y faringe, lo que favorece el 

síndrome de apnea obstructiva del sueño (5,9).  La prevalencia de macroadenomas 

suele ser mayor que la de microadenomas, por lo que están muy asociados a 

síntomas compresivos (11). 

Los tumores secretores de tirotropina, representan aproximadamente el 1% de los 

adenomas, conducen a niveles elevados o inapropiadamente suprimidos de 

tirotropina con niveles normales o elevados de hormona tiroidea (9). Los pacientes 

con estos tumores presentan signos y síntomas de hipertiroidismo. La mayoría de 

los TSH-omas se diagnostican en la etapa de macroadenomas y muestran 

invasividad localizada o difusa en las estructuras circundantes, especialmente en la 

duramadre y el hueso, lo cual se asocia frecuentemente con los efectos 

compresivos, provocando pérdida de visión, defectos del campo visual, cefalea y / 

o pérdida de la función pituitaria anterior, pueden ocurrir a cualquier edad y, a 

diferencia de los trastornos tiroideos comunes, no existe una incidencia preferencial 

en las mujeres (12). 

La presentación clínica de los tumores varía según el sitio anatómico de la lesión, 

como ya se ha mencionado. Sin embargo, los pacientes con tumores de la región 

paraselar se presentan con mayor frecuencia con manifestaciones inespecíficas de 

hipertensión intracraneal, incluyendo dolores de cabeza, cambios visuales, náuseas, 

vómitos y déficits neurológicos focales (2,13). 

1.2 TRATAMIENTO 

Una vez se diagnostica una neoplasia en la región selar o paraselar, se plantea el 

tratamiento con cirugía, radiación, fármacos o la combinación de estas, lo cual 

conlleva a ventajas y desventajas que son específicas para el tipo de tumor (5). El 

tratamiento de adenomas productores de prolactina, es el único en el que la primera 

estrategia terapéutica que se plantea es la farmacológica, haciendo uso de 

medicamentos como la bromocriptina y carbergolina, incluso en los 



macroadenomas en los cuales se ha demostrado que es eficaz para reducir el 

tamaño del adenoma (62%), resolver la infertilidad (53%) y normalizar los niveles 

de prolactina (68%) (9,14).   

La cabergolina (específica del receptor D2) generalmente se prefiere a la 

bromocriptina como terapia inicial para los prolactinomas, ya que su administración 

es de 1 a 2 veces por semana en contraste a la dosis diaria de la bromocriptina. 

Adicionalmente, los análisis sistemáticos han demostrado una mayor eficacia y 

menos efectos adversos con la cabergolina (5,9,14). Otras estrategias de 

tratamiento para casos excepcionales incluyen el abordaje transesfenoidal para 

pacientes que no responden al tratamiento farmacológico (3-12%) o experimentan 

efectos adversos severos (3-11%) (14). La radioterapia constituye una opción en 

aquellos pacientes con crecimiento persistente del tumor después de la cirugía o el 

tratamiento médico (9,15). 

En los adenomas productores de hormona de crecimiento, el tratamiento de primera 

línea es la resección quirúrgica, la vía más recomendad es la transesfenoidal 

(microscópica o endoscópica) con una remisión bioquímica del 70%. En los 

pacientes que no logran la remisión, se puede utilizar la terapia médica con 

análogos de somatostatina, que inhiben la producción, excreción y / o antagonizan 

los receptores de hormona de crecimiento de órganos terminales, estos incluyen 

octreótido, lanreótido y pegvisomant. Así mismo, es posible emplear agonistas 

dopaminérgicos y radioterapia en pacientes con persistencia de restos tumorales 

después de la cirugía y no controlados con tratamiento farmacológico (5,9,14).  

En los adenomas productores de ACTH la cirugía transesfenoidal es el tratamiento 

de primera opción con tasas de remisión mayores al 75-80% (5,10,14). En pacientes 

cuya enfermedad persiste o es recurrente pese a la cirugía se puede emplear la 

terapia médica con inhibidores de la esteroidogenesis, agentes de acción central y 

antagonistas de los receptores de glucocorticoides (5,16). 

En cuanto a los adenomas productores de TSH, la resección quirúrgica suele ser el 

tratamiento de primera línea con tasas de remisión mayores al 80%. Antes de la 

cirugía se pueden emplear drogas antitiroideas para restaurar la función tiroidea 

normal, así como análogos de somatostatina, los cuales pueden ser efectivos en 



reducir el tamaño tumoral. Finalmente, la radioterapia y la terapia médica se pueden 

utilizar en pacientes que no logran la remisión (14,17). 

En los adenomas productores de gonadotropinas el tratamiento consiste en 3 

vertientes: la observación,resección quirúrgica y radioterapia. La observación se 

puede realizar en los pacientes con microadenomas por su baja progresión y la 

ausencia de manifestaciones clínicas. La resección quirúrgica, ha sido el enfoque 

de primera línea en la mayoría de los casos, pero no se han establecido resultados 

definidos. Finalmente, la radioterapia se puede utilizar en casos refractarios aislados, 

pero la terapia médica (agonistas de la dopamina y análogos de la somatostatina) 

ha fracasado en gran medida y la reducción del tamaño del adenoma ha sido difícil 

de alcanzar (14, 18).  

Por otro lado, el tratamiento de las neoplasias paraselares depende de la 

localización, si esta es favorablemente, la terapia de elección es la resección 

completa, con cuidado de preservar las funciones ópticas e hipotalámicas. En 

pacientes con localización tumoral desfavorable, la terapia recomendada es una 

estrategia quirúrgica limitada con preservación del hipotálamo seguida de 

irradiación local (13,19,20). 

 1.3 EPIDEMIOLOGÍA 

Los tumores primarios del SNC causan el 20-30% de las muertes por cáncer (21) y 

constituyen un grupo heterogéneo dada las diferentes líneas celulares que los 

originan (22). Su orden de prevalencia presenta variantes, pero en general se ha 

encontrado que los más frecuentes son los meningiomas representando un 36,6%, 

los gliomas con un 24%, tumores pituitarios con un 15,9% y por último los 

glioblastomas con 14,9% (21,23). 

La mayoría de los adenomas de hormona activa secretan prolactina (50-60%), más 

raramente somatotropina (10-25%) o corticotropina (5-10%) y solo el 1% de los 

adenomas pituitarios son adenomas tirotrópicos (24).  En contraste, los adenomas 

no funcionantes representan el 20-30% de los casos con una prevalencia estimada 

es de 7 a 41,3 casos / 100.000 habitantes y la incidencia anual es de 0,65 a 2,34 

casos / 100.000 habitantes (24, 25). 



En Colombia se conocen pocos estudios que describan la distribución global de las 

lesiones hipofisarias y de la región selar. Aproximadamente el 65% de los adenomas 

hipofisarios son secretores de hormonas de los cuales la lesión predominante es 

claramente el adenoma hipofisario, llamando la atención el predominio del 

craneofaringioma como la segunda lesión más frecuente (19%). Se encuentran de 

igual manera casos de meningioma y cordomas con una prevalencia por encima de 

lo reportado en la literatura mundial (26,27). A nivel regional en Norte de Santander 

no se conocen investigaciones relacionadas. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



2. OBJETIVOS 

2.1  OBJETIVO GENERAL 

2.1.1 Describir el comportamiento clinicoepidemiológico de las neoplasias de 

la región selar y paraselar, su asociación con endocrinopatías y manifestaciones 

compresivas. 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS 

2.2.1 Describir el comportamiento epidemiológico de las neoplasias 

cerebrales que se desarrollan en la región selar y paraselar. 

2.2.2 Caracterizar las manifestaciones endocrinas más frecuentemente 

asociadas a tumores de la región selar y paraselar. 

2.2.3 Determinar las manifestaciones compresivas más comúnmente 

asociadas a tumores de la región selar y paraselar. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



3. METODOLOGÍA 

Para el logro de los objetivos propuestos se realiza una búsqueda bibliográfica a 

través de una revisión descriptiva de las publicaciones científicas desarrolladas en 

los últimos 50 años, todas relacionadas con el tema de este estudio.  

Dentro de los criterios de búsqueda se tienen en cuenta descriptores relacionados 

con palabras claves como tumores, adenomas, hipófisis, selar, paraselar, 

neoplasias, prolactinoma, síntomas compresivos, Cushing, acromegalia, que 

permiten la identificación de publicaciones relacionadas con los objetivos de la 

presente de investigación (28) y que cumplen con los criterios de calidad científica 

establecida para la presente revisión, producción científica y que se encuentran 

dentro de los criterios de selección para esta revisión(29). 

Dentro de estos criterios se tienen en cuenta cualquier documento relacionado con 

el tema y que se haya publicado en el periodo comprendido desde 1971 a 2021 con 

orden de relevancia por fecha. Se ha realizado una revisión bibliográfica durante el 

periodo de tiempo desde el julio de 2020 hasta abril de 2021, cuya búsqueda ha 

sido efectuada en inglés y castellano teniendo en cuenta los diferentes tipos de 

fuentes bibliográficas existentes para este tipo de estudio(30), incluyendo fuentes 

primarias (artículos originales, tesis), bases de datos electrónicas (fuentes 

secundarias) como PUBMED (93), ELSEVIER (3) y algunas fuentes de información 

en revistas basadas en la evidencia como New England Journal of Medicine, Journal 

of Endocrinology and Metabolism, Journal of Neurosurgery y libros de texto y 

artículos de revisión(30,31). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



4. RESULTADOS 
4.1 COMPORTAMIENTO EPIDEMIOLÓGICO DE LAS NEOPLASIAS DE 

LA REGIÓN SELAR Y PARASELAR 

4.1.1 ESTADÍSTICAS MUNDIALES 

En el continente asiático, algunos países han realizado estudios para establecer el 

comportamiento epidemiológico de las neoplasias selares y paraselares. En Corea 

se destacan 3 investigaciones al respecto, Cho H. y colbs. realizaron un análisis 

clinicopatológico de lesiones hipofisarias resecadas en un instituto en Seúl entre 

2006 y 2011, en el cual encontraron que el adenoma pituitario correspondió al 83,4% 

de los casos, con una edad media de aparición de 49 años y predominio femenino 

en estas edades (H:M = 1: 2,91) . Sin embargo, el sexo masculino fue predominante 

en los extremos de la vida (menores de 20 y mayores de 70 años) (32). 

Por otro lado, Know O. y colbs. Recopilaron de forma retrospectiva, los registros 

médicos de 1350 pacientes con acromegalia en Corea, en el periodo comprendido 

entre 2003 y 2007 y estimaron que la incidencia anual promedio era de 3,9 casos 

por millón, y la prevalencia de 27,9 casos por millón. El macroadenoma fue 

dominante (82,9%) y la relación hombre / mujer fue de 1: 1,2 con una edad media 

en el momento del diagnóstico de 44,1 años (33). Más tarde, Park K y Colbs. En su 

estudio longitudinal de casos y controles que evaluó pacientes con acromegalia en 

el periodo 2010-2013, encontraron una tasa de incidencia anual media de 

acromegalia de 3,57 casos por millón de habitantes, con un riesgo de malignidad 

significativamente mayor en mujeres (34). 

Shibui S. encontró en su análisis del registro de tumores cerebrales de Japón que 

para el 2009 el adenoma hipofisario constituyó el tercer tumor cerebral más 

frecuente (18,2%), después de los gliomas (26,6%) y meningiomas (27,1%) (35). 

Aliabri y colbs. Realizaron un análisis retrospectivo en Arabia Saudita durante el 

periodo comprendido entre 2008- 2015, el cual fue considerado el primer estudio 

epidemiológico sobre adenomas hipofisarios en esta región. En este estudio, la 

prevalencia de microadenomas fue mayor (69%) y se presentó más en pacientes 

jóvenes (65%) y en mujeres (72%), en contraste, los macroadenomas fueron menos 

comunes, pero más prevalentes en hombres (42,9%). Se encontró además una 



mayor prevalencia de prolactinoma (73,5%), seguido de adenoma somatótropo (4%) 

y adenoma corticótropo (0,4%) y solo en el 2% de los casos se diagnosticó adenoma 

hipofisario no funcionante (36). 

Los datos de países africanos son limitados, sin embargo, se apoya la posibilidad 

de que en personas de raza negra africana se encuentran proporciones 

relativamente más altas de adenomas hipofisarios comparados con blancos 

americanos (37). Salami y Colbs. En su estudio retrospectivo realizado en Nigeria y 

publicado en el 2013, recopilaron datos de muestras quirúrgicas de pacientes con 

adenomas hipofisarios durante los últimos 12 años, los tipos de adenomas más 

comunes fueron el de células Null y el adenoma gonadótropo constituyendo el 34% 

de los casos seguido del prolactinoma, mientras que el corticótropo y el somatótropo 

fueron menos comunes. El adenoma tirótropo es muy raro y en este estudio ninguna 

muestra correspondía a este tipo de células (38).  

Hablando un poco de Europa, en Malta Gruppetta y colbs. Realizaron un análisis 

transversal retrospectivo de los pacientes con adenomas hipofisarios, encontrando 

la mayor tasa de prevalencia para prolactinomas, seguidos de adenomas no 

funcionantes y adenomas secretores de hormona de crecimiento, con una tasa 

general de incidencia y prevalencia mayor en mujeres, aunque con menor 

proporción de macroadenomas que los hombres (39). Fernandez A y colbs. En el 

año 2006 realizaron un estudio transversal basado en la comunidad de Banbury 

(Reino unido) y se obtuvo como resultado una prevalencia de 77,6 casos de 

adenomas hipofisarios / 100,000 habitantes (prolactinomas 44,4; no funcionales 

22,2; acromegalia 86; adenoma corticotropo 1,2 y desconocido estado funcional 1,2 

/ 100.000 habitantes) (40). 

En Suecia, un estudio realizado por Nilson B. y colbs. Que incluía pacientes 

diagnosticados con tumores de hipófisis entre 1958 y 1991, se encontró que la edad 

media en el momento de diagnóstico fue de 52,3 años, con un pico máximo de 

incidencia entre los 60-70 años en ambos sexos y con una razón de mortalidad 

significativamente más alta para las mujeres (41). Años más tarde, Tjörnstrand A. y 

colbs. En su estudio realizado en el oeste del mismo país, con pacientes 

diagnosticados con adenoma de hipófisis en el período 2001-2011, encontraron que 



los adenomas no funcionantes fueron más comunes (54%) seguida de 

prolactinomas (32%), acromegalia (9%), enfermedad de Cushing (4%) y 

productores de TSH (0,7%) (42). 

Daly A y colbs. En un estudio transversal realizado en Bélgica en el año 2015 

demostraron que los adenomas hipofisarios tenían una prevalencia de 94 casos / 

100.000 habitantes (de tres a cinco veces más de lo que se pensaba) (43).  

Raappana A y colbs. En un análisis descriptivo retrospectivo con pacientes 

diagnosticados durante el periodo 1992-2007 en el norte de Finlandia, estimaron 

una tasa de incidencia estandarizada de adenomas hipofisarios de 4 por 100.000 

habitantes, con un aumento de los casos descubiertos incidentalmente. En sus 

estudios hubo un pico de incidencia de prolactinomas en mujeres en edad fértil y en 

la tercera década de la vida, mientras que los varones tuvieron un aumento 

constante a lo largo del tiempo. Los adenomas secretores de hormona de 

crecimiento predominaron en hombres, no obstante, para los adenomas secretores 

de ACTH las mujeres tuvieron una preponderancia con un pico de incidencia en la 

adolescencia (44).  

En Norteamérica, el estudio de Heshmat y Colbs. Publicado en 1972 con datos 

recopilados de pacientes residentes del área metropolitana de Washington, DC 

entre 1960 y 1969, demostró que las tasas de incidencia de adenoma hipofisario 

para las mujeres de raza negra eran aproximadamente tres veces más altas que 

para las mujeres de raza blanca. A su vez, las tasas de incidencia para los hombres 

de raza negra fueron aproximadamente cuatro veces más altas que para los 

hombres de raza blanca (45). En 1992 Fan y colbs. respaldan lo anterior, publicando 

un estudio que analizó los datos de pacientes diagnosticados con tumores del SNC 

entre 1971 a 1985 vistos en el Instituto de Patología de las Fuerzas Armadas, 

encontrando que los adenomas de hipófisis fueron más comunes en personas de 

raza negra (en una proporción de 6,7:1 en contraste a 4,2:1 en raza blanca) (46).  

Surawicz T y Colbs. En su estudio epidemiológico descriptivo publicado en el 

registro de tumores cerebrales de los Estados Unidos (CBTRUS) encontraron que 

para los años 1990 hasta 1994, los tumores hipofisarios representaban el 9,1% de 

todos los tumores cerebrales y del SNC, con una tasa de incidencia de 8 por 100.000 



personas-año (47). Años más tarde, en nuevos datos recopilados en el mismo 

registro que cubrían un periodo de 5 años (2005-2009), se expuso que los 

adenomas hipofisarios correspondían a la tercera neoplasia intracraneales más 

frecuentes (14,1%), después de meningiomas (35,5%) y gliomas (15,8%) (48). 

Ostrom y colbs. en un informe estadístico que tomaba datos de CBTRUS entre el 

año 2010-2014 estimaron que la tasa de incidencia para los tumores de la región 

selar fue de 3,98/100.000 habitantes, con una mayor proporción en mujeres, raza 

negra e hispanos. Además, en las personas jóvenes representaron la histología no 

maligna más común con el 11,8% de todos los tumores (49).  

4.1.2 ESTADÍSTICAS EN LATINOAMÉRICA 

En Latinoamérica no se conocen estudios que agrupen los datos epidemiológicos 

disponibles, sin embargo, se han realizado análisis en algunos países o centros 

importantes, que dan una idea de cómo es el comportamiento de las neoplasias 

selares y paraselares y la influencia de los aspectos sociodemográficos en estas. 

En México, Cedi S y colaboradores realizaron un estudio de tipo retrospectivo y 

descriptivo entre marzo del 2011 a marzo del 2016, en el cual encontraron que el 

sexo femenino fue el más afectado por lesiones de la región selar, 

aproximadamente en 64% (50). 

En Buenos Aires-Argentina, Albiero C y colbs. Realizaron un análisis retrospectivo 

de 519 pacientes entre 2001- 2009, encontrando que los adenomas constituyeron 

el 79% del total de lesiones del área hipotálamo-pituitaria, de estas, la acromegalia 

fue la más prevalente (34%), seguido de enfermedad de Cushing (30%), 

prolactinoma (19%) y adenoma no-funcionante (17%), se reportó una mayor 

frecuencia en mujeres (66%), con excepción del grupo de pacientes con adenomas 

no funcionantes, los cuales se presentaron en mayor proporción en hombres. La 

edad de presentación fue variable según el tipo de tumor. Así, mientras que para 

prolactinomas y acromegalia la mayor incidencia se situó en la tercera década, ésta 

se encontró en la cuarta para enfermedad de Cushing y para los no fucionantes en 

la quinta década de la vida (51). 



En esta misma región, Day y colbs. realizaron el primer estudio retrospectivo de 

latinoamerica que estimaba la prevalencia y la incidencia de adenomas de hipófisis, 

en el cual tomaron pacientes en el periodo de 2003-2014 y encontraron una tasa de 

incidencia estandarizada de 7,39/100.000 habitantes/año. En su estudio las mujeres 

representaron el 73% de los afectados, 61,4% fueron microadenomas, la edad 

media del diagnóstico fue de 46,4 años y los prolactinomas tuvieron las tasas más 

altas de incidencia, seguidos de acromegalia y adenomas no funcionantes. Así 

mismo, la prevalencia fue mayor para las prolactinomas, seguido de los adenomas 

no funcionantes, acromegalia y efermedad de Cushing (52).  

En Ecuador, Garcia J. y colbs. Realizaron un estudio descriptivo que evaluaba las 

características de adenomas hipofisarios desde el 2012 hasta el año 2016, en el 

cual encontraron que el microadenoma era el tipo más frecuente (65%), con una 

presentación sintomática en el 90% y un exceso de producción hormonal en el 

70,4%. Reportaron además que el tumor más común en la edad adulto joven y 

adulto, correspondió a prolactinoma (78,9 y 54% respectivamente), mientras que la 

en la edad adulto mayor los no funcionantes fueron los más representativos con el 

64%. Así mismo, el sexo femenino y la raza mestiza fueron las características más 

frecuentes para las prolactinomas, a diferencia de la acromegalia y los adenomas 

no funcionantes, los cuales predominaron en sexo masculino y raza indígena. 

Finalmente, se encontró que solo el 3,2% de los casos tenían antecedentes 

familiares de adenomas hipofisarios (53). 

En Caracas-Venezuela, un trabajo publicado por Krivoy S. en el año 2010, encontró 

que las estirpes histológicas más predominantes en los estudios de anatomía 

patológica e inmunohistoquímica fueron el adenoma hipofisario de células nulas 

(37,62%), seguidos de los de células lactótropas (30,50%), células productoras de 

ACTH (10,50%) y los adenomas hipofisarios mixtos de células productoras de GH 

y prolactina (10%) (54). 

En un estudio realizado por Maurus A. y colaboradores en el año 2016 sobre 

tumores hipofisarios en el estado de Paraíba - Brazil, se encontró que de los 



pacientes sometidos a resección transesfenoidal entre 1993 y 2003 el 57,6% eran 

mujeres, el grupo de edad más prevalente era el de 50 a 60 años y en cuanto al 

tamaño, el 75,8% de los macroadenomas eran tumores funcionantes; de estos el 

75% eran productores de prolactina, 18,75% productores de GH y el 6.05% de 

ACTH (55). En cuba, Lopez O y colbs en el año 2005, realizaron un estudio 

descriptivo, restrospectivo en pacientes con prolactinoma, intervenidos 

quirurgicamente entre 1996-2003, encontrando un predomino del sexo femenino 

(86%) y los adenomas hipofisarios del tipo microadenoma (51%), por otra parte, en 

cuanto al sexo masculino hubo una mayor preponderancia de macroadenomas (56). 

4.1.3 ESTADÍSTICAS NACIONALES 

En Colombia, los datos epidemiológicos son muy limitados y se conocen pocos 

estudios que abarquen estas patologías y sus aspectos sociodemográficos. En 

Bucaramanga, Sarmiento y colbs. Realizaron un estudio descriptivo y retrospectivo 

de hallazgos patológicos de pacientes con patología selar, supraselar o paraselar 

entre 1992 y 2018, y encontraron que la mediana de edad de diagnóstico fue de 50 

años con mayor frecuencia en el sexo femenino. Además, identificaron que el 

adenoma fue la lesión más frecuente (66,6%), seguido del craneofaringioma 

(19,8%), y meningioma (2,5%). Con respecto a los hallazgos inmunohistoquímicos 

de los adenomas, se evidenció un predominio de los adenomas silentes y 

gonadótropos (27). 

En Cartagena, Pereira J. y colbs. Llevaron a cabo un estudio descriptivo de 

pacientes con diagnóstico de adenoma hipofisario que consultaron entre el año 

2009 y 2010, en el cual encontraron que el 88,2% de los tumores eran 

macroadenomas y 11,8% microadenomas, diferente a lo reportado en la mayor 

parte de la literatura, por lo que sugieren la necesidad de realizar estudios con una 

muestra mayor de pacientes ya que la de ellos fue de solo 17. Además, reportaron 

que la media para la edad fue de 52,3 años, la mayoría eran funcionantes (52,9%) 

y se presentaban con mayor frecuencia en el sexo femenino (52,3%) (57). 

En Manizales y Armenia Galvis W. y colbs. Realizaron un estudio descriptivo, 

transversal en pacientes con acromegalia o gigantismo valorados en la consulta de 

endocrinología en el periodo de abril y mayo de 2013, reportaron 22 casos, de estos, 



el 59.1 % fueron femeninos y 40.9% masculinos. Todos los casos presentaban 

adenoma hipofisiario demostrado por resonancia magnética (RM) de los cuales eran 

macroadenomas el 59.1 % y microadenomas el 40.9 % (58). 

En Antioquia, Gutierrez J. y colbs. Evaluaron en un estudio descriptivo retrospectivo, 

todos los pacientes atendidos entre mayo de 1986 y enero de 2010 en los servicios 

de endocrinología del Hospital Universitario de San Vicente Fundación. 

Encontrando 18 casos de enfermedad de Cushing, con adenoma hipofisario 

comprobado por imágenes, de estos el 72% correspondieron a microadenomas con 

un tamaño promedio de 5,1 mm y el 27% eran macroadenomas, con un tamaño 

promedio de 27,5 mm (59). 

En Bogotá, Tovar H y colbs.  Revisaron de manera retrospectiva los registros de 

consulta diaria de pacientes con diagnóstico confirmado de acromegalia del hospital 

de San José, durante 1990-2007, encontrándose una mayor frecuencia en el sexo 

femenino, en el rango de edad de 20 a 45 años y del tipo macroadenomas (60). En 

Pereira, Lopez C. y colbs. realizaron una descripción retrospectiva de 45 pacientes 

con diagnóstico de hiperprolactinemia entre enero del 2008 y julio del 2013, 

reportando que el 57,8% eran prolactinomas y de estos el 88% eran microadenomas 

(61).  

4.2  MANIFESTACIONES ENDOCRINAS MÁS FRECUENTEMENTE 

ASOCIADAS A ESTE TIPO DE TUMORES 

Los tumores de la región selar y paraselar producen manifestaciones clínicas 

endocrinas por hipopituitarismo, secundario a compresión del parénquima 

hipofisario normal adyacente al tumor o, por el contrario, hipersecreción hormonal 

(5). Frecuentemente, el diagnóstico de adenomas asintomáticos puede ser un 

hallazgo incidental radiológico al realizar una técnica de imagen (“incidentalomas”) 

(62).  

En cuanto a los prolactinomas, se ha observado correlación entre la cifra de 

prolactina y el tamaño tumoral, ya que la mayoría de los pacientes con una masa 

hipofisaria tienen un nivel de prolactina superior a 150 ng por mililitro. Además, 

valores de prolactina > 250 ng por mililitro suele ser diagnóstico de 

macroprolactinoma y una prolactina > 1000 ng por mililitro, aunque es muy poco 



frecuente se asocia con agresividad. Los niveles persistentemente elevados de 

prolactina alteran la pulsatilidad de GnRH (hormona liberadora de gonadotropinas) 

e inhibe la secreción de LH y FSH, que produce amenorrea, oligomenorrea o una 

fase lútea corta asociada con infertilidad en las mujeres. En hombres, se relaciona 

a baja libido, impotencia, ginecomastia, galactorrea, oligospermia o azoospermia 

(5,9). Aproximadamente el 50% de las mujeres y el 35% de los hombres tienen 

galactorrea y tanto mujeres como hombres tienen densidad ósea reducida, 

deficiencia de hormonas esteroides y aumento riesgo de fracturas vertebrales (5). 

En relación al síndrome de Cushing, existen múltiples características clínicas de 

importancia, Feelders y colbs. en una revisión de artículos publicados del 2000-2012, 

encontraron que en el momento del diagnóstico 58-85% de los pacientes tenian 

hipertensión, 32-41% eran obesos, 20-47% tenian diabetes mellitus, 50-81% 

depresión mayor, 31-50% osteoporosis y 38-71% dislipidemia (63). Los pacientes 

con tumor hipofisario productor de ACTH, desarrollan con frecuencia síndrome 

metabólico (compuesto por obesidad visceral, síntomas de pérdidas de proteínas, 

hiperglucemia y dislipidemias) enfermedad cardiovascular (aterosclerosis arterial e 

hipertensión, trombosis arterial y venosa), infecciones oportunistas, deficiencias 

cognitivas y trastornos neuropsiquiátricos (10). 

En pediatría, el síntoma más significativo es el retraso del crecimiento con obesidad 

de predominio troncular, pero también se puede manifestar con los síntomas 

clásicos de “facies en luna llena”, “cuello de búfalo”, fragilidad, equimosis cutánea, 

estrías rojo vinosas, miopatía y retraso en la maduración ósea (64). Mientras que 

en adultos los síntomas se desarrollan de manera lenta y progresiva y son 

diagnosticados después de largo tiempo de evolución predominando la obesidad 

(90%), al igual que el déposito de grasa a nivel visceral y subcutánea en cara (cara 

de luna llena) y cuello (giba de búfalo). Acompañado de disminución del tejido 

subcutáneo y la atrofia cutánea que favorece la aparición de equimosis ante 

mínimos traumatismos y plétora facial, estrías violáceas en el abdomen y la raíz de 

los miembros, así como atrofia y debilidad muscular proximal. El 80% de las mujeres 

presentan oligoamenorrea y pueden tener hirsutismo, acné, osteoporosis, fracturas 

patológicas y aplastamientos vertebrales (9). 



Los adenomas hipofisarios que comprometen las células somatótropas son 

secretores de hormona de crecimiento (GH), la cual en el hígado estimula la 

secreción de factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1), induciendo 

cambios metabólicos (lipolisis y resistencia a la insulina) y somáticos (crecimiento 

del tejido conectivo, cartílago y vísceras). La progresión de la acromegalia es lenta 

y los síntomas aparecen de forma insidiosa, de manera que el intervalo medio entre 

el inicio de los síntomas y el diagnóstico es de 12 años. Por este motivo, en el 

momento del diagnóstico, el 75% de los pacientes ya han desarrollado un 

macroadenoma (65, 66). 

Cuando el exceso de GH se produce en la infancia o la adolescencia, antes de la 

fusión de los cartílagos de crecimiento, da lugar al gigantismo. Sin embargo, cuando 

este ocurre despúes, los pacientes presentan alteraciones en los tejidos (aumento 

del tamaño acral, prognatismo, arcos supraciliares prominentes, maloclusión 

dentaria, dastema, incremento del espesor piel, hiperhidrosis y acantosis nigricans), 

compromiso cardiovascular (hipertrofia ventricular, insuficiencia cardíaca, arritmias 

e hipertensión), alteraciones metabólicas (insulino resistencia, diabetes mellitus e 

hipertrigliceridemia), respiratorias (obstrucción aérea alta y apnea del sueño), 

compromiso de articulaciones (artropatía, cifosis dorsal, osteoartritis, síndrome de 

túnel del carpo y osteopenia) y otras alteraciones endocrinas como bocio 

multinodular y tirotoxicosis (5, 9, 67). 

Reid TJ. Y colbs. Realizaron un análisis a 524 pacientes con acromegalia que se 

presentaron entre 1981 y 2006 en dos hospitales de la ciudad de Nueva York, en el 

cual encontraron comorbilidades como hipertensión 37% (temprana) frente a 36% 

(tardía), síndrome del túnel carpiano (24%), apnea del sueño (13% - 29%), 

osteoartritis (25%) y diabetes mellitus (18%) (68). Más adelante, en 2017, 

Petrossian y colbs. Realizaron una revisión que incluyó 3174 pacientes con 

diagnóstico de acromegalia y encontraron que la diabetes mellitus estuvo presente 

en el 27,5%, la hipertensión en el 28,8%, el síndrome de apnea del sueño en el 25,5% 

y la hipertrofia cardíaca en el 15,5%. Los resultados cardiovasculares graves como 

accidente cerebrovascular, insuficiencia cardíaca e infarto de miocardio estaban 

presentes en <5% en el momento del diagnóstico, los niveles de eritrocitos 



aumentaron y se correlacionaron con los valores de IGF-1. A su vez, los nódulos 

tiroideos fueron frecuentes (34,0%), la osteoporosis estaba presente en el momento 

del diagnóstico en el 12,3% y el 0,6–4,4% había experimentado una fractura (69). 

En Colombia Galvis W. y colbs. Realizaron un estudio descriptivo y transversal, en 

cual caracterizaron los signos y síntomas más prevalentes en los pacientes con 

acromegalia, que consultaron al servicio de endocrinología y dermatología en las 

ciudades de Manizales y Armenia, encontrando engrosamiento de la piel y el cuero 

cabelludo en 77.3 % de los casos,  agrandamiento  distal  de  extremidades  (acral)  

en  95.5  %,  agrandamiento  de nariz en 81.8 %, agrandamiento de orejas en 27.3 %, 

agrandamiento de labios en 50 %, macroglosia en 54.5 %, prominencia frontal en 

63.6 %, y prognatismo y mala oclusión en 68.2 %, entre otras manifestaciones 

clínicas. Se encontraron enfermedades sistémicas asociadas en 63.6 %, 

principalmente, hipertensión arterial (50 %), diabetes (27.3 %) y dislipidemia (45.5 %) 

(58). 

La cosecreción de GH y TSH ocurre comúnmente, siendo reportado en 

aproximadamente el 15% de adenomas hipofisarios. En algunos pacientes con 

acromegalia, los signos y síntomas de hipertiroidismo pueden pasar por alto 

clínicamente, ya que el cuadro clínico relacionado con la hipersecreción de GH 

puede predominar. La mayoría de los pacientes con tumores secretores de TSH 

presentan síntomas y signos clásicos de hipertiroidismo de gravedad variable, 

indistinguibles de las causadas por enfermedades primarias de la tiroides. La 

glándula tiroides se agranda según el examen físico en aproximadamente el 90% 

de los pacientes (70, 71), así mismo, se encontró una alta prevalencia de fracturas 

vertebrales en pacientes con este tipo de adenoma, en estrecha asociación con los 

niveles de hormona tiroidea (72). 

Se han diagnosticado adenomas hipofisarios productores de TSH en pacientes con 

episodios de tirotoxicosis de instalación progresiva, se estima que puede ocurrir en 

el 21% de los pacientes con este tipo de adenomas, de la misma manera, se ha 

encontrado que los trastornos del eje gonadal son frecuentes, estando presentes 

los trastornos menstruales en todas las mujeres con tumores TSH / PRL y en un 

tercio de aquellos con TSHoma puro (33%), así como la galactorrea (28%). En 



varios hombres con TSHomas y / o adenomas mixtos de TSH / FSH se reportó 

hipogonadismo central, pubertad tardía y disminución de la libido (73).  

Mientras que el 80-90 % de los adenomas hipofisarios clínicamente "silenciosos" 

son adenomas gonadotropos, una pequeña proporción tiene una producción 

hormonal alta clínicamente relevante (74, 75). En una revisión realizada por Ntali y 

colbs. De artículos publicados sobre adenomas gonadótropos funcionantes hasta el 

2013, encontraron que las manifestaciones clínicas de presentación más común en 

mujeres incluyen, irregularidad menstrual (amenorrea secundaria oligomenorrea, 

manchado vaginal espontáneo o menorragia grave), infertilidad, galactorrea y 

síndrome de hiperestimulación ovárica. Mientras que para hombres se reportó, 

agrandamiento testicular debido al efecto trófico en los testículos, lo que lleva a un 

aumento de la longitud de los túbulos seminíferos e hipogonadismo. Por otra parte, 

en niños aunque es sumamente raro, se identificaron casos de pubertad precoz 

isosexual (76).  

4.3  MANIFESTACIONES COMPRESIVAS MÁS COMÚNMENTE 

ASOCIADAS A TUMORES DE LA REGIÓN SELAR Y PARASELAR. 

Los adenomas de hipófisis no funcionantes son aquellas neoplasias que afectan la 

hipófisis, pero no tienen asociada una secreción hormonal, en estos casos, los 

síntomas son el resultado de la compresión de estructuras adyacentes (77). Estos 

incluyen, defectos de los campos visuales, oftalmoplejía, cefalea, hipopituitarismo, 

la hiperprolactinemia puede estar presente por compresión del tallo hipofisario, así 

como la diabetes insípida por compresión de la hipófisis posterior (25, 77, 78,79) 

El síntoma más frecuente relacionado con el efecto de masa es la alteración visual 

de diferentes características, la cual depende del grado, sitio de compresión y el 

tamaño tumoral (77). Ogra S y colbs. En un análisis prospectivo publicado en el 

2014, que incluyó 103 pacientes con adenoma de hipófisis, encontraron que la 

perdida visual fue la causa más común de presentación (39%) y los defectos 

bitemporales fueron el patrón más prevalente (41%) seguido de los defectos 

homónimos (13%), sin embargo, una proporción significativa (33%) se presentaron 

con defectos unilaterales (80). Así mismo, Lee y Colbs. En un estudio realizado en 

2015, que evaluaba los registros médicos de pacientes con macroadenoma 



hipofisario, determinaron que los defectos más comunes del campo visual fueron 

bitemporales o mixtos (42,6%), porque probablemente los macroadenomas 

comprimen más que solo el quiasma (81). 

En ocasiones, la pérdida de la esteriopsia es el primer síntoma, compresiones en 

zonas específicas, podrían generar escotomas de la unión, comprometiendo la 

visión central del lado de la compresión acompañado de un defecto del campo 

temporal superior contralateral, reduciendo la agudeza visual (82). Wang y colbs. 

En un estudio retrospectivo de 201 pacientes (402 ojos) con adenoma hipofisario, 

encontraron que 166 ojos tenían agudeza visual deteriorada (45 ojos, <4.0; 43 ojos, 

4.0 - 4.4; y 78 ojos, 4.5 - 4.8). Además, reportaron una correlación lineal entre los 

defectos del campo visual y la puntuación de agudeza visual, determinando que los 

adenomas hipofisarios no funcionales tienden a afectar la agudeza visual más que 

los adenomas con otros diagnósticos patológicos (83). Menos frecuente es la 

diplopía, que puede ocurrir debido al compromiso de los nervios oculomotores en el 

seno cavernoso, esto está más asociado a los tumores de gran o rápido crecimiento, 

también puede presentarse compresión del cuarto, quinto y sexto par craneal en los 

adenomas de crecimiento paraselar (79, 84). Por otro lado, en raros casos, la 

invasión de un tumor pituitario podría generar exoftalmos unilateral (17).  

La cefalea es una de las manifestaciones compresivas iniciales más comunes y se 

han realizado algunos estudios para establecer su prevalencia y características. 

Abarafah B y colbs. En un estudio realizado en el año 2000, encontraron que un 51% 

de todos los pacientes con adenoma hipofisario tenían cefalea, además este 

hallazgo estuvo presente en un 54% de todos los pacientes con hipopituitarismo y 

en un 43% de los pacientes sin hipopituitarismo (85). Años más tarde en 2005, Levy 

M. y colbs. Reportaron que, de una muestra de 84 pacientes con adenoma 

hipofisario, el 64% presentaban migraña crónica, 30% episódica, 27% cefalea 

punzante, 5% cefalea neuralgiforme unilateral de corta duración con inyección 

conjuntival y lagrimeo (SUNCT), 4% cefalea en racimos y 1% cefalea hemicraneana 

contínua. El dolor de cabeza similar al SUNCT solo se observó en pacientes con 

acromegalia y prolactinoma (86). 



En el 2008, Gondim y colbs.  Realizaron un estudio prospectivo de 64 pacientes 

diagnosticados con masas hipofisarias primarias, en el cual encontraron que la 

cefalea estaba presente en el 69% de los pacientes, sin diferencias en cuanto al 

género (87). En el 2012 Schankin C y colbs. Publicaron un estudio que evaluaba la 

presencia de cefalea en pacientes con adenoma hipofisario, en el cual encontraron 

una prevalencia de 41%, en la mayoría de los casos migraña (29%) o cefalea 

tensional (46%) (88). En el 2016, Rizzoli P. y colbs. Realizaron un estudio de cohorte 

longitudinal, en el cual se incluyeron 133 participantes y se estimó una prevalencia 

global de cefalea del 63%, la cual fue significativamente más frecuente en mujeres 

y en jóvenes, así mismo el 72% informaron una localización en la región anterior 

(89). 

El adenoma hipofisario y el craneofaringioma son causas poco frecuentes de 

diabetes insípida central, esta puede ocurrir en los casos en que se localizan en la 

región selar rodeando y comprimendo el tallo hipofisario (78). De los Santos y colbs. 

Realizaron en Perú un estudio retrospectivo de tipo cross-sectional de 79 niños con 

diabetes insípida central entre 2001-2013, encontrando que la etiología de esta 

condición estuvo relacionada en el 37,9% de los casos a craneofaringiomas y el 6,4% 

a adenomas pituitarios (90). Masri-Iraqi H y colbs. En su análisis retrospectivo de 70 

adultos diagnosticados con diabetes insípida central, encontraron que entre las 

etiologías selares, el craneofarigioma correspondió al 24%, acromegalia 10%, 

adenomas no funcionantes 9%, enfermedad de Cushing 3% y macroprolactinomas 

1,5% (91).  

En casos raros, el tumor selar puede invadir estructuras locales como el seno 

cavernoso, la duramadre y el cerebro adyacente y comprimir otras estructuras 

intracraneales, lo que resulta en síntomas como la epilepsia del lóbulo temporal. 

Tumores gigantes definidos como ≥ 40 mm en extensión, pueden obstruir el foramen 

de Monro, conduciendo a hipertensión intracraneal e hidrocefalia. Puede ocurrir 

rinorrea del líquido cefalorraquídeo si el tumor causa erosión en el suelo selar y se 

extiende inferiormente (extensión infraselar) al seno esfenoidal. Rara vez la oclusión 

de la arteria carótida interna (ICA) ha sido informada (79). 



La apoplejía hipofisaria (AP) es un infarto o hemorragia de la glándula pituitaria (92), 

es una entidad rara, que suele poner en peligro la visión y, en ocasiones, la vida. La 

incidencia exacta es variable; sin embargo, es más común en macroadenomas y 

adenomas no funcionantes, aunque raras veces se ha informado en 

microadenomas.  La presentación clínica típica se caracteriza por la presencia casi 

universal de cefalea con o sin lo siguiente: alteraciones visuales, parálisis 

extraoculares, sensorio alterado (93). Jiang Q. y colbs. Realizaron una revisión 

sistematica en el año 2020, en la cual determinaron que entre los pacientes con 

apoplejía pituitaria que desencadenó un infarto cerebral, el 8,7% tenía el 

antecedente de un adenoma pituitario (94). 

Algunos síntomas por el efecto compresivo de las neoplasias selares han sido 

reportados en casos excepcionales. Oh T. y colbs. En el año 2020, reportaron un 

caso de presentación atípica de un infarto isquémico en el territorio de la arteria 

cerebral media derecha secundaria a un macroadenoma secretor de prolactina, los 

síntomas primarios de esta paciente fueron cefalea, desviación izquierda de la cara 

y debilidad del hemicuerpo izquierdo (95). Así mismo, Na S. y colbs. En el año 2019 

describieron un caso de macroadenoma hipofisario que debutó con amnesia global 

de 8 horas, por compresión posterior del lóbulo temporal mesial e hipocampo 

anterior (96). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 



5. CONCLUSIONES 

• La frecuencia de aparición de las neoplasias hipofisarias es hasta 4 veces 

mayor de lo anteriormente estimado mostrando un notable incremento, razón 

por la cual deben ser considerados ampliamente en el ejercicio de práctica 

clínica, con el objetivo de lograr una detección diagnostica temprana y un 

tratamiento oportuno.  

• Este tipo de neoplasias afectan con mayor relevancia a los individuos de raza 

negra, así como a el sexo femenino y se encuentran más frecuentemente en 

personas que superan los 40 años de edad  

• La mayoría de estas neoplasias son de curso benigno, lo que es un aspecto 

alentador, siendo la mayor preocupación no la neoplasia en sí misma sino 

los síntomas acompañantes, los cuales pueden afectar significativamente la 

calidad de vida de las personas que padecen este tipo de enfermedad y 

generar complicaciones a largo plazo si no son tratadas. 

• Entre los adenomas pituitarios que corresponden a la neoplasia más 

frecuente de la región selar se encuentra con una mayor prevalencia el 

prolactinoma, el adenoma no funcionante y el adenoma gonadotrópico, por 

otro lado, el adenoma de células tirotropas es el más raramente encontrado.   

• En Colombia, la edad media de diagnóstico para este tipo de cáncer se 

encontró en la década de los 50, con mayor predominio en el sexo femenino, 

y más frecuentemente del tipo secretor de prolactina, concordando con la 

literatura mundial, sin embargo, los datos epidemiológicos son muy limitados 

y se conocen pocos estudios que abarquen estas patologías y sus aspectos 

sociodemográficos.  

• Las manifestaciones endocrinas más frecuentes en ambos sexos son las 

relacionadas con el eje hipofiso-gonadal, entre los síntomas asociados están 

la infertilidad, disminución del libido y alteraciones del ciclo menstrual en las 

mujeres, por lo que se debería tener en cuenta este diagnóstico diferencial a 

la hora del abordaje de pacientes que consulten por con estas 

sintomatologías. 



• Entre las manifestaciones compresivas, el síntoma más frecuente es la 

alteración visual por el efecto masa (de forma bilateral, típicamente como 

hemianopsia bitemporal mixta), la cefalea y más raramente los síntomas por 

compresión de la neurohipófisis asociados a hipopituitarismo y alteración de 

la secreción de hormona antidiurética que conlleva a diabetes insípida central.  
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