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Resumen
Se presenta el caso de una mujer de 43 años quien consulta por galactorrea, cefalea e

hiperprolactinemia, con hallazgos de lesión selar con compromiso de la vía óptica en la resonancia
magnética nuclear e hipotiroidismo primario severo. Después de cuatro meses de suplencia con
levotiroxina se produjo mejoría de los síntomas, normalización de los niveles de TSH y prolactina y
marcada reducción y posterior desaparición de la lesión selar descrita inicialmente. Los campos
visuales se normalizaron. El caso corresponde a hiperplasia hipofisiaria secundaria a hipotiroidismo
primario (Acta Med Colomb 2005; 30: 65-67).
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Abstract
This is a 43 years old woman, complaining of galactorhea, headache and hyperprolactinemia. A

large macroadenoma of the pituitary with extensive suprasellar extension and displacement of the optic
chiasm was detected on MRI and primary hypothyroidism was found. After treatment with levothyroxine
for four months, her TSH and prolactin levels returned to normal, her symptoms improved and a
marked shrinkage of the selar lesion was observed. The visual fields returned to normal. This is a case
of pituitary hyperplasia due to primary hypothyroidism (Acta Med Colomb 2005; 30: 65-67).
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Presentación del caso
Mujer de 43 años, ama de casa, quien consultó al Hospital

Naval de Cartagena por cuadro clínico de tres años de evolu-
ción consistente en galactorrea asociada a cefalea occipital
izquierda severa. No se documentó consumo de medicación
asociada a hiperprolactinemia. En la evaluación inicial se
encontraron niveles elevados de prolactina sérica 44.4 ng/ml
(Normal: 0-25 ng/ml), cortisol sérico: 6.62 µg/dL (4-19),
TSH> 100 mIU/ L (Normal: 0.2-7), T4 total: 1.18 µg/dL (4-
11.8), T3 total: 41 ng/dL (76-230). La campimetría reportó
alteración de campos visuales compatible con compromiso
del área quiasmática y la resonancia nuclear magnética (RNM)
con gadolinio de silla turca reveló: lesión ocupando espacio
en región selar, en relación a macroadenoma hipofisiario con
extensión paraselar y supraselar comprometiendo el
infundíbulo. Lesión en diámetro dorsoventral de 15 mm y
cráneo caudal de 19 mm, discreto desplazamiento del quiasma

óptico. En su unidad de base recibió bromocriptina oral por
dos semanas, que posteriormente fue suspendida por intole-
rancia gastrointestinal, siendo entonces referida al servicio
de neurocirugía del Hospital Militar Central para realizar
cirugía transesfenoidal con impresión diagnóstica de
prolactinoma.

Evaluada por el servicio de endocrinología seis meses
después de su primera consulta, se encontró paciente de 43
años de edad quien refería astenia, estreñimiento, piel seca,
aumento de peso, fragilidad de las uñas y caída de la cola de
las cejas. Antecedente de histerectomía por NIC III. Al exa-
men físico: tiroides palpable sin nódulos, obesidad centrípeta,
piel seca, fase de relajación lenta del reflejo aquiliano,
campimetría por confrontación normal, agudeza visual 20/ 20
en ambos ojos. Se solicitó nueva RNM y determinaciones
hormonales mediante quimioluminiscencia que arrojaron los
siguientes resultados: prolactina: 1202 mUI/lt (64-424), LH:
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3.6 mIU, FSH: 4.32 mUI, cortisol sérico: 313.8 nmol/L (221-
690), TSH >100 mUI/L (0.4-4), hormona del crecimiento: 1
ng/ml (0.06-5), estradiol: 33.9 y T4 libre medido por RIA
(radioinmunoanálisis): 0.28 ng/dL (0.8-2) (Figuras 1 y 2).

Se inició levotiroxina con incremento progresivo semanal
hasta 150 µg/día. Es evaluada de nuevo cuatro meses des-
pués, con mejoría clínica y paraclínica: sin galactorrea, ni
cefalea o alteraciones visuales, disminución de peso, fase de
relajación del reflejo aquiliano normal. TSH: 28.8 mUI/L
(0.4-4), T4 Libre: 0.78 ng/dl (0.8-2), RMN de silla turca:
altura máxima de hipófisis 10 mm (Figura 3). Se ajustó dosis
de levotiroxina a 175 µg/día. Tres meses después los resulta-
dos paraclínicos indicaron prolactina sérica: 624 µU/ml (75-
511), T4 libre: 1.8 ng/dL (0.8-2), TSH: 0.97 mUI/ L (0.4-4).

Discusión
Se presenta el caso de una mujer en quinta década de la

vida con imágenes sugestivas de un macroadenoma hipo-
fisiario funcionante en quien se documenta hipotiroidismo
primario severo y se alcanza regresión completa luego de
administrar levotiroxina. El diagnóstico diferencial de la
hiperplasia hipofisiaria debe establecerse con prolactinoma
o los raros adenomas productores de TSH (1).

Se han descrito varios casos de crecimiento hipofisiario
y pseudotumor debido a hipotiroidismo, tanto en población
adulta como en pediátrica (2-4). El crecimiento hipofisiario
puede ser de magnitud suficiente para producir compromi-
so del quiasma óptico y los campos visuales. La liberación
de TRH (hormona liberadora de tirotropina) desde el
hipotálamo produce estímulo en las células productoras de
TSH y prolactina en hipófisis, siendo la responsable de la
hiperprolactinemia y los signos clínicos asociados a ésta.
La terapia con levotiroxina se ha asociado con resolución
no sólo del hipotiroidismo sino también de la hiperpro-
lactinemia y reducción del tamaño de la hipófisis (2-9).

Se ha documentado que la regresión de la masa hipo-
fisiaria puede producirse en tan corto plazo, como una a
cuatro semanas luego de iniciar la levotiroxina (5).

Usualmente el crecimiento hipofisiario en hipotiroidismo
primario es asintomático aunque pueden presentarse: cefa-
lea, compresión del quiasma y galactorrea. Con el uso de
imágenes como la resonancia magnética se puede visualizar
directamente la hipófisis aumentada de tamaño y su regre-
sión luego de tratamiento médico con levotiroxina.

El hallazgo imagenelógico de macroadenoma ha condu-
cido en algunos casos a cirugía transesfenoidal innecesaria,
con posterior descripción por parte de patología, de hiperpla-
sia de lacto y tirotropos en una glándula hipófisis por lo
demás normal (3, 5, 6).

Aunque se han descrito diferentes patrones de realce y
captación en RNM para tratar de diferenciar entre adenoma
e hiperplasia, esta ha sido incapaz por sí sola de diferen-
ciarlas de manera confiable.

El diagnóstico debe apoyarse en una adecuada historia
clínica, valores previos de TSH, uso de levotiroxina, adhe-

Figura 1. Resonancia magnética nuclear (RMN) de hipófisis (corte coronal): lesión selar.

Figura 2. RMN de hipófisis (corte sagital): lesión selar.

Figura 3. RMN de hipófisis cuatro meses después de suplencia con levotiroxina.
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rencia al tratamiento y signos y síntomas que orienten a
otra patología de origen endocrinológico.

Se debe vigilar la evolución clínica luego del inicio de
levotiroxina debido a la rara posibilidad de manifestacio-
nes neurológicas como el desarrollo de pseudotumor cerebri
y falla visual paradójica inducida por la terapia o detectar la
falta de regresión como en caso de tumor hipofisiario no
tirotrópico.

La indicación de cirugía transesfenoidal en hipotiroi-
dismo primario se limita a descompresión del quiasma
óptico o para obtener tejido hipofisiario diagnóstico en
caso de no obtener regresión o empeoramiento luego de la
terapia con levotiroxina.

En presencia de masa hipofisiaria debe excluirse la posi-
bilidad de hipotiroidismo, evaluando TSH, especialmente
en caso de presentar hiperprolactinemia pues el enfoque
diagnóstico y terapéutico son diferentes como se presenta
en este caso.
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