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Tumores de la hipofisis

Escobar Alfonso?

RESUMEN
La hipofisis, pequefia estructura formada por tejido glandular y tejido nervioso, se localiza en la base del craneo en la
cara superior del esfenoides, en lassilla turca, sus dimensiones (13x10x6 mm; 650 mg) son similares a las de una avellana,
constituye junto con el hipotalamo el denominado cerebro neuroendocrino. Sus células glandulares generan cinco impor-
tantes hormonas, esenciales para el desarrollo y metabolismo corporales, asi como para el mantenimiento de la
homeostasis endocrina: hormona de crecimiento, adrenocorticotrofina, tirotrofina, prolactina y las hormonas
gonadotroficas, la estimulante del foliculo y la luteinizante. Desde el I6bulo posterior de la hipofisis pasan a la circulacion
por el tracto hipotalamo-hipofisiario las hormonas oxitocina y la vasopresina u hormona antidiurética, ambas generadas
en los nucleos neurosecretores supradptico y paraventricular, del hipotalamo. La mayoria de las neoplasias se originan en
la parte glandular, ya que los tumores de la parte nerviosa son extremadamente raros. Gracias a la aplicacion de técnicas
de inmunocitoquimicay de inmunohistoquimica, la clasificacion actual de los tumores de la hip&fisis se basa en el tipo de
hormona que generan las células tumorales: adenomas que producen hormona de crecimiento, tirotrofina, prolactina,
adrenocorticotrofina y gonadotrofinas, aunque también hay adenomas que producen dos o mas hormonas; en este
ultimo caso se denominan mixtos o plurihormonales. Aunque la mayoria de los tumores de la hip6fisis son benignos,
pueden ser invasores y, ocasionalmente, se describen adenocarcinomas. Solamente el coristoma (hamartoma) y el
mioblastoma de células granulares (¢, glioma?) han sido descritos como tumores del I6bulo posterior de la hipofisis.
Palabras clave: glandula pituitaria, neoplasias hipofisiarias, adenoma de la hipofisis.
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Hypophysis tumors

ABSTRACT
The pituitary gland or hypophysis cerebri is a small structure similar to a hazelnut. Its dimensions are 13 x 10 x 6 mm, it
weighs 650 mg, is formed by both glandular tissue the adenohypophysis and nervous tissue the neurohypophysis, it is
found at the base of the skull in the sella turcica on the superior surface of the body of the sphenoid bone. Anatomically
and functionally associated to the hypothalamus constitutes the so-called endocrine brain five important hormones
essential for somatic development, metabolism and endocrine homeostasis are synthetized in the glandular part:
growth hormone, adrenocorticotropin, thyrotropin, prolactin and the gonadotropins —follicle stimulating hormone and
luteinizing hormone. From the posterior lobe of the hypophysis the hypothalamohypophyseal tract carries into the
circulatory system the vasopressin and oxytocin hormones, neurosecretory product of the paired supraoptic and
paraventricular hypothalamic nuclei. The majority of the pituitary tumors are originated in the adenohypophysis; tumors
originating in the neurohypophysis are extremely rare. Immunecytochemistry and immunehistochemistry techniques
led to a more precise and modern classification of pituitary tumors. The classification is based on the type of hormone
produced by the tumoral cells: hence they may be growth-hormone adenomas, prolactin, adrenocorticotropin, thyrotropin
and gonadotropin adenomas. It is also possible to find adenomas producing more than one hormone, those tumors are
called mixed adenomas or plurihormonal adenomas. Although benign adenomas represent the overwhelming majority
of the adenohypophyseal neoplastic lesions, the adenomas may also be invasive pituitary adenomas and pituitary
carcinomas. Tumors originating in the posterior lobe are extremely rare, only choristoma (hamartoma) and granular cell
myoblastoma derived from pituicytes have been described, the latter may be considered a form of gliomas.
Key words: Pituitary gland tumors, hypophyseal tumors, pituitary adenomas.
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INTRODUCCION

La hipofisis estd conformada por dos partes fun-
cionalmente activas, la pars anterior o adenohipo-
fisis, comprende 80% de la hipofisis, y la pars pos-
terior o neurohipofisis; ademas, existe una pars
intermedia que, al igual que la pars anterior se de-
riva de la bolsa de Rathke, invaginacion embriona-
ria del epitelio faringeo. Como los nombres lo indi-
can, tejido glandular y tejido nervioso forman esta
importante glandula asociada y conectada intimamen-
te con el encéfalo, especificamente con el hipotala-
mo, cuyo conjunto constituye el llamado cerebro neu-
roendocrino, el cual genera, participa, regula, modula
y es indispensable en todas las funciones asociadas
con hormonas y con funciones del sistema nervioso
autébnomo.

En el ser humano adulto la hip6fisis pesa aproxi-
madamente 0.65 g en promedio, con rango de 0.6
a 0.7 g. Mide 13 mm transversalmente, 10 mm en
sentido antero-posterior, y 6 mm en sentido verti-
cal. En la descripcion histolégica original de la pars
glandularis, con base en la afinidad tintorial, se iden-
tificaron tres tipos de células epiteliales, cromoéfo-
bas, eosinofilas y basoéfilas; las cromofobas tien-
den a ser las mas abundantes, constituyen de 65
a 48% del total, les siguen las eosindfilas de 44 a
25% y las menos abundantes, las basoéfilas, de 12
a 7%; las variantes se deben a cambios asociados con
la edad y el género. Descripciones modernas con el
uso de técnicas de inmunocitoquimica diferencian
cinco tipos de células segun la hormona que secre-
tan. Células corticotroéficas, 10%, que producen hor-
mona adrenocorticotr6fica o ACTH. Tirotroficas, 3-
5%, que generan hormona estimulante de la tiroides
(HET). Somatotroficas, aproximadamente 50%, que
producen hormona de crecimiento (HC). Gonado-
troficas (HG) 15-20%, que producen hormonas es-
timulantes de las glandulas sexuales. Lactotroficas
(HL) 10-30%, producen prolactina (PRL). La pars in-
termedia, situada entre la pars anterior y la pars
posterior, forma una estrecha banda cuyas paredes
se hallan recubiertas de epitelio cuboidal, ciliado
en ocasiones, con tendencia a secretar material co-
loide que a veces forma una zona quistica aprecia-
ble a simple vista. La pars posterior o pars nervosa
derivada del hipotalamo, se halla unida a éste por
el tallo de la hipd&fisis, la conforman axones, células
gliales y una trama capilar abundante que permite
el transporte de la neurosecrecion hormonal de
oxitocina y vasopresina u hormona antidiurética,
que sintetizan las neuronas de los ntcleos supradp-
tico y paraventricular del hipotalamo, a los 6rga-
nos blanco correspondientes.

Seis péptidos hormonales importantes en el con-
trol del metabolismo corporal se secretan en las
células que forman la parte glandular de la hipofi-

sis: la hormona de crecimiento que, como su hom-
bre lo indica promueve el crecimiento corporal por
medio de formacidn proteica, multiplicacion y di-
ferenciacion celular. La adrenocorticotrofina (ACTH)
que ejerce el control sobre la produccion de las
hormonas de la corteza suprarrenal que a su vez
modulan el metabolismo de la glucosa, lipidos y
proteinas. La tirotrofina u hormona estimulante del
tiroides (HET) que controla la secrecion de tiroxina
y triyodotironina en la glandula tiroides, hormo-
nas que a su vez controlan la mayoria de las reac-
ciones quimicas intracelulares del cuerpo. La prolac-
tina (PRL), que promueve el desarrollo de la glandula
mamariay la produccién lactea. Dos hormonas go-
nadotroficas (HG), la estimulante del foliculo (HFE)
y la luteinizante (HL), que controlan el crecimiento
del ovario y el testiculo, y las actividades hormona-
les y reproductivas de dichas glandulas endocrinas.
Las dos hormonas hipotalamicas que pasan a la cir-
culacion sanguinea por medio de la hipo6fisis poste-
rior o neurohipofisis, la vasopresina u hormona an-
tidiurética, cuya funcion principal es la retencion
de agua por el rifién, controla la filtracion urinaria
a nivel de los tubulos renales para mantener la ho-
meostasis acuosa corporal; la oxitocina induce la
contraccion de las células mioepiteliales que rodean
los conductillos de las glandulas mamarias y por lo
tanto participa en la expulsion activa de la leche, en
un relejo que desencadena la succion y, dado que
induce contraccion de las células del musculo liso,
posiblemente desempefia un papel importante en el
mecanismo del parto al final de la gestacion. Estas
mismas hormonas que se identifican en los adeno-
mas con base en los marcadores inmunocitoquimi-
cos y las caracteristicas en ultraestructura, constitu-
yen la base para la clasificacion actual de las neoplasias
de laadenohipofisis.l?

TUMORES DE LA ADENOHIPOFISIS

Al igual que cualquier otro 6érgano en el cuerpo
humano, la hipoéfisis no esta exenta de generar neo-
plasias; en las cuales tiende a predominar un tipo
de célula cuya secrecion hormonal especifica ob-
viamente altera, en sentido positivo o negativo, la
funcion del 6érgano blanco correspondiente. Ade-
mas, el crecimiento tumoral destruye otros grupos
celulares por la compresion que ejercen en el pa-
rénquima hipofisiario; si el crecimiento sobresale
de lasilla turca ejerce compresion sobre el nervioy
quiasma opticos, por lo cual se afecta la funcion
visual, el tumor puede también invadir el parén-
quima cerebral suprayacente.

Los adenomas benignos constituyen una abru-
madora mayoria de las neoplasias de la adenohip6-
fisis. Cualquiera de las células que constituyen la
adenohipofisis es susceptible de crecer en forma de
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neoplasia que ocupa espacio.® El hallazgo inciden-
tal de adenomas “‘silenciosos”, asintomaticos, ha sido
descrito ampliamente en la literatura cientifica co-
rrespondiente; en el estudio de la glandula hipofi-
sis en autopsias seriadas se hallan hasta 20% de ade-
nomas pequefios incidentales.*® En la experiencia
de ese autor,® en 105 hipo6fisis normales hubo siete
adenomas que se identificaron en los cortes histo-
I6gicos, ya que no se detectaron previamente por
el examen macroscopico. En la literatura destaca el
estudio de Costello,® ese autor examind cortes his-
tologicos de 1,000 hipofisis normales, en las que
225 tenian adenomas, un total de 265 adenomas,
de los cuales 140 (52.8%) fueron cromoéfobos, 20
(7.5%) eosinofilos, 72 (27.2%) basofilos, y 33 (12.5%)
fueron mixtos con dosy a veces tres tipos de células
en su composicion.* La mayoria se encontroé en in-
dividuos de la sexta década de la vida; la signifi-
cacion dada a este hallazgo fue que los adenomas
no eran funcionales, ya que en ninguno de los ca-
sos se hallé sintomatologia o signos de afeccion
hipofisiaria.

Con base en técnicas de neuroimagen se clasifican
los adenomas en Grado |, microadenomas intrahipo-
fisiarios, no mayores de 10 mm, Grado Il adenomas
mayores de 10 mm todavia intraselares, Grado Ill
adenomas que causan erosion de la silla, y Grado
IV adenomas que hacen extrusion de la silla e in-
vaden estructuras paraselares, inclusive el cerebro.”

Datos epidemioldgicos
de los tumores de la hipo6fisis

Se debe hacer mencién de la serie de tumores
intracraneales reportada por Cushing,? de los que
360 (17.8%) fueron tumores de la hipofisis. De ésos
14.7% (53 tumores) fueron adenomas eosinofilos, 307
fueron adenomas cromoéfobos. En esa serie practica-
mente no hubo diferencia de género y las edades
oscilaron entre 18 y 60 afios. En la serie de Kernohan
y Sayre® de 5,000 tumores intracraneales, hubo 600
adenomas de la hipofisis; (aproximadamente 12%),
300 hombresy 265 mujeres con rango de edad que
osciloé entre siete y 85 afios; hubo 565 adenomas
cromo6fobos y 40 eosinofilos.

Conviene sefialar que desde la séptima década
del siglo pasado se cambi6 la clasificacion histolo-
gica de los adenomas de la hipofisis, que hasta ese
entonces se denominaban segun el patréon de arre-
glo celular observado, adenomas difusos, sinusoi-
dalesy papilares. La introduccion de técnicas inmu-

nocitoquimicas permitio identificar con bastante
precision las hormonas que se producen en los dife-
rentes tipos celulares, como ya se sefialo previamen-
te (vide supra). Por lo tanto, en ese sentido a conti-
nuacion se hace la descripcion de los diferentes tipos
de adenomas.

Adenomas que
producen hormona de crecimiento

Estos adenomas aparecen comunmente en la sex-
ta década y como tal la sintomatologia que se ob-
serva en los pacientes corresponde a la acromega-
lia, aunque ocasionalmente pueden generar
gigantismo en individuos jovenes. Comprenden 15%
de los adenomas que llegan a remocioén quirdrgica.
Los conforman dos tipos de células, una densamen-
te granulada y otra con escasa granulacion de las
células productoras de hormona de crecimiento. El
adenoma con escasa granulacion parece ser el mas
agresivo y difuso, més frecuente en mujeres. La in-
munorreactividad a la hormona de crecimiento se
muestra intensa en el citoplasma de las células
neoplasicas. La ultrastructura muestra células simi-
lares a las somatotroficas, células redondeadas o
poliédricas, los granulos secretorios tienden a ser
esféricos, en el rango de 300 a 500 nm. Algunas de
las células muestran caracteristicas unicas con nu-
cleos excéntricos, lobulados y aplanados, con gra-
nulos secretorias irregularmente distribuidos no
mayores de 250 nm.

Adenomas que
producen prolactina (PRL)

Obviamente estos tumores producen hiperpro-
lactinemia que forma parte del sindrome de ame-
norrea-galactorrea; en el hombre produce infertili-
dad, impotencia y reduccion significativa de la
libido. Este tumor aparece en todos los rangos de
edad, mas comun en mujeres (2M:1H); los microade-
nomas que incidentalmente se descubren en autop-
sia muestran igual frecuencia en ambos sexos. Es
comun que en mujeres jovenes se desarrollen mi-
croadenomas, en cambio, en mujeres adultas pos-
menopausicas y en hombres tienden a ser de mayor
dimensioén, extraselares; ocasionalmente los adeno-
mas de prolactina se desarrollan en nifios, en los
que junto con los adenomas que producen ACTH
son los mas frecuentes en el rango pediatrico. Se
distinguen tres patrones histolégicos: patron difu-
so comun, patron papilar y el patron con estroma

*  Serespeta la terminologia de la época en que se hizo la publicacién. La clasificacion de los adenomas fue hecha con base en el tinte dado
por los colorantes basicos de la técnica con hematoxilina y eosina, de alli la designacién de aciddfilos, basofilos y croméfobos, que sigue

siendo usada en descripciones morfoldgicas.
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conectivo hialinizado, todos ellos fuertemente in-
munorreactivos a la prolactina. La caracteristica ul-
traestructural muestra células con granulacion dis-
persa, pleomorfica, asociada al aparato de Golgi, con
exocitosis abundante, extrusion granular que tipifi-
ca al adenoma de prolactina, nucleo eucroméatico
esférico irregular con nucleolo grande y denso.

Adenomas que producen hormona
de crecimiento y prolactina (HC/PRL)

Se distinguen tres tipos de estos tumores, que
sintetizan HC y PRL en una o mas células; cada sub-
tipo puede ser diagnosticado solamente por estu-
dio con microscopia electrénica, ya que no es posi-
ble distinguirlos por el estudio histoldgico. El
adenoma mixto de célula de HC y célula PRL es el
mas comun, clinicamente genera acromegalia o gi-
gantismo, se compone de células cromoéfobas in-
munorreactivas a prolactina y células acidoéfilas po-
sitivas a HC. En la microscopia electronica las células
de HC muestran granulacion densa, las células de
PRL muestran granulacion dispersa. El adenoma de
tipo mamosomatotrofico es de lento crecimientoy
muy similar al anterior en sus caracteristicas estruc-
turales y conducta bioldgica; la inmunorreactividad
es positiva a HC, pero a PRL es variable. La granula-
cion es de mayor tamario, en el rango de 1,000 a
1,500 nm. El adenoma aciddfilo de células troncales
es el menos frecuente, tumor invasor que produce
PRL con niveles de hiperprolactinemia desproporcio-
nados en relacion con el tamafio del tumor. A pesar
de que se le denomina adenoma acidoéfilo sus célu-
las son predominantemente cromofobas, vacuoladas,
variablemente positivo a PRL y escasamente positivo
aHC. El estudio ultraestructural muestra granulacion
no mayor de 200 nm con predominio de células PRL,
con cambios oncociticos y mitocondrias gigantes que
pueden contener estructuras tubulares densas. Estas
peculiares caracteristicas hacen de este tumor una
entidad morfoldgica Unica.

Adenoma de células
corticotroficas (ACTH)

Este tumor muestra preponderancia en mujeres
y no tiene correlacion clinica con el tamafio del tu-
mor, ya que se puede presentar un florido sindro-
me de Cushing en un microadenoma y, al contra-
rio, un tumor grande invasor puede mostrar un
cuadro clinico leve. Por lo general son de tamafio
pequeno, a veces dificil de identificarlo en el pro-
ceso quirurgico o de hallarlo en una biopsia, a me-
nos que se hagan cortes seriados. Se da el caso de
que el cuadro clinico no se deba a tumor sino sola-
mente a hiperplasia de las células corticotroficas o
por una fuente extrahipofisiaria productora de
ACTH, ya que se ha encontrado adenohip&fisis no

tumoral en pacientes con sindrome de Cushing en
las que las células adrenocorticotréficas muestran
hialinizacion de Crooke. Histol6gicamente este ade-
noma ACTH es basofilo y PAS positivo con patrén
de crecimiento sinusoidal. En la microscopia elec-
tronica los granulos de secrecion son abundan-
tes, miden 300 a 350 nm, las células poliédricas y
alargadas, de citoplasma denso, con haces peri-
nucleares de filamentos de citoqueratina tipo I.

Adenomas corticotroficos silentes

Se describen tres subtipos, de los cuales los sub-
tipos | y Il presentan caracteristicas histologicas y
ultraestructurales similares a las del adenoma corti-
cotrofico, descrito previamente y que causa la en-
fermedad de Cushing. El subtipo | afecta principal-
mente mujeres, y el subtipo Il a hombres, y ninguno
se asocia con sintomatologia de hipercortisolismo;
el l es basofiloy el Il es croméfobo. Cuando se hace
el diagndstico el tumor ya es macroadenoma en
ambos subtipos. En el subtipo | los granulos secre-
torios son de 200 a 400 nm, se hallan distribuidos
irregularmente, tienen forma de gota, esféricos y
de bordes irregulares. El subtipo Il aparte de ser
poco comun, es mas comun en mujeres, aparece
entre los 20 y 35 afios, lo que no ocurre en hom-
bres, en éstos son macroadenomas, mientras que
en las mujeres son microadenomas que pueden pro-
ducir hiperprolactinemia leve a moderada, lo que
lleva a confundirlos con prolactinomas. Histologica-
mente muestran células croméfobas o acidofilas con
discreto pleomorfismo nuclear y granulos PAS posi-
tivos. En microscopia electronica los nicleos contie-
nen esferoides, el citoplasma con abundante reticu-
lo endoplasmico rugoso, aparato de Golgi tortuoso
y multiples mitocondrias; las membranas celulares
muestran interdigitaciones bien definidas.

Adenomas de células tirotroficas

Es el menos comudn, no méas de 1% de todos los
adenomas, ocurren en ambos sexos y a cualquier
edad; son tumores grandes, generalmente cromo-
fobos, con patrén sinusoidal y formacién de seu-
dorrosetas, algunos producen hipertiroidismo por
su asociacion con niveles altos de la hormona es-
timulante de la tiroides, otros se asocian con hi-
potiroidismo o con eutiroidismo. La inmunorreac-
tividad a la HET es variable. La ultrastructura
muestra células polares similares a las normales,
nucleos eucromaticos, aparato de Golgi globoso
con granulos inmaduros, dispersos, no mayores
de 150 a 250 nm.

Adenoma de células gonadotroéficas (GT)
Constituyen 10% de los adenomas; aunque se
identifica diferenciacion gonadotrofica por inmu-
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norreactividad y microscopia electrénica, clinica-
mente no exhiben actividad hormonal. Son de tipo
cromoéfobo, sinusoidal difuso o papilar, aunque si
oncociticos pueden ser acidofilos. En hombres pue-
den mostrar actividad HFE o HL, aunque en muje-
res la actividad hormonal es escasa. La ultrastructu-
ra se halla determinada por el género, en hombres
con células polares, aparato de Golgi bien dife-
renciado y cambios oncociticos. En mujeres 70%
con células polares de prolongaciones largas ate-
nuadas, aparato de Golgi prominente, con espacios
vacios o en panal de abejas, y acumulacion de esfe-
ras llenas de sustancia proteica de baja densidad
con granulos de secrecion inmaduros, no mayores
de 100 a 150 nm.

Adenomas no funcionales

Constituyen 50% de los adenomas que inciden-
talmente se encuentran en autopsia y 25% de los
que se obtienen por cirugia; ocurren principalmen-
te en hombres en la tercera edad, se manifiestan
por hiperprolactinemia, secundaria a compresion del
tallo de la hip6fisis dado que son macroadenomas.
Se identifican dos tipos: adenomas no oncociticos
(null cell adenoma) y adenomas oncociticos.

Estos dos tipos de adenomas son dificiles de ca-
racterizar para un diagndstico preciso, clinico o por
microscopia de luz, ya que son muy similares y so-
lamente el estudio ultrastructural muestra que hay
unadiferencia irrefutable, la presencia de abundan-
tes mitocondrias en el oncocitico. En cambio coin-
ciden en la presencia de células que producen hor-
mona glucoproteica.l’

Adenomas plurihormonales

Los mas comunes son los que producen la sub
Unidad alfa de la hormona de crecimiento y prolac-
tina, menos frecuentes para HET, HL y HFE. Otra
combinacion es la de hormonas glucoproteicasy la
HC y PRL, adenomas que pueden mostrar caracte-
risticas mono, bi o trimorfas.!* Muy rara es la com-
binacion de ACTH-hormonas glucoproteicas, pero
desde luego cualquier combinacién es posible.

Adenomas invasores

Varios factores han sido identificados en los ade-
nomas que muestran crecimiento significativamen-
te anormal. Aunque no del todo precisos en pre-
diccion de agresividad, pleomorfismo celular y
nuclear, y actividad mitética aumentada, general-
mente se asocian con crecimiento agresivo. Se iden-
tifica aneuploidia en 50% de los adenomas invaso-
res, inclusive triploidia, e hiperdiploidia, sobre todo
en hombres con adenomas PRL. Estudios de cito-
metria de flujo y de fase S muestran niveles altos
en prolactinomas y adenomas ACTH con aneuploi-
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dia; marcadores de proliferacion celular como el Ki-
67 estan elevados en tumores invasores con funcion
endocrinolégica. Inmunorreactividad para protei-
na p53 tiene valor prondstico, ya que se halla pre-
sente en todos los carcinomas de hip6fisis y no esta
presente en tumores no invasores. Otros marcado-
res como la interleucina 6 y la proteina de choque
térmico p27Kipl pueden también ser Utiles en la
identificacion de adenomas agresivos, invasores.

Adenocarcinomas de hipofisis

Son muy raros, hasta 1995 sélo se habian repor-
tado 50 casos con metastasis.'? Aproximadamente
75% son adenomas productores de hormonas, PRL
y ACTH, ya que otras hormonas no son frecuentes.
Por lo general hacen siembras locales, en el encéfa-
loy en lamédula espinal, ya que las metastasis fue-
ra del SNC son poco frecuentesyy, si las hay, tienden
a ocurrir en ganglios linfaticos, huesos, pulmonesy
el higado. Al igual que en el caso de los adenomas
invasores, no hay caracteristicas histolégicas con-
fiables para establecer y/o predecir un carcinoma
de hipofisis. Crecen rapidamente, pero la angiogé-
nesis es limitada y no muestran focos de necrosis.
Obviamente la microscopia electronica muestra gra-
nulos de secrecion, la expresion del gene p53y los
marcadores de proliferacion se hallan presentes al
igual que en los adenomas invasores. La evidencia
que existe indica que los carcinomas pueden origi-
narse de adenomas de hipofisis preexistentes

Neurohipo6fisis

La parte posterior de la hipofisis es la pars ner-
vosa o l6bulo posterior, comprende, ademas, el ta-
llo de la hipdfisis y el infundibulo, este ultimo ex-
tension descendente del hipotalamo. El tallo y el
I6bulo posterior de la hipofisis estan formados por
el conjunto de axones amielinicos descendentes
(tracto hipotalamo-hipofisiario) de las 30,000 a
50,000 grandes neuronas (20 a 35 nm) en los nu-
cleos hipotalamicos supradptico y paraventricular
(que generan ACTH, oxitocina y vasopresina), asi
como de células gliales, una red vascular de capila-
resy vénulasy tejido conectivo. Desde un punto de
vista historico conviene recordar que Bucy, en 1932,
considero que las células gliales en la neurohipo6fisis
eran un tipo especial y las denominé “pituicitos”,*®
término que se mantiene hasta nuestra época; estas
células gliales posiblemente facilitan el paso de
las hormonas oxitocinay vasopresina a la corriente
sanguinea, aunque se trata de astrocitos del mismo
tipo de los que forman parte del SNC.

Esta parte de la hipo6fisis tiene poca importancia
desde el punto de vista de las neoplasias, ya que no
es comun encontrar tumores que se originen en este
I6bulo. Sternberg, en 1921, describio el coristoma,



tumor pequenio del I6bulo posterior; seguido de un
reporte de Simmonds y Brandes, en 1925, de otros
ocho tumores similares. En 1953, Harland habia des-
crito el mioblastoma de células granulares,!® que
posiblemente era similar al que aparece en la lite-
ratura actual como tumor de células granulares de-
rivado de pituicitos y por ende considerado como
un glioma.*

Corolario

La pluricelular morfologiay la multiplicidad fun-
cional de la pars glandularis de la hip&fisis, confie-
re alos adenomas la calificacion de grupo Unico de
neoplasias caracterizada por la funcionalidad en-
docrina asociada a su producciéon hormonal, asi
como la peculiar e imprevisible conducta biolégica
que muestran, tal y como lo indican los estudios y
hallazgos clinicos correspondientes. La etiologia de
los adenomas no esta del todo esclarecida, segura-
mente estudios futuros podran contribuir a esclare-
cer los genes y factores asociados en la génesis de
estas neoplasias.
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... Recomiendo a mis estudiantes el siguiente procedimiento: “primero que nada hagan el
examen sistematico completo; den al examen toda la atencion sin especular sobre el diagnéstico
hasta no completar el examen. En dos columnas (derecha e izquierda) escriban una lista sindptica
de lo que se encontré. Enseguida traten de llegar a un diagndstico topografico, con base en los
conocimientos anatémicos y fisiologicos. Finalmente, consideren la naturaleza de la lesion con
la ayuda de los conocimientos de patologia general”.

Del prefacio del libro Técnica Clinica del Examen Completo del Sistema Nervioso, por

G.H. Monrad-Krohn, editado en Francia, 1925.
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