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Resumen

La hiperplasia hipofisaria es una entidad poco des-
crita en edad pediátrica. El hipotiroidismo de larga 
evolución puede ser la causa de dicho hallazgo. 
Presentamos una paciente de 8 años que acude por 
estancamiento estatural, ganancia de peso y cefa-
lea de un año de evolución. Se realiza estudio analí-
tico y resonancia magnética cerebral se determina 
la presencia de un hipotiroidismo autoinmune esta-
blecido y de una masa hipofisaria. EL tratamiento 
hormonal sustitutivo conllevó la normalización del 
perfil tiroideo con desaparición de la sintomatología 
clínica y con una imagen hipofisaria normal.
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Abstract

Pituitary hyperplasia caused by long-standing  hy-
pothyroidism is a poorly described entity in children. 
An 8-year-old girl was admitted due to one-year 
evolution of growth retardation, weight gain and 
headache. Laboratory test and magnetic resonance 
imaging showed an autoimmune hypothyroidism 

and a pituitary mass. Levothyroxine replacement 
therapy led to thyroid profile normalization with im-
provement of clinical symptoms and a normal pitui-
tary image.
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Introducción

La hiperplasia hipofisaria se caracteriza por un au-
mento considerable del tamaño de la adenohipófi-
sis secundaria a múltiples causas, de la más fre-
cuentes en pediatría se encuentran las secundarias 
a déficit grave y/o prolongado de hormonas efecto-
ras, y que pueden ser confundidos con un tumor 
hipofisario. A diferencia de otros hallazgos hipofisa-
rios, el tratamiento se centra en resolver la causa 
subyacente, que permita revertir dicha hiperplasia  
(1). Una causa de hiperplasia hipofisaria es el hipoti-
roidismo autoinmune o enfermedad de Hashimoto, 
ya que produce una falta de inhibición a nivel cen-
tral, que conduce a un aumento de la liberación de 
TSH y proliferación de células tirotropas a nivel hi-
pofisario. La hiperplasia hipofisaria tirotropa es un 
hallazgo conocido, pero escasamente comunicado 
en la población pediátrica. Su conocimiento evita 
estudios, seguimientos y tratamientos innecesarios, 
ya que se resuelve con el tratamiento hormonal sus-
titutivo  (2).

A continuación, presentamos el caso de una pa-
ciente de 8 años, a la que, en el contexto de un hi-
potiroidismo primario evolucionado, se le realiza 
RNM craneal por clínica de cefalea de larga evolu-
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ción, encontrando una imagen compatible con ade-
noma hipofisario que, al resolverse con tratamiento 
sustitutivo con hormona tiroidea, podemos concluir 
que en realidad se trataba de una hiperplasia tiro-
tropa, como respuesta adaptativa al hipotiroidismo 
primario.

Caso clínico

Niña de 8 años y 6 meses que acude derivada por 
su pediatra a la consulta de endocrinología pediá-
trica por presentar estancamiento del crecimiento 
en el último año. Había presentado adecuado desa-
rrollo pondero-estatural hasta el último año, con 
peso y talla alrededor de un Z-score (SDS) de -1,5; 
además de referir cansancio e intolerancia al frío, 
asocia cefalea vespertina casi diaria, en los últimos 
dos meses. No refería estreñimiento, alteraciones 
del sueño ni pérdida llamativa de cabello. Tampoco 
asociaba alteraciones de la marcha, auditivas o de 
la agudeza visual, ni más clínica neurológica. No 
presentaba antecedentes personales de interés, sin 
enfermedades crónicas ni cirugías previas. Tampo-
co refería medicación de base habitual. No contaba 
con antecedentes familiares de enfermedades au-
toinmunes, patología tiroidea u otras patologías de 
interés endocrinológico.

En relación a la exploración física, la talla era de 
114,7 cm (-2,93 SDS) con una talla diana de 166 ± 
5 cm (0,32 SDS), el peso de 24,0 Kg (-0,99 SDS), el 
IMC de 18,4 (0,23 SDS), se estimaba una velocidad 
de crecimiento de aproximadamente 1 cm/año (-3,0 

SDS) y un desarrollo puberal en estadio Tanner I. 
Destacaba la presencia de mixedema, palidez cé-
rea y alopecia distal de cejas (signo de Hertoghe). 
El resto de la exploración física no mostraba altera-
ciones significativas. No presentaba bocio palpa-
ble.

Dada la asociación de estancamiento estatural con 
cefalea persistente de dos meses de evolución, se 
solicita simultáneamente, RNM craneal centrada en 
área hipotálamo-hipofisario y estudio hormonal hi-
pofisario. En la RNM craneal se observó la presen-
cia de una masa homogénea bien definida con ocu-
pación selar y supraselar de 17 x 18 x 12 mm, sin 
aspecto infiltrativo, compresión de la vía visual ni 
afectación hipotalámica (Imagen A en Figura 1). La 
analítica sanguínea muestra una elevación de TSH 
(TSH: 1364,8 mcUI/mL) niveles muy descendidos 
de T4 libre (T4L: 0,13 ng/dL), elevación discreta de 
prolactina (PRL: 44,8 ng/dL) y alteración leve del 
perfil lipídico (colesterol total: 225 mg/dL; LDL-co-
lesterol: 176 mg/dL). Se amplía estudio de autoin-
munidad tiroidea mostrando una elevación de anti-
cuerpos antiperoxidasa (anticuerpo anti-TPO >300 
UI/mL) (Tabla 1). Se realizó una ecografía tiroidea 
en la que destacaba una glándula tiroides más pe-
queña de lo normal para la edad de la paciente, 
con parénquima heterogéneo e hipervascularizado 
compatible con tiroiditis autoinmune. Se realizó 
también una edad ósea que presentaba un año de 
atraso con respecto a su edad cronológica (edad 
ósea de 7 años y 6 meses). Del mismo modo, se 
realizó ecocardiografía en la que se evidenció de-
rrame pericárdico leve sin datos de taponamiento 
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Figura 1. Resonancia magnética hipofisaria al diagnóstico. A. Hallazgos al diagnóstico: lesión homogénea a 
nivel selar con extensión supraselar. B. Hallazgos a los 6 meses tras inicio del tratamiento: desaparición de la 
lesión.
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cardiaco y estudio oftalmológico en el que no se 
observó afectación del campo ni de la agudeza vi-
sual.

Ante estos hallazgos se sospechó una hiperplasia 
hipofisaria tirotropa secundaria a hipotiroidismo pri-
mario autoinmune de larga evolución. Se instauró 
tratamiento sustitutivo con levotiroxina a dosis de 
2,0 mcg/kg/día inicialmente, que se aumentó hasta 
dosis 2,5 mcg/kg/día de mantenimiento. Se consta-

tó un descenso gradual de los valores de TSH y el 
ascenso de los de T4L hasta la completa normaliza-
ción de ambos niveles a las 12 semanas (Tabla 2).  
Al mes del inicio de tratamiento refería ya ausencia 
de astenia y de intolerancia al frío. En la exploración 
física desapareció la palidez cérea y el mixedema, 
presentó crecimiento recuperador (Figura 2) y des-
aparición de las cefaleas vespertinas. Para consta-
tar la evolución de los hallazgos radiológicos, se 
realizó estudio de imagen hipofisario a los 6 meses 
de iniciar tratamiento, y se comprobó la desapari-
ción de la imagen anterior (Imagen B en Figura 1).

Discusión

La hiperplasia hipofisaria puede aparecer por múlti-
ples causas. Las más frecuentes son el embarazo, 
el fallo del órgano diana en los ejes hipotálamo-hi-
pofisarios, el exceso de estímulo por hormonas hi-
potalámicas, los tumores neuroendocrinos o la in-
gesta de medicación (estrógenos, análogos de 
GnRH y determinados antipsicóticos). En pacientes 
pediátricos, puede además producirse de forma fi-
siológica durante la pubertad, periodo en el que po-
dría crecer hasta 10 mm en niñas y 8 mm en niños  
(3). En pacientes pediátricos es frecuente encontrar 
esta entidad secundaria a hipotiroidismos primarios 
evolucionados, como es el caso de nuestra pacien-
te  (4). La hiperplasia hipofisaria se produce en el hi-
potiroidismo primario dado que los niveles bajos de 
hormonas tiroideas inducen una pérdida de regula-
ción negativa a nivel central (hipotalámico e hipofi-
sario), que aumenta la secreción de TRH y estimu-
lación hipofisaria con proliferación e hiperplasia de 
células hipofisaria productoras de TSH.

Tabla 1. Resultados analíticos al diagnóstico.

Tabla 2. Evolución del perfil tiroideo tras iniciar tratamiento con levotiroxina.

Prueba Rango de referencia Al diagnóstico

TSH (mcUI/mL) 0,64-6,27 1364,8
FT4 (ng/dL) 0,78 - 1,53 0,13
TPO Ab (UI/mL) < 60 >1300
PRL (ng/dL) 2,8 – 29,2 44,8
Cortisol (mcg/dL) 4,3 - 22,4 19,4
IGF-1 (ng/dL) 57 - 272 46
FSH (mUI/mL) 1,4 - 18,1 8,57
LH (mUI/mL) 1,9 - 12,5 <0,07

Prueba
Rango de

referencia
Al diagnóstico

A las 4          
semanas

A las 6         
semanas

A las 12 
semanas

TSH (mcUI/mL) 0,64-6,27 1364,8 362,26 5,74 1,4

T4L (ng/dL) 0,78 - 1,53 0,13 0,93 1,5 1,32

Figura 2. Evolución de la talla.
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La principal manifestación clínica de estos pacien-
tes es el estancamiento estatural con ganancia 
ponderal secundaria al hipotiroidismo. No es habi-
tual encontrar clínica neurológica asociada. En la 
RNM, la hiperplasia hipofisaria se presenta como 
aumento homogéneo de la glándula que puede te-
ner extensión extraselar pero que no debería distor-
sionar la estructura sellar, producir invasión del 
seno cavernoso, ni afectar a la vía visual  (5). El trata-
miento con levotiroxina debe conseguir la recupera-
ción de la función tiroidea y la reversión de los ha-
llazgos en imagen  (6), como en el caso que 
presentamos. No resulta posible conocer la grave-
dad o la duración del hipotiroidismo precisa para el 
desarrollo de hiperplasia tirotropa tan voluminosas.

Desconocemos el mecanismo de las cefaleas que 
presentaba la paciente, aunque nos parece alta-
mente improbable que se debiera al crecimiento de 
la adenohipófisis en sí. Se ha descrito que aproxi-
madamente el 30% de adultos con reciente diag-
nóstico de hipotiroidismo, presenta cefalea general-
mente leve, no pulsátil, bilateral y continua, de 
predominio vespertino, que frecuentemente se con-
funden con cefaleas tensionales y que responden 
transitoriamente a AINEs, y se resuelven completa-
mente con la resolución del hipotiroidismo  (7). Hasta 
donde sabemos, no hay estudios similares en edad 
pediátrica.

En conclusión, ante el hallazgo de una masa hipofi-
saria, es importante realizar, un diagnóstico diferen-
cial para asegurar un adecuado manejo médico y 
quirúrgico. El diagnóstico diferencial principal de la 
hiperplasia tirotropa, es el adenoma hipofisario, 
aunque a veces no es fácil diferenciarlos, el manejo 
de ambas patologías es completamente diferente y 
por tanto es preciso un adecuado diagnóstico, en el 
que la constatación de la etiología autoinmune es el 
principal apoyo.
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