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Asociación simultánea de adenoma hipofisario y 
meningioma: Reporte de tres casos
Simultaneous Association of Pituitary Adenoma and Meningioma: 
Report of Three Cases
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RESUMEN

Los adenomas hipofisarios comprenden el 90 % de los tumores de la región selar y los meningiomas el 15-
25 % de todas las neoplasias intracraneales. La asociación simultánea de ambos tumores sin el antecedente 
de radioterapia cerebral es muy poco frecuente de observar. Presentamos 3 casos que corresponden a un 
elevado porcentaje en nuesta institución del 3,2 % de adenoma hipofisario asociado simultáneamente con 
meningioma, el primero de ellos fue una enfermedad de Cushing asociado a meningioma angiomatoso de fosa 
posterior, el segundo un adenoma no funcionante con meningioma también de la fosa posterior y el tercero 
una acromegalia con un meningioma metaplásico frontal y agenesia de arteria carótida interna derecha. 
Todos fueron intervenidos quirúrgicamente, los dos primeros en dos tiempos y el tercero en el mismo acto 
quirúrgico y en todos se determinó la patología de ambos tumores. No se consignaron más complicaciones 
durante la cirugía o el posoperatorio y durante el seguimiento alejado no se observaron recidivas de los tu-
mores involucrados. Rev Argent Endocrinol Metab 52:29-34, 2015 
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ABSTRACT

Ninety percent of tumors of the sellar region are pituitary adenomas; and meningiomas account for 15-25 % of 
all intracranial neoplasms. A simultaneous association of both tumors without a history of brain radiotherapy 
is rarely observed. We report 3 cases of pituitary adenoma simultaneously associated with meningioma that 
constitute a high rate of 3.2 % at our private institution: the first one was Cushing’s disease associated with 
an angiomatous meningioma of the posterior fossa; the second was a nonfunctioning pituitary adenoma 
with a meningioma of the posterior fossa and the third one was an acromegaly associated with a frontal 
metaplastic meningioma and agenesis of the right internal carotid artery. All patients underwent surgery; 
in the first 2 patients, tumors were removed in 2 consecutive operations and in the third one, in the same 
surgical procedure. All tumors were confirmed in pathology reports. No further complications were recorded 
during or after surgery and no recurrence of the tumors involved was observed during follow-up. Rev Argent 
Endocrinol Metab 52:29-34 2015
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INTRODUCCIÓN

Los meningiomas constituyen el 15-25 % de todas 
las neoplasias intracraneales. Los adenomas hipo-
fisarios el 10 al 15 % aproximadamente de las mis-
mas y el 90 % de los tumores de la región selar(1-3).

La asociación de tumores intracraneales histo-
lógicamente diferentes o tumores intracraneales 
múltiples (TIM), se observa mayormente en fa-
comatosis, desórdenes genéticos y posteriores a 
radioterapia cerebral(4,5).

La coexistencia de adenoma hipofisarios y me-
ningiomas sin radioterapia previa está reportado 
aproximadamente en 33 casos(6-14).

Revisamos un total de 96 pacientes con diag-
nóstico de adenoma hipofisario y en tres de ellos 
(3,2 %) se presentaron asociados a meningioma, 
que es un porcentaje elevado cuando lo compara-
mos con la casuística internacional(11).

CASO CLÍNICO 1

Mujer de 77 años, que presenta en el año 2002 ce-
falea holocraneana que no responde al tratamiento 
con analgésicos comunes, se realiza resonancia 
magnética nuclear de cráneo (RMN) que informa la 
presencia de un tumor de fosa posterior compatible 
con meningioma (Fig. 1) y masa en seno esfenoidal 
compatible con mucocele. 

Se opera de la lesión posterior, confirmándose el 
diagnóstico de meningioma angiomatoso.

A los 3 años de la primera cirugía es derivada 
al Servicio de Endocrinología para evaluación 
tiroidea por presentar exoftalmos bilateral. Tenía 
antecedentes: HTA, dislipidemia, obesidad.

Al examen físico se observa que la paciente 
presenta un exoftalmos bilateral clase 2 y estigmas 
cushingoides de más de 3 años de evolución. Se 
solicitaron estudios y se confirmó el síndrome de 
Cushing: Cortisol libre urinario de 24 h.: 216 µg/24 
h. (V:R.: 20-90) Cortisol plasmático: 23,13 µg/d, 
(V.R.: 5-25) Cortisol post 1 mg dexametasona: 
16,49 µg/dl, (V.R.: < 1,8) ACTH: 116 pg/ml (V.R.: 
< 46) Testosterona total, Sulfato dehidroepian-
drosterona, calcemia, glucemia, tirotrofina (TSH), 
T4 e ionograma normales.

Se realiza RMN donde se observa un macroade-
noma con extensión supraselar e infraselar (Fig. 2) y 
al revisar las imágenes previas, se observa una lesión 
intraselar derecha que se extiende hacia el seno es-
fenoidal, y al momento de nuestra evaluación había 
crecido hacia la región supraselar, interpretándose 
como un tumor corticotropo productor de ACTH.

Se opera por vía transeptoesfenoidal (TSE) 
confirmándose el diagnóstico de corticotropinoma 
con invasión del hueso y seno esfenoidal.

En el postoperatorio alejado persiste con el 
hipercortisolismo, indicándose ketoconazol y ra-

Figura 1. Caso 1: RMN de cerebro, corte axial: Se observa le-
sión tumoral en hemisferio cerebeloso derecho de 3 x 4,5 cms. 
que realza con galolinio, compatible con meningioma.

Figura 2. Caso 1: RMN de cerebro, corte sagital. Macroade-
noma hipofisario con crecimiento supraselar e invasión del 
seno esfenoidad.
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dioterapia posteriormente, obteniéndose el eucor-
tisolismo a los 18 meses del tratamiento radiante.

Actualmente permanece eucortisólica, con 
imágenes anuales que no muestran recidiva de 
ambas lesiones.

CASO CLÍNICO 2

Mujer de 52 años, que consulta en el año 2002 
al Servicio de Neurología por presentar cefalea 
y ambliopía. Se solicita una RMN de cráneo que 
muestra una masa selar con cambios quísticos 
que comprime el quiasma óptico y un tumor de 
fosa posterior compatible con meningioma (Figs. 
3 y 4). En el campo visual computarizado (CVC) 
se observa una hemianopsia temporal izquierda.

Al examen físico no presenta estigmas de hiper-
función ni signos de hipopituitarismo. Solo realiza 
parte de los análisis pedidos que eran normales: 
cortisol 17,9 µg/dl, TSH 1,5 µU/I y T4 6,6 µg/dl.

Se opera del tumor de fosa posterior con diag-
nóstico anatomopatológico de meningioma y al 
mes se realiza cirugía TSE del adenoma hipofisa-
rio y el estudio histológico informa un adenoma 
cromófobo.

Posteriormente evoluciona con un hipopituita-
rismo parcial que se reemplaza hormonalmente 
y las imágenes anuales no muestran recidiva del 
adenoma hipofisario ni del meningioma.

CASO CLÍNICO 3

Mujer de 62 años, que es derivada en 2009 por pre-
sentar estigmas de acromegalia. Al examen físico 
tenía facie característica, macroglosia, diastasis 
dentaria, manos grandes, sudoración. Tenía an-
tecedentes de HTA y dislipidemia en tratamiento.

Se solicitan estudios para confirmar el exceso de 
hormona de crecimiento: IGF-1:1603 ng/ml (V.R.: 
78-258), durante la curva de tolerancia a la glucosa 
no suprime la hormona de crecimiento a un valor 
menor de 1 ng/ml, confirmándose el diagnóstico de 
acromegalia, PRL: 69 ng/ml (V.R.: 25) ACTH: 2,96 
pg/ml (V.R.: 0-46), cortisol: 7,86 µg/dl (V:R.: 5-25), 
FSH : 66,90 mUI/ml (normal para la edad), TSH, 
T4 y glucemia normales.

La RMN de cráneo muestra en la región selar 
un macroadenoma de 2,3 cm. y en la región fronto 
basal derecha una imagen de 1 cm. compatible 
con meningioma (Figs. 5 y 6) y la angiorresonan-
cia muestra agenesia de arteria carótida interna 
derecha con ausencia del conducto carotídeo ho-
molateral y emergencia de arteria cerebral media 
y comunicante posterior (Fig. 7), el ecodoppler 
de vasos del cuello del lado derecho muestra 
una arteria carótida común disminuida de espe-
sor en relación a la contralateral, no se observa 
bifurcación y continúa en un solo vaso con pa-

Figura 3. Caso 2: RMN de cerebro, corte coronal que muestra 
un macroadenoma hipofisario con expansión supraselar y 
cambios quísticos que comprime el quiasma óptico y un tumor 
de fosa posterior compatible con meningioma.

Figura 4. Caso 2: RMN de cerebro, corte axial, se observa 
un tumor en el hemisferio cerebeloso derecho que realza con 
contraste de 4 x 3 cms. compatible con meningioma.
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trón hemodinámico de arteria carótida externa.  
El CVC es normal.

Se operó por craneotomía transfrontal de los 2 
tumores confirmándose el diagnóstico de somato-
tropinoma y el meningioma metaplásico.

Posteriormente persistió con actividad de la 
acromegalia pero en menor medida y las imáge-
nes cerebrales realizadas a los 6 meses y al año 
de la cirugía no muestran recidiva del menin-

Figura 5. Caso 3: RMN de cerebro, corte coronal, se observan 
las dos lesiones tumorales, la compatible con meningioma en 
la región fronto-basal derecha y el adenoma hipofisario con 
expansión supraselar de 2 x 1,5 cms.

Figura 6. Caso 3: RMN de cerebro corte coronal, se observa 
imagen intrahipofisaria derecha hipointensa compatible con 
adenoma hipofisario y ausencia del seno cavernoso derecho.

gioma pero sí un resto del adenoma hipofisario 
intraselar.

DISCUSIÓN

Los meningiomas constituyen el 15-25 % de to-
das las neoplasias intracraneales y tienen una 
incidencia anual de 6 por 100.000 habitantes, son 

Figura 7. Caso 3: Angioresonancia, se observa ausencia de la arteria carótida interna derecha 
y del conducto carotídeo homolateral.
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más comunes en mujeres, en la edad media y en 
ancianos. La mayoría son histológicamente benig-
nos y de lento crecimiento, pero en estudios a largo 
plazo tienen alta tasa de recurrencia, morbilidad 
y mortalidad. Los síntomas dependen de la locali-
zación del tumor, es frecuente la cefalea, pérdida 
de memoria, trastornos cognitivos. De acuerdo a 
su potencial de recidiva y crecimiento agresivo la 
OMS los clasifica en: benignos (grado I), atípicos 
(grado II), malignos (grado III)(5,15-17).

Los adenomas hipofisiarios constituyen aproxi-
madamente el 10 al 15 % de los tumores intra-
craneales y el 90 % de los tumores de la región 
selar(2,3).

Los prolactinomas son los más frecuentes, se-
guidos por los adenomas no funcionantes, somato-
tropinomas, corticotropinomas y los productores 
de hormonas glicoproteicas (TSH y gonadotrofina) 
son raros(2).

La coexistencia de un adenoma hipofisario 
funcionante o no, con tumores de diferente estir-
pe celular y sin radioterapia previa está descripto 
aproximadamente en 22 reportes, y la descripción 
de adenoma hipofisario y meningioma en alrededor 
de 33 casos(6-14).

La asociación de meningioma más frecuente es 
con adenoma no funcionante (13 casos), seguido 
por acromegalia (9 casos), prolactinoma (6 casos) y 
enfermedad de Cushing (3 casos) y en dos reportes 
no está consignado el tipo de adenoma pituitario.

Esta asociación (adenoma hipofisario y menin-
gioma ) es la segunda en frecuencia de TIM, siendo 
la más frecuente la asociación del glioma con el 
meningioma y en tercer lugar el neurinoma con 
el meningioma(11).

La agenesia de arteria carótida interna (ACI) es 
una anomalía del desarrollo extremadamente rara 
(incidencia: 0,01 %). La misma implica la ausencia 
completa, tanto de la ACI como del canal carotídeo 
óseo homolateral, a diferencia de la aplasia, en la 
que el canal carotídeo está presente. Puede ser 
bilateral, pero la agenesia unilateral es más común, 
con una frecuencia tres veces superior en el lado 
izquierdo. La perfusión cerebral se mantiene a 
expensas del desarrollo de la circulación colateral, 
por ello, la mayoría de los pacientes permanecen 
asintomáticos y el diagnóstico se establece de for-
ma incidental tras realizar estudios radiológicos 
por otro motivo. Durante el periodo embrionario, 
la arteria carótida interna deriva del tercer arco 
aórtico y alcanza su desarrollo al final en la cuarta 
semana, en este periodo un estímulo indetermina-
do podría provocar una alteración en su desarrollo 

y dar origen a una de las tres anomalías: agenesia, 
hipoplasia o aplasia. Durante la 5ta y 6ta semana se 
forma la base del cráneo y el tamaño del agujero y 
el canal carotídeo estarán en relación con el grado 
de desarrollo de la ACI(18-20).

Presentamos tres casos de una asociación tumo-
ral cerebral poco frecuente, en pacientes sin antece-
dentes de radioterapia previa ni desorden genético 
familiar, en nuestra casuística observamos una 
mayor prevalencia a lo reportado 3,2 % vs. 0,86 % 
debido posiblemente a nuestro menor número de 
pacientes con adenoma hipofisario y/o a una po-
blación más añosa(11). Habitualmente en menos del 
50 % de los casos el diagnóstico de ambos tumores es 
concomitante(6), en dos de nuestros casos fue de esa 
manera, aunque no podemos descartar que en el pri-
mer caso lo que estaba informado en la RMN como 
mucocele del seno esfenoidal (previo a la cirugía 
del meningioma) se tratara de un macroadenoma 
hipofisario con crecimiento infraselar inicialmente 
y que al momento de nuestra evaluación ya tenía 
compromiso supraselar, otro dato clínico importante 
en este paciente es la presentación del exoftalmos 
bilateral, que aunque está descripto en hasta el 
45 %(21) de los casos del síndrome de Cushing, es el 
primero en presentarlo en nuestra casuística.

Los tres casos reportados son mujeres, como 
la mayoría de los casos descriptos, con una edad 
promedio ligeramente mayor de 63 años y todos 
presentaron un macroadenoma hipofisario, similar 
a lo reportado en la literatura. El primero caso 
presentó una enfermedad de Cushing, la menos 
prevalente en las series descriptas, el segundo un 
adenoma no funcionante, el de mayor presentación 
y el último con acromegalia asociada además a una 
agenesia carotídea derecha hasta ahora no descrip-
ta en la literatura asociada a estas patologías(6-14). 

Es conocido el efecto de la radioterapia en la apa-
rición de un segundo tumor cerebral(5) en cambio la 
etiología de los TIM sin radioterapia previa aún está 
en discusión, algunos autores sugieren que puede 
atribuirse a la casualidad y otros describen teorías 
hormonales que tratan de explicar dicha asociación, 
como la presencia de receptores para estrógenos y 
progesterona, sobreexpresión del receptor de IGF-
1, inmunohistoquímica para p53 y expresión del 
receptor del FGF-1 en ambos tumores(6,22-24).

Todos nuestros pacientes fueron intervenidos 
quirúrgicamente de los dos tumores y en todos 
ellos se obtuvo la patología en ambas lesiones, a 
diferencia de algunos reportes donde el diagnóstico 
de meningioma fue a través de las imágenes. No 
se consignaron más complicaciones durante la ci-
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rugía o el posoperatorio y durante el seguimiento 
alejado no se observaron recidivas de los tumores 
involucrados. 

Concluimos que la asociación de adenoma hipo-
fisario con meningioma en pacientes sin radiote-
rapia previa es una entidad poco frecuente, pero 
una vez diagnosticada, la conducta quirúrgica del 
meningioma cuando hay sintomatología sería la 
regla, en el caso del adenoma hipofisario el trata-
miento dependerá del tipo hormonal y/o tamaño 
del tumor. En manos expertas la cirugía no tiene 
más complicaciones y el seguimiento a largo plazo 
no demuestra recidiva tumoral. 

La frecuencia reportada de adenomas hipofisa-
rios asociados a meningioma, en nuestra serie es 
mayor a lo habitual, tal vez asociado a un menor 
número de adenomas hipofisarios y/o a una pobla-
ción más añosa. La presentación de esta asociación 
tumoral con agenesia de arteria carótida interna 
no está reportada, pero es probable que se trate 
solo de un hecho casual.
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