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En pacientes con tumores somatotropos, prolactinomas y
en adenomas corticotropos se ha descrito la curacion
espontanea por necrosis del tumor, incluso con déficits
posteriores del factor previamente hipersecretado®®. Asi-
mismo, los pacientes intervenidos de un microadenoma
productor de TSH pueden presentar un patron de hipotiroi-
dismo central postoperatorio de duracion variable que
puede hacer necesario el empleo de terapia sustitutiva'®,
similar a la insuficiencia suprarrenal que sucede a la
curacion quirdrgica de una enfermedad de Cushing, y que
puede permanecer de forma indefinida.

La imagen obtenida en este paciente, compatible con un
microadenoma posiblemente infartado, junto con su cuadro
clinico, nos sugiere la posibilidad de un déficit aislado de
TSH acaecido tras la lesion espontanea y resolucion de un
adenoma productor de TSH, bien silente, o bien sin apenas
expresion clinica. La comprobacion de esta hipotesis
demandaria la intervencion quirdrgica y obtencion del
tumor, pero la excelente respuesta al tratamiento y su
estabilidad radiolégica y hormonal no avalan dicha actitud.
Esta secuencia potencial no aparece reflejada en la
literatura médica, pero el caracter adquirido y permanente
del déficit, junto con el correlato radioldgico, permiten
considerarla una, sino la Unica, etiologia posible.
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Hipogonadismo hipogonadotropo adquirido
en un varon con silla turca vacia primaria

Acquired hipogonadotropic hipogonadism
in a man with primary empty sella turcica

Sr Director:

El concepto de silla turca vacia (STV) se aplica a la imagen
radiologica que resulta de la invaginacion de los espacios
subaracnoideos hacia el interior de la silla turca, rellenan-
dose ésta de liquido cefalorraquideo (LCR), de manera total
o parcial’. La STV puede ser secundaria a ciertos procesos
patologicos, generalmente adenomas hipofisarios que invo-
lucionan de forma espontanea o tras tratamiento, o
primaria, cuando no se detecta proceso patologico previo

siendo en ese caso de patogenia no aclarada'. Su preva-
lencia no esta clara, habiéndose detectado en porcentajes
que varian entre 5-23% de las autopsias?. Sin embargo, el
diagnéstico real de esta entidad clinica es muy inferior
debido a que es una patologia habitualmente asintomatica y
benigna, por lo que frecuentemente es un hallazgo
radiologico casual. En algunos casos la STV primaria puede
asociarse con trastornos endocrinolégicos®. Presentamos el
caso de un varéon de 37 afos en el que se detecté un
hipogonadismo hipogonadotropo debido a una STV primaria.

Varén de 37 afos, sin antecedentes patoldgicos de interés,
que consultd en octubre de 2008 por disminucion de la libido
durante los meses previos (menos de 1 ano). En la anamnesis
dirigida refirio no padecer disfuncion eréctil, ni disminucion de
los caracteres sexuales secundarios. En la exploracion fisica se
constato la persistencia de caracteres sexuales secundarios,
se hallaron ambos testes en las bolsas escrotales, simétricos
y de tamafno normal. Su indice de masa corporal (IMC) fue
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Tabla 1 Concentraciones séricas hormonales del
paciente antes de iniciar el tratamiento con testosterona

Hormonas Concentraciones Valores
séricas normales
TSH (pnUI/ml) 3,42 0,27-4,24
T4 libre (ng/dl) 1,34 0,93-1,78
FSH (mUI/ml) 0,1 1-12
LH (mUI/ml) 0,6 2-12
Testosterona total (ng/ml) 0,51 2,8-8
Prolactina (ng/ml) 7,1 4,04-15,2
GH (ng/ml) 0,27 0,02-1,23
IGF-1 (ng/ml) 153 55-360
ACTH (pg/ml) 24,5 4,7-48,8
Cortisol basal (ug/dl) 20,08 6,2-19,4
Cortisol 30 min tras estimulo 25,90 >20

ACTH sintética

ACTH: corticotropina; FSH: folitropina; GH: somatotropina;
IGF-1: factor de crecimiento similar a la insulina 1;
LH: lutropina; TSH: tirotropina.

de 22,3 kg/m?. En un estudio hormonal inicial se detectaron las
siguientes concentraciones séricas basales: tirotropina (TSH):
4,62 puUl/ml (valor de referencia (VR):0,274,24), tiroxina
(T4)libre:  1,39ng/dl  (VR:0,93-1,78), folitropina (FSH):
0,1mul/ml (VR:1-12), lutropina (LH) 0,1 muUl/ml (VR:2-12),
testosterona total 0,14ng/ml (VR:2,8-8). En una segunda
valoracion de la funcion hjpofisaria, en la que se determinaron
concentraciones séricas basales de todas las hormonas
hipofisarias mas una valoracion de las concentraciones de
cortisol tras el estimulo con 250 ug de corticotropina (ACTH)
sintética, se confirmd el déficit aislado de gonadotropinas
(tabla 1). La resonancia magnética craneal revel6 la presencia
de una silla turca parcialmente vacia con herniacion del
diafragma selar, no detectandose en el resto glandular
comprimido efectos de masa ni areas hipocaptantes que
sugirieran la presencia de patologia. No se detectd ocupacion
en las cisternas paraselares ni patologia en la region
quiasmatica ni en los senos cavernosos (fig. 1). Se inicio
tratamiento sustitutivo con testosterona intramuscular con una
buena respuesta clinica. A los 9 meses de iniciado el
tratamiento sustitutivo se sustituyé la testosterona por
gonadotrofina  corionica humana (hCG) intramuscular,
500mg/3 veces a la semana, por el deseo de fertilidad del
paciente. En el espermiograma realizado antes de iniciar el
tratamiento con hCG se detecto azoospermia. A los 3 meses, el
resultado del espermiograma fue: volumen 4,5ml (VR:>2),
espermatozoides 27,4 millones/ml (VR:>20), movilidad 75%
(VR: >50) y espermatozoides normales 24% (VR:>15). Quince
meses después del diagndstico el paciente sigue Unicamente
con déficit aislado de gonadotropinas y en tratamiento
con hCG.

La prevalencia de trastornos endocrinoldgicos asociados a
la STV primaria es muy dispar entre los diferentes estudios,
con porcentajes que abarcan desde el 8 hasta el 50%*. Las
alteraciones mas frecuentemente detectadas son el déficit
de somatotropina (GH) y la hiperprolactinemia®. La STV,
primaria o no, es una causa poco frecuente de hipogona-
dismo hipogonadotropo®. El estudio hormonal habitualmen-
te recomendado tras la deteccion de una STV en sujetos sin

Imagenes de la resonancia magnética. Secuencia T1
después de administrar contraste con gadolinio. A) Incidencia
sagital. B) Incidencia coronal. Silla turca parcialmente vacia con
herniacion del diafragma selar sin desplazamiento del tallo
hipofisario.

Figura 1

clinica endocrinologica se limita Gnicamente a determina-
ciones basales séricas de prolactina, T4 libre y testosterona
(en los varones), dejando la posibilidad de estudios mas
exhaustivos ante la sospecha de otros déficits hormonales’.
Sin embargo, existen autores que recomiendan realizar
estudios mas amplios (que incluyan pruebas de estimulacion
en ciertos casos) debido a la deteccion, cada vez mas
frecuente, de hipopituitarismo en diferentes grados cuando
se hace un despistaje mas sistematico®. En nuestro caso, el
paciente consult6 por disminucion de la libido, sin embargo
no referia una disminucion de los caracteres sexuales
secundarios, ni disfuncion eréctil (al menos en un grado
preocupante para el paciente) y no presentaba atrofia
testicular lo que puede ser atribuible a que el periodo de
tiempo de instauracion del hipogonadismo hipogonadotropo
fuera corto®. La STV primaria se detecta habitualmente en
las 4.2 y 5.2 décadas de la vida, es mas frecuente en las
mujeres (5:1) y se asocia preferentemente a obesidad’.
Habitualmente los pacientes con STV no precisan ningln tipo
de tratamiento. En el caso de detectarse algin déficit de la
funcion hipofisaria se debe sustituir: En nuestro caso se
realizo tratamiento con testosterona inicialmente y con hCG
cuando el paciente insisti6 en su deseo de fertilidad. Solo en
aquellos pacientes en los que se detecten alteraciones
visuales campimétricas (por hundimiento del quiasma
optico), rinorrea (por fistula de LCR), papiledema, cefalea
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o en aquellos con aumento progresivo de la presion
intracraneal debe plantearse tratamiento quirGrgico’.
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