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Cambios longitudinales en tumores neuroendocrinos 
hipofisarios no funcionales en niños que reciben 
tratamiento con hormona de crecimiento: Comparación 
con pacientes no tratados
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RESUMEN
Introducción. La deficiencia de hormona del crecimiento (DHC) puede deberse a anomalías estructurales 
o a lesiones ocupantes de espacio en la glándula hipofisaria; por lo tanto, la resonancia magnética nuclear 
(RMN) se realiza en forma habitual, como parte de la evaluación etiológica. La prevalencia reportada 
de detección incidental de tumores neuroendocrinos hipofisarios (PitNET, por las siglas en inglés) en 
pacientes pediátricos con DHC es del 0,5 % al 20,3 % según los estudios.
Los PitNET son infrecuentes en la infancia y corresponden aproximadamente al 2,7 % de los tumores 
supratentoriales pediátricos y al 3,6-6 % de los PitNET tratados con cirugía. El factor de crecimiento 
similar a la insulina I (IGF-I por las siglas en inglés), un agente mitogénico elevado durante el tratamiento 
con hormona de crecimiento recombinante humana (HCrh), ha generado preocupación en cuanto a la 
estimulación del crecimiento tumoral.
Objetivo. Evaluar los cambios longitudinales en el tamaño tumoral de PitNET no funcionales, en pacientes 
con tumores preexistentes tratados con HCrh en comparación con controles no tratados.
Población y métodos. Estudio retrospectivo unicéntrico que incluyó pacientes con PitNET detectados 
antes de comenzar el tratamiento con HCrh y pacientes controles con PitNET no funcionales detectados 
incidentalmente que no recibieron tratamiento con HCrh. El seguimiento radiológico se realizó al inicio 
del tratamiento y a los 6, 12, 18, 24 y 36 meses.
Resultados. No se observaron cambios longitudinales en el ancho o longitud de los PitNET en ninguno 
de los grupos. Un paciente tratado con HCrh requirió escisión quirúrgica de la lesión. Las indicaciones 
de estudios por imágenes en el grupo control fueron principalmente por pubertad precoz, cefalea, 
hipotiroidismo central y baja estatura.
Conclusión. El tratamiento con HCrh no se asoció con progresión importante de PitNET no funcionales 
durante un seguimiento de 36 meses, lo cual sustenta la seguridad cuando se acompaña de un seguimiento 
radiológico adecuado.
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INTRODUCCIÓN
La deficiencia de hormona de crecimiento (DHC) 

es un trastorno endocrino poco frecuente que afecta 
aproximadamente a 1:4000 niños.1 La etiología de la 
DHC puede ser idiopática o asociada con diversas 
causas como tumores cerebrales, anomalías 
estructurales del eje hipotálamo-hipofisario o 
mutaciones genéticas que afectan la síntesis o 
secreción de la hormona de crecimiento (HC). El 
diagnóstico de DHC se hace en niños que tiene baja 
estatura (puntaje Z de estatura <-2), disminución 
de la velocidad de crecimiento (puntaje Z <-1), 
y respuesta inadecuada de la HC (pico de HC 
<10 ng/ml) al menos en dos pruebas diferentes 
de estimulación (L-dopa, clonidina, prueba de 
tolerancia a la insulina o glucagón).2 

Luego  de l  d iagnós t i co ,  se  comienza 
el tratamiento con hormona de crecimiento 
recombinante humana (HCrh) para mejorar la 
velocidad de crecimiento y lograr la estatura 
adulta objetivo.3,4 Esto se usa ampliamente en 
pacientes pediátricos con DHC y otras causas 
de baja estatura.5 La RMN se realiza en forma 
habitual en niños con fallas de crecimiento por lo 
cual hay un aumento en la detección incidental 
de lesiones hipofisarias, actualmente clasificadas 
como tumores hipofisarios neuroendocrinos 
(P i tNET,  por  sus s ig las  en ing lés) . 6,7 La 
prevalencia reportada de PiNET en pediatría 
oscila entre el 0,5 % y el 20,3 %.6.7

Los PitNET son menos frecuentes en la 
población pediátrica, representan aproximadamente 
el 2,7 % de los tumores supratentoriales; el 
3,6 % al 6 % de los PitNET requieren tratamiento 
quirúrgico.8-11 Estos tumores son generalmente 
pequeños (≤10 mm) y en general no funcionales, 
no asociados con manifestaciones clínicas o 
bioquímicas de hipersecreción hormonal. En 
cambio, los PitNET funcionales más frecuentes, 
que segregan prolactina, pueden presentar 
síntomas endocrinológicos. En general, los 
tumores hipofisarios pediátr icos son más 
frecuentes en niñas que en varones.2,4,9,10 Las 
propiedades mitogénicas de la hormona de 
crecimiento elevan los valores del factor de 
crecimiento similar a la insulina I (IGF-I, por sus 
siglas en inglés) lo que ha generado preocupación 
en cuanto a su potencial rol en el desarrollo y 
progresión del tumor.12 Hay escasos datos sobre 
los efectos del tratamiento con HCrh en niños con 
PitNET no funcionales.13

El objetivo de este estudio fue evaluar los 
cambios longitudinales en el tamaño del tumor 
en pacientes pediátricos con DHC y PitNET no 

funcional detectado incidentalmente, que reciben 
HCrh y comparar estos hallazgos con un grupo 
control de pacientes con PitNET que no recibieron 
HCrh.

Conocer el impacto potencial del tratamiento 
con HCrh sobre el crecimiento del PitNET es 
esencial para la toma de decisiones clínicas 
informadas y las estrategias de seguimiento a 
largo plazo.

POBLACIÓN Y MÉTODOS
Diseño del estudio y selección de 
participantes

Estudio unicéntrico, retrospectivo, en una 
cohorte de 15 pacientes pediátricos con diagnóstico 
de DHC y PitNET, todos tratados con HCrh. El 
grupo control fue de 30 pacientes con PitNET sin 
DHC que no recibieron tratamiento con HCrh. 
Todos los pacientes fueron controlados en el 
Departamento de Endocrinología Pediátrica, del 
Akdeniz University Hospital, entre enero de 2022 
y enero de 2025. El grupo control consistió en 
pacientes que concurrieron para su evaluación 
por diversas indicaciones clínicas como pubertad 
precoz, cefalea, hipotiroidismo central y baja 
estatura, en quienes se detectó un PitNET en los 
estudios por imágenes del sistema nervioso central. 
El flujograma de selección de pacientes, criterios de 
exclusión y cohorte final analizada se muestran en 
la Figura 1.

Diagnóstico y tratamiento de los 
participantes

La DHC se diagnosticó según criterios 
auxiológicos (estatura, puntaje Z <-2 y velocidad 
de crecimiento, puntaje Z <-1) y por una 
respuesta insuficiente a al menos dos pruebas 
de estimulación de la HC, específicamente a 
L-dopa y a clonidina, con un pico de HC inferior 
a 10 ng/ml.2,14 

Excepto en un paciente, el tratamiento 
con HCrh se administró como inyecciones 
subcutáneas de una dosis de 20 a 35 µg/kg 
cada día. El tratamiento semanal con HCrh se 
administró con una dosis de 0,55 mg/kg por 
semana. Durante el periodo de tratamiento, los 
niveles de IGF-I oscilaron entre +1 puntaje Z y 
+2 puntajes Z.

Todos los pacientes tuvieron una RMN antes 
de comenzar el tratamiento con HCrh. Estos 
estudios se hicieron con un escáner de 1,5 T 
con un protocolo específico para la hipófisis, 
con contraste. Las dimensiones del tumor se 
evaluaron midiendo la máxima longitud y ancho 
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en exámenes por RMN seriados que fueron 
revisados por neurorradiólogos experimentados 
como parte de la práctica clínica habitual. Las 
imágenes de RMN se evaluaron al comienzo y 
a los 6, 13, 18, 24 y 36 meses cuando estaban 
disponibles y se analizaron los cambios en las 
dimensiones del tumor.

Todos los pacientes, excepto uno, tenían 
PirNET de <10 mm de diámetro. En todos 
los casos, se midieron los niveles de IGF-I, 
prolactina, ACTH, cortisol, tiroxina libre (T4 
libre) y hormona estimulante de la tiroides, así 
como otras funciones de la hipófisis anterior. 
Los pacientes con evidencia bioquímica o clínica 
de hipersecreción hormonal se excluyeron del 
estudio.

Análisis estadístico
Las variables categóricas se presentaron 

como frecuencias (n) y porcentajes. Las variables 
continuas, como media ± desviación estándar 
(DE), puntaje Z o mediana y rango intercuartílico 
cuando correspondía. La normalidad se evaluó 
con la prueba de Shapiro-Wik. Dado que los 
datos sobre el tamaño del tumor no tenían una 
distribución normal se presentaron como mediana 
y rango intercuartílico. Las comparaciones entre 
grupos se hicieron con la prueba U de Mann-
Whitney y las comparaciones dentro de los 
grupos, con la prueba de los rangos con signo 
de Wilcoxon. Los efectos longitudinales del 
tratamiento con la HCrh y el tiempo, sobre el 
ancho y la longitud del PitNET se evaluaron con 
modelos de efectos lineales mixtos, tomando 
como efectos fijos el grupo en tratamiento y el 
tiempo, y las intercepciones aleatorias específicas 

de cada sujeto como efectos aleatorios. Se 
especificó una estructura de covarianza diagonal 
para la varianza residual. Los resultados de los 
modelos de efectos mixtos se reportaron como 
coeficientes β con un intervalo de confianza 
del 95 % (IC95%). Los análisis estadísticos se 
realizaron con el programa IBM SPSS Statistics 
version 23.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA), y se 
consideró estadísticamente significativo un valor 
de p <0,05.

Aspectos éticos
El protocolo del estudio fue revisado y 

aprobado por el Comité de Ética de la Akdeniz 
University (Aprobación No: TBAEK-5/ 1-02-
2025). El estudio se condujo de acuerdo con la 
Declaración de Helsinki y las guías éticas para 
la investigación médica y en salud que incluyen 
personas. 

RESULTADOS
La media de la edad en el momento del 

diagnóstico fue de 12,46 ± 4,17 años en el grupo 
tratado con HCrh y de 13,06 ± 3,07 años en 
el grupo control, sin diferencias significativas 
entre ambos grupos (p = 0,802) (Tabla 1). Hubo 
diferencias importantes en los puntajes Z en 
el peso corporal (PC), la estatura y el índice 
de masa corporal (IMC) entre los pacientes en 
tratamiento con HCrh y los que no lo recibieron. 
No se observaron diferencias entre los grupos 
en otros parámetros de laboratorio (Tabla 1). De 
los 15 pacientes de este grupo, 9 fueron mujeres 
y 6 varones. Entre los pacientes tratados, uno 
tenía el diagnóstico de disgenesia gonadal y otro 
de síndrome de Turner. Tres individuos tenían 

Figura 1. Flujograma de selección de pacientes y formación del grupo control

RMN de hipófisis revisadas (n = 580)
 ↓

PitNET identificados (n = 67)
 ↓

Excluidos (n = 22)
- PitNET funcionales (n = 5)

- Sin seguimiento por RMN (n = 10)
- Datos incompletos (n = 7)

 ↓
 Incluidos (n = 45)

 ↓        ↓
Grupo HCrh Grupo control

	 n = 15 	 n = 30
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déficit múltiple de hormonas hipofisarias: uno con 
deficiencia de HC y hormona adrenocorticotrópica 
(TSH), otro con deficiencias de HC, TSH y 
gonadotropina y otro con deficiencia de HC y 
gonadotropina. Los otros 12 pacientes solo tenían 
DHC aislada. 

No se observaron cambios importantes 
en las dimensiones de los PitNET durante el 
seguimiento del grupo tratado (Tabla 2). Un 
paciente requirió escisión quirúrgica del PitNET 
por detectarse crecimiento progresivo durante 
el seguimiento con imágenes. Un paciente de 
13 años con 3 años de antecedentes de baja 
estatura inició tratamiento diario con HCrh. El 
PitNET se detectó antes de iniciar el tratamiento. 
Se decidió la escisión quirúrgica del tumor por el 
crecimiento más allá de los 10 mm. Se suspendió 
el tratamiento con HCrh cuando el paciente 

alcanzó una estatura final de 167 cm. Después de 
los 18 años, el paciente continuó su seguimiento 
con un endocrinólogo de adultos.

En el grupo control, las imágenes hipofisarias 
se realizaron por diversas indicaciones clínicas: 
pubertad precoz central (n = 18), cefalea (n = 6), 
hipotiroidismo central (n = 3) y baja estatura (n = 3). 
Este grupo incluyó 25 mujeres y 5 varones. En 
forma similar, no hubo cambios significativos en las 
dimensiones de los PitNET a través del seguimiento 
(Tabla 3). No se observó agrandamiento de ningún 
PitNET en los pacientes de este grupo durante el 
seguimiento.

Los efectos del tratamiento con HCrh y el tiempo 
sobre las dimensiones de los PitNET se evaluaron 
mediante un modelo lineal de efectos mixtos. No 
se observaron efectos importantes del tratamiento 
con HCrh (β = −0,307, IC95%: −1,350 a 0,736, 

Tabla 1. Laboratorio y características clínicas de pacientes con tumores hipofisarios neuroendocrinos 
antes del tratamiento con hormona de crecimiento y del grupo control no tratado

Variables	 Grupo tratado con HCrh	 Grupo control	 Valor de P
	 N = 15	 N = 30	

Sexo (F/M)	 9/6	 25/5	 0,37
Edad (años)	 12,46 ± 4,17	 13,06 ± 3,07	 0,802
Peso (kg)	 -1,72 1,18 ±	 0,40 ± 1,20	 <0,01
Estatura (cm)	 -1,51 ± 1,60	 0,45 ± 1,26	 <0,01
IMC (kg/m2)	 -0,63 ± 1,22	 0,37 ± 1,11	 0,03
ACTH (7,2-63,3 ng/L)	 26,49 ± 18,5	 19,14 ± 9,55	 0,052
Cortisol (4,82-19,5 ug/dl)	 10,74 ± 4,07	 9,30 ± 3,08	 0,511
Prolactina (4,04-15,2 µg/L)	 5,85 ± 3,46	 14,97 ± 23,45	 0,270
TSH (0,7-5,97 mUI/L)	 2,13 ± 1,44	 1,91 ± 0,81	 0,133
T4 libre (0,96-1,77 ng/dl)	 1,20 ± 0,16	 1,30 ± 0,16	 0,868
LH (UI/L)	 7,48 ± 9,84	 5,88 ± 14,75	 0,977
FSH (UI/L)	 4,53 ± 3,8	 4,38 ± 3,66	 0,837

Los datos se presentan como media ± desviación estándar (DE). Las comparaciones entre grupos se hicieron con la prueba t 
de Mann-Whitney.
HCrh: hormona de crecimiento recombinante humana; F: femenino; M: masculino; IMC: índice de masa corporal;  
ACTH: hormona adrenocorticotrópica; TSH: hormona estimulante de la tiroides; T4 libre: tiroxina libre; LH: hormona luteinizante;  
FSH: hormona folículo estimulante.

Tabla 2. Comparación longitudinal del tamaño de tumores hipofisarios neuroendocrinos en pacientes tratados 
con hormona de crecimiento recombinante humana en relación al momento del diagnóstico del tumor

Momento	 Ancho del tumor mediana (RIC)	 Longitud del tumor mediana (RIC)	 Valor de P
	 mm	 mm	

Diagnóstico	 1,0 (1,0-2,8)	 3,5 (2,5-4,5)	 -
6 meses	 3,0 (2,0-3,5)	 4,5 (3,5-5,5)	 0,686
12 meses	 1,0 (1,0-3,5)	 3,5 (2,0-4,5)	 1,000
18 meses	 1,0 (1,0-2,0)	 3,0 (1,0-3,5)	 0,655
24 meses	 1,0 (1,0-2,0)	 3,0 (1,5-3,5)	 0,180
36 meses	 1,0 (1,0-2,0)	 2,0 (1,0-3,5)	 0,317

Los datos se presentan como medianas y rango intercuartílico (RIC). Las comparaciones entre el momento del diagnóstico y 
los controles de seguimiento (6, 12, 18, 24, y 36 meses) se realizaron con la prueba de rangos con signo de Wilcoxon.
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p = 0,562) o el tiempo (F[5,196] = 0.897, p = 0.484) 
sobre el ancho de los PitNEt. Para la longitud 
del PitNET, el modelo global fue significativo 
(F[6,196] = 3,857, p = 0,001), con un efecto 
importante del tiempo (F[5,196] = 4,481, p = 0,001), 
mientras que el tratamiento con HCrh no se asoció 
con cambios en la longitud (β = −0,542, IC95%: 
−1,747 a 0,664, p = 0,377. Aunque se observaron 
leves variaciones en el tiempo en la longitud, 
no estuvieron relacionadas con el tratamiento 
con HCrh y no fueron indicativas de progresión 
importante del tumor.

DISCUSIÓN
Se evaluaron los cambios longitudinales en 

PitNET no funcionales de pacientes pediátricos 
tratados con HCrh y se compararon con controles no 
tratados. No se observaron diferencias significativas 
en la progresión del tumor entre ambos grupos. 
Aunque la longitud de los PitNET mostró alguna 
variación, estos cambios no estuvieron relacionados 
con la exposición a la HCrh ni fueron clínicamente 
importantes. En general, el tratamiento con HCrh 
no pareció afectar en forma adversa el curso 
radiológico de los PitNET no funcionales durante 
la infancia.

El impacto potencial del tratamiento con HCrh 
sobre el crecimiento de los PitNET ha sido por 
mucho tiempo una preocupación debido a las 
propiedades mitogénicas y antiapoptósicas de la 
HC y su mediador, el IGF-I. Sin embargo, la mayoría 
de los datos referidos a este tema, se originan en 
poblaciones adultas y la evidencia en pacientes 
pediátricos permanece limitada. Nuestros hallazgos 
aportan a esta evidencia limitada y sugieren que el 
tratamiento con HCrh no parece estar asociado con 
progresión clínicamente importante de los PitNET.

Derick et al., mostraron que los PitNET son 
frecuentes en casos de DHC durante la infancia. En 
el estudio, el hecho que la mayoría de los PitNET 

sean pequeños (<1 cm), su localización típica y la 
ausencia de cambios visuales sugieren que estas 
lesiones pueden no representar un claro factor 
etiológico de la DHC.7

U n  m e t a a n á l i s i s  q u e  c o m b i n ó  d a t o s 
e p i d e m i o l ó g i c o s ,  p o s m o r t e m  y  e s t u d i o s 
radiológicos, estimó la prevalencia de PitNET 
en aproximadamente el 16,7 % de la población 
general.15 En poblaciones adultas la prevalencia 
reportada de PitNET oscila entre el 10 % y el 
33,3 %, mientras que Hirsch et al., identificaron 
PitNET en el 29 % de casos pediátricos.16,17 La 
frecuencia de PitNET en individuos diagnosticados 
con DHC varía considerablemente entre los 
estudios. Derrick et al., reportaron una prevalencia 
del 20,3 % en una cohorte de 261 pacientes con 
DHC.7 En cambio, los datos de la Base Internacional 
de Crecimiento de Pfizer (KIGS por las siglas en 
inglés), que comprenden más de 15 000 pacientes 
con DHC, mostraron una prevalencia mucho 
menor, del 0,5 %.6 Acompañando estos hallazgos 
de Derrick et al., un estudio unicéntrico realizado 
en Turquía identificó un 18,3 % de PitNET en 
87 pacientes pediátricos con DHC, lo que indica 
un relativa alta prevalencia en este subgrupo.7,18 
Luego de la detección de un PitNET es imperativo 
evaluar el estado funcional de la lesión porque esto 
tiene implicancias directas en el manejo clínico. 
La evaluación hormonal (IGF-I, prolactina, ACTH, 
cortisol, T4 libre, TSH) es esencial en los casos de 
PitNET.

La HC ejerce su efecto directamente al unirse a 
su receptor específico e indirectamente al estimular 
la producción de IGF-I. Los niveles aumentados 
de IGF-I promueven la proliferación celular e 
inhiben la apoptosis, contribuyen al crecimiento y la 
regeneración tisular. Estas propiedades mitogénicas 
y antiapoptósicas han sido implicadas en la potencial 
modulación de la progresión del tumor. La acción 
dual de la HC al estimular la proliferación celular 

Tabla 3. Comparación longitudinal del tamaño de tumores hipofisarios neuroendocrinos en pacientes de 
control no tratados en relación con el momento del diagnóstico

Momento	 Ancho del adenoma mediana (RIC)	 Longitud del adenoma mediana (RIC)	 Valor de P
	 mm	 mm	

Diagnóstico	 1,0 (1,0-3,0)	 2,0 (2,0-6,0)	 -
6 meses	 1,0 (1,0-3,0)	 3,0 (2,0-6,0)	 0,213
12 meses	 1,0 (1,0-3,0)	 3,25 (2,0-6,0)	 0,074
18 meses	 1,5 (1,0-3,0)	 3,5 (2,0-4,0)	 0,463
24 meses	 1,0 (1,0-3,0)	 3,75 (2,0-5,0)	 0,285
36 meses	 1,0 (1,0-3,0)	 3,0 (2,0-4,0)	 0,213

Los datos se presentan como medianas y rango intercuartílico (RIC). Las comparaciones entre el momento del diagnóstico y 
los controles de seguimiento (6, 12, 18, 24 y 36 meses) se realizaron con la prueba de rango con signos de Wilcoxon.
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y suprimir la apoptosis a través del IGF-I ha traído 
preocupaciones lógicas en cuanto a su rol potencial 
en promover el crecimiento y la progresión del 
tumor.19-22

Por los efectos potenciales mitogénicos y 
antiapoptósicos de la HC, los estudios que evalúan 
la seguridad a largo término son limitados y 
la mayoría realizados en poblaciones adultas. 
Estudios que evalúen específicamente el efecto 
del tratamiento con HCrh en pacientes con 
PitNET no han mostrado un aumento importante 
del crecimiento del tumor o de los índices de 
recurrencia.20-23

Derrick et al., evaluaron imágenes del sistema 
nervioso central en una cohorte de 346 pacientes 
con baja estatura y en 195 pacientes con diagnóstico 
de pubertad precoz. La prevalencia de PitNET fue 
similarmente alta en ambos grupos, sin diferencias 
significativas por género (p = 0,46).7 Es de notar que 
ninguno de los PitNET mostró crecimiento, incluso 
entre pacientes tratados con HCrh. Sin embargo, el 
estudio no incluyó u grupo control de pacientes sin 
tratamiento con HCrh, limitando la posibilidad de 
evaluar relaciones causales. En consistencia con 
estos hallazgos, los pacientes tratados con HCrh y 
los controles no tratados mostraron una evolución 
longitudinal radiológica similar sin evidencia de 
aumento en la progresión del PitNET en relación 
con el tratamiento con HCrh.

En otro estudio unicéntrico efectuado en Turquía, 
los PitNET se detectaron en el 18,3 % de los 
niños con DHC. No se observaron diferencias 
significativas en el tamaño del PitNET entre los 
pacientes que recibieron o no tratamiento.18 En 
consistencia con estos hallazgos, nuestro estudio 
tampoco encontró diferencias esas diferencias en 
el tamaño de los PitNET entre pacientes tratados 
y no tratados con HCrh durante un periodo de 
seguimiento de 36 meses (a los 6, 12, 18, 24 y 
36 meses).

Las investigaciones que evaluaron la asociación 
entre el tratamiento con HCrh y el riesgo de 
recurrencia de tumores malignos o el desarrollo 
de neoplasias secundarias se ha focalizado 
mucho en supervivientes de cáncer infantil que 
recibieron tratamiento con HCrh.24-26 Mientras que 
algunos estudios reportaron un leve aumento en 
el riesgo de desarrollar tumores secundarios, la 
mayoría de la literatura disponible indica que no 
hay asociación significativa entre el tratamiento 
con HCrh y el aumento del riesgo de malignización 
o recurrencia de un tumor.27-30 En nuestro estudio, 
no se detectaron neoplasias secundarias en los 
pacientes.

Buchfelder et al., en un estudio retrospectivo 
de casos y controles, en pacientes tratados 
quirúrgicamente por PitNET, no encontraron 
diferencias significativas en el crecimiento de los 
tumores entre aquellos tratados y no tratados con 
HCrh.31 En forma similar, Arnold et al., analizaron 
130 pacientes con tratamiento quirúrgico por 
PitNET, de los cuales 23 recibieron tratamiento con 
HCrh; se observó que en el 35 % de los pacientes 
trataos y en el 36 % de los no tratados hubo 
progresión del tumor; concluyeron que el tratamiento 
con HCrh no contribuyó a dicha progresión.32 
Además, un metaanálisis en pacientes adultos 
informó que aproximadamente el 10 % de los 
PitNET pueden crecer espontáneamente al margen 
del tratamiento.17

Un hal lazgo importante fue la var iación 
significativa en el tiempo, de la longitud del PitNET 
detectada por el modelo de efectos mixtos a 
pesar de la ausencia de cualquier efecto por el 
tratamiento con HCrh. Esto sugiere que pequeñas 
fluctuaciones en la longitud del tumor pueden ocurrir 
en forma independiente de la exposición a la HCrh 
y no necesariamente indican una progresión clínica 
importante del tumor. No se observaron diferencias 
significativas en estos cambios entre ambos grupos.

Debemos reconocer algunas limitaciones. 
El diseño retrospectivo unicéntrico y el tamaño 
muestral relativamente reducido puede haber 
l imi tado el  poder estadíst ico.  Además, las 
diferencias en las características basales y la 
naturaleza heterogénea del grupo control pueden 
introducir una confusión residual. Dado que la 
mayoría de as lesiones eran de pequeño tamaño, 
las variaciones menores en la longitud deben ser 
interpretadas con precaución porque pueden reflejar 
en forma parcial la variabilidad en las mediciones 
en lugar de un verdadero crecimiento biológico de 
tumor. A pesar de estas limitaciones, no se observó 
evidencia del aumento en la progresión de los 
PitNET en pacientes tratados con HCrh durante un 
periodo de seguimiento de 36 meses. Se requieren 
estudios prospectivos con tamaño muestral mayor 
para confirmar estos hallazgos.

CONCLUSIÓN
Los PitNET son infrecuentes en la infancia. En 

esta cohorte de niños con PitNET no funcionales 
hallados incidentalmente, el tratamiento con 
HCrh no se asoció con progresión clínicamente 
importante del tumor durante un periodo de 
seguimiento radiológico de 36 meses. La 
evolución radiológica fue comparable entre los 
pacientes tratados y no tratados. Se requieren 
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estudios prospectivos con un mayor número de 
casos para confirmar estos hallazgos y además 
clarificar la seguridad a largo plazo del tratamiento 
con HCrh en esta población. n
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