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PROBLEMA FUNDAMENTALĂ 

 

Deci sunt cunoscute a fi de origine monoclonală [1], sunt studii variate care evidențiază 

prezența a mai multor tipuri celulare în componența adenoamelor hipofizare (AH) [2]. Unele 

ipoteze susțin existența celulelor multipotente, care au capacitatea de a se diferenția în mai 

multe tipuri celulare și fiind, de asemenea, implicate în caracterul agresiv al acestor tumori [3].  

Liniile celulare adenohipofizare sunt dependente în evoluția lor (fiziologică și tumorală) 

de expresia factorilor de transcripție  PIT-1, TPIT, SF1 [4,5]. Detecția imunohistochimică a 

hormonilor adenohipofizari și a factorilor de transcripție corespunzători permite o clasificare 

corectă și mult mai precisă a tumorilor hipofizare, clasificare bazată pe caracteristicile lor 

structurale și funcționale [5,6].  

Organizația Mondială a Sănătății (OMS) a publicat în total patru variante ale clasificării 

adenoamelor hipofizare, cea mai recentă fiind în 2017 și urmând celei din 2004. Inițial, pentru 

clasificare a fost utilizat conținutul hormonal celular (cuantificat imunohistochimic) și 

ultrastructura celulelor tumorale [7,8].  

Cea mai recentă variantă a clasificării tumorilor glandei hipofize, variantă care a înlocuit-

o pe cea publicată în 2004, vine pe fondul progreselor în identificarea tumorilor pituitare, fapt 

ce a permis câteva schimbări în cadrul clasificării. Bazată inițial pe imunodetecția expresiei 

hormonilor adenohipofizari, clasificarea utilizează actual determinarea factorilor de 

transcripție specifici hipofizari pentru (sub)clasificarea acestor tumori.  

Această clasificare utilizează, de asemenea, factorii de transcripție implicați în 

diferențierea tumorală conform liniilor celulare corespunzătoare [9], acest principiu fiind un 

criteriu solid pentru diferențierea adenoamelor hipofizare [10]. Conform clasificării, dacă după 

efectuarea analizei imunohistochimice hormonale inițiale (care include GH, PRL, ACTH, β-

TSH, β-FSH, β-LH, α-SU) nu se poate efectua o încadrare precisă a AH într-un anumit tip, este 

necesară IHC pentru PIT-1, T-PIT și SF-1. De asemenea, dozarea imunohistochimică a 

factorilor de transcripție este necesară și pentru subclasificarea adenoamelor hipofizare, cât și 

în cazul adenoamelor hipofizare nule sau a celor plurihormonale [10].  

Luând in considerare modificările aduse de ultima variantă a clasificării tumorilor 

hipofizare a OMS din 2017, un grup de cercetători (endocrinologi, neurochirurgi, 

anatomopatologi) cu vastă experiență în patologia hipofizară au introdus, referindu-se la 

adenoamele hipofizare, noțiunea de tumori neuroendocrine hipofizare [11]. Astfel, EPPG 

([engl] The European Pituitary Pathology Group) propune o reclasificare a AH care să fie în 
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concordanță cu celelalte tipuri de tumori neuroendocrine, având în vedere caracteristicile legate 

de dimensiunea și invazivitatea acestor tumori, care pot crește morbiditatea prin efectul de 

masă, la care se asociază sau nu hipersecreția hormonală tumorală [11,12]. 

Același grup științific menționat anterior (EPPG) propune un raport histopatologic 

standardizat pentru a determina un diagnostic țintit al adenoamelor hipofizare, ghidat de 

fenotipul clinic al pacientului [13]. Acest raport utilizează evaluarea imunohistochimică drept 

principiu de bază. Primul nivel al acestei abordări este evaluarea expresiei hormonilor 

adenohipofizari, a citokeratinei cu masă moleculară mică (în corticotropinoame și 

somatotropinoame) și a indicelui Ki-67. În cazul în care expresia hormonală este 

negativă/plurihormonală sau sunt asociate combinații hormonale neobișnuite, se evaluează cei 

3 factori de transcripție.  

Caracterul invaziv poate fi definit din punct de vedere imagistic, intraoperator sau 

histopatologic. Deși reprezintă un factor de prognostic important pentru agresivitate, OMS nu 

a inclus această caracteristică în ultima variantă a clasificării adenoamelor hipofizare, din cauza 

controverselor [14]. Din punct de vedere histologic, invazia este diagnosticată în 9% dintre 

cazuri [15], invazia microscopică a durei mater nefiind asociată riscului de recurență [16]. 

Histologic, se mai pot observa invazia sinusului sfenoid, a mucoasei respiratorii sau a osului 

sfenoid [17].  

Definiția agresivității este oferită foarte specific într-un raport publicat în 2020 [18], care 

bazează această definiție, la fel ca și Ghidul European de management al adenoamelor 

hipofizare agresive [19], pe caracteristicile clinice și radiologice ale tumorilor. și anume pe 

ritmul de progresie dimensională și răspunsul la terapie. 

Teza de doctorat „Markeri de biologie moleculară și imunohistochimie privind 

agresivitatea tumorilor hipofizare” iși propune să analizele caracteristicile clinico-patologice 

ale unei serii de adenoame hipofizare, corelând expresia imunohistochimică pentru hormoniii 

adenohipofizari și pentru factorii de transcripție corespunzători de la nivelul țesutului tumoral 

hipofizar cu datele clinice, biologice și imagistice. De asemenea, încearcă să identifice rolul 

prognostic pe care îl au factorii de transcripție hipofizari menționați. 

Corelațiile dintre caracteristicile clinice și clasificarea histo-patologică și 

imunohistochimică ale adenoamelor hipofizare este importantă [20], având în vedere că fiecare 

aspect particular sau divergență trebuie analizate atât de către clinicieni, cât și de către 

anatomopatologi. Scopul final este reprezentat de identificarea, pe baza profilului molecular al 

acestor tumori, a unor noi agenți terapeutici care pot fi utilizați în managementul farmacologic 

al adenoamelor hipofizare [21].  
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CONTRIBUȚII PERSONALE 

 

1. IPOTEZA DE LUCRU ȘI OBIECTIVE GENERALE 

 

Principalul obiectiv practic al lucrării a fost caracterizarea tuturor tumorilor incluse în 

studiu utilizând evaluarea histologică și IHC pentru hormonii adenohipofizari și factorii de 

transcripție corespunzători (PIT-1, TPIT, SF-1), având în vedere noutatea reprezentată de 

evaluarea acestora din urmă în România.  

Prezenta lucrare a avut următoarele obiective: 

 Clasificarea adenoamelor hipofizare din lotul studiat, conform criteriilor OMS 2017 

 Identificarea adenoamelor hipofizare cu potențial agresiv 

 Corelațiile dintre valorile hormonale serice, evaluarea imagistică, expresia 

imunohistochimică a hormonilor adenohipofizari și a factorilor de transcripție 

 Introducerea imunohistochimiei pentru factorii de transcripție în evaluarea de rutină a 

tumorilor hipofizare, pentru identificarea subtipurilor mai agresive 

 Stabilirea rolului prognostic al factorilor de transcripție TPIT, PIT-1 și SF-1 

 

2. MATERIALE ȘI METODE 

a. Cazuistica 

În lucrarea de față au fost evaluate 71 de cazuri. Toți pacienții au fost evaluați clinic, 

biochimic și imagistic în cadrul Institutului Național de Endocrinologie “C. I. Parhon” 

București, atât pre, cât și postoperator. Fragmentele biopsice de tumori hipofizare au fost 

prelevate de la pacienți la care s-a intervenit neurochirurgical la Spitalul Clinic de Urgență 

Bagdasar-Arseni București, secția Neurochirurgie III, prin abord chirurgical transsfenoidal 

și/sau transfrontal. Evaluarea histopatologică și imunohistochimică s-a efectuat la Catedra de 

Histologie din cadrul Universității de Medicină și Farmacie  „Victor Babeș”, Timișoara. 

Studiul s-a desfășurat cu acordul Comisiei de Etică a Institutului Național de 

Endocrinologie “ C.I. Parhon” și al Comisiei de Etică a Universității de Medicină și Farmacie 

“Carol Davila”, București. Pacienții au fost informați oral și scris despre natura și scopurile 

acestui studiu. De asemenea, ei au avut opțiunea de a adresa întrebări pentru a putea decide 
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dacă sunt de acord să participe la studiu, completând un formular de Consimțământ Informat 

datat și semnat.  

Loturi studiate au cuprins: 

- Adenoame hipofizare secretante de GH (n=30 pacienți) 

- Adenoame hipofizare clinic nefuncționale (n=27 pacienți) 

- Adenoame hipofizare secretante de ACTH (n=9 pacienți) 

- Adenoame hipofizare secretante de prolactină (n=2 pacienți) 

- Adenoame hipofizare secretante de GH și prolactină (n=3 pacienți) 

Criteriile de includere în studiu au fost următoarele: 

- evidența clinică și/sau morfologică de existență a unei tumori hipofizare 

- evidența datelor clinice, biochimice (hormonale) și radiologice necesare încadrării 

tumorilor hipofizare în clasificarea clasică: nefuncționale (NFPA), secretant de GH 

(acromegalie, ACM), secretant de prolactină (prolactinom, PRM), cu secreție mixtă de 

GH și PRL și secretant de ACTH (boală Cushing, BC). 

 

b. Metode de explorare 

 

Parametrii urmăriți au fost următorii: 

 

 Date anamnestice 

 Date antropometrice 

 Dozări biochimice: glicemie, colesterol total, LDL-colesterol, HbA1c 

 Dozări hormonale serice: GH profil/24 h și GH minim în TTGO, IGF-1, PRL, TSH, 

FT4, FSH, LH, estradiol, testosteron, ACTH, cortizol bazal și dupa teste de supresie cu 

dexametazonă 

 Dozarea cortizolului salivar și/sau urinar/24 h 

 Evaluarea imagistică: CT hipofizar cu substanță de contrast 

 Evaluarea complicațiilor asociate hipersecreției hormonale/sindromului tumoral 

(DXA, cu evaluarea DMO coloană lombară, șold, treime distală radius, examen 

cardiologic, EKG, ecocardiografie, examen oftalmologic cu evaluarea câmpului vizual) 

 Examen histopatologic și IHC al piesei operatorii 
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Procesarea primară a tesutului tumoral hipofizar obținut intraoperator a fost efectuată în 

Laboratorul de Anatomie Patologică din cadrul Spitalului de Urgență Bagdasar-Arseni, 

București. După obținerea secțiunilor, au fost efectuate analizele histopatologică și 

imunohistochimică la Catedra de Histologie din cadrul Universității de Medicină și Farmacie  

Victor Babeș, Timișoara. Diagnosticul histopatologic a fost stabilit în urma colorării secțiunilor 

cu hematoxilină eozină. Evaluarea preparatelor colorate morfologic a fost urmată de selecția 

cazurilor pentru colorațiile histochimice și imunohistochimice. Elaborarea profilului hormonal 

imunohistochimic a permis clasificarea AH în corelație cu acesta. Evaluarea IHC a inclus cei 

șase hormoni adenohipofizari: GH, PRL, ACTH, FSH, LH, TSH. De asemenea, a fost evaluată 

expresia factorilor de transcripție PIT-1, TPIT și SF-1, pentru primii doi la nivel nuclear, iar 

pentru cel de-al treilea atât la nivel nuclear, cât și citoplasmatic. Au fost evaluați, de asemenea, 

indicele de proliferare Ki-67 și vimentina. 

 

3. REZULTATE 

 

Studiul a inclus 71 de pacienți cu AH, distribuite în 2 categorii, funcționale (61,97%) și 

nefuncționale (38,02%), conform criteriilor de diagnostic clinic și biochimic anterior 

menționate. Dintre cele funcționale, 75% au fost cazuri de acromegalie, 30,45% cazuri de boala 

Cushing și 4,54% prolactinoame. Din punct de vedere demografic, 56,33% au fost de sex 

masculin (40 de pacienți), iar 43,66% au fost de feminin (31 de paciente). Mediana vârstei la 

diagnostic a fost de 47 (±13,02) de ani. În diagrama de mai jos se poate observa distribuția pe 

grupe de vârstă, cei mai multi pacienți fiind între 41-55 ani (35,21%).  

Dintre toate AH incluse în studiu, doar 5,63% au avut diametrul maxim la diagnostic sub 

1 cm, majoritatea fiind macroadenoame, cu un procent de AH gigant de 16,9% din totalul 

cazurilor. Studiul nostru a identificat macroadenoame hipofizare într-un procent de 92,95%, cu 

prezența invaziei la nivelul sinusului cavernos în 59,15% dintre cazuri. Diametrul mediu la 

diagnostic a fost de 26,3 mm (±13,48). Vârsta la diagnostic nu s-a corelat cu dimensiunea 

tumorală la diagnostic atunci când a fost evaluat tot lotul de studiu (p=0,7, r=0,045), dar nici 

în cazul adenoamelor hipofizare secretante de GH (p=0,2, r=-0,2) sau a celor nefuncționale 

(p=0,6, r=0,09).  

Din cele 71 de cazuri de AH, 33 au avut pattern de creștere solid (difuz), 21 au fost de 

tip alveolar, 14 de tip papilar și 3 de tip trabecular. Din numărul total de cazuri cu pattern de 

creștere solid, 90,9% au fost de tip acidofil, 9,09 de tip bazofil. În ceea ce privește patternul 
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papilar, 92,85% din cazuri au fost AH de tip acidofil, restul de 7,14% fiind de tip bazofil. 

Patternul trabecular s-a întâlnit în 4,22% din totatul cazurilor, fiind de tip acidofil. După 

evaluarea morfologică, a urmat evaluarea IHC pentru hormonii adenohipofizari. Peste jumătate 

din cazurile de AH (57,74%) au avut expresie pozitivă de GH, în grade variabile de intensitate, 

în timp ce 25,25% au exprimat PRL. Expresia de ACTH a fost întâlnită in 25,25% din totalul 

cazurilor de AH incluse în studii, pe când expresiat TSH a fost evidențiată într-un procent mai 

mic de cazuri (5,63%).  

Un alt pas în evaluarea imunohistochimică a fost reprezentat de expresia factorilor de 

transcripție PIT-1, TPIT și SF-1. Aproape jumătate din totalul AH au avut expresie pozitivă 

pentru PIT-1 (47,88%), iar dintre acestea, 8,82% au asociat intensitate slabă a expresiei. 

Expresia pozitivă nucleară pentru factorul de transcripție SF-1 a fost identificată în 28,16% 

dintre cazuri, iar cea a TPIT în 12,67% dintre cazuri. O situație particulară este reprezentată de 

expresia pentru SF-1 la nivel citoplasmatic, care a fost evidențiată în 21,12% dintre cazurile 

incluse în studiu. 

După evaluarea IHC, a fost efectuată reclasificarea AH conform expresiei hormonilor 

adenohipofizari, asociat cu expresia factorilor de transcripție, conform criteriilor clasificării 

OMS 2017. Dintre cele 33 de cazuri de acromegalie incluse (inițial clasificate din punct de 

vedere clinic și biochimic ca fiind 29 de cazuri de AH secretante de GH și 4 cazuri cu secreție 

mixtă de GH și PRL), reclasificarea a evidențiat 29 de cazuri de mamosomatotropinoame, cu 

expresie de GH/PRL/TSH în diverse combinații (dar toate cu manifestare clinică acromegalia) 

și 4 cazuri de AH având combinații IHC neobișnuite.  În lotul de AH funcționale au mai fost 

incluse 2 cazuri de prolactinoame și 9 cazuri de corticotropinoame funcționale. Cele 4 AH 

plurihormonale PIT-1 pozitive identificate în studiu  au asociat din punct de vedere clinic 

acromegalie, certificată serologic, iar din punct de vedere HP, o bună diferențiere celulară și 

tinctorialitate puternic acidofilă, pledând pentru varianta tumorală matură. 

În studiul actual,  cuplarea imunohistochimiei hormonale cu cea a factorilor de 

transcripție PIT-1, TPIT și SF-1 a permis infirmarea diagnosticului de plurihormonalitate în 

anumite cazuri, dar și identificarea unor zone de reactivitate focală pentru multipli hormoni (de 

exemplu pentru linia PIT-1), care ar fi putut fi interpretată eronat ca fiind țesut non-tumoral. În 

urma evaluării IHC pentru hormonii adenohipofizari și pentru factorul de transcripție PIT-1 a 

lotului de pacienți cu acromegalie, numărul cazurilor de AH având combinații neobișnuite a 

fost de 7 din totalul de 33 de AH secretante de GH, ulterior, după evaluarea suplimentară a 

factorilor de transcripție TPIT și a SF-1, numărul acestora s-a redus cu 50%.  



9 

 

Interesantă a fost, în cazurile de boală Cushing, co-expresia IHC a ACTH cu hormonul de 

creștere, entităti rare, de obicei cu manifestari tipice acromegaliei. Se pot asocia, cum s-a 

evidențiat în studiul de față, cu expresia pozitivă a PIT-1, expresie ce poate fi cauza 

modificărilor IHC identificate. 

Deși în studiul actual procentul de AH nefuncționale a fost de 38%, după evaluarea IHC 

pentru hormonii adenohipofizari și pentru factorii de transcripție corespunzători, procentul de 

AH cu celule nule a fost de 5,63% din totalul cazurilor incluse. În studiu au fost identificate 3 

AH corticotrope silențioase, atât prin expresia pozitivă pentru ACTH, cât și prin cea a 

factorului de transcripție corespunzător, TPIT. Acestea au fost macroadenoame hipofizare, 

asociind simptomele caracteristice compresiei tumorale. 

În unele cazuri particulare de AH nefuncționale, localizarea intracitoplasmatică a 

factorului steroidogenic 1 în celulele tumorale rezidente spațiilor perivasculare s-a asociat cu 

creșterea intensității reacției imunohistochimice pentru GH si ACTH la nivelul ariilor 

respective, acest aspect sugerând un potențial rol de inductor al SF-1 în 

dezvoltarea/diferențierea adenoamelor hipofizare avînd combinații hormonale neobișnuite.   

Într-un procent destul de ridicat de adenoame hipofizare, expresia factorului de 

transcripție SF-1 a fost de intensitate scăzută sau focală, chiar și în cazul adenoamelor 

hipofizare gonadotrope. 

Evaluarea indicelui de proliferare Ki-67 a relevat majoritar o valoare sub 3% (86,11% 

din cazuri), valoarea de peste 3% fiind identificată în 10 cazuri de AH. Diametrul tumoral la 

diagnostic cu nu s-a corelat cu valoarea indicelui Ki-67 (p=0,18, r=-0,15). Tendința AH de 

infiltrare locală și invazie a țesuturilor adicente pare a nu se corela mereu cu aspectele 

histologice ale tumorii, AH invazive neavând neapărat aspecte histologice precum activitatea 

mitotică crescută, atipiile nucleare sau pleiomorgismul celular. Adenoamele hipofizare 

prezintă, în general, o rată de creștere variabilă, cu un potențial de invazie și de recurență 

variabil. Rata recurenței este destul de greu de prezis fără o evaluarea imunohistochimică și 

chiar moleculară completă, unele AH care inițial păreau a avea rată de proliferare redusă pot 

achiziționa, de-a lungul evoluției, un ritm de creștere și proliferare mai rapid și pot determina 

recidive agresive. 

 

 

 



10 

 

4. CONCLUZII ȘI CONTRIBUȚII PERSONALE 

Deși intervenția chirurgicală este prima linie terapeutică pentru majoritatea AH, există 

diverse linii terapeutice medicamentoase care pot fi utilizate cu succes pentru controlul 

hipersecreției hormonale, conform ghidurilor clinice în vigoare. 

Abordarea diagnostică tradițională a tumorilor hipofizei anterioare, care include 

evaluarea expresiei imunohistochimice a hormonilor adenohipofizari trebuie completată cu 

identificarea factorilor de transcripție (PIT-1, TPIT, SF-1). Diagnosticul precis este critic 

pentru a avea o abordare corectă a cazurilor, mai ales pentru a ghida atitudinea terapeutică încă 

de la primele evaluări ale pacienților.  

Pornind de la clasificarea adenoamelor hipofizare bazată pe tinctorialitate 

(acidofile/bazofile/cromofobe), în prezent aceste formațiuni proliferative adenohipofizare sunt 

grupate conform liniilor celulare din care provin, fiind în strânsă conexiune cu factorii de 

transcrpție menționați anterior. Având în vedere și variabilitatea celulară de la nivel hipofizar 

(celule epiteliale neuroendocrine, stromale, neuroni sau celule gliale), progresul diagnosticului 

anatomopatologic și imunohistochimic este relevat de claritatea criteriilor de clasificare a 

adenoamelor hipofizare.  

Singurul factor prognostic preoperator pentru evoluția postoperatorie a adenoamelor 

hipofizare este invazia la nivelul sinusului cavernos. Indicele Ki-67 nu s-a corelat cu caracterul 

invaziv sau cu riscul de recurență în studiul de față.  

Adenoamele hipofizare cu celule nule sunt entități foarte rare, care au expresie negativă 

atât pentru hormonii adenohipofizari, cât și pentru cei trei factori de transcripție. Aceste criterii 

stricte necesare diagnosticului permit diferențierea acestui subtip tumoral considerat mai 

agresiv și individualizarea atitudinii terapeutice.   

Peste 50% dintre adenoamelor hipofizare nefuncționale din punct de vedere clinic și 

biochimic sunt, de fapt, gonadotropinoame silențioase, unele dintre acestea având expresie 

imunohistochimică negativă a hormonilor FSH și LH. Factorul de transcripție SF-1 este un 

marker specific al liniei gonadotrope de diferențiere.  

O dată identificate subtipurile de AH prin imunohistochimie, utilizarea informațiilor 

clinice și biochimice au permis definirea variantelor funcționale și a celor silențioase. Global, 

evaluarea imunohistochimică a permis identificarea corectă a subtipurilor de adenoame 

hipofizare funcționale.  

Adenoamele hipofizare care asociază combinații hormonale neobișnuite nu reflectă, de 

obicei,  specificitatea liniei celulare corespunzătoare.  
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Adenoamele hipofizare cu celule nule sunt cele cu imunoexpresie negativă atât pentru 

hormonii adenohipofizari, cât și pentru factorii de transcripție corespunzători.  

Prolactinoamele la sexul masculin și corticotropinoamele silențioase se asociază cu un 

comportament mai agresiv, fiind necesară evaluarea IHC precoce pentru tratamentul țintit.  

Adenoamele hipofizare gonadotrope au fost silențioase și au asociat, pe lângă expresia 

hormonilor gonadotropi, și expresia SF-1, acesta fiind un marker specific al liniei gonadotrope. 

Chiar dacă expresia IHC pentru gonadotropi este negativă, imunoexpresia SF-1 poate fi 

pozitivă, evidențiind diagnosticul de gonadotropinom silențios. Asocierea expresiei SF-1 la 

nivel nuclear sau citoplasmatic în cazul celorlalte tipuri de adenoame hipofizare poate 

determina un caracter mai agresiv.   

Identificarea AH silențioase poate avea implicații terapeutice, mai ales în cazul celor cu 

potențial de recunreță recunoscut (corticotropinoame silențioase), în vederea terapiilor 

specifice țintite și a controlului bolii.  

Determinarea IHC a factorilor de transcripție specifici adenohipofizari poate îmbunătăți 

identificarea adenoamelor hipofizare cu celule nule, cât și a celor plurihormonale. Cu toate 

acestea, evaluarea imunohistochimică prezintă anumite limitări, fiind o tehnică semicantitativă 

și subiectivă, dependentă de observator. În plus, anticorpii necesari pentru detecția factorilor 

de transcripție nu sunt comercializați la scară largă, astfel restrângând posibilitatea utilizării lor 

la câteva centre de referință de la nivel mondial.  

De asemenea, o perspectivă importantă pentru diagnosticul tumorilor hipofizare o 

reprezintă asocierea și corelarea caracteristicilor imunohistochimice cu cele genetice și 

moleculare, în vederea validării clasificării bazate pe imunodetecția hormonală coroborată cu 

cea a factorilor de transcripție.    

Deși controversată, având în vedere rezultatele variabile și caracteristicile particulare ale 

anumitor tumori adenohipofizare, termenul de tumoră neuroendocrină hipofizare este, de multe 

ori, potrivit pentru a caracteriza comportament agresiv și imprevizibil al adenoamelor 

hipofizare. 

Răspunsul la intrebarea: au factorii de transcripție rol prognostic în evoluția adenoamelor 

hipofizare? este afirmativ dacă ne raportăm la următoarele: 

- stabilirea unui diagnostic histologic precis 

- stabilirea atitudinii terapeutice individualizate și a intervalelor de monitorizare 

- identificarea adenoamelor hipofizare silențioase si a celor plurihormonale  

- identificarea adenoamelor hipofizare cu potențial agresiv. 
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Contribuția personală 

 

Până la această dată, acesta este primul studiu din România care abordează evaluarea 

modernă imunohistochimică a adenoamelor hipofizare, în sensul includerii expresiei factorilor 

de transcripție PIT-1, TPIT și SF-1 în bilanțul diagnostic de rutină și asocierea datelor clinice, 

serologice și imagistice. Acest lucru permite o clasificare corectă a tumorilor hipofizare și, de 

asemenea, evaluarea unor markeri de agresivitate și cu potențial prognostic.  

Lucrarea de față a validat criteriile pentru diagnosticul și clasificarea adenoamelor 

hipofizare din cea mai recentă clasificare a acestora publicată de Organizația Mondială a 

Sănătății în 2017, aliniindu-ne astfel la marile centre de referință de la nivel mondial. 

Impactul viitor va fi unul major, ținta fiind, de fapt, integrarea evaluării expresiei 

imunohistochimice a factorilor de transcripție în bilanțul uzual al pacienților cu tumori 

hipofizare.  

 Rezultatele obținute sunt în concordanță cu cele publicate în literatură, demonstrând 

astfel acuratețea tehnicii utilizate și claritatea datelor.  

 În concluzie, putem afirma că evaluarea imunohistochimică a factorilor de transcripție 

PIT-1, TPIT și SF-1 reprezintă un instrument util în evaluarea tumorilor hipofizare, cu 

implicații diagnostice (privind sistemul de clasificare și criteriile de agresivitate), dar și  

terapeutice, având în vedere versatilitatea clinică, biochimică și imunohistochimică a acestor 

tumori care au într-adevăr caracteristici neuroendocrine.  
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