Hipopituitarisrmo por apoplejia hipofisaria

Hypopituitarism due to pituitary apoplexy
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ABSTRACT

Pituitary apoplexy is a clinical condition caused by hemorrhage or
ischemia of the pituitary gland (usually due to the presence of an
undiagnosed pituitary adenoma) which, by affecting the anterior pi-
tuitary, can lead to hypopituitarism. Its typical clinical presentation is
the onset of sudden, severe headache, which may be accompanied by
vomiting, visual disturbances (oculoparesis or visual field defects), and
decreased level of consciousness.

It can be confused with other conditions such as acute meningitis
or subarachnoid hemorrhage. Fluid and electrolyte replacement and
hormone replacement therapy constitute the initial pillars of treatment,
while a thorough neurological and ophthalmological examination, as
well as neuroimaging studies, allow for the identification of patients
requiring urgent or emergency surgery versus those suitable for con-
servative treatment.

We present the case of a 65-year-old patient who developed hypo-
pituitarism secondary to a pituitary apoplexy that was successfully
managed with conservative treatment.
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CASO CLINICO

Vardn de 65 afios, ex-fumador de 1-2 paquetes de cigarrillos y be-
bedor de 1 UBE diarias, sin antecedentes médicos o quirtrgicos de
interés que acude a urgencias por presentar cefalea hemicraneal iz-
quierda de unas doce horas de evolucion. El dolor es de instauracion
stbita y de cardcter pulsatil, asociado a fotofobia, sonofobia y vomi-
tos. No refiere alteraciones de la agudeza visual o defectos campimé-
tricos, tampoco hipersensibilidad del cuero cabelludo, claudicacion
mandibular, rinorrea, lagrimeo o fiebre. Asimismo, niega anteceden-
tes de cefalea de perfil migrafioso. A la exploracion fisica destaca la
presencia de febricula (37,7°C) con constantes en rango (presion ar-
terial 123/58 mmHgy frecuencia cardiaca 67 [pm) en ausencia de sig-
nos meningeos, alteraciones campimétricas u otras anomalias en la
exploracion neurolégica.

En las exploraciones complementarias iniciales presenta leucocitosis
(17.250 x 10%/pL, con férmula 94% neutrofilos, 4,2% linfocitos) e hi-
ponatremia leve (130 mmol/L). Se realiza una TC craneal con con-
traste, donde no se observan lesiones ocupantes de espacio, hemo-
rragias ni efecto masa, tan solo signos de ateromatosis leve; asi como
una puncion lumbar (<1 leucocito, glucosa 65 mg/dL y proteinas 82
mg/dL). Al segundo dia de ingreso tiene un empeoramiento de las
cifras de natremia (124 mmol/L y 24 horas después, 118 mmol/L)
con osmolalidad baja (260 mOsm/kg), sodio urinario elevado (125
mmol/L) y osmolalidad urinaria 771 mOsm/kg, todo ello compati-
ble con hiponatremia euvolémica. Dichas alteraciones se atribuyen
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RESUMEN

La apoplejia hipofisaria es un cuadro clinico causado por la hemo-
rragia o isquemia de la glandula hipdfisis (normalmente debida a la
presencia de un adenoma hipofisario no conocido) que, por afecta-
cion de la adenohipdfisis, puede desencadenar un hipopituitarismo.
Su manifestacion clinica habitual es la aparicion de cefalea subita e
intensa que puede acompafarse de vomitos, alteraciones visuales
(oculoparesia o alteraciones campimétricas) y disminucion del nivel
de conciencia.

Puede confundirse con otras entidades como meningitis agudas o
hemorragias subaracnoideas. La reposicion hidroelectrolitica y hor-
monal constituyen los pilares iniciales del tratamiento, mientras que
una exploracion neuroldgica y oftalmoldgica rigurosa, asi como las
pruebas de neuroimagen, permiten reconocer a aquellos pacientes
con necesidad de cirugia urgente o emergente frente a la opcion de
tratamiento conservador.

Se presenta el caso de un paciente de 65 afios que desarrolla un
cuadro de hipopituitarismo secundario a una apoplejia hipofisaria ma-
nejada de manera exitosa con tratamiento conservador.

Palabras clave: Hipdfisis, adenoma, apoplejia, hipopituitarismo.

a probable SIADH (sindrome de secrecién inadecuada de ADH) junto
a la presencia de vmitos. Se inicia tratamiento con suero hipertoni-
(0 (2%) y posteriormente urea, con resolucion parcial (sodio sérico
123 mmol/L). Se efectia una RM encefdlica, mostrando la presen-
(ia de una lesion extra-axial que ocupa la silla turca con crecimien-
to supraselar, de bordes bien delimitados y tamafio 16x12x12 mm.
Dado el comportamiento radioldgico que muestra (hiperintensa en
T1, de densidad intermedia aunque predominio hipointenso en T2y
sin cambios tras la administracion de contraste), se plantea como pri-
mera posibilidad diagndstica una apoplejia hipofisaria aguda/suba-
guda en el seno de un macroadenoma hipofisario (Imagen 1). Ante
dichos hallazgos se inicia pauta con esteroides (metilprednisolona 20
mg cada 12 horas por via intravenosa) y en ausencia de oculopare-
sia 0 pérdida de la agudeza visual, se opta inicialmente por manejo
conservador.

El estudio hormonal posterior revel afectacion del eje corticotropo,
tiroideo y gonadotropo, con niveles de prolactina, somatotropina e
IGF-1 normales (Tabla 1). No se evidencio hiperprolactinemia. Con
el diagnastico de hipopituitarismo secundario a apoplejia hipopofi-
saria sobre macroadenoma hipofisario, se inici¢ tratamiento hormo-
nal sustitutivo con levotiroxina (75 pg/d) y se sustituy la metilpredni-
solona por hidrocortisona (20 mg al desayuno y 10 mg a la comida).
Tras el alta, el paciente evoluciond favorablemente, las cifras de sodio
se normalizaron (135 mmol/L) y las pruebas de neuroimagen reali-



Tabla 1. Valores de laboratorio de las distintas hormonas estudiadas.
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Hallazgos de laboratorio Valor Rango de referencia
TSH 0,04 pUl/ml 0,34-535
T4 0,48 ng/dL 0,65-1,56
T3L 2 pg/ml 24-43
FSH 1,7 muUl/ml 13-193
H 0,2mUl/ml 12-86
Testosterona <10 ng/dL 150 - 684
Prolactina 3,2 ng/mL 2-31
Somatotropina 0,22 ng/mL 0,05-247
IGF-1 54,4 ng/mL 54,7-185
Cortisol a.m (8-9h) 3,9 pg/dL 6,7-22,6
ACTH 8,7 pg/ml 7,2-363
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zadas en el seguimiento demostraron la reabsorcion progresiva de la
hemorragia hipofisaria (Imagen 2).

DISCUSION

La apoplejfa hipofisaria es un cuadro clinico poco frecuente que cla-
sicamente se manifiesta como una cefalea stbita frontal o retroorbi-
taria muy intensa que puede confundirse con estados migrafiosos,
cefalea en racimos o hemorragia subaracnoidea’. La presencia de vo-
mitos, fotofobia o disminucion del nivel de conciencia puede imitar
cuadros meningeos y el posible compromiso del espacio intraselar
provoca pardlisis del lll, IV y/o VI pares craneales o hemianopsia por
compresion del nervio dptico*. En la mayorfa de los casos estd cau-
sada por hemorragia aguda o subaguda o bien isquemia de un ade-
noma hipofisario no funcionante’. Existen formas especiales como el
sindrome de Sheehan, en el que la isquemia hipofisaria sucede tras
hemorragias postparto masivas.’

Ademas de los sintomas descritos, la apoplejia hipofisaria puede oca-
sionar un déficit agudo de hormonas hipofisarias (hipopituitarismo)®.
La aparicion de insuficiencia adrenal es comdn (45-70%) y constituye
una urgencia, pudiendo acompafiarse de hipotension, hiponatremia
e hipoglucemia’. Tanto la hipotension como la hiponatremia no res-
ponden a un déficit de mineralocorticoides, cuya secrecion se pre-
serva en la insuficiencia suprarrenal secundaria®. La causa de este
trastorno suele obedecer a un sindrome de secrecion inadecuada de
ADH secundario al déficit suprarrenal y tiroideo que resuelve con la
correccion de los niveles hormonalest. Ademads, la presencia de hipo-
gonadismo (50—-75%) e hipotiroidismo (35-79%) es también eleva-
da. La incidencia de déficit de hormona del crecimiento (GH) no es
del todo conocida ya que no suele ser estudiada. También puede
existir hiperprolactinemia por compresién del tallo hipofisario.

Las pruebas de imagen resultan esenciales para llegar al diagnostico
etioldgico. La TC tan solo detecta un 20-40% de las hemorragias ya
que los productos sanguineos solo son visualizados en fases agudas,
mientras que la RM posee una sensibilidad mayor (89%)'. Entre las
primeras 24-48h la hemorragia muestra hiperintensidad en secuen-
cias T1, mientras que las secuencias T2 muestran hipointensidad en

la fase aguda y subaguda, aumentando de manera paralela a la for-
macion de metahemoglobina.!

El manejo inicial de la apoplejfa hipofisaria debe enfocarse en corre-
gir las posibles alteraciones hidroelectroliticas secundarias o inesta-
bilidad hemodindmica derivada del déficit hormonal agudo. En este
sentido, el hipocortisolismo e hipotiroidismo precisan de especial
atencion. En pacientes con hipopituitarismo es necesario iniciar la re-
posicion con esteroides previa administracion de hormona tiroidea
(bolo inicial de 200 mg de hidrocortisona intravenosa seguidos de 50
mg cada 6 horas). De lo contrario, el tratamiento con levotiroxina en
situacion de insuficiencia suprarrenal puede aumentar la tasa meta-
bolica sin posibilidad de compensacion por parte del eje corticotropo
e inducir una crisis addisoniana?

El manejo terapéutico ideal para la apoplejia hipofisaria no se ha es-
tablecido todavia. La necesidad de cirugfa de descompresion urgente
viene determinada por la presencia de afectacion visual (pérdida de
agudeza visual o defectos campimétricos en las primeras 24 a 72 ho-
ras) u oculoparesia’. Dada la escasa diferencia que existe en cuanto a
resultados en agudeza visual, alteraciones campimétricas residuales,
paresia ocular o alteraciones hormonales al comparar el tratamiento
quirtrgico frente al manejo conservador, la tendencia actual es mds
proclive a optar por esta Ultima estrategia.’
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Imagen 1. Corte sagital craneal de RM en secuencia T1
que demuestra la existencia de una lesion selar
con hiperintensidad marcada y bordes bien definidos
sugestivo de macroadenoma hemorragico.
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Imagen 2. Corte sagital craneal de RM después del tratamiento,
donde se observa la resolucion de la hemorragia.
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