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Resumen

La apoplejia hipofisaria (o pituitaria) se caracteriza por
necrosis isquémica o hemorragia en el interior de un tumor
hipofisario. Aunque puede presentarse espontaneamente en
adenomas preexistentes, hay factores precipitantes como la
hipertensién, embarazo, bromocriptina, pruebas dindmicas en-
docrinas realizadas preoperatoriamente, radioterapia sobre la
hipéfisis o cirugia cardiaca. La apoplejia hipofisaria clasica es
una emergencia médica, y se debe administrar hidrocortisona
rapidamente para salvar la vida del paciente. Cursa con cefalea
stbita, vomito, irritacién meningea, cambios en la agudeza vi-
sual y a veces nivel de conciencia reducido. Pueden verse o no
signos neuroldgicos, en el primer caso con compromiso de los
pares craneanos segundo, tercero, cuarto y sexto. Las pruebas
imagenoldgicas, en especial la resonancia magnética, son in-
dispensables. Se debate si el tratamiento debe ser quirdrgico o
conservador, dependiendo de la progresion y agresividad de los
sintomas. El tratamiento quirtrgico consiste en la descompre-
sién selar transesfenoidal inmediata y terapia de reemplazo con
dosis elevadas de corticoides. Sin embargo, se discute si el ma-
nejo conservador de observacion es una alternativa adecuada
cuando mejoran o desaparecen los sintomas y hay estabilidad.

Palabras clave: endocrino, manejo, adenoma hipofisario,
apoplejia hipofisaria.

Abstract

Pituitary apoplexy is characterized by ischemic infarction or
hemorrhage into an adenoma. Although, it occurs spontaneously
in pre-existing pituitary adenomas in most cases; hypertension,
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pregnancy, bromocriptine, hypothalamic releasing hormones
for preoperative testing, pituitary irradiation and heart surgery
have been identified as precipitating factors. Classical pituitary
apoplexy is a medical emergency and rapid replacement with
hydrocortisone maybe life-saving. Patients develop sudden hea-
dache, vomiting, meningeal signs, visual impairment, and may be
a decrease in the level of consciousness. Neurological symptoms
may or not be present, the latter involving the second, third, four-
th and sixth cranial nerves. It is necessary to perform a brain MRI
for diagnosis. Whether to treat surgically or conservatively is a
matter of discussion, but most are inclined for the first approach.
It all depends on the progression and aggressiveness of symptoms,
and if so happens, surgical treatment consists in emergency se-
llar decompression by transsphenoidal surgery and replacement
therapy with steroids. Conservative management and careful
monitoring for recurrence of tumor growth, plus treatment of en-
docrine dysfunction are an adequate alternative when symptoms
ameliorate and remain stable or disappear thereafter.

Keywords: endocrine, management, pituitary adenoma, pi-
tuitary apoplexy.

Introduccion

Laapoplejia hipofisaria o pituitaria (AP) es un sindrome poco
frecuente que se caracteriza por necrosis isquémica o hemorra-
gia en el interior de un tumor de esta glandula. Aunque puede
presentarse espontaneamente en adenomas preexistentes, hay
factores precipitantes. Imagenes de rutina o piezas anatomo-
patoldgicas pueden detectar casos asintomaticos, mas frecuen-
tes. El aumento abrupto del volumen tisular intraselar produce
cefalea intensa de comienzo stbito, cominmente asociada con
trastornos de la visién y paralisis de los nervios extraoculares,
alteracion del estado de conciencia y deficiencias hormonales,
como la de la corticotropina (ACTH). La AP puede ser la primera
manifestacion de un adenoma del 16bulo anterior, pero también
puede presentarse durante el seguimiento del paciente @,

Historia

En 1950, Brougham, Heusner y Adams hicieron una comple-
ta descripcion sobre 5 pacientes que tenian un cuadro neurolé-
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gico que se denomind apoplejia hipofisaria o apoplejia pituitaria;
dicha patologia se debia a una hemorragia aguda o a un infarto
de la hipdfisis, generalmente producido al interior de un ade-
noma del 16bulo anterior. Dos casos adicionales parecidos no se
incluyeron, ya que no tenian documentacion suficiente. Sugirie-
ron que la fisiopatologia consistia en que el flujo sanguineo era
deficiente en relacién con el tamafio del tumor ®. Sin embargo,
fue Pearce Bailey (figura 1) quien describié en 1898 los datos
clinicos y de autopsia del primer caso de un acromegalico con
un adenoma hipofisario intraselar que sangr6, una complica-
cién nueva y rara ®. El paciente present6 un dolor de cabeza su-
bito, vdmito, fiebre, pérdida de la vision y paralisis ocular. Antes
de la publicacién de Brougham se publicaron varios informes de
casos, como el de Leopold Bleibtreu, un fisiélogo de Bonn, quien
en 1905 describié la autopsia de un acromegalico de 29 afios en
la que encontro que la hipdfisis habia sido reemplazada por una
masa de color naranja, con material amorfo, que se trataba de
una antigua hemorragia. Infortunadamente, no se dieron datos
clinicos. Segin Pearce ¥, se informaron en la primera mitad del
siglo XX 4 casos mas, en 2 acromegalicos y en otros 2 con ade-
nomas cromoéfobos grandes que sangraron dentro del tumor;
todos murieron, uno de ellos sibitamente.

Figura 1. Fotografia de Pearce Bailey (1865-1922).
Tomada de: Wikimedia Commons
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Metodologia

Con el fin de actualizar el tema, se buscaron articulos
publicados en inglés en las bases de datos PubMed y LILACS
en los dltimos 10 afios (2010-2019); se usaron los términos
MeSH: disease management; endocrine system; pituitary apo-
plexy; pituitary neoplasms, usando como palabras clave: endo-
crine AND management AND pituitary adenoma AND pituitary
apoplexy. Segun el criterio del autor, se revisaron articulos
seleccionados y se adicionaron algunos otros, tomados de ma-
terial actualizado como revisiones y metaandlisis ¥ y guias
sobre el tema (1*15), Sobre esta base se elabord la revisién que
se presenta a continuacion.

Datos epidemioldgicos

La AP es un sindrome infrecuente. Su prevalencia, de acuer-
do con datos recientes, es de 6,2 casos por 100 000 habitantes y
su incidencia es de 0,17 episodios por 100 000 por afio (>, Se
ha calculado que entre el 2% y 12% de los portadores de todos
los tipos de adenomas hipofisarios presenta una apoplejia en el
curso de la evolucion; de cada 4 pacientes, 3 desconocian que
eran portadores de un adenoma en el momento de la AP (19,

Esta enfermedad endocrina se presenta més frecuente-
mente entre la quinta y sexta década de vida, con una minima
frecuencia mayor en hombres que en mujeres . La AP sub-
clinica o asintomética es mucho mas frecuente que la aguda,
ya que hasta el 25% de todos los tumores hipofisarios pre-
sentan durante su evoluciéon hemorragias y areas necréticas
.6 detectables por imdgenes radioldgicas o por autopsia. En
la tabla 1 se ven los hallazgos en 8 series con mas de 10 ca-
sos, las mas citadas (111623,

Jho y colaboradores analizaron los patrones de presenta-
cién, imagenologia, tratamiento y resultados de 109 pacientes
vistos consecutivamente en una sola instituciéon entre 1992
y 2012. Desarrollaron un completo sistema de clasificacién
para analizar el resultado final. La mayoria de los enfermos
presentaba una AP clasica (97%), se evaluaron con resonancia
magnética (RNM) (99%), fueron operados inicialmente con ci-
rugia transesfenoidal (93%) y la patologia fue compatible con
adenoma (90%). Los pacientes se clasificaron en 5 grados, con
base en la presentacidn clinica, volumen tumoral, compromiso
del seno cavernoso, extension supraselar y necesidad de te-
rapia de suplencia endocrina. Esta ultima se requiri6 a largo
plazo en 62%-68% de los casos con puntaje alto y entre 0% y
23% en los pacientes con puntaje bajo. Los del primer grupo
debieron ser intervenidos mas tempranamente, y los resulta-
dos fueron buenos en la enorme mayoria, con mejoria o desa-
paricion de los sintomas visuales y oculomotores entre 92% y
100% de los casos tratados 9.
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Tabla 1. Algunas series con mas de 10 pacientes con AP

B D q R o A bina e B O gh e
99 e 99 004 00 014 0
olele . A
Pacientes
Ndmero 37 12 35 33 40 55 109 87
Hombre/mujer 25/12 7/5 21/14 20/13 27/13 69/40 57/30
Edad promedio en 56,6 43 49,8 52 51,2 52,4 51 50,9
anos
Operados 36 5 31 15 34 22 101 61
Sintomas (%)
Cefalea 95 100 97 97 63 87 87 89,7
Defectos visuales 64 66 71 82 61 36 394 33,3
Oftalmoplejia 78 83 69 46 40 47.2 35.8 39
Factores DM (2), BCR | 26% HTA, | 33% HTA | 2TCE,2 | 20%, HTA, 39% HTA, 12,6%
predisponentes (1), SxM (1), 14% AO, RxA, 1 3 en warfa- DM, 10,3% 1
RxH (1), HTA 9% ASA AG rina RxA, 1 embara-
(1), IRC (1) zada, 3 en PPP,
2, después SxM
Tipo de adenoma (%)
AHNF 52 - 61 24 63 82 29,5
Prolactinoma 17 - 55 - 31 11,5 13,2
Déficit de campos 95%/88% 62% 86%/76% | 57%/ND | 81%/ND 80%/ND 93,3%/94,4%
visuales/agudeza
visual recuperada
después de Sx
Hipopituitarismo (%)
ACTH 82 25 58 78 40 72,7 60
TSH 89 33 43 60 54 52,7 62,7
LH/FSH 64 41 43 75 79 77 63,6
Diabetes insipida 11 - 6 6 8 3 23

AG: anestesia general; AHNF: adenoma hipofisiario no funcionante; AO: anticonceptivos orales; ASA: aspirina; BCR: bromocriptina; DM: diabetes mellitus; HTA: hiper-
tension arterial; IRC: insuficiencia renal crénica; ND: no disponible; PPP: periodo posparto; RxA: terapia anticoagulante; RxH: radioterapia hipofisiaria; SxM: cirugia
mayor; TCE: trauma craneoencefélico. Adaptado de: Glezer A et al. Arch Endocrinol Metab. 2015;59(3):259-64.

En un andlisis de 55 pacientes, Bujawansa y colaboradores
(28 observaron que los pacientes que no tienen déficits visua-
les o estos estan estables pueden ser manejados de manera
conservadora. Al utilizar la gradacién del pituitary apoplexy
score (PAS) recomendado en las guias del Reino Unido, aque-
llos con 4 0 mas déficits requirieron cirugia de urgencia.

La gran mayoria de los articulos sobre AP corresponde a
informes de casuistica clinica, casos que muy rara vez se pre-
sentan ©9: durante la gestacion ¢1829), en adolescentes 19, en
microadenomas %29 y en casos sin adenoma, tales como la hi-
pofisitis autoinmune ?#23), metastasis hipofisarias ¢ 32, cranio-
faringioma, quiste de la bolsa de Ratke y tuberculoma selar ©.
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Causas predisponentes y precipitantes

Entre el 10% y el 40% de los casos es posible identificar
causas precipitantes G3%%. La hipertension es el factor mas
comin G7 3+36) Las cirugias cardiacas (especialmente los
puentes aortocoronarios) y las ortopédicas mayores se com-
plican mas frecuentemente con la AP aguda que las cirugias
gastrointestinales, pulmonares y tiroideas . La hipotension
intra o posoperatoria, la anticoagulacién, el microembolismo y
el trauma craneoencefalico han sido invocados como mecanis-
mos patogenéticos. Las cirugias cardiacas son las mas propen-
sas a presentar variaciones de la presion arterial durante la
cirugia o en el posoperatorio, con la posibilidad de presentar
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mas frecuentemente la apoplejia hipofisaria aguda ante la pre-
sencia inadvertida de un tumor hipofisario asintomatico ¢7-3%,

Los procedimientos angiograficos, especialmente los ce-
rebrales, se han asociado con la presentaciéon de la AP, con
manifestacion de minutos a 7 horas después de haber sido
realizado el procedimiento. Su presencia puede deberse a
fluctuacion de la presién arterial o a vasoespasmo “%*V, Esta
complicacién se ha descrito, ademas, con la utilizacion de las
pruebas dindmicas endocrinas, que incluyen la prueba de to-
lerancia a la insulina, de la hormona liberadora de TSH, de la
liberadora de gonadotropinas, de laliberadora de ACTH y de la
hormona del crecimiento. La complicacién ocurri6 en el lapso
de 2 horas después de la prueba dindmica en el 83% de los
casos, especialmente cuando se utilizaron combinaciones de
estos estimulos “**%, E]l problema se presenta debido a un des-
balance entre la exigente demanda metabdlica producida por
estos factores endocrinos y la respuesta anormal de unas arte-
riolas previamente comprometidas en su estructura. Por estos
hechos se ha sugerido la no realizaciéon de pruebas dindmicas
con TRH, con las hormonas liberadoras de gonadotropinas y
de hormonas del crecimiento en presencia de un macroadeno-
ma hipofisario 3, Los estudios dindmicos pueden aumentar
las necesidades metabélicas del tumor y precipitar la AP en
presencia de una circulacién vascular deficiente.

Otro factor es el uso de anticoagulantes, al inicio de esta
terapia o mas tardiamente “*¢*9), y también la presencia de
trastornos acompafados de sangrado ** 5%, Se discute si la
utilizacion de los agonistas de la dopamina puede precipitar
la AP 6152 especialmente en los pacientes con prolactinomas
359 Algunos autores han sugerido, en contraste con lo an-
terior, que los antagonistas de la dopamina pueden prevenir
que los macroprolactinomas presenten AP como complicacién
), Otros factores precipitantes mencionados son la estrogeno-
terapia, radioterapia, embarazo y trauma craneoencefalico ©.

Mas frecuentemente la AP se precipita en tumores hipo-
fisarios no secretores , probablemente porque usualmente
son asintomaticos y se descubren mas tardiamente que los
funcionales, cuando alcanzan tamafos de macroadenomas &
65556 También se ha descubierto que los macroprolactinomas
y los tumores secretores de hormona del crecimiento con fre-
cuencia dan origen a la AP 69,

Fisiopatologia

Se acepta que los adenomas hipofisarios estan propensos
a sangrar y a presentar infartos y necrosis, al parecer debido a
que la adenohipdfisis tiene una rica red vascular y que gracias
alas exigencias metabdlicas de las células de la adenohipéfisis,
estas crecen mas que la red vascular hipofisaria, lo que crea un
desbalance funcional y anatémico entre la masa celular hipo-
fisaria y la suplencia vascular, esto predispone al infarto por
hemorragia intratumoral, complicaciones que también pue-
den presentarse parcialmente por la compresién infundibu-
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lar o de los vasos superiores hipofisarios contra el diafragma
de la silla durante el crecimiento tumoral ®. Este mecanismo
recuerda el que produce el sindrome de Sheehan, en el que
una hipdfisis suculenta se somete a isquemia por el sangrado
masivo durante el parto y en el posparto. También es mas facil
entender que el descenso de la presion arterial sistémica en
las cirugias cardiacas y ortopédica pueden producir apoplejia
hipofisaria aguda.

En resumen, los 4 factores fisiopatolégicos mas importan-
tes son la reduccion del flujo vascular, el aumento agudo del
flujo sanguineo, la estimulacién de la hipéfisis por pruebas
endocrinas y trastornos de la coagulacién &9, Sin importar el
mecanismo productor, la extensién de la hemorragia y necro-
sis cerebrales producirdn un aumento de la presion intraselar
y compresidén de las estructuras vecinas, como el mismo tejido
hipofisario sano o el quiasma dptico .

Cuadro clinico

La presentacién es muy variable y estd determinada por
el grado y extension de la hemorragia, necrosis y edema. La
combinacién de manifestaciones clinicas, cefalea, trastornos
visuales y la presencia de un adenoma hipofisario producen el
diagnostico de la AP (7911, 28,35,56-58),

Cefalea

La cefalea es la manifestacion clinica mas prominente y se
presenta en casi el 100% de los pacientes (79, Con frecuencia,
la cefalea es el sintoma inicial, de comienzo intenso, descrito
como “rafaga de truenos en un cielo claro”. Tal intensidad se
debe a la traccién de la duramadre o a la extravasacion de la
sangre y material necroético en el espacio subaracnoideo, con
produccién de la irritacién de las meninges. La cefalea gene-
ralmente es retroorbitaria, pero puede ser bifrontal o gene-
ralizada, acompafiada de nduseas y vémito, y puede sugerir
migrafia o meningitis. La cefalea también puede ser subaguda,
con presentaciéon minima de sintomas.

Compromiso visual

Los trastornos visuales pueden presentarse en mas de la
mitad de los pacientes (%158 y suelen originarse en una hemo-
rragia aguda con aumento de la masa tumoral, lo que produce
compresion lateral que afecta el contenido del seno cavernoso y
genera pardlisis oculares en mas de la mitad de los casos.

Pueden quedar comprometidas las estructuras circunveci-
nas, especialmente el quiasma y los nervios épticos. Se obser-
van grados variables del compromiso de los campos visuales,
especialmente la hemianopsia bitemporal. Raramente se puede
observar pérdida de la agudeza visual y hasta ceguera. Las pa-
ralisis oculomotoras afectan al 52% de los pacientes, y se deben
a compromiso funcional de los nervios craneanos III-IV-VI. El
tercer par craneano es el mas comprometido, se presenta en el
50% de los pacientes con esta entidad y se caracteriza por pto-
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sis, limitacién de los movimientos de abduccién y midriasis .
Estos hechos se deben a un aumento intracavernoso del tumor
hipofisario, a un hematoma o, mas cominmente, a un incremen-
to abrupto de la presion en la regién hipofisaria. Los nervios
craneanos son muy sensibles a un aumento de la presion.

Signos neuroldgicos sobreagregados

Pueden presentarse signos de irritacion meningea, tales
como fotofobia (40%), nduseas y vomitos (57%), meningismo
(25%) y, en ocasiones, fiebre (16%), lo que puede ser causa de
confusion diagnéstica. En un principio puede barajarse el diag-
noéstico de meningitis, debido a que el liquido cefalorraquideo
(LCR) puede mostrar hiperlinfocitosis. Se pueden apreciar gra-
dos variables del estado de conciencia, letargia, estupory, en oca-
siones, coma ?8:3556), Una extravasacion de sangre o de tejido ne-
crético en el espacio subaracnoideo puede causar el meningismo.
La isquemia cerebral en ocasiones puede deberse a compresion
mecanica de la arteria carétida contra las clinoides anteriores o
a espasmo cerebral, lo que puede dar origen a manifestaciones
neurologicas focales, como hemiparesia, disfasia o a un sindro-
me piramidal. Como manifestaciones menos frecuentes estan la
anosmia por compresion del nervio olfatorio, epistaxis o rinorrea
cefalorraquidea, debido a una erosion del hueso de la silla tur-
ca y neuralgia del trigémino por compresion del V par. Pueden
presentarse signos de colapso por compromiso adrenal, lo que
podria llevar al falso diagndstico de infarto del miocardio ©.

El grupo inglés que preparé las guias de la evolucién de
la apoplejia pituitaria *® propuso la valoracion del grado de
compromiso de la apoplejia pituitaria basados en el nivel de
conciencia, la agudeza visual y los compromisos de los campos
visuales y de los nervios oculomotores. Una gradacion de 4 o
mas generalmente requiere cirugia urgente (tabla 2).

Tabla 2. Graduacion de la AP

Variable Puntos

Niveles de consciencia

Escala del coma Glasgow 15 0

Escala del coma Glasgow 8-14

Escala del coma Glasgow <8 4

Agudeza visual

Normal 10/10 (o0 no cambio de agudeza visual) 0
Disminucion unilateral 1
Disminucidn bilateral 2
Paresia ocular

Ausente 0
Unilateral 1
Bilateral 2

Adaptada de: Rajasekaran S et al. Clin Endocrinol (0xf). 2011;74(1):9-20.
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Trastornos endocrinos

Se pueden presentar disfunciones endocrinas agudas de
una o varias hormonas pituitarias. Antes del episodio apoplé-
tico se pueden descubrir signos y sintomas de disfunciones en-
docrinas, tales como problemas sexuales, disfuncién menstrual,
galactorrea o fatiga. Estas manifestaciones pueden presentarse
por el efecto de masa sobre la pituitaria normal. Las multiples
endocrinopatias por deficiencia pueden deberse a destruccion
de la pituitaria anterior o a un aumento de la presion sobre el
tallo pituitario que inhibe la secrecién de las tropinas hipotala-
micas o de las hormonas hipofisarias (tabla 1) (9.

Deficiencia de los corticoides

Esta es la deficiencia mas comun en los pacientes con apo-
plejia pituitaria y ocurre en el 50% al 80% de los casos 57, Es
la complicacién hormonal mas grave presente en la apoplejia
pituitaria, la cual causa cambios hemodindmicos peligrosos
y de hiponatremia. Debido a que la insuficiencia adrenal se-
cundaria es tan frecuente en esta entidad, se aconseja la ad-
ministracion empirica de dosis adecuadas de corticosteroides.
Se puede presentar una hipotension intensa cuando los vasos
se hacen insensibles a las catecolaminas en presencia de una
deficiencia de cortisol circulante.

La hipotension y la hiponatremia en la apoplejia pituitaria
se deben a deficiencia de los glucocorticoides y no de los mi-
neralocorticoides, ya que estos son normales en la deficiencia
hormonal hipofisaria de ACTH. La hiponatremia es una conse-
cuencia directa de la deficiencia de los glucocorticoides y esta
relacionada con una inapropiada antidiuresis debido a la no
supresion de la secrecién de la arginina vasopresina, a pesar
de la hipoosmolaridad presente y, ademas, por un mal manejo
del agua a nivel renal, con defecto en la excrecion. Como causas
coadyuvantes de la hiponatremia esta la afectacién funcional
del hipotalamo, lo que produce el sindrome de la secrecién
inapropiada de hormona antidiurética con presentacién de
hiponatremia secundaria ). La medicién del bicarbonato en
el plasma es de utilidad para diferenciar el sindrome de ina-
propiada hormona antidiurética y la deficiencia de ACTH, ya
que el bicarbonato en plasma es mas bajo en el dltimo estado.

Se debe realizar medicién en sangre de cortisol y ACTH an-
tes de iniciar la terapia con glucocorticoides.

Otras deficiencias hormonales

Enla AP, del 30% al 70% de los pacientes presenta deficien-
cia significativa de la TSH y el 45% al 75% deficiencia de las
gonadotropinas. El reemplazo de estas hormonas debe iniciarse
una vez el paciente se ha recuperado de la fase aguda. Casi to-
dos los pacientes con apoplejia pituitaria presentan deficiencias
de la hormona del crecimiento, pero generalmente esta tropina
no se investiga con los métodos adecuados y tampoco se usa
la suplencia. La diabetes insipida se presenta en el 5% de los
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pacientes con apoplejia pituitaria, pero clinicamente se pone en
evidencia cuando se inicia la terapia de reemplazo con gluco-
corticoides y hormonas tiroideas. La apoplejia pituitaria puede
presentarse en pacientes con adenomas hipersecretoras de
prolactina o de ACTH y en el 3%-10% se presenta en pacientes
con adenomas productores de acromegalia >1%-56),

Imagenologia

Las imagenes mas ttiles son la TAC y la RNM, en particu-
lar esta ultima. La imagenologia cerebral raramente muestra
hemorragia sola o infarto puro, tipicamente se observa una
combinacién de hallazgos anatomopatoldgicos. Los hallazgos
radiolégicos estan fuera del alcance de esta revision %60,

Evolucion y manejo

La evolucién de la AP es muy variable y dificil de prede-
cir ¢+-62, El simple infarto del adenoma hipofisario tiene ten-
dencia a producir un cuadro clinico menos sintomatico, con
manifestaciones clinicas que pueden haber estado presentes
antes del diagnéstico de la AP y que generalmente tienen una
evolucién menos ruidosa que el infarto hemorragico o la fran-
ca hemorragia. El estado clinico se puede deteriorar dramati-
camente cuando se presenta una hemorragia subaracnoidea
originada en el adenoma hipofisario, o debido a una isquemia
cerebral por espasmo vascular cerebral, aunque el paciente
puede recuperarse parcial o completamente de forma espon-
tdnea con o sin secuelas neurolégicas, tales como defectos
visuales, trastornos neuroldgicos o deficiencias hormonales
de la hipéfisis. A veces la apoplejia puede destruir el adeno-
ma hipofisario o, menos frecuentemente, se puede presentar
recurrencia en el crecimiento del adenoma a partir de rema-
nentes hipofisarios.

En las formas leves, la cefalea, los trastornos visuales y las
deficiencias pituitarias se presentan insidiosamente y duran
varios dias o semanas. En las formas mas agudas y severas, la
ceguera, el coma, los signos neuroldgicos y las manifestaciones
hemodinamicas pueden presentarse en horas. Si no se puede
hacer el diagnéstico correcto prontamente o no se inicia la te-
rapia obligatoria con corticosteroides y no se practica la des-
compresidn, el paciente puede morir por deficiencia suprarre-
nal o complicaciones neuroldgicas.

La recuperacion de las funciones neuroldgicas, oftalmolégi-
cas y endocrinas es muy variable. La alteracién de la conscien-
cia mejora después de la descompresién. El compromiso de los
campos visuales y la agudeza visual tienen tendencia a mejorar
con la cirugia. En los casos en los que existe atrofia del nervio
optico no se obtiene recuperacién con la cirugia. La oftalmople-
jia generalmente regresa, pero deben pasar varias semanas. Las
funciones endocrinas permanecen levemente alteradas.
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El tratamiento tiende a mejorar los sintomas y a modificar
la compresién de las estructuras vecinas, especialmente las
vias dpticas 613, La descompresién quirurgica es el método
mas rapido para conseguir estos fines; sin embargo, la cirugia
puede producir dafios, como fistula del LCR, presentacion de
diabetes insipida y mayores posibilidades de aumentar las de-
ficiencias hormonales por dafio a la hipéfisis anterior o de la
zona hipotalamica.

El uso inmediato de los glucocorticoides es imperativo, ya
que la gran mayoria de los pacientes con AP presenta deficien-
cia de la ACTH y estan en alto riesgo de morir si no se tratan
oportunamente. Los corticosteroides deben administrarse por
via intravenosa, tan pronto como el diagndstico se sospeche
o se confirme. Se aconseja ordenar 50 mg de hidrocortisona
cada 6 horas o en bolo de 100 a 200 mg, seguidos de 50-100
mg cada 6 horas €179,

Debate sobre el manejo quirargico frente
al conservador de la AP

Debido a la gran variedad de causas clinicas de la AP y a
la falta de estudios prospectivos doble ciego, el manejo mas
apropiado de este sindrome permanece discutible. Anterior-
mente se consideraba que el tratamiento era siempre quirur-
gico y debia catalogarse como una emergencia &), pero debido
a que existen casos de recuperacién espontanea y de desapari-
cion del tumor hipofisario, varios especialistas optaron por un
tratamiento conservador ©.

Algunos autores aconsejan la descompresion transesfe-
noidal temprana en todos los pacientes, mientras que otros
abogan por un método conservador en pacientes selecciona-
dos, especialmente en aquellos sin compromiso de la agudeza
visual o de los nervios oculomotores y en el estado de alerta,
el tamafio del tumor hipofisario evaluado por la RNM es otro
factor que debe tenerse en cuenta en la decision de la terapia
a seguir. Si se decide por el tratamiento conservador se debe
practicar un seguimiento cercano sobre la evolucidn de los sig-
nos y sintomas visuales, si estos no mejoran o empeoran debe
realizarse la descompresion quirtrgica o si la conciencia del
paciente se sigue deteriorando.

El protocolo del Reino Unido debe seguirse en el trata-
miento de la apoplejia hipofisaria *%. Se recomienda la des-
compresién quirtrgica en casos con compromiso significativo
neurooftalmolégico o con nivel de consciencia reducido. Estos
autores consideran que si se escoge la cirugia descompresiva
se obtienen los mismos resultados en el compromiso visual si
los pacientes son operados durante los 3 primeros dias de ini-
ciada la enfermedad o méas tardiamente dentro de la primera
semana. En cambio, el prondstico del compromiso visual es
menos favorable cuando la cirugia se practica después de 1
semana de aparecer los sintomas ©.
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