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CASO CLÍNICO
REVISTA MÉDICA HJCA

RESUMEN

INTRODUCCIÓN: Los adenomas hipofisarios representan el 10% de las neoplasias intra-
craneales y más del 90% de las masas selares. La apoplejía hipofisaria es una complicación 
poco frecuente pero puede ser potencialmente mortal; el diagnóstico es muchas veces re-
trasado por su dificultad. El manejo es multidisciplinario, siendo controversial la elección 
de un tratamiento clínico o quirúrgico.

CASO CLÍNICO: Se trata de un paciente masculino de 83 años, con antecedentes de HTA 
sin tratamiento. Consulta por presentar cefalea de 3 días de evolución que se acompaña de 
paresia del III par craneal, además poliuria y polidipsia de 1 mes de evolución. No presentó 
signos sugerentes de disfunción adenohipofisaria. Al examen físico presentó paresia del 
tercer par derecho. Los exámenes complementarios confirmaron los diagnósticos de hipo-
pituitarismo e hipogonadismo hipogonadotrófico por apoplejía hipofisiaria en adenoma 
no funcionante y diabetes insípida central.

EVOLUCIÓN: Después del diagnóstico se decidió la hospitalización del paciente para ob-
servación clínica y evaluación posterior de la necesidad de cirugía; se inició restitución con 
Levotiroxina y Vasopresina con buena respuesta. Existió regresión completa espontánea 
del cuadro oftalmológico. En el control ambulatorio se evidenció respuesta satisfactoria al 
tratamiento sustitutivo.

CONCLUSIÓN: La apoplejía hipofisaria es una patología poco frecuente de características 
no siempre bien definidas y constituye un reto diagnóstico; en este caso se evidenció una 
buena evolución al tratamiento conservador, sin embargo no existe una conducta terapéu-
tica definida debido a la baja frecuencia de la enfermedad.

*DESCRIPTORES DeCS: APOPLEJÍA HIPOFISIARIA, NEOPLASIAS HIPOFISIARIAS, THERA-
PEUTICS.

�

ABSTRACT

Case Report: Apoplexy on Non-Functioning Pituitary Adenoma.

BACKGROUND: Pituitary adenomas represent 10% of intracranial neoplasms and over 90% of 
sellar region masses. Pituitary apoplexy is a rare complication, but potentially fatal; the diag-
nosis is often retarded because of its difficulty. There must be a multidisciplinary management 
which supposes a controversy about choosing between clinical or surgical treatment.

CASE REPORT: It is about a 83 years-old male patient, with a precedent diagnosis of arterial 
hypertension who consulted about a 3 days evolution headache accompanied with III cranial 
nerve palsy, polyuria and polydipsia of one month onset. There were no suggestive pituitary 
dysfunction signs. On physical examination the patient had right third cranial nerve palsy. 
Complementary studies confirmed diagnosis of hypopituitarism and hypogonadotropic 
hypogonadism secondary to non–functioning pituitary adenoma apoplexy and insipid cen-
tral diabetes. 

EVOLUTION: After diagnosis, hospitalization was decided to keep him on clinical observation 
and evaluation of late surgery need; Levothyroxine and Vasopressin restitution therapy was 
initiated obtaining a good response. There was a complete spontaneous regression of oph-
thalmologic signs and satisfactory response to substitutive treatment was evidenced during 
ambulatory control.

CONCLUSION: Pituitary apoplexy is a rare pathology with undefined characteristics and cons-
titutes a diagnostic challenge; in this case a good evolution was evidenced due to conservati-
ve therapy, after all there is not a defined therapy conduct due to its low frequency.

KEYWORDS: PITUITARY APOPLEXY, PITUITARY NEOPLASMS, THERAPEUTICS.
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  INTRODUCCIÓN  

La apoplejía hipofisaria (AH) describe el fenómeno tanto isquémico 
como hemorrágico, que puede producirse en un adenoma hipofi-
sario, más frecuente en un macroadenoma no funcionante (MANF), 
aunque también puede ocurrir en la glándula normal [1, 2].

La prevalencia es difícil de determinar ya que la mayoría de eviden-
cia se basa en estudios retrospectivos sobre tumoraciones previa-
mente no conocidas que en muchos casos no se diagnostican [3 – 
7]. Es una complicación poco frecuente, descrita en el 1-3% de los 
adenomas, aumentando la incidencia al 10-15% en macroadeno-
mas; la forma subclínica es más frecuente [5, 7, 8]. En más del 10% 
(hasta 25%) de adenomas intervenidos, el estudio anatomo-patoló-
gico evidencia hemorragia, necrosis o cambios quísticos [7]; la edad 
media de presentación es de 51-52 años, siendo más frecuente en 
el varón (60%) [1].

La AH se puede presentar de 2 formas: 1. Aguda o Clásica: con apa-
rición de forma brusca en 24-48 horas, o 2. “Silente” o subclínica: 
de evolución más insidiosa, con manifestaciones clínicas leves o au-
sentes. La forma clásica es una emergencia médica potencialmente 
mortal que requiere el rápido reemplazo con glucocorticoides y que 
en ocasiones precisa de descompresión neuroquirúrgica [1].

Los mecanismos por los cuales se desarrolla la AH no están clara-
mente establecidos aunque se sugiere una necrosis isquémica por 
el rápido crecimiento tumoral, anomalías vasculares del tumor y la 
compresión de la arteria hipofisaria superior contra el diafragma 
selar, siendo variable el grado de destrucción glandular, es nece-
saria una destrucción glandular del 75-90% para que se produzcan 
déficits hormonales permanentes [1]. El diagnóstico de la AH es a 
menudo difícil, debido a que puede imitar otras situaciones. El cua-
dro clínico puede ser variable y en muchos casos asintomático [1]. 
El signo más frecuente es la cefalea que suele ser repentina y severa; 
además compromiso del quiasma óptico, nervios craneales III, IV, 
y VI, y del seno cavernoso, manifestándose como alteraciones del 
campo o agudeza visual asociada a diplopía, midriasis ipsilateral y 
ptosis (debido a afectación de III par) [1, 2, 4]. El estudio radiológico 
es de gran importancia ya que puede aportar datos de orientación 
al diagnóstico a pesar de que no existen datos patognomónicos 
[8, 9]; una correcta valoración hormonal debe ser realizada ya que 
puede provocar cualquier deficiencia hipofisaria, que habitualmen-
te es permanente luego de superado el cuadro. El déficit brusco de 
corticotropina (ACTH) y en consecuencia de cortisol, es el más im-
portante por el riesgo vital que conlleva. Aunque puede presentarse 
diabetes insípida central (DIC), la neurohipófisis no suele afectarse 
habitualmente, debiendo su presencia orientar a considerar pato-
logías no hipofisarias [10, 11]. Existe controversia entre el manejo 
con cirugía o tratamiento conservador ya que no existen ensayos 
controlados aleatorios; las recomendaciones establecen que los 
pacientes clínica y neurológicamente inestables se beneficiarían de 
descompresión quirúrgica temprana [7, 12].

  CASO CLÍNICO  

Paciente de 83 años, jubilado con antecedentes a destacar de hiper-
tensión arterial (HTA) de larga evolución sin tratamiento y cifras ha-
bituales de 140/90mmHg. Consulta por cuadro de cefalea de 3 días 
de evolución, súbita y de gran intensidad, sin irradiaciones y que no 
cede con analgésicos comunes. El día previo al ingreso presentó di-
plopía, ptosis palpebral derecha y estrabismo divergente ipsilateral, 
funcionalmente lúcido, polidipsia marcada con ingesta de 4-5lt por 
día, poliuria y nicturia. Los ejes adenohiposfisarios estuvieron eu-
funcionantes clínicamente. 

Examen físico: IMC: 23kg/m2. Buen estado general, vigil, orientado, 
bien hidratado y perfundido. A destacar: OD: ptosis palpebral y es-
trabismo divergente, pupilas simétricas, reflejo fotomotor y consen-
sual conservados.

  EXÁMENES COMPLEMENTARIOS  
 
Química Sanguínea.
Glicemia: 139mg/dl, HbA1c: 6.1%, Na: 144mEq/l, K: 4.6mEq/l. Fun-
ción renal, hepática y lipidograma con resultados normales. 

Hormonas.
Prolactina (PRL) Diluida: 5.9ng/ml, TSH: 0.21µUi/ml (↓), T4L: 
0.86ng/dl (↓), Cortisol: 17µg/dl, Cortisol H8: 16.4µg/dl, ACTH: 11µg/
dl, LH: 3.9mUI/ml (↓), FSH: 7.3mUI/ml (↓), Testosterona total: 69.52 
(↓), T. libre: 0.03nmol/l (↓). Osmolaridad Plasmática: 282mOsm/l. 
Osmolaridad Urinaria: 48.5mOsm/l (↓), densidad Urinaria: 1010 (↓). 
Prueba de la sed positiva con aumento mayor al 50% luego de ad-
ministración de vasopresina. DXA: Normal. 

Imagenología.
TC craneal: Elementos de microangiopatía crónica. RM hipofisaria: 
proceso expansivo a nivel selar de 18mm con invasión del seno 
cavernoso, señal hiperintensa en la periferia con realce luego de 
administración de contraste con persistencia de la hipointensidad 
central, remanente hipofisario lateralizado a derecha (imágenes 1 y 
2), imágenes compatibles con macroadenoma hipofisiario.

EVOLUCIÓN: El paciente fue ingresado en el servicio de Neuroci-
rugía siendo diagnosticado de hipopituitarismo e hipogonadismo 
hipogonadotrófico por apoplejía hipofisiaria en adenoma no fun-
cionante y diabetes insípida central completa. Se inició restitución 
con Levotiroxina luego de descartada la presencia de insuficiencia 
suprarrenal, Vasopresina con adecuado control de diuresis y no se 
efectuó tratamiento para las alteraciones gonadales por negativa 
del paciente. Se mantuvo al paciente hospitalizado para observa-
ción en espera de la necesidad de resolución quirúrgica, sin embar-
go presentó regresión del cuadro oftalmológico (imágenes 3 y 4) 
por lo que la resolución quirúrgica planteada fue suspendida. Los 
estudios de RMN de control evidenciaron escaso sangrado con dis-
minución importante de los diámetros globales de la hipófisis (imá-
genes 5 y 6). El paciente fue dado de alta y continua en seguimiento 
ambulatorio con evolución satisfactoria.

Imágenes 1 y 2. RMN hipofisiaria. Cortes coronal (1) y sagital (2).
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Imágenes 3 y 4. Ptosis palpebral derecha con estrabismo 
divergente (3); mirada normal (4).

Imágenes 5 y 6. RMN Cerebro. Cortes sagitales. Al momento del 
diagnóstico (5); control (4 semanas después) (6).

  DISCUSIÓN  

El cuadro agudo de neuropatía del III par es una manifestación fre-
cuente cuando existe compromiso del seno cavernoso [4, 7, 10 12]. 
En el estudio de patología hipofisaria, la tomografía computarizada 
(TC) tiene una baja sensibilidad; si bien es muchas veces el estu-
dio inicial, la sospecha clínica inicial no es la apoplejía hipofisiaria, 
como pudo evidenciarse en este caso.

Los estudios de imagen por TC pueden mostrar áreas de densidad 
heterogénea con predominio de hiperdensidad dentro de una le-
sión hipofisaria, aunque por enfermedades distintas de AH pue-
den observarse imágenes radiológicas similares, siendo las más 
frecuentes los aneurismas, meningiomas, germinomas, linfomas y 
quistes de hendidura de Rathke [11]. La RM presenta una sensibili-
dad cercana al 90% siendo el método de elección para valoración de 
región hipotálamo-hipofisaria [13]. La presencia de una tumoración 
a nivel hipofisario que no presenta aumento de la intensidad luego 
de la administración del contraste y un tamaño mayor de 10mm, es 
catalogada como un macroadenoma hipofisario [14]. La AH puede 
presentarse con diferentes hallazgos en la RM en función del tiempo 
transcurrido: en la fase aguda (0-7 días), por la desoxihemoglobina 
la señal de RM es hiperintensa en las imágenes ponderadas en T2, 
con isointensidad o leve hipointensidad en las imágenes en T1; en 
la fase subaguda (7-21 días), por la metahemoglobina se acorta el 
tiempo de relajación T1 y la hemorragia aparecerá hiperintensa en 
T1, así como en T2; durante la fase crónica (> 21 días), la hemoside-
rina y ferritina productos de la degradación del coágulo determinan 
la aparición de una fuerte hipointensidad en T1 y discretamente 
en T2 [9, 13]. Luego de la administración de gadolinio, una mayor 
captación del contraste es evidente, siendo muchas veces difícil de 
diferenciar al adenoma del tejido hipofisario residual [4, 13]. En la 
evaluación de nuestro paciente se evidenció la evolución de fase 
aguda a crónica considerando en la RM de control la disminución 
del volumen y reabsorción del sangrado, características que permi-
ten reconocer más claramente que parte de la persistencia de cap-
tación periférica luego de administrado el gadolinio, correspondió a 
tejido hipofisario remanente lateralizado. 
 
Ante la presencia de un macroadenoma y/o AH, a pesar de que no 
se presenten elementos clínicos, la conducta irá siempre destinada 
a descartar hipopituitarismo por destrucción de tejido hipofisario 
o compresión del tallo; priorizando el eje Corticoideo [1–3, 6]. La 
disfunción endócrina en la forma aguda es cercana al 80% con 
compromiso de una o más hormonas adenohipofisarias; el déficit 
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de hormona de crecimiento (GH) se da en el 88% de los casos, hipo-
secreción de adrenocorticotropina (ACTH) en el 66%, el hipotiroidis-
mo secundario engloba un 42% y el hipogonadismo hipogonado-
trópico, el 85% [5]. En las formas crónicas de patología hipofisaria 
los ejes tiroideo y corticotropo suelen ser los últimos en afectarse, 
por lo que en este caso la presencia de hipogonadismo hipogona-
dotrofico e hipotiroidismo secundario podría sugerir además de la 
AH, un hipopituitarismo por destrucción crónica secundaria al ma-
croadenoma per se [4, 15].

Se descartó hiperprolactinemia, teniendo en cuenta que por fre-
cuencia los prolactinomas son los tumores hipofisarios más fre-
cuentes, seguidos por los MANF; en los primeros su tratamiento es 
médico, por tanto es mandatorio descartarlos recordando que los 
macroprolactinomas pueden presentar valores falsamente norma-
les por el efecto “Hook”, que se descarta al realizar dilución de la 
muestra. En contraparte la hiperprolactinemia puede ser causa-
da por compresión del tallo hipofisario que habitualmente suele 
cursar con valores inferiores a 200ng/ml [14, 16]. Por otro lado, el 
diagnóstico de DIC se plantea una vez descartadas otras causas de 
poliurodipsia (función renal, hipercalcemia, DM2, entre otros), en 
este caso cabe destacar que el paciente presentó una disglicemia 
aislada, congruente con la HbA1c de 6.1% reportada; la asociación 
con adenoma hipofisario y/o AH es un hecho infrecuente, siendo en 
esta última en torno al 2-20% de los casos [5], por lo que se debe 
tener a consideración el diagnóstico diferencial con tumoraciones 
selares no hipofisarias como el Craneofaringioma, tumores malig-
nos primarios o metástasis (principalmente pulmón), enfermeda-
des granulomatosas y otras que si bien pueden presentar caracte-
rísticas clínicas y radiológicas que orienten a su etiología, presentan 
dificultad en su diagnóstico llegando habitualmente a identificar 
su etiología mediante hallazgos quirúrgicos y/o posterior análisis 
anatomo-patológico [18]. En el presente caso, la RMN conserva la 
señal hiperintensidad a nivel de la neurohipófisis, que está en un 
90% de las personas sanas; se consideró una variante porque en la 
DIC, el 90-95% cursan con ausencia de señal, restando un pequeño 
porcentaje en los que puede persistir por factores como la edad o 
inicio reciente de DIC [17].

El manejo mediante cirugía o tratamiento conservador es controver-
sial, actualmente no existen criterios basados en la evidencia pros-
pectiva para justificar una decisión clínica entre los dos enfoques. En 
base a hallazgos retrospectivos en los distintos estudios se recomien-
da realizar descompresión quirúrgica en la primera semana tras el 
inicio de los síntomas en pacientes clínica y neurológicamente ines-
tables, inestabilidad hemodinámica, disminución de nivel de con-
ciencia, disminución de la agudeza y defectos extensos o progresivos 

del campo visual y los pacientes con sintomatología leve pueden ser 
tratados de forma conservadora, bajo supervisión estrecha [19].

El pronóstico en cuanto a la función hipotálamo-hipofisaria es me-
nos alentador, casi el 80% de los pacientes necesitará algún tipo 
de reemplazo hormonal después de la apoplejía que involucra 
corticosteroides en 40-85% de los casos, hormonas tiroideas en el 
50-70%, desmopresina en 25%, gonadal en el 40-80% y somato-
tropo en el 16% de los casos [5]. Una vez superado el cuadro agu-
do y realizado el tratamiento sustitutivo inicial, el pronóstico vital 
a largo plazo dependerá de la aparición y detección temprana de 
un nuevo déficit hormonal; debe realizarse un seguimiento inicial 
a las 4-8 semanas y más espaciado a largo plazo según la evolución 
ya que puede presentarse un déficit residual; además valoración 
de campo visual, RNM tras 3-6 meses, y posteriormente anual los 
siguientes 5 años [20]. En cuanto a la evolución, la historia natural 
de los adenomas hipofisarios no se conoce bien ya que aunque son 
lesiones relativamente frecuentes, la evidencia es escasa y variable 
lo que condiciona su calidad, las complicaciones son poco frecuen-
tes, siendo los macroadenomas más susceptibles a estas [20]. El 
estudio de Dekkers et al., en una serie de 28 pacientes con AHNF, 
evidenció crecimiento tumoral en el 50% de los pacientes, dismi-
nución espontánea y tamaño estable del tumor en el 30 y 20% res-
pectivamente [21]. 

La DIC per se, generalmente tiene un buen pronóstico en el contex-
to de un paciente que no presenta dificultades para una adecuada 
reposición de líquidos (nivel de conciencia, auto-validez, accesibi-
lidad y/o disponibilidad de líquidos, etc.), además del tratamiento 
sustitutivo y control clínico del estado hidrosalino [20].

  CONCLUSIÓN  

La apoplejía hipofisaria es una patología poco frecuente de carac-
terísticas no siempre bien definidas. Es importante su detección 
temprana, sobre todo en los casos de cefalea intensa de inicio sú-
bito con o sin síntomas visuales y/o hipofisarios para oportunamen-
te establecer medidas diagnósticas y terapéuticas con un equipo 
multidisciplinario. A su vez la DIC es una entidad poco frecuente, 
rara vez asociada a adenomas hipofisarios, por lo que sugeriría el 
diagnóstico diferencial de tumores selares no hipofisarios; aunque 
en la mayoría de los casos el diagnóstico de certeza es confirmado 
por los estudios de anatomía patológica. Son necesarios ensayos 
aleatorizados prospectivos para establecer de manera más fiable la 
evolución y el manejo óptimo de la AH. 
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