Apoplejia pituitaria con paralisis del 111 par
craneal. Reporte de caso.

Pituitary apoplexy presenting as isolated third cranial nerve palsy. A case report.
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RESUMEN

Se describe el caso de un varon de 65 afios de edad, sin antecedentes patoldgicos de importancia, que acudié a
emergencia del Hospital Nacional Cayetano Heredia por presentar cefalea intensa y ptosis palpebral izquierda. El
examen fisico mostro paralisis aislada del 111 par craneal izquierdo. Los analisis de laboratorio mostraron hiponatremia
e hipopituitarismo y la resonancia magnética nuclear un adenoma pituitario con &reas de hemorragia e invasion de los
senos cavernosos. El tratamiento incluy6 glucocorticoides y descompresion quirlrgica transesfenoidal. La anatomia
patoldgica confirmo el diagndstico de infarto hemorragico de un adenoma pituitario. El paciente fue dado de alta con
terapia sustitutiva de levotiroxina y prednisona. La ptosis palpebral izquierda se recuperé en forma parcial. La
apoplejia pituitaria es un sindrome clinico producido por un proceso expansivo dentro de la silla turca, secundario
a hemorragia o infarto de un adenoma pituitario, que se caracteriza por cefalea, déficit visual, oftalmoplejia y
alteracion del nivel de conciencia. Este proceso expansivo puede comprimir los pares craneales en los senos cavernosos,
produciendo diferentes grados de paralisis de los muasculos oculomotores. La paralisis aislada del 111 par craneal es
rara.(Rev Med Hered 2011;22:186-189).
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SUMMARY

A 65-year-old man came to Hospital Nacional Cayetano Heredia with severe headache and isolated left-sided ptosis.
Physical examination showed isolated third cranial nerve palsy. Laboratory tests showed mild hyponatremia and
hypopituitarism. Further work-up included a pituitary magnetic resonance imaging that demonstrated a mass in the
pituitary fossa with signs of hemorrhage and invasion of left cavernous sinus. Treatment was started with
glucocorticoid replacement and neurosurgical decompression via a transsphenoidal approach. Patient was discharged
from hospital with replacement therapy of levothyroxine and prednisone. Left-sided ptosis was partially recovered.
Pituitary apoplexy is a clinical syndrome characterized by abrupt onset headache, visual deficit, ophthalmoplegia
and altered mental status caused by rapid enlargement of a pituitary adenoma, usually due to hemorrhagic infarction
of the tumor. This expansive process can extends laterally into the cavernous sinus and compress the cranial
nerves. Isolated third cranial nerve palsy is very rare. In most cases, improvement of cranial neuropathy is possible
with rapid diagnosis and adequate and timely management.(Rev Med Hered 2011;22:186-189).
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Apoplejia pituitaria con paralisis del 111 par craneal.

INTRODUCCION

La apoplejia pituitaria (AP) es una emergencia
endocrina (1), que se caracteriza por cefalea de inicio
subito, vémitos, defectos visuales, oftalmoplejia,
alteracion del estado de conciencia 0 meningismo;
debido al crecimiento rapido de un adenoma hipofisario
por infarto hemorragico (2). Estudios previos han
hallado que entre 9-15% de los casos de adenoma
pituitario pueden presentar degeneracién hemorragica
espontanea (3,4). Este proceso expansivo puede
comprimir los pares craneales en los senos cavernosos,
pudiendo producir diversos grados de paralisis; sin
embargo, la pardlisis aislada del tercer par craneal por
AP es rara (5).

Caso clinico

Varén de 65 afios de edad, sin antecedentes
patologicos de importancia, acudid a emergencia del
Hospital Nacional Cayetano Heredia por presentar
diplopia y ptosis palpebral izquierda. En la semana
previa, el paciente habia presentado cefalea intensa (7/
10), nduseas y vomitos que remitieron parcialmente
con antiinflamatorios.

Al ingreso, se encontr6 PA: 130/80 mmHg, FC: 90
latidos/minuto, FR: 19 respiraciones/minuto y
temperatura oral 36°C, paralisis del tercer par craneal,
con ptosis palpebral izquierda, pupila dilatada y ausencia

de reflejo fotomotor. No tenia signos meningeos. Los
analisis de laboratorio fueron normales con excepcion
del sodio sérico en 124 mEqg/L. La tomografia
computada sin contraste y el estudio del liquido
cefalorraquideo fueron normales.

Posteriormente, la resonancia magnética nuclear
(RMN), mostré un proceso expansivo intra, supra e
infraselar, con areas de hemorragia en su porcion
supraselar, que comprimian el infundibulo y el quiasma
optico (Figura 1).

Ante la sospecha de una apoplejia pituitaria, se
midieron las hormonas pituitarias, cuyos resultados
fueron: Prolactina <0,1 ng/mL (VN: 2-15), TSH 0,71
i U/mL (VN: 0,3-5), tiroxina libre 0,73 ng/dL (VN: 0,8-
2), FSH 2,31 mU/mL (VN: 1,1-13,5), LH 1,19 mU/mL
(VN: 0,4-5,7), testosterona libre 0,13 pg/mL (VN: 8,8-
27),ACTH 10,9 pg/mL (VN: 9-52) y cortisol basal 13,95
i g/dL (VN: 5-25); estos resultados fueron compatibles
con hipopituitarismo y se inici6 terapia sustitutiva con
hidrocortisona via endovenosa.

El paciente fue sometido a cirugia transesfenoidal,
con extirpacion del adenoma pituitario. La anatomia
patoldgica confirmd el diagndstico de adenoma pituitario
con extensas areas de necrosis. El paciente fue dado
de alta con terapia sustitutiva de prednisona y
levotiroxina via oral. La pardlisis del tercer par remitié
de manera parcial.

Figura 1. RMN muestra tumoracion en lasillaturca con areas de hemorragia en su porcion supraselar
(Flechas), que comprimen el infundibulo y el quiasma éptico.
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DISCUSION

El crecimiento rapido de un adenoma hipofisiario,
por infarto hemorragico y necrosis, puede provocar
defectos en el campo visual o alteracion en la agudeza
visual por compresion de los pares craneanos o el
quiasma Optico (6); sin embargo, la parélisis aislada
del Il par craneal es rara (5). Un tumor hipofisiario
puede comprimir el 111 par craneal contra la pared lateral
del seno cavernoso, produciendo diversos grados de
parélisis, aunque este fendmeno suele presentarse de
manera tardia en el crecimiento del tumor. Por otro
lado, también se puede producir invasion directa del
seno cavernoso o compromiso del flujo sanguineo del
nervio, por compresion de la vasa nervorum que se
origina en la arteria carétida interna (5,6).

En la mayoria de casos, la paralisis aislada del I11
par craneal estd asociada al crecimiento de un aneurisma
carotideo o basilar. Mas del 90% de los casos de
aneurisma de la arteria comunicante posterior presentan
paralisis de los nervios oculomotores antes que
sintomas de hemorragia subaracnoidea (7). Otros
diagnésticos a tener en cuenta son hemorragia
intracraneal, hemorragia subaracnoidea, meningitis
bacteriana, trombosis del seno cavernoso e infarto
cerebral (6,7).

La AP es una emergencia rara que ocurre
generalmente en pacientes con adenoma pituitario, la
mayoria de ellos son macroadenomas no funcionantes
(2,8). En mas del 80% de los casos, la AP representa la
primera manifestacion del adenoma pituitario
subyacente (8,9). La incidencia de AP sintomatica varia
entre 0,6 y 9% (6); sin embargo, la frecuencia de infarto
hemorragico subclinico es 25%, y puede ser detectado
en examenes radiolégicos de rutina, sin constituir una
AP verdadera (8).

Los sintomas mas frecuentes son cefalea (97%),
nauseay vomitos (80%), disminucién del campo visual
(71%), (2), paralisis ocular (54%) y alteracion de la
conciencia (42%) (10). El 70-80% de los pacientes
presentan hipopituitarismo en el momento del
diagndstico (9-11). El déficit hormonal méas importante
es de ACTH, que ha sido reportado en 70% de los
casos. También se ha descrito deficiencia de TSH en
50% y de gonadotrofinas en 75% de los casos (8).

La insuficiencia adrenal secundaria es la mayor

fuente de morbimortalidad en estos pacientes (11). El
40% de los pacientes con AP presentan hiponatremia,
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secundaria a hipocortisolismo o secrecion inapropiada
de hormona antidiurética (SIHAD) (12).

Entre los factores precipitantes de la AP se menciona
la hipertensidn arterial, cirugia coronaria, cirugia mayor,
anticoagulacion, coagulopatias, test de estimulacion
pituitaria, embarazo, radiaciéon, estrogenos y
traumatismo craneal (8,13). En los pacientes sometidos
a cirugia mayor se pueden producir fluctuaciones de la
presion arterial, que pueden desencadenar cuadros de
AP (12,14).

La RMN es el estudio de imagenes de eleccién
(8,15). Estudios previos han demostrado que la
tomografia computada detecta s6lo 21-28% de los casos
(2,15), mientras que la RMN detecta 88-91% de los
casos (2,8,15).

En el tratamiento, la terapia de reemplazo con
glucocorticoides es la intervencion médica mas
efectiva, debido a que la insuficiencia adrenal secundaria
es el factor de riesgo mas importante de muerte o
complicaciones (11). Las indicaciones para el uso de
corticoides son: inestabilidad hemodinamica, alteracién
del nivel de conciencia, disminucion de la agudeza visual
0 defectos del campo visual (8,11). Varios estudios
sugieren que la descompresion quirdrgica temprana se
asocia con recuperacion de la vision y de la funcién
hormonal (8,11).

En pacientes con signos neuro-oculares severos o
con alteracion de la conciencia, se recomienda la
descompresion quirdrgica via transesfenoidal antes de
los 8 dias de iniciados los sintomas (8,16).

La agudeza visual, los campos visuales y la
oftalmoplejia mejora rapidamente después de
descompresion temprana (11); sin embargo, el manejo
conservador con glucocorticoides puede ser una
alternativa en los pacientes con signos neuro-oculares
leves (11,16).

En el seguimiento a largo plazo, se ha reportado
que hasta 80% de los pacientes van a requerir algun
tipo terapia de reemplazo hormonal (2). La deficiencia
de hormona de crecimiento es la mas frecuente (8),
pero también se ha descrito la necesidad de terapia
sustitutiva con corticoides, hormona tiroidea,
desmopresina y testosterona (2,8).

La recurrencia del tumor es menos frecuente en los
pacientes que han sido tratados quirdrgicamente (2,15).
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