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Apoplejia hipofisaria tras gammagrafia
de perfusion miocardica

Pituitary apoplexy after myocardial perfusion
scintigraphy

La apoplejia hipofisaria (AH) es una entidad poco frecuente
causada por un infarto o hemorragia en la glandula hipdfisis,
generalmente en el seno de un adenoma. Como consecuen-
cia del dano agudo se produce expansion de la glandula y
compresion secundaria de las estructuras periselares, dando
lugar a déficits neurologicos y endocrinologicos de distinta
gravedad, que pueden convertirse en permanentes o incluso
amenazar la vida del paciente. El sindrome clasico consiste
en un cuadro de cefalea subita, acompanhada de vomi-
tos, déficit visual, oftalmoplejia y alteracion del nivel de
conciencia’.

A continuacion exponemos un caso de apoplejia hipofisa-
ria que se present6 tras la realizacion de una gammagrafia
(SPECT) de perfusion miocardica. Se trata de una paciente
de 74 anos con factores de riesgo cardiovascular, portadora
de marcapasos por enfermedad del seno y con historia de
cardiopatia isquémica que habia debutado hacia 17 afos
con angina inestable. En ese momento se habia realizado
revascularizacion percutanea de una lesion coronaria Unica
en la arteria descendente anterior. Entre sus antecedentes
destacaba un macroadenoma hipofisario no funcionante
diagnosticado 7 afos antes. En analiticas previas presentaba
una funcion hipofisaria alterada, con TSH 2,6 pUl/ml, T4
0,7ng/dl y T3 2,1pg/ml 3 anos antes, pero realizaba un
seguimiento irregular en otro centro y no seguia tratamiento
sustitutivo. Referia intolerancia a acido acetilsalicilico y
estaba tratada con ticlopidina y loracepam. Ingreso para
estudio por angina inestable. Se indico tratamiento ini-
cial con heparina de bajo peso molecular a dosis de
1mg/kg 2 veces al dia, clopidogrel, carvedilol, nitratos y
atorvastatina, permaneciendo estable desde el punto de
vista cardiovascular desde el inicio del mismo. Al cuarto
dia de ingreso se realiz6 un SPECT de perfusion miocardica
con Tc* en reposo y tras estimulo con dipiridamol. Ese
dia la paciente comenzé con un cuadro de malestar gene-
ral y nauseas, detectandose al finalizar la prueba cifras
elevadas de presion arterial sin otras alteraciones. Llegd a
planta con TA 160/99 mmHg. En las siguientes 24 h continu6
con sensacion nauseosa y vomitos, desarrollando hipoten-
sion arterial, cefalea y oftalmoplejia derecha consistente en

paralisis incompleta del i par craneal con ptosis y midriasis.
Dada la imposibilidad de realizar una resonancia magnética
por ser portadora de marcapasos, se solicité un TC craneal
urgente para descartar complicaciones hemorragicas en el
que se objetivdo un macroadenoma hipofisario sin datos de
sangrado intratumoral (fig. 1). Con sospecha clinica de AH,
se realizo un estudio de laboratorio que confirmé panhipopi-
tuitarismo con TSH 0,61 pUl/ml, T4 0,6 ng/dl, T3 1,6 pg/ml,
cortisol 3,2 pg/dl, prolactina 1ng/ml, FSH 1,7 Ul/ml y LH
0,6 mUI/ml y se inicié tratamiento hormonal sustitutivo
con esteroides a dosis de insuficiencia suprarrenal aguda y
levotiroxina 25 mcg/d. La exploracion oftalmoldgica revelo
un déficit importante de agudeza visual (AV) con islotes
paracentrales en la campimetria de ambos ojos. Tras el
inicio del tratamiento sustitutivo, la paciente se mantuvo
estable hemodinamica y neuroldgicamente pero en los
dias posteriores sufrié episodios recurrentes de angina a
pesar del tratamiento médico, lo que obligd a priorizar la
realizacion de la coronariografia frente a la intervencion
neuroquirlrgica. Se constaté enfermedad coronaria de 3
vasos y se realizd revascularizacion percutanea mediante

Figura 1 Macroadenoma hipofisario con extension a las cis-
ternas quiasmaticas, sin datos de sangrado intratumoral.
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implante de 3 stents recubiertos de anticuerpos monoclo-
nales. Debido a la necesidad de mantener el tratamiento
con doble antiagregacion durante al menos un mes y la
estabilidad desde el punto de vista neuroldgico, se retraséd
el procedimiento neuroquir(gico. Tres meses mas tarde se
practico la exéresis del tumor mediante abordaje endonasal
sin complicaciones. La histopatologia mostré tejido compa-
tible con adenoma hipofisario completamente infartado,
con restos hematicos y sin evidencia de tumor viable. En
la revision oftalmologica realizada al cabo de 2 meses se
aprecio recuperacion del déficit visual con una AV de 0,8
en ambos ojos, similar a la que presentaba un ano antes y
desaparicion de la oftalmoplejia. Actualmente la paciente
se encuentra estable bajo tratamiento hormonal sustitutivo
con hidrocortisona y levotiroxina.

La AH es una urgencia endocrinoldgica infrecuente y
su patogenia no esta suficientemente aclarada. Se han
propuesto diversas teorias, desde un aporte vascular insufi-
ciente a un tumor con demandas crecientes? a la existencia
de una vascularizacion anormal en el adenoma, que le
convierte en mas susceptible al sangrado con respecto
a otros tumores del sistema nervioso central'. Segin los
datos publicados, la mayoria de ellos son adenomas no
funcionantes®, de modo que la AH puede ser en muchos
casos la forma de presentacion de un tumor no diagnosti-
cado con anterioridad. La incidencia real es desconocida,
aunque se estima que ocurre en el 0,6 al 21% de los tumo-
res hipofisarios®—>. Mas frecuente es el hallazgo incidental
de hemorragia y/o infarto hipofisario en pruebas de imagen
0 muestras histopatologicas, pero estos casos no se corres-
ponden con verdaderas AH. Generalmente se produce de
forma espontanea, aunque se han descrito varios factores
que pueden contribuir a su desarrollo. Asi, se ha aso-
ciado a traumatismos craneales, radioterapia, hipertension
o hipotension arterial, cirugia mayor (en particular cirugia
cardiaca, debido a cambios de presion arterial y tratamiento
anticoagulante), test de estimulacion hormonal o trata-
miento farmacologico con analogos de GnRH, estrogenos,
agonistas de dopamina, antiplaquetarios o anticoagulan-
tes. También se ha relacionado con diversas técnicas diag-
ndsticas o terapéuticas que utilizan heparina o contrastes®’,
si bien no se conoce la fisiopatologia del proceso. Este
es, hasta donde sabemos, el primer caso de AH descrito
tras la realizacion de un SPECT de perfusion miocardica.
La secuencia temporal sugiere que la apoplejia se vio pre-
cipitada por el procedimiento, quiza en relacion con un
episodio inadvertido de hipotension arterial secundaria a
dipiridamol, con la elevacidén de las cifras de presion arte-
rial como respuesta al estimulo o la situacion de estrés
o simplemente debido a la fluctuacion de las mismas.
Una limitacion del caso es que no se pudo realizar estu-
dio mediante resonancia magnética, que es la prueba de
imagen de eleccion?. Sin embargo, aunque no se aprecid san-
grado intratumoral mediante TC, que por otra parte tiene
una sensibilidad baja para la deteccién de hemorragia®,
la histopatologia evidencid la existencia de restos hema-
ticos. A pesar de esto, pareceria logico esperar un mayor
componente hemorragico al tratarse de una paciente con
tratamiento anticoagulante, por lo que concluimos razona-
blemente que el evento inicial fue isquémico. En cuanto al
tratamiento, esta establecido que el primer paso consiste
en control del equilibrio hidroelectrolitico y administracion

de terapia hormonal sustitutiva, en particular glucocorti-
coides a dosis altas. Sin embargo, a qué pacientes y en
qué momento indicar el tratamiento quirdrgico resulta mas
controvertido. Cuando existe alteracién del nivel de con-
ciencia, déficit visual importante o sintomas progresivos se
recomienda realizar una descompresion quirirgica precoz
en la primera semana®®?, pero no estd claro qué crite-
rios definen un déficit neurooftalmoldgico importante®. En
este sentido, la tomografia de coherencia optica ha emer-
gido en los Ultimos afnos como una herramienta til para
establecer el diagnostico y pronostico visual de estos pacien-
tes. De la rapidez con que se realice la intervencion va
a depender la evolucion desde el punto de vista visual,
aunque existe posibilidad de recuperacion incluso cuando
es necesario retrasar la cirugia'®. El hecho de que esto
haya ocurrido en el caso de nuestra paciente, que aun-
que presentaba indicacion quirGrgica no se pudo intervenir
precozmente por la patologia cardioldgica concomitante,
refuerza esta teoria. No ocurre lo mismo con la oftalmo-
plejia, que tiene un mejor prondstico tanto con tratamiento
conservador como quirdrgico®. Fuera de estas situaciones,
un manejo conservador podria ser adecuado, aunque con-
viene individualizar el plan terapéutico en cada paciente.
Por ultimo, con nuestro caso queremos describir no solo la
eventual relacion de la AH con la prueba diagnodstica sino
también resaltar la importancia de un alto indice de sospe-
cha ante un diagnostico que continla siendo eminentemente
clinico.
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Pericarditis aguda asociada a debut de
diabetes mellitus

Acute pericarditis associated to onset of
diabetes mellitus

La pericarditis aguda, un proceso inflamatorio que involu-
cra el pericardio, es una enfermedad comln que aparece
en el seno de otras patologias y puede ser la primera mani-
festacion de una enfermedad sistémica subyacente. En los
Estados Unidos, la pericarditis aguda se presenta en apro-
ximadamente 1 por cada 1.000 ingresos hospitalarios y en
el 1% de todas las admisiones en urgencias en pacientes con
dolor toracico y ST elevado en el electrocardiograma (ECG)'.
Una serie de causas infecciosas y no infecciosas pueden
ser responsables de este cuadro, incluyendo enfermedades
sistémicas?. La pericarditis aguda es mas frecuente en hom-
bres que en mujeres y en adultos mas que en nifos®. A conti-
nuacion, presentamos el caso de un paciente con diagnostico
de pericarditis aguda en el debut de diabetes mellitus.
Paciente varon de 31 afos sin antecedentes médicos de
interés, que referia en los Gltimos 20 dias polidipsia, poliuria
y astenia. En la Ultima semana, presentaba también palpita-
ciones y dolor precordial de tipo punzante sin modificacion
con la postura y que fue aumentando de intensidad, por
lo que acudi6 a urgencias. En el examen fisico, la presion
arterial fue de 120/75mmHg y la frecuencia cardiaca de
85 latidos por minuto. La auscultacion cardiopulmonar no
revelaba la presencia de soplos cardiacos ni de roce peri-
cardico. En la analitica solicitada, se evidencio leucocitosis
sin neutrofilia (leucocitos 14.000, con 68% de neutrofilos). La
glucemia venosa fue 480 mg/dl y el resto de pruebas analiti-
cas tuvieron los siguientes resultados: creatinina 1,3 mg/dl,
creatinin quinasa (CK) 4.020 Ul/l (valor normal 55-170Ul1/1),
CK-MB 2,42 ng/ml (normal inferior a 3,6 ng/ml), y troponina
| <0,012ng/ml (valor de corte para infarto de miocardio
<0,12ng/ml). La gasometria venosa mostraba un pH 6,93,
pCO; 29 mmHg, pO; 19 mmHg, y bicarbonato 6,1mEq/l (valor
normal 20-24mEq/l). En el examen de orina, se evidencio la
presencia de cuerpos cetonicos. Con el diagndstico de debut
de diabetes mellitus con cetoacidosis, se inicio tratamiento
con insulina en perfusion continua e hidratacion intravenosa
mejorando los niveles de glucemia y la acidosis metabdlica.
El ECG mostraba un ritmo sinusal con eje izquierdo y ascenso
concavo difuso del segmento ST. La radiografia de térax no
mostraba alteraciones en campos pulmonares ni en medias-
tino. Tras los hallazgos de elevacion de CK en la analitica
y los cambios en el ECG, se solicitd un ecocardiograma, el
cual fue informado como ventriculo izquierdo no dilatado
con fraccion de eyeccion 60%, sin evidenciar la presencia de
derrame pericardico pero si refringencia del pericardio. Con
el diagndstico de pericarditis aguda asociada a cetoacidosis

diabética, fue evaluado por el servicio de cardiologia y se ini-
cié tratamiento con colchicina e ibuprufeno, observandose
mejoria clinica. Durante el seguimiento evolutivo, la funcion
renal fue mejorando con una creatinina al alta de 0,7 mg/dl.
Los resultados de la otras pruebas de bioquimica realizadas
fueron los siguientes: hemoglobina glicosilada: 10,7%, y los
anticuerpos antiinsulina, anti-tirosinfosfatasa I1A2, y antiis-
lote de células de Langerhans fueron negativos. La funcion
tiroidea fue normal. El paciente recibié tratamiento con
insulina en pauta bolo basal, y una vez estable fue dado
de alta con esta misma pauta de tratamiento insulinico y
con ibuprufeno 800 mg cada 8 horas durante una semana,
en pauta descendente, y colchicina 1mg diario durante
3 meses. En la primera revision ambulatoria tras el ingreso,
se evidencié mejoria de los controles de glucemia por lo
que se suspendio6 la insulina de accion rapida. Se le rea-
liz6 un nuevo ecocardiograma que no mostraba alteraciones
y un ECG en el que presentaba ritmo sinusal con eje de
60°, intervalo PR normal, QRS estrecho y repolarizacion
precoz (ascenso en lomo de delfin en cara inferior, precor-
diales normales). Con el diagnostico de pericarditis aguda
resuelta, se suspendio tratamiento con colchicina y hasta el
momento el paciente no ha vuelto a presentar sintomatolo-
gia cardiologica.

La pericarditis aguda puede asociarse a una serie de
enfermedades sistémicas o puede ser un proceso aislado.
Dentro de las etiologias mas frecuentes, se encuentran los
virus (adenovirus, enterovirus, citomegalovirus, virus de la
influenza, hepatitis B y virus herpes simple), la tuberculosis,
la uremia, las neoplasias y causas autoinmunes.

Entre los sintomas y signos clinicos mas frecuentes
de la pericarditis, se encuentran el dolor precordial, el
roce pericardico, los cambios en el ECG (elevacion del
segmento ST en todas las derivaciones o acortamiento
del intervalo PR) y derrame pericardico. Se considera
que al menos 2 de estos sintomas o signos deben
estar presentes para hacer el diagndstico de pericarditis
aguda“.

En 1971, Benet y Blake® fueron los primeros en describir
7 casos de pericarditis asociados a cetoacidosis diabética.
Desde entonces, se han descrito pocos casos en la literatura.
En los casos descritos por Benet, ninguno de los pacientes
presentaba dolor precordial a diferencia del paciente del
presente caso clinico, quien si presentaba dolor precordial
de una semana de evolucion.

Los cambios en el ECG observados en la cetoacidosis
diabética incluyen depresion del ST, prolongacion del inter-
valo QT, alteraciones de la onda T y ondas U prominentes.
Las causas de estos cambios observados no estan completa-
mente esclarecidos, pero se cree que son secundarios a las
alteraciones metabdlicas y a los cambios en las concentra-
ciones del potasio en plasma®’ que causan deshidratacion
de las hojas del pericardio®.
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