Notas clinicas

ANEURYSM OF THE ANTERIOR
COMMUNICATING ARTERY
PRESENTING AS HYPOPITUITARISM

The most frequent etiology of
hypopituitarism is pituitary adenoma. An
unusual cause is carotid aneurysm, usually
intrasellar. A 69-year-old woman was
admitted to our hospital with dyspnea.
Subsequent endocrine testing, suggested
by phenotype, revealed hypopituitarism.
An anterior communicating artery
aneurysm was revealed by magnetic
resonance imaging and confirmed by
magnetic resonance angiography. There
were no previous symptoms of the
aneurysm. Hypopituitarism due to an
intracranial aneurysm is rare, accounting
for 0.17% of hypopituitary patients. These
aneurysms usually originate from the
infraclinoidal segment of the internal
carotid artery and project into the sellar
region. Our patient is exceptional because
the aneurysm was located in the anterior
communicating artery and the
hypopituitarism could have been caused
by compression of the infundibular portion
of the hypothalamus.
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La etiologia mas frecuente del hipopituitarismo es el adenoma
hipofisario. Los aneurismas de la carétida interna, habitualmente
localizados en la porcidn intraselar de la arteria, son una causa
excepcional del déficit antehipofisario. Una mujer de 69 afos ingresé por
disnea y fue diagnosticada de hipopituitarismo en el estudio hormonal
motivado por el fenotipo. La resonancia magnética identificé un
aneurisma de la arteria comunicante anterior, previamente asintomatico,
que fue confirmado por angiorresonancia. El aneurisma carotideo como
origen del hipopituitarismo se cifra en el 0,17% de todas las causas. Suele
tratarse de aneurismas intraselares originados en la carétida interna. El
caso aportado es excepcional por la localizacion del aneurisma en la
arteria comunicante anterior, y se propone la afecciéon hipotalamica en el
infundibulo como origen del déficit antehipofisario.

Palabras clave: Aneurisma carotideo. Hipopituitarismo. Arteria comunicante anterior.
Resonancia nuclear magnética. Angiorresonancia. Hipoadrenalismo. Hipotiroidismo
central.

El hipopituitarismo presenta una prevalencia de 1 de cada 10°
individuos. Su origen puede ser hipofisario o hipotaldmico y apa-
recer a cualquier edad, con una incidencia anual de 8 a 12 nuevos
casos por millén de habitantes'. Los tumores hipofisarios, otras
patologias ocupantes de espacio y el tratamiento aplicado a éstas
originan el 70-80% de los casos de hipopituitarismo; el resto de
las causas son menos frecuentes.

Los aneurismas intracraneales son una causa insélita de déficit
hipofisario, cifrada en el 0,17% de los casos en una revision re-
ciente, generalmente situados en la porcién intraselar de la cardti-
da interna®. El hipopituitarismo secundario a aneurismas de la ar-
teria comunicante anterior es excepcional, con muy pocos casos
descritos, a los que aportamos un nuevo paciente.

CASO CLIiNICO

Mujer de 69 afios, 62 kg de peso y 158 cm de talla, que acudi6 al servi-
cio de urgencias por presentar disnea subita y dolor toracico. En las sema-
nas previas aquejaba dolor abdominal, con nduseas y astenia creciente. Hi-
pertensa, 3 afios antes habia sufrido una trombosis de la arteria central de
la retina y seguia tratamiento con verapamilo y triflusal. Habia tenido 2
gestaciones normales, con lactancia en ambas y regla hasta los 48 afios.
Negaba clinica sugestiva de apoplejia hipofisaria, poliuria u otros sinto-
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mas. Dos meses antes del ingreso habia sido diagnosticada
de hipotiroidismo primario por su médico de cabecera y ha-
bia iniciado tratamiento con 75 pg/dia de L-tiroxina. La pa-
ciente no referia mejoria en la astenia, aunque no habia to-
mado la medicacién diariamente. La frecuencia cardiaca era
de 77 lat/min y la presion arterial, de 120/70 mmHg, la piel
era fina, pdlida y seca, con total ausencia de vello axilar y
pubiano. La facies estaba abotargada, sin macroglosia, y se
palpaba un tiroides difusamente aumentado de tamafio, indo-
loro y de superficie irregular sin nédulos. En la auscultacién
cardiaca no habia soplos y se advertian crepitantes en ambas
bases pulmonares. En extremidades inferiores habia discre-
tos edemas pretibiales. El electrocardiograma y las troponi-
nas seriadas descartaron enfermedad coronaria. El hemogra-
ma mostré una anemia normocitica (hemoglobina, 9,9 g/dl)
con serie blanca y plaquetas normales. En la radiografia de
térax se objetivé cardiomegalia, y una tomografia computa-
rizada tordcica confirmo la presencia de un derrame pericar-
dico con atelectasias basales bilaterales y derrame pleural iz-
quierdo. Del resto de la bioquimica destacaba un leve
aumento de la GGT (56 U/l; valores normales [VN] < 32) y
la fosfatasa alcalina (120 U/l; VN < 104), con natremia de
135 mEq/1 y potasio de 3,15 mEq/l. Bajo tratamiento con L-
tiroxina, la TSH era de 1,3 mU/1 (VN: 0,2-4) con tiroxina
(T,) libre de 9,6 pmol (10,2-24), cortisol a las 8.00 de 6,3
pg/dl (VN: 5-25), hormona luteinizante (LH) indetectable,
hormona foliculostimulante (FSH) de 0,4 U/l (ambas > 25
U/l en la poblacién normal de su edad), prolactina de 28,5
pg/l (VN < 20) y factor de crecimiento similar a la insulina
tipo I (IGF-I) de 28 ng/ml (VN: 60-220). Requerida tras el
ingreso, aportd la analitica realizada al diagnéstico del hipo-
tiroidismo, con T, libre de 0,29 ng/dl (0,8-1,8), tirotropina
(TSH) de 16,4 mU/1, anticuerpos anti-TPO negativos y una
ecografia cervical con tiroides aumentado de forma difusa,
con disminucién generalizada de la ecogenicidad, sugestiva
de tiroiditis. Una resonancia magnética (RM) selar realizada
con un imén de 1,5 Tesla (SIEMENS-Erlangen), mediante
cortes coronales y sagitales en T, y axiales y coronales po-
tenciados en T2, puso de manifiesto un aneurisma de 1 x 0,9
cm de didmetro en arteria comunicante anterior, por delante
del III ventriculo y abombando sobre su pared anterior y el
receso infundibular, con una silla turca parcialmente vacia,
tallo hipofisario situado en linea media y sefial hiperintensa
de la neurohipéfisis en T, (fig. 1). El estudio angiogréfico
con técnica TOF3D visualizaba el aneurisma situado en la
arteria comunicante anterior (fig. 2).

Tras iniciar tratamiento con hidroaltesona se aument6 la L-
tiroxina a 100 pg/dia, objetivando clara mejoria de la astenia y
cediendo las nduseas y el dolor abdominal, sin poliuria ni poli-
dipsia previa ni posterior al tratamiento esteroideo. La pacien-
te rechazé la embolizacion y la cirugia del aneurisma. Reva-
luada a los 3 meses, la paciente referia una franca mejoria de
su estado general, sin sintomas atribuibles al aneurisma.

DISCUSION

La prevalencia de aneurismas intracraneales varia des-
de el 0,4 al 3,8% en las autopsias y del 3,7 al 6% en es-
tudios angiogréficos?, la mayoria localizados en la unién
de la cardtida y la comunicante posterior, en la comuni-
cante anterior o en la bifurcacién de la cerebral media.
Los aneurismas que afectan a la region selar constituyen
el 1-2% de todos los aneurismas intracraneales?.
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Fig. 1. Imagen parasagital derecha a 5 mm de la linea media po-
tenciada en T,. Se objetiva una lesion redondeada con vacio de se-
fial, situada anterior al 11l ventriculo en cisura interhemisférica,
por encima del quiasma optico. La lesion presenta un drea central
con intensidad de sefial intermedia rodeada de un vacio de sefial
indicando diferentes velocidades de flujo interior del aneurisma de
la comunicante anterior. Debajo se aprecia una silla turca vacia
con restos de tejido adenohipofisario en el suelo selar y se eviden-
cia la sefial intensa de la neurohipdfisis.

Fig. 2. Reconstruccion MIP axial con grosor de 10 mm en la que
se visualiza el aneurisma de la comunicante anterior entre las 2
arterias cerebrales anteriores.

El hipopituitarismo por un aneurisma intracraneal es
una entidad escasamente descrita. El cuadro puede si-
mular un tumor hipofisario, con pérdida campimétri-
ca, cefalea y déficit antehipofisario, o comenzar con
una hemorragia subaracnoidea, un sindrome del 16bu-
lo frontal* o cuadros de hipernatremia hipodipsica. La
afectacién visual se produce en aneurismas con un ta-
mafio minimo de 2,7 cm y la afeccién neuroldgica
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frontal, en los mayores de 3,5 cm’. La mayoria de los
casos publicados con hipopituitarismo se originan en
aneurismas con expansion intraselar, pero el dafio hi-
pofisario por aneurismas de la comunicante anterior,
como en nuestra paciente, es una entidad excepcional.

La distribucién de la disfuncién hipofisaria en aneu-
rismas intraselares es muy similar a la de otros tipos
de hipopituitarismo, con afeccién gonadal mayoritaria
(en el 67%) y menor del eje adrenal (48%) y el tiroi-
deo (40%), con hiperprolactinemia en la mayorfa de
pacientes®. La patogenia de la disfuncién endocrina en
estos pacientes no estd aclarada. Puede ser secundaria
a la compresion del hipotdlamo o del tallo hipofisario,
que impida la accién de los factores tréficos en la hi-
pdfisis; por otro lado, puede estar causada por la rotu-
ra del aneurisma que precipite el hipopituitarismo;
otra posibilidad es la destruccién por una lesién ex-
pansiva que a largo plazo produjera isquemia y necro-
sis de las células hipofisarias. Esta ultima hipdtesis
parece improbable, porque la mayoria de los pacientes
tienen hiperprolactinemia, sin poder excluirse la apo-
plejia de un adenoma coexistente, ya que se ha descri-
to la asociacién de adenoma y aneurisma intraselar’.
En nuestra paciente, la prolongada evolucién clinica
del hipopituitarismo, sugerida por la exploracién y su
tolerancia al déficit, junto con la RM y la hiperprolac-
tinemia, sugieren un dafio hipofisario tréfico paulatino
por afeccién infundibular hipotaldmica.

Los tests dindmicos que evaltian la reserva hipofisa-
ria previa a la intervencién quirdrgica podrian servir
de ayuda para predecir la recuperacién postoperatoria
del eje hipotdlamo-hipofisario, asi como la presencia
de hiperprolactinemia, ya que pondrian de manifiesto
la indemnidad anterohipofisaria. Se ha propuesto que
una duracién inferior a 8 meses de la enfermedad que
provoca el hipopituitarismo también puede conside-
rarse factor predictivo de recuperacién tras la cirugia®.
En los pacientes intervenidos el déficit hipofisario
suele ser irreversible, debido a que cuando se descubre
ha pasado el tiempo suficiente como para haberse pro-
ducido lesién isquémica. Tras la extirpacion quirirgi-
ca del aneurisma o su pinzamiento, es necesario trata-
miento sustitutivo de forma permanente, aunque se ha
descrito algiin caso de recuperaciéon completa’. Su
diagnéstico diferencial con otras enfermedades cau-
santes de hipopituitarismo incluye fundamentalmente
procesos tumorales (craneofaringioma, glioma, me-
ningioma) e infiltrativos (sarcoidosis, histiocitosis), y
es sencillo si se emplea la RM, especialmente con an-
giografia, dada la sefial caracteristica.

En el caso presentado, la paciente habia sido diag-
nosticada de hipotiroidismo primario debido a las ci-
fras de TSH elevadas y T, libre bajas. Tras iniciar el
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tratamiento con L-tiroxina no mejoré y comenzé con
nduseas y dolor abdominal, probablemente por un
agravamiento de la insuficiencia adrenal latente. Lla-
ma la atencion la cifra elevada de TSH en el inicio,
debida a que en los hipotiroidismos de origen central
la TSH secretada tiene una actividad biolégica reduci-
da, pero permanece detectable en las técnicas de in-
munoandlisis, y puede estar elevada hasta en el 25%
de los casos!'?. La posible conjuncién de un hipotiroi-
dismo primario, como sugiere el estudio ecogréfico,
pese a los AcTPO negativos, también podria haber
contribuido a la elevacion de la TSH.

Por dltimo, consideramos que el aneurisma de comu-
nicante anterior debe tenerse presente en el diagndstico
diferencial del hipopituitarismo y alertamos sobre la
posibilidad de un error en el diagndstico del hipotiroi-
dismo central si no se valora adecuadamente la clinica
del paciente, especialmente la piel y faneras. Este error
puede conducir a un tratamiento erréneo e incluso fatal.
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