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502 pg/ml (N <108 pg/ml). Se realiz6 gastroscopia que mos-
tro 3 polipos de menos de un centimetro de diametro mayor.
Se resecd el mayor de ellos (0,8cm) y la anatomia patolé-
gica mostré un tumor neuroendocrino bien diferenciado con
Ki67 <2%. Se inicio tratamiento con octredtido LAR 20 mg
al mes durante 12 meses, y en las 2 siguientes revisiones
endoscopicas anuales los polipos no resecados habian des-
aparecido y no se encontraron nuevas neoformaciones. La
gastrina plasmatica se habia normalizado al afo de trata-
miento (101 pg/ml).

Caso 3

Se presenta un varon de 28 afos con dolor epigastrico
y nauseas de forma intermitente. En el estudio destaca
una gastrina plasmatica de 1.200pg/ml (N<108pg/ml) y
cromogranina A de 6 nmol/l (N<4 nmol/l). La pHmetria
intragastrica de 24 horas mostré un pH siempre superior a
4y en la gastroscopia datos compatibles con gastritis cronica
atroficay seis lesiones polipoides inferiores a 0,8 cm que fue-
ron todas resecadas. El resultado anatomopatologico mostré
tumores carcinoides bien diferenciados con un Ki67 <2%. A
los 6 meses en la nueva gastroscopia se visualizaron 4 nue-
vas lesiones menores de un centimetro que se resecaron
y mostraron de nuevo tumores carcinoides bien diferen-
ciados. Se inici6 tratamiento con octreodtido LAR 20mg al
mes intramuscular durante 6 meses, a los 6 y 12 meses la
gastroscopia de control fue normal, asi como los niveles
de gastrina plasmatica (103 pg/ml) y de cromogranina A (3
nmol/l).

Dada la evolucion de los tres casos descritos, el tra-
tamiento con analogos de somatostatina parece ejercer
un efecto antiproliferativo en carcinoides gastricos bien
diferenciados, y supone una alternativa a otras terapias
mas cruentas. Se trata de una terapia bien tolerada con
escasos efectos secundarios, pero de alto coste. La dosis
optima de tratamiento y el tiempo del mismo esta todavia
pendiente de esclarecer, asi como su papel concreto en
las guias de tratamiento de los tumores neuroendocrinos
gastricos bien diferenciados. En los casos presentados, se

muestra la remision de la enfermedad hasta tres afos tras
suspension del tratamiento.
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Apoplejia pituitaria. A propoésito de un
caso

Pituitary apoplexy. A case report

En 1898, Pearce Bailey comunico el primer caso de apople-
jia pituitaria (AP); sin embargo, no fue hasta 1950, cuando
Brougham et al. reconocieron este sindrome en 5 casos,
revisaron la literatura médica y acufiaron el nombre de AP'.

La AP es un sindrome clinico que se caracteriza por cefa-
lea, vomitos, defectos visuales, oftalmoplejia, alteracion
del estado de conciencia y/o meningismo; debido al infarto
o hemorragia de un adenoma pituitario™?. La AP es una
emergencia endocrina poco frecuente, pero potencialmente
fatal, que ocurre en pacientes con adenomas pituitarios;

especialmente, macroadenomas no funcionantes3. En el 80%
de los casos, la AP es el primer sintoma del adenoma
pituitario®>.

En la mayoria de series, la incidencia de AP en adeno-
mas pituitarios oscila entre el 2% y el 7%%¢; sin embargo, la
frecuencia de AP subclinica; es decir, hemorragia y/o infarto
asintomatico de la hipofisis detectado de manera incidental,
puede ser hasta de 25%2°.

Las alteraciones en la agudeza y campo visual se deben al
crecimiento rapido del adenoma pituitario, que se extiende
de manera lateral en el seno cavernoso y comprime los pares
craneales 1, v y vi; o hacia arriba, comprimiendo al quiasma
optico’8.

En esta comunicacion, describimos el caso de un
paciente que acudié a Urgencias por cefalea, nauseas y
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Figura 1

A) RM en secuencia T1 sin contraste (corte transversal). Se observa tumoracion heterogénea e hiperintensa a nivel selar

y supraselar, de aproximadamente 20 mm de diametro, con contenido hipointenso en su interior, que compromete al seno cavernoso

derecho.

B) RM en secuencia T2 con gadolinio (corte sagital a nivel de la hoz del cerebro). Se observa tumoracion de bordes hiperintensos,
con contenido heterogéneo, de aproximadamente 20 mm de diametro en region selar, que comprime y desplaza silla turca.

C) RM en secuencia T1 con gadolinio (corte coronal a nivel de la silla turca). Se observa tumoracion hipercaptadora con bordes
hiperintensos y contenido heterogéneo, que comprime al quiasma éptico e invade ambos senos cavernosos, a predominio del lado

derecho.

diplopia. La resonancia magnética nuclear (RM) mostro
un macroadenoma pituitario con signos de hemorra-
gia. La cirugia transesfenoidal resolvid las alteraciones
oculares.

Varén de 71 anos de edad, con antecedente de dislipide-
mia sin tratamiento farmacoldgico, que acudi6 a Urgencias
de nuestro hospital por presentar 2 semanas de cefalea,
nauseas, vomitos, diplopia y alteracion del campo visual.
Tres meses antes del ingreso, el paciente habia presentado
episodios de diplopia que remitian de manera espontanea.
Un dia antes del ingreso, acudio a médico quien solicité RM
de encéfalo (fig. 1), y derivo al paciente a nuestro hospital
con el diagndstico de macroadenoma pituitario. Al ingreso,
sus funciones vitales fueron TA: 160/100 mmHg, FC: 56 lati-
dos/minuto, FR: 19 respiraciones/minuto y temperatura oral
de 38°C. El examen fisico mostré paralisis del i, v y vi pares
craneales derechos; pupila derecha miotica con ausencia del
reflejo fotomotor y hemianopsia bitemporal. No se detec-
taron signos meningeos. Los analisis de laboratorio fueron
normales, el electrocardiograma mostré bloqueo auriculo-
ventricular de primer grado y la radiografia de térax fue
normal.

El paciente fue hospitalizado con los diagnosticos de sin-
drome de hipertension endocraneana y apoplejia pituitaria.
Los resultados de las hormonas pituitarias fueron prolactina
4,6 ng/mL (VN: 3,1-16,5), TSH 3,44 pU/mL (VN: 0,3-5), tiro-
xina libre 0,97 ng/dL (VN: 0,8-2), FSH 1,7 mU/mL (VN: 2-11),
LH 1,1 mU/mL (VN: 0,4-5,7), testosterona total 10 pg/mL
(VN: 181-772), ACTH 16,7 pg/mL (VN: 5-63) y cortisol basal
11,8 ng/dL (VN: 6,2-26).

El paciente fue sometido a cirugia transesfenoidal con
extirpacion del adenoma pituitario. En el postoperatorio, el
paciente present6 diabetes insipida, insuficiencia adrenal
y anemia aguda por sangrado nasal. La anatomia patolo-
gica confirmo el diagnéstico de macroadenoma pituitario no
funcionante. Los controles de hormonas pituitarias posciru-

gia fueron prolactina 1,4 ng/mL, tiroxina libre 0,22 ng/dL, y
cortisol basal <1 pg/dL.

El paciente fue dado de alta con terapia sustitutiva de
prednisona 7,5 mg por dia y levotiroxina 75 ug por dia. Des-
pués de 3 meses, habia recuperado la motilidad del ojo
derecho y no presentaba molestias.

En la presentacion de la AP, los sintomas mas frecuen-
tes son cefalea (92%), nauseas y vomitos (54%), disminucion
del campo visual (56%), paralisis ocular (54%), hemianop-
sia bitemporal (34%) y alteracion de la conciencia (42%)%1°.
El hipopituitarismo puede estar presente en 50-87% de los
casos''. En estos pacientes, el crecimiento rapido del ade-
noma provoca un incremento brusco de la presion intraselar,
produciendo necrosis isquémica de diversas porciones de la
hipofisis anterior, limitando la posibilidad de recuperacion
de la funcion hormonal'?. El déficit hormonal mas impor-
tante es de ACTH, que ha sido comunicado en el 70% de
los casos. También se ha descrito deficiencia de TSH en el
50% y gonadotrofinas en el 75% de los casos?. Al ingreso,
los pacientes con concentraciones de prolactina disminuidas
tienen una presion intraselar elevada, y son los que menos
posibilidades tienen de recuperar su funcion hormonal des-
pués de la cirugia®'2. Por otro lado, la insuficiencia adrenal
es la principal causa de muerte?'".

Los defectos en el campo visual y la disminucion de
la agudeza visual, pueden ser causados por la compresion
de los pares craneales o del quiasma optico. El creci-
miento rapido del adenoma pituitario puede comprimir los
pares craneales contra la pared del seno cavernoso o infil-
trar directamente el seno’8. La descompresion quirurgica
temprana (dentro de los 7 dias de iniciados los defectos
visuales), esta asociada con recuperacion de la vision y de
la funcién endocrina?>-%13,

El diagnostico diferencial de la AP incluye el crecimiento
de un aneurisma carotideo o basilar. Mas del 90% de los
aneurismas de la arteria comunicante posterior presentan
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paralisis de los nervios oculomotores antes que sintomas
de hemorragia subaracnoidea. Otros diagndsticos a tener en
cuenta son hemorragia intracraneal, hemorragia subaracnoi-
dea, meningitis bacteriana, trombosis del seno cavernoso e
infarto cerebral”-™.

Entre los factores precipitantes de AP se mencionan la
cirugia coronaria, cirugia mayor, embarazo, radiacion de la
cabeza, anticoagulacion, coagulopatias, test de estimula-
cion endocrina', hipertension arterial, uso de estrégenos,
traumatismo en la cabeza e inicio o suspension de agonistas
del receptor de dopaminaZ; sin embargo, un estudio encon-
tro que el uso de agonistas del receptor de dopamina podria
ser un factor protector®. En los pacientes sometidos a cirugia
mayor se pueden producir fluctuaciones de la presion arte-
rial que pueden desencadenar cuadros de AP%'¢. Por otro
lado, los test dinamicos de estimulacion con GnRH, TRH o
CRH pueden provocar un aumento de la presion intraselar y
desencadenar una AP% 16,

Respecto al diagnostico, la RM es el estudio de imagenes
de eleccion, pues detecta el 90% de los casos (la tomo-
grafia computada solo detecta 20% de los casos)?'%'3. En
el tratamiento, la terapia de reemplazo con glucocorticoi-
des es la intervencion médica mas efectiva, debido a que
la insuficiencia adrenal secundaria es el factor de riesgo
mas importante de muerte o complicaciones>'?. Se reco-
mienda utilizar hidrocortisona 100-200 mg en administracion
iv, seguidos por una infusion continua de 2-4mg por hora
iv. Debido a la cinética de saturacion de la globulina trans-
portadora de cortisol, las inyecciones iv intermitentes de
hidrocortisona son menos Utiles (gran cantidad de la dosis
administrada seria filtrada en la orina y no estaria dis-
ponible). No se recomienda el uso de dexametasona; sin
embargo, seria Util para reducir el edema como una estra-
tegia no quirrgica de la APZ.

La descompresion transesfenoidal es el tratamiento de
eleccion, especialmente en pacientes con signos neuroo-
culares graves o alteracion de la conciencia’?. En el
postoperatorio, se puede presentar diabetes insipida en
16% de los pacientes. Otras posibles complicaciones pue-
den ser pérdida de liquido cefalorraquideo, meningitis e
insuficiencia adrenal aguda?. Por otro lado, se recomienda
el uso de glucocorticoides en pacientes con inestabilidad
hemodinamica, con disminucion del nivel de conciencia, con
disminucion de la agudeza visual o con defectos severos de
los campos visuales®'".

En el seguimiento a largo plazo, la mayoria de pacientes
van a requerir algin tipo de terapia de reemplazo hormo-
nal. La deficiencia de hormona de crecimiento es la mas
frecuente, pero los pacientes también van a requerir de
glucocorticoides (60-80%), hormona tiroidea (50-60%), des-
mopresina (10-25%) y testosterona (60-80%)"-2.

Respecto a las alteraciones visuales, en la mayoria de
pacientes sometidos a cirugia se ha observado recupera-
cion casi total de la vision, que empieza a notarse desde
el postoperatorio inmediato y se extiende en las semanas
posteriores?’; especialmente, de las paresias oculares y
cuando la cirugia de descompresion pituitaria se realizé de
manera temprana’.
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