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Presentacion de caso

Apoplejia hipofisaria tumoral durante el posoperatorio de
cirugia cardiaca.
Pituitary tumor apoplexy after cardiac surgery.
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RESUMEN

Presentamos el caso de un paciente de 78 afos ingresado en la Unidad de Cuidados
Intensivos Posoperatorios de Cirugia Cardiaca tras un doble recambio valvular mitro-
aortico. El paciente no presentaba antecedentes médicos de interés. En el
posoperatorio inmediato debut6é con una ptosis palpebral izquierda y una oftalmoplejia
aislada para el lll par craneal homolateral, asociada a hiponatremia e hipotension
mantenida, con requerimientos de dosis medias de noradrenalina en perfusion
continua. Se realiz6 TAC y RMN cerebral que demostré la existencia de un
macroadenoma hipofisario con signos de infarto isquémico en su interior, asi como
compresion de estructuras troncoencefélicas adyacentes. Se traté con suplementos
hormonales tiroideos y glucocorticoideos, revirtiendo la hipotension arterial vy
evolucionando favorablemente. Se trata de un caso de apoplejia tumoral hipofisaria,
sobre un macroadenoma silente, precipitada por la cirugia cardiaca con bomba

extracorporea.
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SUMMARY
We report a case of a 78 years old male patient, admited in the Intensive Care Unity

after elective mitro-aortic valve replacement. In the immediate postoperative period,
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the patient presented left eyelid ptosis, homolateral Ill cranial nerve palsy,
hyponatremia and hypotension. Norepinephrine was required from the admission in
the Unit. Cerebral CT and MRI were performed, showing a pituitary macroadenoma
with sings of ischemic infarction in its tissue, and compression of the adyacent
structures. Steroid and thyroid hormone replacement was administrated. The clinical

progression was favorable and he was discharged. This is case of a pituitary tumor

apoplexy, in a patient with a silent macroadenoma, precipitated by cardiac surgery.
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Introduccion
El sindrome de la apoplejia hipofisaria se
debe al aumento rapido del volumen en el
interior de la silla turca'. Se define como
cefalea brusca? retroorbitaria®, nauseas, mal
estado general, defectos de agudeza visual,
diplopia, focalidad neurolégica, y en los
casos mas graves meningismo y coma.
Habitualmente se debe a la hemorragia o al
infarto isquémico de un adenoma hipofisario
preexistente, que suele diagnosticarse a
partir del evento apoplético, siendo éste la
primera manifestacion clinica del tumor. Es
una patologia de muy escasa incidencia, y
normalmente establecida en relacion a los
adenomas intervenidos
neuroquirargicamente. En la mayoria de las
series, la incidencia de apoplejia tumoral
hipofisaria es menor al 5% de los adenomas
a los que se les somete a intervencion

quirrgica’.

Las hipdtesis patogénicas se basan en
déficits de vascularizacion de la masa
tumoral, bien por vasculopatia neoplasica,
bien por disminucion del aporte sanguineo
debido a fenémenos compresivos®. La
mayoria de apoplejias hipofisarias se han
descrito sobre macroadenomas de estirpes
no productoras de hormonas, puesto que al
no presentar clinica aumentan silentemente
de tamafio hasta que sucede la apoplejia.
descrito

Se han multiples

desencadenantes®?, (traumatismos
craneoencefalicos, test de estimulacion

hipofisaria, terapia anticoagulante,
hipotension, estados hipertensivos...), pero
la cirugia cardiaca supone un acumulo de
factores*®, 'y se ha descrito como
desencadenante en miuiltiples casos**’. El
riesgo hemorragico aumenta por la heparina
administrada rutinariamente durante la
cirugia, por la ausencia de flujo pulsatil
durante

la bomba y por la lesion por

reperfusion. A su vez aumenta el riesgo
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isquémico por los eventos hipotensivos intra
y posoperatorios y el riesgo embdlico (gas,
ateroma). Finalmente, la hemodilucién por
cristaloides disminuye el aporte de oxigeno
al tejido.

La clinica se debe al aumento agudo de la
presion intraselar'? produciendo compresion
mecanica del tejido hipofisario y déficit
hormonal (total o parcial). Ademas, se
comprimen las estructuras vasculo-nerviosas
de los senos cavernosos paraselares (pares
vV, V y VI

oculomotores’® 'y

craneales I, -trastornos

deéficits  sensoriales
faciales- y la porcion cavernosa de la arteria
cardtida interna -focalidad neurolégica,
hemiplejia y bajo nivel de consciencia). Este
cuadro debe diferenciarse de la trombosis de
los senos cavernosos. La compresion
tumoral también puede afectar al quiasma,
los nervios Opticos -alteraciones
campimétricas 0 amaurosis completa- y al
hipotalamo -disregulacion homeostatica y
tendencia al coma. Los casos mas graves,
pueden cursar con fistula de tejido necrético
al espacio subaracnoideo y meningitis
guimica, clinicamente indiferenciable de una
hemorragia subaracnoidea o de una
meningitis bacteriana sin una arteriografia o
una puncién lumbar, respectivamente?.
Esta descrita una tendencia a la
hiponatremia en estos pacientes®*’. Se
atribuye a la insuficiencia adrenal secundaria
por déficit de hormona corticotropica, que

tipicamente cursa con normokaliemia y

volumen hidrico extravascular conservado
(contrariamente a la insuficiencia adrenal
primaria,

que cursa con hiponatremia,

hiperpotasemia y deshidratacién), puesto
gue la produccion de aldosterona no esta
directamente bajo la influencia de las
hormonas hipofisarias. La hiponatremia se
explica por la ausencia de secrecion de
cortisol, que provoca a Su vez una
hiponatremia dilucional por aumento de
secrecion de hormona antidiurética y una
disfuncion de la bomba sodio-potasio del

tGbulo contorneado distal renal®.

Caso clinico

Presentamos el caso de un paciente de
78 afios que ingres6 en la UCI (Unidad de
Cuidados Intensivos) en el posoperatorio
inmediato de doble recambio valvular
mitroadrtico mediante bomba de circulacion
extracorpdrea de 181 minutos en total. Tenia
antecedentes de hipertensién arterial,
diabetes mellitus, dislipemia y enfermedad
renal crénica terminal en tratamiento con
hemodidlisis peritoneal desde cuatro meses
antes a la cirugia; también aquejaba
disminucion de la agudeza visual en el ojo
izquierdo de meses de evolucion, en
seguimiento por Oftalmologia. Se intervino
por una estenosis mitral severa y una doble
lesion adrtica, con estenosis moderada e
insuficiencia ligera, en clase funcional 11l de
la NYHA. En el cateterismo diagndstico

preoperatorio carecia de lesiones coronarias
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significativas y en la analitica preoperatoria
Unicamente destacaba una creatinina de
3.37 mg/dL, compatible con su enfermedad
renal. Las hormonas tiroideas (tanto la TSH
como T3y T4 estaban en rango normal) y su
natremia era normal.

La cirugia tuvo lugar sin incidencias
quirdrgicas ni anestésicas relevantes, y paso
a nuestra Unidad intubado y conectado a
ventilacion mecéanica con apoyo vasoactivo a
dosis medias de noradrenalina vy
dobutamina. El paciente pudo ser extubado
sin incidencias el mismo dia de la
intervencioén, llamando la atencién una ptosis
palpebral izquierda no presente en el
preoperatorio, junto con midriasis pupilar y
visual

disminucibn de la agudeza

homolateral, dltimo sintoma del cual el
paciente se venia quejando los meses
previos y por lo que estaba en seguimiento
por Oftalmologia. El paciente no aquejo
cefalea ni presentaba focalidad motora o
sensitiva en tronco o extremidades®. Era
también llamativo que precisara dosis
medias a elevadas de noradrenalina en
perfusion continua para mantener la tension
arterial en rango de normalidad, presentando
no obstante muy buen estado general y sin
signos clinicos ni analiticos de hipoperfusion
o sindrome de bajo gasto. Se realizd una
ecocardiografia de control que no mostro

hallazgos de interés. Explorado por el equipo

de guardia de oftalmologia, se evidencio a
su vez oftalmoplejia por pardlisis aislada del
Il par craneal izquierdo. Se realizd TC
craneal urgente (Figura 1), donde se
descubrié una masa intraselar de 3x2x1'7
cm que invadia seno esfenoidal y cisterna
supraselar izquierda, con desplazamiento del

guiasma optico.

Se instaur6 de manera inmediata tras la

prueba de imagen tratamiento con

hidrocortisona intravenosa, con dosis de
100mg/8h, y a la mafana siguiente se
solicit6 un estudio hormonal, incluyendo

hormonas tiroideas y TSH.

Figura 1:

Estudio de tomografia cerebral con contraste
intravenoso. Se observa masa intraselar compatible con
adenoma hipofisario de 3x2x1’7 cm sin signos de
hemorragia en su interior pero sin realce tras administracion
de contraste, que sugiere necrosis. Invade suelo de la silla
turca, seno esfenoidal y cisterna supraselar. Se observa a

su vez desplazamiento de quiasma éptico.

A las pocas horas de iniciar el tratamiento

con hidrocortisona, la noradrenalina pudo ser
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retirada y el paciente continuo
hemodinamicamente estable hasta el alta de
la Unidad. Un estudio posterior mediante
resonancia cerebral (Figura 2) confirmé el
diagnostico de macroadenoma hipofisario,
sin signos de sangrado en su interior, pero si
con éareas de necrosis. En el estudio
hormonal solicitado tras instaurar tratamiento
corticoideo, TSH baja (008
microUl/mL) con T3 y T4 normales, LH, FSH

y testosterona disminuidas, ACTH en el

destaco:

limite bajo de la normalidad, y prolactina y
GH normales. DestacO a su vez
hiponatremia de 132 mEqg/L, con

normokaliemia.

Figura 2:

Estudio de resonancia magnética cerebral sin contraste.
Masa intraselar isointensa con parénquima cerebral que
impresona de adenoma hipofisario, sin depoésitos
hiperintensos en T1 ni hipointensos en T2*GRE que
sugieran hemorragia intratumoral. Produce desplazamiento

del quiasma optico a nivel supraselar.

Tras el estudio analitico hormonal, se
inicid tratamiento sustitutivo con hormona
tiroidea y se mantuvo una pauta a largo

plazo de glucocorticoides. Los niveles de

sodio fueron progresivamente tendiendo a la

normalidad. @ El  paciente  evolucioné
favorablemente y no se consider6 subsidiario
de evacuacion neuroquirdrgica
transesfenoidal, puesto que tras los primeros
dias, la oftalmoplejia y la ptosis fueron
progresivamente mejorando hasta
desaparecer la focalidad, y la disminucién de
la agudeza visual ya era conocida y no
ocasionaba empeoramiento de la clase
funcional del paciente. Se optd por tanto por
un manejo conservador, manteniendo el

tratamiento hormonal sustitutivo con

seguimiento por el Servicio de

Endocrinologia.

Conclusion
La apoplejia hipofisaria es un sindrome
poco frecuente. Entre sus factores de riesgo
y precipitantes, destaca la cirugia cardiaca
reciente, aunque en la mayoria de casos
descritos en la bibliografia el debut clinico es
subagudo

y meses después de la

intervencién, en forma de sindromes
endocrinos por déficit hormonal y cefalea.
Nuestro caso se diferencia en la precocidad
de la clinica y en la potencial mala evolucién
gue hubiera tenido el paciente por la
insuficiencia suprarrenal. Ante la sospecha
clinica por cefalea (que no estuvo presente
el caso actual), focalidad neurologica (la
oftalmoplejia puede ser un signo de alarma’)
o deterioro clinico, en el posoperatorio de la
descartado

cirugia cardiaca, debe ser
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mediante  técnicas de  neuroimagen

(habitualmente TAC cerebral) para la
instauracion de tratamiento  hormonal
sustitutivo con glucocorticoides de manera
inmediata, y de hormonas tiroideas de forma
diferida pero precoz. El tratamiento definitivo
es neuroquirargico evacuador, aunque en
casos paucisintomaticos o con evolucion
favorable, como nuestro paciente, se puede

optar por un manejo conservador.
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