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INTRODUC:C:ION 

Apoplejía procede del giego apo, fuera de y plessein, golpear viva 

mente. Esta les1.6n se puede encontrar en diferentes partes del --­

cuerpo humano, siendo las más frecuentes a nivel cerebral, pulmo-­

nar e hipofisiario. 

Es un s1ndrome caracterizado por la abolici6n de una función secun 

darla a infarto o hemorragia. 

Se manifiesta por cefalea súbita e intensa, alteraciones visuales, 

oftalmoplejla, disturbios de conciencia y d1sfunci6n auton6mica u 

hormonal, causada por un infarta tumoral-hipafisiaric, hemorragia 

tumoral y crecimiento tumoral. 

En 1898 Bailey observó que una hemorragia se puede desarrollar en 

un adenoma, un segundo caso lo describió 8lelbtreu en 1905. (4) 

INC:IDENC:IA. -

Los adenomas hipofisiarios representan el 20 al 27 % de los tumo­

res 1.ntracraneales en material de autopsia del 10 al 15 % del -

material quirúrgico, en ellos la apoplejla tiene una incidencia -

que va del 0.6, 10.5 al 27.7 %, según las diferentes serles estu­

diadas. C.22-4) 

En la mayorla de las series revisadas, no existe diferencia de -­

acuerdo al sexo , (22-4) sin embarga en nuestro medio es de 4 a 1 

can predominio del sexo masculino. ( 17) 

Can respecte a la edad, se presenta desde los 15 a los 88 años -­

con un promedio de 46. 7 años y de 35. 3 años de acuerdo al ha5p1 tal 

dende se realiza el análisis. 

Con la clas1f1cac16n de los tumores en base a alteraciones tinte--
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rieles, se presenta más fr~cuentemente en los adenomas crcmófobos, 

acidófilo, basófilo de Nelson, siendo raro en el bas6fllo y en las 

tumores hipofisiarios malignos. (4-20-22) 

Sin embargo, can la clasificaci6n utilizada en base a cambios mor­

fológicas, análisis estructural por microsccp!a electr6n1ca, inmu­

nohistaquÍmlca biaqulmicos y cH.nlcos, la cual orienta al origén 

celular de la sabreproducc:ión hormonal indicándcnas su conducta -­

biol6gice. ( 15) Es de esperar que la frecuencia de apoplej1a sea en 

proporci6n de las tumores más frecuentes, y de acuerda a los dife­

rentes repartes, tenemos su mtls alta frecuencia en prolactinamas,­

en el no funcional, somatotrcpa, en otras, en el samatctrapo y en 

el corticotropa. (4-22) 

No existe una correlaci6n entre el tamaílo del tumor y la frecuen-­

cia de hemorragia, con tendencia a ser de mayor incidencia en las 

macroadenomas (mfis de 10mm de diámetro). 

Existe _la hip6tesis, que la apoplejía hipofisiaria es secundaria a 

la compresi6n de la arteria hipofisiaria superior, contra el dia-­

fragma de la silla turca, sin embarga la obstrucc16n de la arteria 

hipofisieria superior, lleva a la isquemia de la adenohip6f1sis pe 

ro na a la hemorragia, siendo la circulac16n de les adenomas de la 

arteria hipafisiaria inferior, lo que hace más débil el sustentar 

dicha hip6tesis. Habiendo otra mecanismo para la disminución de la 

circulación hipofisiaria como es el vasoespasmo.(4-20) 

Otra explicaci6n como causa de la apoplejía, seria la alterac16n -

de la vasculatura del tumor, ya Q\Je estos, tienen mayor tendencia 

para la formaci6n aneurismática V hemorragica, con características 
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de inmaduras, '/ con la disminución en la cantidad de los vasos en -

relación a tejida, en macroadencmas, propicia la deficiencia circu­

latoria en el adenoma, provocando el fenómeno necrético (8), aunque 

esto no es ajeno a microadtmomas • 

. ~r La: ~lterecián vascul~r tumoral, la expans16n tumoral, (por el pro-­

pie_' crecimiento tumoral, por el crecimiento súbito por la hemorra-­

g1a) la baja perfusi6n de los vasos, el aumento de la presi5n 1ntra 

selar, (por el rltpido crecimiento) suscitándose estos fenómenos en -

un espacio cerrado, el material hemarrágico puede penetrar al espa-

cio aubaracnoidec 1/ manifestarse como hemorragia subaracnoidea, que 

al reabsorberse la hemorragia, la cisterna supraselaT puede herniarse 

y produc1r una silla turca vacia. (2) 

El hecho de encontrarse en un espacio cerrado, la hemorragia puede 

lesionar a las estructuras de la adenohipÓfl.sis, provocando expre­

siones de deficiencias, correspondientes al tejida celular dañado,­

rara vez encontramos deficiencias de la neurchip6fis1s, quizá debi­

do a que tiene diferente circulaci5n al hecho que las hormonas sá 

lo se almacenan eh! \} son sintetizadas en hipotálamo V por ende pue 

den continuar produciéndose. 

HISTORH\ NATURAL.-

Un adenoma puede evolucionar hac1.a una replicación rápida e ir al -

crecimiento 1 permanecer sin cambia o tener degeneración. 

El crecimiento del tumor na puede ser explicado en relaci6n al tipo 

y su morfalagi.a 1 siendo de características benignas, se ha observa­

da polimorfismo, en un 49 % su patrón de ONA aneuplaide, correspon 
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cl,iente e patr6n maligno, pero sin haber un grado alto de mitosis, 

por la que a pesar de las cambios a nivel de las cromosomas, su con 

eta biol6gica es de lento crecimiento, el polimorfismo se ha relacio 

nado, con el aumento de sintésis hormonal, sin embargo aún no se han 

encontrado características relacionadas con su comportamiento bial6-

g1co. ( 1-6) 

Los cambios degenerativos se pueden presentar cama un evento prima-­

ria o como resultado de la terapeútica. Le hemorragia es común ocu-­

rre en un cuarto de las cesas, de adenomas hipofisiarios, no se ha -

correlacionada el cuadro cllnlco, con la intensidad de la hemorragia. 

El hecho de que sea más común en loe grandes tumores, pudiera estar 

relaclonedo,r;cn la disposic::16n particular vascular, con una dism1nu­

ci6n relativa circulatoria, y que eato, alterara los factores regula 

dores en los das tipos de tumores. (8) En la minaría de les casos, -

la hemorragia y la necrosis pueden producir regresión del tumor y li 

mi tac16n en su c:rec:imiento. (9) 

Tamblf!n la necrosis y la formación quístice se encuentran frecuente­

mente en los turnares de pacientes tratadas quirúrgic:amente, en la mi 

ted de los casos, siendo la formac::i6n quística secundaria a la secue 

la de la hemorragia, al igual que la silla vacía. La necrosis tam--­

blén se asocia en aquellos tumores que han sido radiadas. 

FACTORES PREDISPO~ENTES.-

Oentro de las factares que favorecen la presentación de apoplejía hi 

poflsiaria, entre ellos se encuentran la hipovolemia postparto,diabe 

tes mellitus, crisis hemo
1
ll tic a, arteri tia temporal, hipertensi6n i_I! 



9 

tracraneena, traúmas, anticuagulación, tramboci topenie, cetaacidoaie. 

diabética, radiaci6n, ventilación mecánica, émbolo ateromatoso, rea­

lizaci6n de anglograf1o carot!dea, as! como el usa de sustancias actl 

vaderas de hormonas. ( 4-20-22) 

El mecanismo capaz de precipi ter apoplejía pi tui ta ria en relaci6n a 

la angicgrafía, después de punci6n lumbar, neumoencefalogref!a, tase 

dure repeti tlva por patología respiratoria, cirug!a cardiaca, ea el 

cambio de los gradientes de presión sangu!nea arterial y de la pre-­

si6n intracraneana, can reducción de la perfusión en una vasculature 

deficiente, pueden favorecer la hemorragia y a necrosls.(2-21-20-4) 

Se ha relacionada en varias casas de apoplej!a hipofislaria, despul!s 

de una lesi6n cerebral. 

Existe evidencia experimental que los estrogénos pueden causar hipe­

remia de la hip6fisis y esto puede favorecer hipotéticamente la apo­

plejía, sin embargo se han reportado poco!: cesas can esta asociac16n.(4) 

Es un hecha que la brcmo!:riptina reduce el volumen de los prolactlno 

mas proponi~ndose diferentes mecanismos, uno de ellos es la reducci6n 

del lecho vascular del tumor, con subsecuentes cambios isquémicos .. 

En las retas se demuestra un efecto vasoconstrlctor, no siendo corro 

borado el mismo efecto en el humana. Otro de los mecanismos es la re 

duccián del volumen celular tumoral, can gran reducc16n del citoplaa 

ma, con efecto en el ret{culo endcplásmico rugoso, y en el aparato -

de Golgi, por lo que su acción es en la disminución de la slntésie 

excresión de prolactina. La fibrosis se encuentra en tumores trata--

dos par más de 6 semanas, no encontrándose si no cumple este tiempo 
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de tratamiento. ( 16-17-12) 

Se asocia frecuentemente degeneraci6n quiatica. 

El presentarse después de aplicaci6n de sustancias como la hormona 

liberadora de gonadotropinas,LHRH, hormona liberadora de tirotropi­

ne, TRH, se debe posiblemente a la aceleración del metabolismo propio 

del tumor. (5-7-14) Aunque el riesgo de apoplejía, con la realiza-­

ción de pruebas de función pi tui ta ria es bajo. 

La relac16n con el tratamiento de radioterapia, es raro, sin embar­

go el efecto de aumentar la vescularizacián tumoral, puede producir 

un campo propicio para la hemorragia, también puede producir necro­

sis. 

Se ha descrito en asociacifm de antiguagulantes y cetoacidosis dia­

bl!tica. Sin embargo la mayoría de los casas son espontáneas 75 % y 

los eventos precipitantes pueden ser reconocidos en el 25 %. (18) 

CUADRO CLINICO.-

Se presenta en 16.6 % de los adenomas hipofisiarios, en general sus 

manifestaciones dependen de la gravedad y extensión de la hemorragia, 

habiendo pequelioe infartos que son asintomáticos en el 8 % de los -

cesas, que el parecer es la más frecuente con predominio en lo~ pa­

cientes jóvenes. C 18) El resta que se expresa clinlcamente su cuadro 

se establece de una manera aguda en horas y con una prclc_ngaci6n de 

m6s de 2l+ horas en forma subaguda, (12) y de manera atípica (1.4%). 

(9-18-20) 

Su expresión clínica comprende manifestaciones compresivas que en -

el case de ser supraselares tend:íamos: alteraciones visuales: die-
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mlnuc16n de la agudeza visual, nlstagmue, reducc16n en el campo vi .. 

sual, alterac16n en las funciones vitales, (hipatens16n, cambios en -

la temperatura, disritmla cardiaca y respiratoria) altereci6n de le 

conclencia,motora ,hipo y enosmia. Peraeelar:oftalmoplej!a axtraocu­

lar, (III-IV pares) unilateral o bilateral, disfunción del trigémio,­

estasls venosa y compres16n de car6tidas. Cuando es Infraselar: pue­

de ser aslntom6tica o manifestarse por epistaxis. 

También par extravasación de sangre pudiera haber lrri tac16n men!n-­

gea, fotofobia y meningitis aséptica. (10) 

De las signos y síntomas m~s frecuentes tenemos le cefalea, que pue 

de ser retroorbl taria o difusa y que precede a le eparic16n de sig­

nos oculares, se asocia a v6mito, en un 62.78 %, perdida de la v1-­

ei6n se.e% náusea y v6m1to en el 31.4 %, parálisis ocular 15.7 % -

alteraci6n de la conciencia 11.e %, vértigo 7.e %, Fiebre 7.8 %, he 

miparee1a 3.9 %. (22) 

Tembilm el cuadro c:l!nic:o puede tener slntcmatalag!a at!pic:e cama -

hemorragia subarecncideaC2) o puede ser similar e meningi tia bacte­

riana o viral, (10) ·o presentarse coma secuela de hemorragia, como 

silla turca vacía a la presencia de quiste tumoral. 

La deetrucc:i6n tumoral puede aminorar el cuadro cl!nico que incluye 

la regres16n de las manifestaciones de la expresi6n del exceso de -

hermanas .(9) o bien producir manifestaciones endéc:rinas debidas e -

deficiencias hormonales y producir un hipopituiterlsmo, sin que se 

elimine posteriormente la posibilidad de recidiva tumoral. (3) 

Las deficiencias hormonales., en el 100 % de las casos es de prolacti 
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r:rn, en el 88 % de hormona del crecimiento, en el 76% de luteotrope,-

66 % corticotropina, 58 % folículo estimulante, 42 % tirotropina, la 

deficiencia de hormona anti diurética en el 4 % cuando es transi tarta, 

y en el 2 % de las casos es permanente, el slndrome de secrec16n !na 

decuade de hormona antidiurf!tice s6lo se he reportado 1 caso. (22) -

Sin embargo con la detecc16n de casas subegudos se he en~ontreda --­

hiperprolactinemia. e 12) 

El cuadro cllnlca según su severidad se puede clasificar en crisis -

mayor que es caracterl;zada por: alteraciones de la conciencia, heml­

peresle, pérdida de la v1si6n, oftalmaplejía, se presente en el 6.8% 

de los caeos. 

La· crisis menor que se presente en 2.3 % es manifestada por: cefalea, 

náusea, v6mito, vértigo y fotofobia, 

Esta claslflcaci6n sirve de apoya para orientar el tratamiento, en -

general, la crisis mayor, el tratamiento ea quirúrgico y en le cr1-­

s1s menor el tratamiento es médica. 

DIAGNOSTICO.-

Se hace en base al cuadro cl!nico, en el cual podemos encontrar dife 

rentes modalidades, cuando tenemos el antecedente de que el paciente 

tiene .un adenoma en el 70.5 % de los casos. Sin embargo, la 3pople-­

j!a puede ser la primera evidencia de un adenoma hipofis.iarla, en el 

29.4 % de éstos, el 9.8 % san casos recurrentes y el 5 % san post-re 

d1aci6n. 

El estudio cllnica, debe ser completado con exémen neurot6gica. 

~ealizacHin de campimetria: donde observamos las dismlm•c:::iones del -



campo visual. 

Radiograf1a simple de cráneo, que nos puede sugerir el adenoma hipofi 

slaria, ante la presencia de abombamiento de la silla turca, con un -

valúmen mayor de .1100 mm3 , erosi6n de la mioma, con destrucc16n de --

apofisis clinoides. (2) 

Ext!men end6crino con determinaciones hormonales: hormona luteotropa -

(LH), folfoulo estimulante (FSH), estrogénos (E), progesterona (P),-­

prolactina (PRL), hormona del crecimiento (HG), testosterona (T), cor 

tisol (C:), corticotropina (AC:TH), tirotropina (TSH), tri yodo tironina -

(TJ), tiroxina total (T4), Na, osmolaridad s~rica, excresi6n de Na y 

osmolaridad urinaria pruebas dinámicas de reserva hipofisiaria. (2-18) 

La tomografla axial computarizada: donde podemos observar la tumora-­

ción, indicando sus dimensiones, los cambias en la silla turca propia 

mente dicha, siendo útil para hemorragias masivas. En un 60 % de las 

casos es negativa. Los cambias compatibles con hemorragia, que se ha­

cen evidentes despul!s del usa de material de contraste, halo periféri 

ca a la lesi6n y con un centre hipcdenso. (10-11) 

La angiagraf!a car6tidia: donde se puede demostrar desplazamientos -­

vasculares y excluir otra patología vascular, como aneurisma ya que -

su ascciaci6n es alta. (22) 

Punci6n lumbar: se demuestra baja contenido en eri trocl tos y al ta en 

células, es otra arma para diferenciar patologla. 

El estudio de resonancia magnética: de gran utilidad en el 90 % de -

las casas(12) para hemorragia aguda y su~aguda, certificando el diag 

nóstico, la extensi6n, el tiempo de evoluci6n, así come la resolu---
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cl6n de las lesiones. 

La hemorragia en general de menos de 7 días es hipodensa o lsodenea, -

en relac16n al resto del sistema nervioso, a los 7 y 14 d{ae la perlfe 

ria se hace hiperdensa, con el centro del hematoma hipodensc, signos -

que can la tomografía computarizada se observen más tardíamente. Este 

aumento de densidad periférica ha sido demostrado por ser consecuencia 

de la destrucci6n de las cHulas rojas y la formaci6n de oxihemoglobi­

na a metahemoglobina, el anillo hipodenso del tejido adyacente al heme 

toma, que ea notado en fase subaguda y cr6nica, siendo el resultado de 

la destrucc16n de la hemoglobina y la formaci6n de hemos1der1na. (12) 

Estos signos pueden persistir hasta por 1 ai'io. 

Siendo la resonancia magnética la herramienta más importante pera la -

lndlcac16n terapéutica, ya que nos verifica el crecimiento de le hemo­

rragia y o su 1nvoluc16n. 

El estudio endocrinológico se realizará tendiente a demostrar las defi 

ciencias específicas hormonales. 

El diagnóstico diferencial : se tendrÍI que hacer con: hemorragia sub-­

arecnoidea, aneurismática, anE?urisma car6tideo, meningitis, hematoma -

intrecerebral, encefalitis, neuritis aptica retrobulbar, infarto del -

tallo cerebral, arteri tis temporal, mi grana oftalmoplejlca, trombo ele 

del seno cavernoso, absceso cerebral, accidente vascular cerebral, tu­

mor paraselar , tumores metéstaslcos pltuiterlas, hernlac16n del uncus 

tranatentorial. (2-4-22) 

TRATAMirnra.-

Cuando el cuadra cl!.nlco se caracteriza por crisis menor, el trata--.. 
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mienta es médico, a base de corticosteroldes e dexametascna 10 mg tv 

seguida de 4 mg cada 6 horas), mantener el equilibrio hidroelectro-. 

lítico, drenar el contenido hemorráglco por eepirac16n con mínima -

manejo quir6rgico. 

El tratamiento, quirúrgico más amplio, que consiste en la descompre 

s16n tronsesfenoldal o craneotomía, que en general es aplicada a -­

crisis mayores , con compromiso visual. ( 17) 

La asocleci6n del cuadro cl!nic:o ya sea menor o mayor y la evolu--­

c16n en el transcurso de 48 horas, serli lo que indique el tipo de -

tratamiento. Une vez manifestada la deficiencia hormonal, se le in­

dlcarli el tratamiento sustl tutivo, dándole preponderancia e las ·her 

manas participantes en sabrevlvencla, cortisona, hormonas tiroideas 

y hormona entidi6ret1ca. 

La radioterapia sería el tratamiento complementario para el adenoma 

productor de apoplejía, con el fin de evitar recidivas en su creci­

miento, usándola cuando no se haya llmi ta do la tumoraci6n. 

Posteriormente en su seguimiento se le realizar§n pruebas de reser­

va hipafisiaria como: hipoglucemia inducida, hormona estimulante de 

gonadotrortnas (LHRH), hormona estimulante de tiro tropa (TRH), que 

incluirá tambi6n estudia clínico neuro-aftalmo16gico, así como tomo 

graf!a axial computarizada y resonancia magnética, con el fin de ob 

servar si la apoplejía ha l1m1 ta do la actividad tumoral o el tejido 

remanente hipafisiario, ha vuelto a activarse v de esta manera esta 

blecer el tratamiento en cada caso en particular. 
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~ATERIAL V METODOS.-

Se describe un caso cl!nica estudiado en el hospital de gineco-abs 

tetricia número 2 del Centro Médico Nacional del Insti tute Mexica­

na del Seguro Social durante el af'\o de 1982. No existla una ceauls 

tice de adenomas hipoflsiarioe ya que era un hospital de concentra 

ci6n de problemas ginecológicos. 

Para la realización de los estudios hormonales se empleó el método 

de redlo-lnmuno-análisls. Se efectuó la campimetr!a con el períme­

tro de Galdmann. La tamografla axial computarizada se realizé con 

aparato de alta resoluc16n con un mlnimo de corte de 5mm. 
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GASa No. 1: 

Paciente de 30 aftas de edad del eexo femenino, cuyo motivo de est.Y. 

dio fu~ esteriHdad involuntaria de B años de evaluci6n. 

Sus antecedentes gineco-obstÉ!tricos: menares a los 15 af\os de edad, 

eumenorreica, hasta los 18 año::;, iniciando alteraciones mestruales 

caracterizadas por periodos de opsomenarrea y amenorrea de 5 ef'tos, 

al mismo tiempo se le asocia galactorrea ++, había recibido hormo­

nales orales can los cuales presentaba mestruaci6n. Vida sexual -­

activa desde las 22 años. 

Exploraci6n física: T /A 110/70 peso 50 Kg. pulso 76 x ', estatura 

1.46 mts. s5lo se corrobora la galactorrea el resta de la explora­

ci6n es negativo. 

HisteroealpingografI.a y análisis de semen normales. 

En au estudio hormonal el nivel de prolactina de 436 ng/ml, la po­

li tomcgrat'!a helicoidal: aumento de les dlán1etros de la silla tur­

ca, existencia de una milsa acupativa 1ntr~selar de crecimiento pre 

dominante izquierdo que adelgaza el pisa v el dorso con algunas -­

areas de erosilln, (alteraciones de la silla turca GIII de le claei 

ficacilln de Vezina) .. Campimetrla: reducci6n concentrica de ambos -

ojos de menos de 100. Se hace el diagri6stico de prolactincme grado 

111. (cuadro número 1, estudia hormonal) 

Se inicia tratamiento a base de bromocriptina 5mg al día can buena 

respuesta, disminuyendo la pralactina a menos de l..i ng/ml, na galec 

torrea, ciclas mestruales ovulatarics en su cuarto ciclo logra -

embarazo. 
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~esde la vigésima octava semana d~ su embarazo evoluciona' con cefa 

lee intensa franto-temporal izquierda con niveles de prolact1ne -­

por arriba de los valores normales correspondientes a la edad del 

embaraza C 1113, 1008, 4200 ng/ml) la que mativ6 nuevamente el uso -

de bramocriptina. (gráfica 1) 

Se realiza cesárea Kerr, obteniéndose producto Único del sexo mas­

culino con peso de 2800 gramos , Apgar de 9, sangrado de 600 ml. 

En el perlado post-cesárea inmediato presenté: T/A 90/60 mmHg, ce 

falea intensa generalizada de predominio fronte-temporal, néusea, 

vómi ta, hipertermia, somnolienta, pupilas lsccarlcas, normcref lexi 

cae, alteracién visual severa, hemlanopsla bltemporal (cuadro 2). 

Catalogándose de apnplej!a tumoral e iniciando tratamiento a base 

de dexametasona, análgesiccs, análogos de dopamina, bromocriptina 

liquidas parenterales, mejorando e lae 48 horas. 

Su tomografía axial computarizada : masa tumoral compatible can -

adenoma hipafis1ar1a de componente mixto, con predominio liquido, 

de contornos redondeadas y bién definidos con presencia de halo -

perif~rico, el cuál se demostró después de la 1nfusi6n intraveno­

sa de material de contraste, sin lesión ósea y sin extensi6n ha-­

ele la cisterna supraselar. 

El estudio neuro-oftalmológlca demostré: hem1ariopsia bi.temparel 

por compresión del quiasma dejando una pequeña isla de visión en 

el sector nasal superior izquierdo. (cuadro 2). 

La determinación de prolBctinB de ?ng/ml. Cgr~fica número 1) 

Al mes su campimetrla era normal (cuadro número 2). 
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.L.e tomograf{a axial carnputarizeda: mase tumoral hipofisiarla de 16 

a 12 mm. 

Posterior al período aguda su Única menlfestaclón, amenorrea. 

Sus pruebas de reserva hipof isiarla demostraran: tircttopina, prolac 

tina, cortlcatropina, normales can deficiencia de ambas gcmadotro­

pinaa. 

Se inicia tratamiento a base de hormonales sus ti tutlvas, estr6ge-­

nos y clormadlnona. 

La paciente ya no continua asistiendo al haspl tal. 
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DISCUSION.-

En este caso hacemos el diagnástico de apoplejía hipoftsiaria en -

base al antecedente de que tenía un adenoma hlpofislarlo y posible 

mente un prolactincma, que responde a tratamiento 6 base de brcmo­

criPttna logrando embarazo, propósito inicial del estudio de la pa 

ciente. Durante el embarazo manifiesta _cefalea, y en su estudio 

hormonal niveles de prolactina más elevados de lo que correspond!a 

a la edad del embarazo, las cuales no respondieron al uso de bromo 

criptlna, esto sugería crecimiento tumoral que favorecido por el -

embarazo y la realizaci6n del acto quirúrgico (cesárea-bloqueo pe­

ridural) provoca disminuci6n de la presi6n circulatoria y tomando 

en cuenta el uso de bcmocriptlna que produce necrosis tumoral, el 

crecimiento tumoral, la disminución circulatoria intratumer,ya de­

mostrada en los rnacroadenomas, hace un terreno propicio para la -­

presencie de apoplej!a,su cuadro cl!nico se csrecteriz~ por cefa-­

lea, nauséa, v6mi te, hipotensi6n, hipertermia ( alteraciones autonám.!. 

cas), al tereción visual severa y la tomografía axial computarizada 

indicé ,adenoma hipofisiario, con carácteristicas de proceso hemo­

rragico, halo periférico, hiperdenso. 

Uná vez confirmado el cuadro clínico con los estudios de gabinete, 

se le indice tratamiento a base de antl-inf1<::1matorio, l{quldos y -

electroli tos as! como bromocrlptina teniendo una recuperación a -­

las Li8 horas y mejoría de sus campes visuales llegando a na· dejar 

ninguna secuela esta lesi6n .. El adenoma hipafisiarlo había dismlnuJ:. 
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.da de tamaf'io demostrado por la secuencia de tomograf1as tomadas., 

Sus pruebas hormonales demuestren que la crisis mayor de apople­

jla dej6 como secuela la deficiencia de hormonas estimulante del 

f'ol1culo luteotropa consecuentemente una deficiencia de la pro 

ducc16n de estr6genas por lo cual se le sustituyeron. 

El seguimiento de la paciente era b6sico para valorar la 1nvalu­

ci6n tumoral v darle la posibilidad del uso de gonadotrcfinas hi 

poflslarias en el ceso de deseo de nuevo embarazo. 
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CONCLUSIONES 

1.- El caso que se presenta nos hace pensar que la tendencia ac­

tual quirúrgica para todos loe casos, en algunos de ellos pu 

diera resolverse con tratamiento médico. 

2.- Na es una patolog!a muy frecuente, pero se requiere su cono­

cimiento de aquellos que están en contacto can tumores h1pa­

f1oiarios. 

3.- No es absoluto que las crisis mayares que implican compromiso 

del campo visual sean siempre quirúrgicas, y reitero que es­

te casa caracterizado por crisis mayor, más la evoluci6n d16 

la pauta para tratamiento conservador. 

4.- La revis16n nos hace tener presente los medios de dlegn6st1-

ca, enfatizando en el uso de la resonancia magnética, la que 

nos indica con seguridad la conducta que se debe seguir pare 

la recuperaci6n del paciente. 

5.- Hacer un análisis a largo plazo para demostrar que la indica 

ci6n médica puede tener el éxito de tratamiento sin requerir 

cirug!a. 
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1·-· 

' 
' 

B Br E+Br PA N 

FOLICULO 
, estimulante 5 14 15 5-15 

mIU/ml 

LUTEO 5 
: TROPA 

6 2 5-JB 

mIU/ml 

· ESTRADIOL 
10 ( 10 (10 50-150 

pg/ml 

:pRQLACTINA 
436 1113 7 5-25 

4200 ng/ml 

PROGESTE- <. 4 1 RONA. 
ng/ml 

TRIVODOTI- 120 105 86-187 
RONINA ng/dl 

TIROXINA 6.7 6.4 7.4 5.4-1Z. 
TOTAL ,µg/tll 

TIROTROPI- 3.4 1.1 1.5-5 
NA µIU/ml 

CORTISOL 161 175 40~250 

, ng/ml 

CORTICG-- 11 10-37 
TROPINA 

pg/ml 

* B basales, Br bromocrlptlna, E embarazo, PA post-apoplejía, 
N normales. 
cuadro núm.1 



PROLACTINA 
4000 

3500 

3000 

2500 

2000 

1500 

1000 

500 

ng/ml 
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8 ar E•Br ;, PA 

• B basales, Br brcmoc:r!.ptina, E embarazo, A apoplejía, P.".I. post-opoplcj!a 

gr6flce número 1 
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