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INTRODUCCIGOGN
Apoplejis procede del gilego apo, fFuera de y plessein, gulﬁear viva
mente. Esta lesiGn se puede encontrar en diferentes partes del ---
cuerpn humanp, siendo las mas frecuentes a nivel cerebrai, pulmo--
nar e hipafisiario.
Ee un sindrome caracterizado por la abolicibn de una furcidn secun
daria a infarto o hemorragia.
Se maniflesta por cefalea sObita e intensa, alteracicnes visuales,
of talmopleji{a, disturblos de conclencla y disfuncién autonémica u
hormonal, causada por un infarto tumoral-hipofisiario, hemorragis
tumoral y crecimiento tumoral.
En 1898 Bailey observé que una hemorreglia se puede desarrollar en
un adenoma, un segundo caso lo describid Blelbtreu em 1905. (4)
INCIDENCIA. -
Los adenomas hipofisiarlos representan el 20 al 27 % de los tuma-
res intracraneales en materisl de autopsia y del 10 al 15 % del -
materisl quirdrgice, en ellos la apoplejia tiene una in:idencia -
gue va del 0.6, 10.5 al 27.7 %, segln las diferentes series estu-
diadas. (22-4)
En la mayorfa de las series revisadas, no existe diferencia de --
acuerdo al sexo , (22-4) sin embargo en nuestro medio es de 4 a 1
con predominio del sexo masculino.(17}
Con respecto a8 la edad, se presenta desde los 15 e los B8 afios --
con un promedio de 46.7 afos y de 35.3 afios de acuerdo al huépital
donde se realiza el andlisis.

Con la clasificscifin de los tumores en base a alteraciones tinto—-—



riales, se presenta mls frecuentemente en los adenomas crnmﬁfubu;,
acidffilo, besdfilo de Nelson, siendo raro en el bas6filo y en los
tumores hipofisiarios malignos. (4-20-22)

Sin embargo, con la clasificacifn utilizada en base a cambios mor-
folbgicos, mn&lisis estructural por microscop{a electrfnica, inmu-
nohistoquimics bioquimicos y cli{nicos, la cusl orienta sl origén
celular de le sobreproduccidn hormonal indicéndonos su conducta -~
biolbgica. (15) Es de esperar gue la frecuencia de spoplejlzs sea en
propercién de los tumores més frecuentes, y de acuerdo a los dife-
rentes reportes, tenemos su ms alta frecuencia en prolactinomas,-
en el no funcional, somatotropo, en otras, en el somatatrape y en
el corticotropo. (4-22)

No existe una correlacién entre el tamafio del tumor y ls frecuen--
cie de hemorragia, con tendencia a ser de mayor incidencia en las
macroadenomas (mfs de 10mm de didmetra).

Existe la hipltesis, que la apaplejis hipofisiaria es secundaria a
1e compresifin de la arteria hipofisiaria superior, contra el dia--
fragma de la silla turca, sin embargo la obstruccién de 1la arteria
hipofisiaria superior, lleva a la isquemia de la sdenahipffisis pe
ro no 8 la hemorragla, siende la circulaclfn de los adenomas de la
arteria hipofisiaria inferior, lo que hace mis débil el sustentar.
dicha hipbtesis. Habiendo otro mecanismo para la disminucidn de la
circulacién hipofisiaria como es el vasoespasmo.(4-20)

Otra explicacibn como causa de la spoplejfa, serfa la alteracifin -
de la vasculatura del tumor, ya gue estos, tienen mayor tendencis

para la formacién aneurismética y hemorragica, con caracteristicas



de inmaduras, y con la disminucibn en la cantidad de los vasos en -
relacibn # tejido, en macroadenomas, propicia la deficlencia circu-
latoria en el adenoma, provocando el fendmeno necrdticc (8), saunque
esto no es 8jenc a microadanomas.

La: elteracibn vascular tumoral, la expansién tumoral, (por el pro--
pia:crecimientu tumoral, por el crecimiento sibito por la hemorra--
gia) la beja perfusifn de los vasos, el sumento de la presibn intra
selar, (por el rfpido crecimiento) susciténdose estos fenfmenos en -
un especlo cerrado, £l material hemorréglco puede penetrar al espa-
cio subarscnoiden y manifestarse come hemorragia subaracnoidea, que
al resbsorberse la hemorragla, la cisterna supraselar puede herniorse
y producir una silla turca vaclia. (2)

El hecho de encontrarse en un espacio cerrado, la hemorragis puede
lesionar a las estructuras de la adenohipéfisis, provocando expre-
siones de deficienclas, correspondientes al tejido celular dafiado,-
rare vez encontremos deficiencias de la neurohipffisis, guizéd debi-
do a que tiene diferente circulacifin y 8! hecho que las hormonas s&
lo se almacenan esh{ y son sintetizadas en hipotélamo y por ende pue
den continuar produciéndose.

HISTORIA NATURAL.-

Un adenoma puede evolucionar hecis una replicacidn ripida e ir el -
crecimiento, permanecer sin cambio o tener degeneracién.

El crecimiento del tumor no puede ser explicedo en relecifn al tipe
y su morfologfa, siendo de ceracteristicas benignas, se ha observa-

do polimorfismo, en un 49 % su patrdn de DNA aneuploide, correspon



diente a patrén maligno, pero sin haber un grado slto de mltusis, -
por lo que & pesar de los cambios a nivel de las cromosomas, su con
cte biolAgica es de lento crecimiento, el polimorfismo se ha relacio
nado, con el aumento de sintésis hormonal, sin embargo aln no se hen
encontrado caracteristicas relaclonadss con su comportamiento biolé-
gico.(1-6)

Los cambios degenerativos se pueden presentar como un eventao prima--
rioc o como resultado de le terapedtica. La hemorregia es comin occu--
rre en un cuarto de los caesos, de edenomas hipofisierios, no se ha -
correlacionaeda el cuadro clinmico, con la intensidad de la hemorragia.
El hecho de que sea mAs comin en los grandes tumores, pudiera estar
relacionado,gen la disposicifn particular vascular, con una disminu-
cién relativa circulatoria, y gue esto, slterara los factores regula
dores en los dos tipos de tumorss. (8) En la minoria de los casos, -
la hemorragia y la necrosls pueden producir regresidn del tumor y 14
mitacifin en su crecimiento. (9)

Tembién la necrusis y la formacldn quistice se encuentren frecuente-
mente en los tumores de pscientes tratados guirdrgicemente, en la mi
tad de los casos, siendo la Formacifn gquistica secundaris a la secue
la de la hemorragia, al igual que la silla vecfa. La necrosis tam---
bién se asocla en aguellos tumores gque han sido radiados.

FACTORES PREDISPONENTES.-

Dentre de las factores gue favorecen la presentacién de apoplejia hi
pofisiaria, entre elles se encuentran la hipovolemia postparto,diabe

tes mellitus, crisis hemolitica, arteritis temporal, hipertensidn in
. v .



tracraneana, trafimas, anticusgulacidn,trombocitopenia, cetuacidosis:
diabética, radliacibn, ventilacidn mecénica, émbolo ateromatoso, rea-
lizacifin de angliografia carot{dea, as{ como el uso de sustancias acti
vadaras de hormonas. (4-20-22)

El mecgnismo capaz de precipitar apoplejfa pituitaria en relacién a
la angiografia, después de puncifin lumbar, neumoencefalograff{a, taose
dura repetitive por patologfa respiratoria, cirugifa cardiaca, es el
camhio de los gradientes de presifin sanguinea arterial y de la pre--
sidn intracrangana, con reduccidn de la perfusifén en una vaasculatura
deficlente, pueden favorecer la hemorragla y o necrasis.(2-21-20-4)
Se ha relacionado en varios casos de apoplejf{a hipofisiaria, despufs
de una lesifn cerebral.

Existe evidencia experimental que los estrogénos pueden causar hipe-
remia de la hipffisis y esto puede favorecer hipotéticamente la apo-
plejfe, sin embargn se han reportadoc pocos casos con esta asociacidn.(d)
€8 un hecha gue la brompcriptina reduce el volumen de los prolactino
mas proponifndose diferentes mecanismos, uno de ellos es la reduceifin
del lecho vascular del tumor, con subsecuentes cambios isguémicos.

En las ratas se demuestra un efecto vasoconstrictor, no siendo corra
borada el mismo efecto en el humano. Otro de los mecanismos es la re
ducclén del valumen celular tumsoral, can gran reduccifn del citoplas
ma, con efecto en el reticula endnplésmicn Tuguso, y en el aparato -
de Golgi, por lo que su accléin es en la disminucifin de la sintésis y
excresidn de prolactina. La fibrosis se encuentra en tumores trata--

dos por mis de & semanas, no encontréndose si no cumple este tiempo
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de tratamiento. (16-17-12)

Se asocla frecuentemente degeneracifn guistica.
€1 presentarse después de aplicecifin de sustanciss come la hormona
libersdora de gonadotropinas,LHRH, hormona liberadora de tirotropi-
na,TRH, se debe posiblemente s la acelerscifin del metabolismo propioc
del tumor. (5-7-14) Aunque el riesge de apoplejf{a, con la realiza--
cifn de pruebas de Funcifn pitultaeria es bajo.

La relacibn con el tratamiento de radioterapla, es raro, sin embar-
go el efecto de aumentar la vascularizacién tumoral, puede praoducir
un campa propicio para la hemorragia, también puede producir necro-
sis.

Se ha descrito en asocliacifin de sntigumgulsntes y cetpaclidosis dia-
bética, S5in embargo la mayorf{a de los cesgs son esponténecs 75 % y
los eventos precipitantes pueden ser reconocidos en el 25 %, (18)
CUADRD CLINICOD.-

'Se presenta en 16.6 % de los adenomas hipofisiarios, en general sus
menifestaciones dependen de la gravedad y extensidén de la hemorragla,
habiendo peguefios infartos que son asintomiticos en 21 8 % de los -
casaos, que al parecer es 1a mAs frecuente con predominio en los pa-
cientes jovenes. (18) El resto gque se expresa clinicamente su cuadro
se establece de una manera aguda gn horas y con una prolongacifn de
mhs de 24 horas en forma subaguda, (12) y de manera atipica (1.4%).
(9-18-20)

Su expresién clinica comprende manifestaciones compresivas que en -

el casp de ser supraselares tendyiamus: alteraciones visuales: dig-
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minucién de la agudeza visusl, nistagmus, reduccifn en el campo vi-
sual, alteraclén en las funciones vitales,(hipotenaién, camblos en -
la temperatura, disritmia cardlaca y respiratoria) alterscifn de la
cenciencia,motora ,hipo y asnnsmia. Peraselar:cftelmoplej{s axtraocu-
lar,(III-IV pares) unilateral o bilateral, disfunclén del trigémic,-
estasis venose y compresién de carfitidas. Cuando es Infraselar: pue-
de ser asintomAtica o manifestarse por epistaxis.

También por extravesacifin de sangre pudiera haber irritacibn men{n--
gea, fotofobia y meningitis eséptics. (10)

De los signos y sintomas mis frecuentes tenemos la cefales, que pus
de ser retroorbitaria o difusa v que precede s ls aparicifin de sig-
ngs ocularea, se asocia a vdmito, en un 62.78 %, perdida de la vi-=-
8l6n 58.8 % nfusea y v6mito en el 31.4 %, parllisis ocular 15.7 % -
alteracifin de la conciencia 11.8 %, vértigo 7.8 %, fiebre 7.8 %, ha
miperesia 3.9 %. (22)

También el cuadro clfnico puede tener sintomatalogfa ati{plca como -
hemorragla subaracnoidea(2) o puede ser similar a meningitis bacte-
riana o viral, (10) o presentarse como secuela de hemorragis, como
8illa turce vacia o la presencis de quiste tumoral.

La destrucclfn tumorasl puede aminorar el cuasdro clinico que incluye
la regreaifn de las manifestaciones de la expresidn del exceso de -
harmonas (9) o bien producir manifestaciones endfcrinas debidas a -
deficiencias hormonales y producir un hipopituitarismao, sin que se
elimine posteriormente la posibilidad de recidiva tumoral. (3)

Las deficiencias hormanales en el 100 % de los casos es de prolacti
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ne, en el 88 % de hormona del crecimiento, en el 76% de luteotropa,-
66 % corticotropina, S8 % foliculo estimulante, 42 % tirotropins, la
deficlencia de hormona antidiurétice en el 4 % cuando es transitoria,
y en el 2 % de los casos es permanente, el sindrame de secrecifin 1na
decuada de hormona antidiurétice sflo se ha reportado 1 caso. (22) -
§in embargo con la detecelfin de casos subagudos se he encontrado --~
hiperpraolactinemis. (12)

E1 cuadro clinico seqgin su severidad se puede clasificar en crisls -
mayor que es caracterizada por: alteraciones de la concliencia, hemi-
paresia, pérdide de la visibn, oftalmoplejfa, se presenta en el 6.8%
de los casos.

La- crisis menor gue ee presenta en 2.5 % ea manifestada par: cefales,
néusen, vAmito, vértigo y fotofobia,

Esta eclasificacifin sirve de apayo para orientar el tratamlento, en -
general, la crisis mayor, el tratamiento es guirdirgico y en la cri--
515 menor el tratamiento es médico.

DIAGNOSTICO.~

Se hace en base al cuadro clinico, en el cual podemos encontrar dife
rentes modalidades, cuando tenemos el antecedente de que el paclente
tiene un adenoma en el 70.5 % de laos casas. 5in embarga, la apople--
Jia puede ser la primera evidencia de un adenoma hipofisiario, en el
29,4 % de éstos, 21 9.8 % san casos recurrentes y el 5 % son post-ra
diacifbn.

El estudio clinico, debe ser completadn con ex8men neuroléglco.

Realizacifn de campimetria: donde observamas las disminuciones del -
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campo visual.

Radiograff{a simple de créinen, que nos puede sugerir el adenoma hipofl
siario, ante la presencia de abombamiento de la silla turca, con un -
vollmen mayor de 1100 mmj, eroslfn de la misma, con destruccifn de —-
apofisis clinoides. (2)

ExBmen endbcrinoe con determinaciones hormonales: hormona lutectropa -
(LH), foliculo estimulante (FSH), estrogénos (E), progesterona (P),--
prolactina (PRL), hormona del crecimiento (HG), testasterona (T), cor
tisol (C), corticotropina (ACTH),tirotropina (TSH),triyodo tircnina -
(73), tiroxina total (TA), Na, osmolaridad sérica, excresifn de Na y
osmolaridad urinaria pruebas dinAmicas de reserva hipofisiaria. (2-18)
La tomografia aximl computarizada: donde podemos observar la tumora--
cifn, indicando sus dimensiones, los cambios en la sills turca propia
mente dicha, siendo (til para hemorraglas masivas. En un 60 % de los
casos es negativa. Los cembios compatibles con hemorragia, que se ha=-
cen evidentes despufs del uso de material de contraste, halo periféri
co & la lesifin y con un centro hipodenso. (10-11)

La angtografia carftidia: donde se puede demostrar desplazamientos --
vasculares y exclulr otra patologf{a vascular, como ansurisma ya que -
su asociacifn es alta. (22)

Puncifin lumbar: se demuestra bajo cantenido en eritrocitos y alta en
células, es otrs arma para diferenciar patologia.

El estudio de resonancis magnética: de gran utilidad en el S0 % de -
los casos(12) para hemorragia aguda y subaguda, certificando el diag

ndstico, 1a extensién, el tlempo de evolucibn, as{ como la resolu---
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cifn de las lesiones.

La hemorragia en general de menos de 7 dias es hipodensa o isodensa, -
en relacifn al resto del sistema nervipso, a les 7 y 14 dias la perife
ria se hace hiperdensa, con el centro del hematoma hipudeﬁsu, signos -
que tan la tomograf{a computarizada se observan mis tardfiamente. Este
aumento de densidad periférica ha sido demostrado por ser conse:ugncia
de la destruccién de las células rojas y la farmacidn de oxihemoglobli-
na a metahemoglobina, el anillo hipadenso del tejido adyacente al hema
toma, que es notado en fase subaguda y crfnica, siendo el resultedo de
1la destruccifin de la hemoglobina y la formacién de hemasiderina. (12)
Estos signos pueden persistir hasta por 1 afio.

Siendo la resonancia magnética la herramienta mis importante para la --
indicacifn terspéutica, ya que nos verifica el crecimiento de la hemo~
rragla y o su involucién.

El estudio endocrinolégico se realizard tendiente a demostrar las defi
ciencias especificas hormonales.

El diagndstico diferencial : se tendr5 gue hacer con: hemorragia sub--
aracnoidea, aneurismatica, anpurisma carftideo, meningitis, hematoma -
intracerebral, encefalitis, neuritis optice retrobulbar, infarto del -
tallo cerebral, arteritis temporal, migrafia oftalmople jica, trombosis
del senp cavernoso, absceso cerebral, sccidente vascular cerebral, tu-
mor paraselar , tumores metAstasicos pltuiterios, herniacién del uncus
transtentorisl. (2-4-22)

TRATAMIENTD.-

Cuando el cuadro clinico se caracterizs por crisis menor, el trate---
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mienta es médico, a base de corticostersides (dexametasona 10 mg IV
seguida de 4 mg cade 6 horas), mantener el eguilibrio hidroelectro-
1ftico, drenar el contenido hemorrégico por aspiracifn con minimo -
mane fo quirflrgico.

El tratamlento, quirfrgico m4s amplia, gque consiste en la descompre
s18n transesfenoldal o crarectomia, que en general es apliceda a -~
crisis mayores , con compromisa visual. (17)

La asociacidn del cuadro clfnico ya sea menor o mayor y la evolu---
c16n en el transcursoc de 48 horas, serf lo que indigue el tipo de -
tratamiento. Una vez manifestada la deficiencla hormonzl, se le in-
dicard el tratamiento sustitutiveo, dindole preponderancia a las -hor
monas particlpantes en sobrevivencia, cortisona, hormonas tiroideas
y hormona antidifiretica.

La radioterapia serfa el tratamlento complementario para el adenomas
producter de spoplejfa, con el fin de evitar recidivas en su creci-
mlento, usdndola cuando no se haya limitado la tumoracibn.
Pasteriormente en su seguimiento se le reslizarfn pruebas de reser-
va hipafisiaria como: hipuglucehia inducida, hormona estimulante de
ganadotrofinas (LHRH), harmona estimulante de tirotrope (TRH), gue
tncluird tambifn estudlo clinico neuro-oftalmaeléglco, asf coma toma
graffa axial computarizada y resonancia magnética, con el fin de ab
servar si la apoplejla ha limitado la actividad tumoral o el tejida
remanente hipofisiario, ha vuelto a activarse y de esta manera esta

blecer el tratamiento en ceda caso en particuler.
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qATERIAL ¥ METODOS.-

Se describe un caso clinico estudiado en el hospital de gineco-obs
tetricia ndmero 2 del Centro Médico Naclioral del Instituto Mexica-
no del Segquro Social durante el afio de 1982. No existfa una caauls
tice de adenomas hipofisiarios ya que era un hospital de concentra
cibn de problemas ginecolégicos.

Para la realizacldén de los estudios hormonales se empled el método
de radio-inmuno-anfilisis. Se efectud la campimetria con el perime-
tro de Goldmann. La tomografia axial computarizada se realizfi con

aparato de alta resolucién con un minimo de corte de Smm.
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GASO No. 1:

Paciente de 30 afios de edad del sexo femenino, cuyo motivo de estuy
dio fuf esterilidad involuntaria de 8 sfics de evolucifn.

Sus antecedentes gineco-obstétricos: menarce a los 15 afios de edad,
eumenorreica, hasta los 18 afios, inicisndo altersciones mestruales
caracterizadas por perlodos de opsomenorrea y amencrres de 5 aflos,
al mismo tlempo se le asocia galactorrea ++, habf{a recibido hormo-
nales orales con los cumles presentaba mestruscifin. Vida sexual -~
activa desde las 22 afics.

Exploracidn fisica: T/A 110/70 peso 50 #g. pulso 76 x ', estature
1.48 mts. sblo se corrobora la galactorrea el resto de la explora-
cifn es negativo.

Hlsterusalpingngréf&a y enélisls de semen normales.

En su estudic hormonal el nivel de prolsctina de 436 ng/ml, la po-
litomograf{a helicoidal: aumento de los difmetros de la silla tur-
ca, existencia da una mase ocupativa Sntrgselar de crecimientoc pre
dominante izquierdo que edelgmsza el pisoc y el dorso con algunas --
areas de erosifin, (alteraciones de la silla turca GIII de le clesi
ficacifn de Vezina). Campimetria: reduccifn concentrica de smbos -
ojos de menas de 109. Se hace el diagnéstico de prolactinome grado
I111. (cuadro ndmero 1, estudic hormonal)

Se inicia tratamiento a base de bromoeriptina Smg al dis cun buena
respuesta, disminuyendo la prolactina e menos de 4 ng/ml, no galac
torrea, ciclos mestruales ovulatorios y en su cuarto ciclec logra -

embarazo.
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Desde la vigésima octava semana de su emberazo evoluclona con :efé
lea intensa fronto-temporal ifzquierda con niveles de prolactina --
por arriba de los valores normales correspondientes a la edad del
embarazo ( 1113,1008,4200 ng/ml) lo que motivd nuevamente el usag -
de bromocriptina. (grafice 1)

Se realiza cesarea Kerr, cbteniéndose producto dnico del sexo mas-
culins con peso de 2800 gremos , Apgar de 9, sangrado de 600 ml.
En el per{odo post-cesdrea inmediato presentd: T/A 90/60 mmHg, ce
fales intensas generalizada de predominio frento-temporal, néusea,
vémito, hipertermia,scmnolienta, pupilas isocoricas, normoreflexi
cas, alteracién visual severs, hemianopsia bitemporal (cuadro 2).
Cataloghndose de apoplejia tumcral e insciendo tratamiento a base
de dexametasana, andlgesicos, anflogos de dopamina, bromocriptina
1{quidos parenterales, mejorando a las LB horas.

Su tomografia exial computarizadg : mesa tumoral compatible con -
sdenoma hipofisiario de componente mixto, con predominio l{quido,
de contornos redondeados y bién definidos con presencia de halo -
periférico, el cudl s= demostrd después de la infusifn intraveno-
sa de materisl de contraste, sin lesidn fsea y sin extensidn ha--
cia la cisternz suprsselar,

El estudio neuro-oftalmoligico demostrd: hemianopsia bitemporal
por compresidn del guiasma dejendo una pequefia isla de visidn en
el sector nasal superior izqulerdo.(cuadro 2).

La determinacidn de prolectina de 7ng/ml. (grafice nGmero 1)

Al mes su campimetria era normal (cuadro nimero 2).
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La tomografis axial camputarizada: masa tumoral hipofisiaria de 18
a 12 mm.

- Posterior al perfodo agudo su (nica manifestacidn, amenorrea.

Sus pruebas de reserve hipofisiaris demostraron:tirotropina,prolac
tina, carticotroplna, normales con deficiencia de ambas gonadotro-
pinas.

Se inicia tratamiento a base de hormonales sustitutivos, Est£ﬁgeF-
nos y clormadingna. )

La paciente ya no continuo esistiendo al hospital.
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DISCUSION. -

€n este caso hacemos el diagndéstico de epoplej{a hipofisiaria en -
base al antecedente de gue tenfa un adenoma hipofisiario y posible
mente un prolectinoma, que responde a tratamiento s base de bromo-
criﬁtina logrando embarazo, propbsitc intcial del estudlo de la pa
clente. Durante el embarezo manifiesta cefalea, y en su estudio --
harmonel niveles de prolactina mls elevades de lo gue correspondia
a la edad del embarazo, los cuales no respondieron al uso de bromo
criptina, esto sugeria crecimiento tumoral que favorecide por el -
embarazo y la realizacién del actoc quirfrgico (ces8rea-blogueo pe-
ridural) provoca disminucifn de la presifn circulatoria y tomando
en cuenta el uso de bomocriptlna que produce necrosis tumoral, el
crecimlento tumoral, la disminucidn circulataria intratumor,ya de-
mostrada en los macroadenomas, hace un terreno propicio para la --
presencia de apopleiia,su cuadra clinico se caracterizo por cefa--
lea, nauséa,vfmito,hipotensién,hipertermia ( alteraciones autonémi
cas),alterzcidn visual severa y la tomograffa axizl computarizada
indicd ,sdenoma hipofisiario, con caricteristicas de proceso hemo-
rragico, halo pgriférico, hiperdensoe

Unia vez éokfirmado el cuadro clinico con los estudios de gabineste,
se le indica tratamiento a base de anti-inflomatorio, liguidas y -
electrolitos as!{ como bromocriptina teniendo una recuperaclin a --
las 4B horas y mejorfa de sus campos visualea llegando a no dejar

ninguna secuele esta lesifn. El adenoma hipofisiario habia disminui
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do de tamafio demostrado por la secuencia de tomograf{as tomadas.,
Sus pruehas hormonales demuestran gue la crisis mayor de apople-
Jia defb como secuela la deficiencia de hormonas estimulante del
folicule y luteotropa consecuentemente una deficlencia de la pro
duccifn de estrfigenos por lo cual se le sustituyeron.

El seguimiento de la paciente era bésico para velorar la involu-
cibn tumoral y darle la posibilidad del usg de gonadotrofinas hi

pofisiarias en el casc de desea de nuevo embarazo.
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CONCLUSIONES
£l caso que se presenta Nos hace pensar que la tendencia ac-
tual quirdrgica para todos loa casos, en algunos de ellos pu
diera resoalverse con tratemiento médico.
No es uné patelogis muy frecuente, pero se requiere su cono-
cimiento de aquellos gue estfn en contacto con tumores hipo-
fiolarios.
No es absoluto gque las crisis mayores que implican compromisc
del cempn visual sean siempre quirlrgicas, y reitero que es-
te caso caracterizado por crisis mayor, mAs la evolucifn dié
la pauta para tratamlento conservador.
La revisifin nos hace tener presente los medios de diagnbsti-
co, enfatizando en el uso de la resonancia magnética, la que
nos indica con seguridad la conducta que se dehe seguir para
la recuperacién del paciente.
Hacer un anflisis a largc plazo pars demostrar que la indica
cifn médica puede tener el éxito de tratamiento sin requerir

cirugia.
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FoLIcuLO
. estimulante

_ LUTEO
{ TROPA

-ESTRADIOL

‘PROLACTINA

. PROGESTE-
RONA

TRIYODOT!-
RONINA

TIROXINA
TOTAL

TIROTROPI-
NA

CORTISOL

CORTICC -~
TROPINA

10

436

26

Br . E+Br

14

<10

4 1113

4200

<4

~12o

161

PA. = N

15 | 515
mIU/mdl

2 . 5-38
mIU/ml

<10 50-150
pg/ml

7 5-25
ng/ml

1
ng/ml R

105 86~187

ng/dl
T4 5.4-12. .
20/91
1 1.5-5
HIU/mL

175 40-250
: ng/ml

11 10-37
. po/ml

* B basales, Br bromocriptina, E embarazo, PA post-apoplejia,

N normales.
cuadro nim.1
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PROLACTINA
4000
3500

3aaa L

2500

2000 .

1500
1000

5aa

ng/ml

8 Br E~Br » PA

* B basales, Br bromocriptina, £ emharazo, A apaple jia, £A pnst-apnplnjiu

gr&fice nimero 1
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