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Apoplejia hipofisaria en pacientes pediatricos: revision sistematica
Pituitary apoplexy in pediatric patients: systematic review
Infarto da hipéfiseem pacientes pediatricos: revisao sistematica
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Se llevé a cabo una revisién sistematica de la literatura para comparar los hallazgos de casos de infartos hipofisiarios en nifios. Se identific6 como motivo de consulta principalmente las molestias
visuales y el dolor de cabeza, aunque otros hallazgos como las nauseas y los vémitos también estuvieron presentes. El método de diagnéstico ideal es la realizacién de la resonancia magnética, pero si
esta no esta disponible, la tomografia puede brindar informacién til sobre la causa de la patologia. En cuanto al tratamiento, depende de los hallazgos en las imagenes y aunque puede ser quirGrgico,
se recomienda el uso de medicamentos cortico esteroides en todos los casos.

Concepios claves:

La apoplejia hipofisaria se produce por hemorragia espontanea o
infarto de un adenoma hipofisario. Aunque las neoplasias
hipofisarias son infrecuentes en la poblacién pediatrica, pueden
presentar este tipo de complicaciones. Este trabajo pone de
manifiesto una patologia poco sospechada en la edad pediatrica y

se realiza una revisién de los conocimientos al dia de la fecha.
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Resumen:

Introduccién: La necrosis o hemorragia asociada a tumores hipofisarios es una complicacion
infrecuente. El término apoplejia hipofisaria estéa relacionado con el desarrollo de un proceso inflamatorio
que conduce a irritacion meningea y de las zonas periselares. Sea cual sea el mecanismo (hemorragia o
infarto), la extension de la hemorragia y la necrosis producird un aumento de la presién intraselar que, a
su vez, conducirda a una compresion mas o menos pronunciada de las estructuras vecinas, explicando asi
el amplio espectro clinico. Métodos: Realizamos una revision sistematica de casos publicados a nivel
internacional. Se realizé el andlisis de 8 casos publicados en la literatura, 5 casos en poblacién pediatrica
masculina (62.5%), y 3 casos del género femenino (37.5%). Resultados: La media de edad fue de 12,8
afios (DE #2.5). Las manifestaciones clinicas abarcaron: cefalea, alteracion en la visiéon, nauseas y
vomitos, fiebre, compromiso de pares craneales y en menor medida compromiso del estado de
conciencia. El 75% (n=6) de los pacientes cursé con cefalea, el 16.6% de localizacion frontal, 16.6%
acompafiado de dolor retroorbitario, y un 66.6% no especificaron la localizacién. Por otro lado, solo el
37.5% de los pacientes presentaron nauseas y/o vomitos. Mientras que un 25% ingresaron con fiebre y
un 12.5% (n=1) tuvieron cambios en el estado de conciencia. Conclusion: La apoplejia hipofisaria es
una patologia que requiere un abordaje multidisciplinario a nivel pediatrico. El manejo dirigido por
neurocirugia y endocrinologia pediatrica permitird ofrecer a nuestros pacientes el mejor tratamiento
disponible basado en la evidencia.

Palabras clave:enfermedades de la hip6fisis; hipdfisis; apoplejia hipofisaria; neurocirugia
Abstract:

Introduction: Necrosis or hemorrhage associated with pituitary tumors is an infrequent complication. The
term pituitary apoplexy is related to the development of an inflammatory process that leads to irritation of
the meningeal and periselar areas. Regardless of the mechanism (hemorrhage or infarction), the extent of
the hemorrhage and necrosis will produce an increase in intraselar pressure which, in turn, will lead to a
more or less pronounced compression of neighboring structures, thus explaining the broad spectrum
clinical. Methods: We carried out a systematic review of cases published internationally. The analysis of 8
cases published in the literature was carried out, 5 cases in the male pediatric population (62.5%), and 3
cases of the female gender (37.5%). Results: The mean age was 12.8 years (SD = 2.5). The clinical
manifestations included: headache, impaired vision, nausea and vomiting, fever, cranial nerve
involvement, and, to a lesser extent, compromise of consciousness. Seventy-five percent (n = 6) of the
patients had a headache, 16.6% had a frontal location, 16.6% accompanied by retroorbital pain, and
66.6% did not specify the location. On the other hand, only 37.5% of the patients had nausea and/or
vomiting. While 25% were admitted with fever and 12.5%(n = 1) had changes in the state of
consciousness. Conclusion: Pituitary apoplexy is a pathology that requires a multidisciplinary approach
at the pediatric level. Management directed by pediatric neurosurgery and endocrinology will allow us to
offer our patients the best, evidence-based treatment available.

Key words:pituitary diseases; pituitary gland; pituitary apoplexy; neurosurgery
Resumo

Introdugéo:A necrose ou hemorragia associada a tumores hipofisarios é
umacomplicagdopoucofrequente. O termo apoplexiahipofisaria estéa relacionado aodesenvolvimento de
umprocessoinflamatério que leva a irritacdo das &areas meningea e periselar. Qualquer que seja o
mecanismo (hemorragia ou infarto), a extensdo da hemorragia e necrose produzirhum aumento da
pressdointrasselar que, por sua vez, levard a umacompressdomaisou menos pronunciada das
estruturasvizinhas, explicando assim o amplo espectro clinico. Métodos: Realizamos umarevisdo
sistematica de casos publicados internacionalmente. Foi realizada a andlise de 8 casos publicados na
literatura, sendo 5 casos na populacéo pediatrica masculina (62.5%) e 3 casos do sexo feminino (37.5%).
Resultados: A média de idadefoi de 12,8 anos (DP * 2.5). As manifestacdes clinicas incluiram: cefaleia,
visdoprejudicada, nauseas e vomitos, febre, envolvimento de nervos cranianos e, em menor grau,
comprometimento da consciéncia. Setenta e cinco por cento (n = 6) dos pacientes apresentavamcefaleia,
16.6% de localizacdo frontal, 16.6% acompanhada de dorretroorbital e 66.6% ndoespecificaram a
localizagao. Por outro lado, apenas 37.5% dos pacientes apresentaram nauseas e / ouvomitos. Enquanto
25% foram internados comfebre e 12,5% (n = 1) apresentaramalteracdo do estado de consciéncia.
Conclusé@o: A apoplexiahipofisaria é umapatologia que requerabordagem multidisciplinar emnivel
pediatrico. O manejo dirigido pela neurocirurgia e endocrinologia pediatrica nos permitira
ofereceraosnossos pacientes o melhortratamentodisponivelcom base emevidéncias.

Palavras-chave::doengas da hipoéfise; hipofise; apoplexiahipofisaria; neurocirurgia.
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INTRODUCCION

La apoplejia hipofisaria es un sindrome clinico que surge por
hemorragia o infarto en la glandula pituitaria; esto puede darse
secundario a tumores pituitarios, tratamiento médico o hemorragia
postparto (sindrome de Sheehan). Las neoplasias de la glandula
pituitaria son muy raras en las etapas de nifiez y adolescencia, con
aproximadamente un caso cada 1 000 000 de individuos; menos del
10% de las neoplasias hipofisarias se presentan en esta poblacion (1).
La mayoria de estos tumores son craneofaringiomas (80-90%) vy el
porcentaje restante son adenomas. Los adenomas se pueden
clasificar segun su tamafio, la célula predominante o su funcién (1-4).
La apoplejia hipofisaria se presenta con mayor frecuencia en
macroadenomas, ya sea hiperfuncionales o no funcionales (5). Sin
embargo, la apoplejia es més frecuente en tumores no funcionantes y
esto puede deberse a un sesgo de aparicién, porque estos adenomas
generalmente se descubren tarde y suelen ser mas grandes que los
adenomas funcionantes. De hecho, en la gran mayoria de los casos,
la apoplejia complica especialmente a los grandes macroadenomas.
Es asi como los adenomas de ACTH clinicamente silenciosos pueden
ser particularmente propensos a necrosis, hemorragia y
transformacién quistica. Estas complicaciones ocurren en el 30% a
64% de los casos, en comparaciéon con el 6.8% a 20% en pacientes
con prolactinomas (principalmente hiperfuncionantes) y el 2 a 14%
cuando se consideran todos los tipos de adenoma hipofisario (1,4-6).
Tras el infarto y/o hemorragia, la glandula aumenta sibitamente de
tamafio y puede comprimir las estructuras adyacentes, originando asi
la aparicion de un cuadro clinico agudo de cefalea, vOmitos,
alteraciones visuales, alteraciones del estado de conciencia, paralisis
oculomotoras y/o deficiencias hormonales adenohipofisarias (7).
Debido a la forma de presentacién y al subdiagnéstico, la frecuencia
actual en la poblacién pediatrica y en adolescentes no es muy
conacida, pero en algunos estudios se ha evidenciado que en el 16%
de los pacientes con adenomas hipofisarios se desarrollara este
evento y que, en su forma sintomatica, el porcentaje de presentacion
varia de un 4.6% a 6.2% (1,3).

La tomografia computada de craneo sin contraste puede revelar
hemorragia aguda, mientras que la resonancia magnética (RM) puede
ser de utilidad para evaluar la extensién del compromiso paraselar. En
la actualidad, la RM es el procedimiento de imagen de eleccion,
incluso en los primeros dias después de la apariciéon de los sintomas,
ya que puede detectar sangrado reciente (4).

El objetivo de este trabajo fue realizar una revision sistemética de
casos de apoplejia hipofisaria en pacientes pediatricos.

METODOLOGIA

- Criterios de inclusién
Tipo de participantes: Esta revision involucro los estudios reportados
en la poblacion con edad inferior a 18 afios.
Tipo de estudio: Se incluyeron los reportes de caso relacionados con
apoplejia pituitaria en pediatria, escritos en espafiol o inglés.

- Estrategia de busqueda.
Esta revision sistematica siguid las recomendaciones de la
Colaboracion Cochrane (PRISMA). Se realiz6 una busqueda
bibliografica en las bases de datos: Pubmed, EBSCO Host, MEDLINE
y EMBASE, considerando todas las publicaciones realizadas hasta el
aflo 2017. La busqueda se efectu6 en 5 pasos: primero se
identificaron las palabras claves utilizando el MesH (Medical
SubjectHeadings) y DeCs (Descriptores de la Salud), luego se
procedi6 a utilizar los descriptores del tema: (PituitaryApoplexy) AND
pediatrics, para todas las bases de datos a excepcion de EMBASE,
donde se utilizd6 “HypophysisApoplexy” AND  pediatrics.
Posteriormente se eliminaron los registros duplicados (paso 2) y se
continué con un analisis de los titulos y resimenes arrojados por la
busqueda (paso 3), luego se procedié con la revisién a texto completo
de los articulos seleccionados (paso 4) y finalmente se revisaron las
referencias de los articulos incluidos para identificar aquellos estudios
que también cumplian con los criterios de elegibilidad (paso 5). Se
excluyeron las cartas al editor y los estudios con idioma diferente a
inglés o espafiol.

- Recopilacion de datos

Los siguientes datos se extrajeron de los reportes de caso que
cumplian los criterios de elegibilidad: autores, afio de publicacion,
nimero de pacientes, edad y sexo de los pacientes, manifestaciones
clinicas que presentaron, alteraciones endocrinas, tipos de estudios
imagenolégicos que fueron realizados inicialmente y al momento del
diagnostico y tratamiento empleado. Estos datos fueron recopilados
en una tabla de Microsoft Excel donde fueron discriminados segun su
tipo, es decir, en reportes de caso y series de casos.

- Evaluacién de la calidad y riesgo de sesgos de los
estudios: la calidad de los reportes de caso fue evaluada
con la JBI CriticalAppraisalChecklistfor Case Reports
desarrollado por Joanna Briggsinstitute, esta lista
originalmente tiene 8 preguntas, pero se elimind la pregunta
relacionada con efectos adversos. Se asigné una
puntuacion méaxima de 3 por cada pregunta, distribuida de
esta forma: 0 (No aplica), 1(No cumple), 2 (No claro) y 3 (Si
cumple). Ver figura 1.

Evaluacién de la calidad de los reportes de caso

- Sintesis de datos y analisis adicionales

Se realiz6 una recopilaciéon de los datos comunes incluidos en los
reportes de caso y series de caso, entre ellos se tuvo en cuenta la
edad, el sexo, las manifestaciones clinicas, las alteraciones
endocrinas, los estudios imagenolégicos y el tratamiento, excluyendo
del andlisis aquellos datos que no eran repetidos en los reportes. Con
Microsoft Excel se realizaron gréficas y tablas de los datos
recopilados.

RESULTADOS

Seleccion de estudios

El proceso de seleccion de los estudios se basé en los fundamentos
PRISMA como se observa en la figura 2. Se consideraron 8 articulos
de los 55 arrojados por la busqueda bibliografica.

| [ entificacion |

Tamizaje

Idoneidad

)

Inclusion
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Evaluacién de la calidad de los estudios

El 57.1% de los estudios mostraban las caracteristicas demograficas del paciente (edad, género, historia médica previa), el 71.4% describian las
manifestaciones clinicas en un orden cronolégico, s6lo un 14.2% manifestaron la condicién clinica actual del paciente, todos describieron los
examenes realizados a los pacientes, el 85% describieron la intervencién o tratamiento. Por otro lado, sélo el 71.4% de los estudios detallaron la
condicién clinica del paciente posterior a la intervencion y ningan estudio definio claramente las lecciones aprendidas del caso reportado. En la tabla 1
se muestran los resultados de la evaluacion.

Reportes de casos

Se incluyeron 8 reportes de caso, 5 casos en poblacién pediatrica masculina (62.5%) y 3 casos del género femenino (37.5%). La mediana de edad fue
de 13.5 afios (RIQ: 3). Las manifestaciones clinicas abarcaron: cefalea, alteracién en la vision, nduseas y vomitos, fiebre, compromiso de pares
craneales y en menor medida compromiso del estado de conciencia. El 75% (n=6) de los pacientes cursé con cefalea, el 16.6% de localizacion frontal,
16.6% acompafiado de dolor retroorbitario, y un 66.6% no especificaron la localizacién. Por otro lado, solo el 37.5% de los pacientes presentaron
nauseas y/o vomitos. Mientras que un 25% ingresaron con fiebre y un 12.5% (n=1) tuvieron cambios en el estado de conciencia. Ver tabla 1, 2y 3.

Tabla 1. Manifestaciones clinicas encontradas en reportes de casos

Autor ¥ - Alteracion Alteracién - o
= : Alteracion d Localizacié Nauseas Alteracion Hemi 5 Perdida d Examen Fieb
ane Edad | Género de e Cefalea ocatizacion e ¥io Papiledema | del reflejo i ereea €€ | Fonofobia actual de iebre
de P conciencia de la cefalea nervios L - bilateral la visién N actual
. s conclencla . Vémitos l)l.lpl]ﬂl" conciencla
publicacién especifica craneales
Sugita et al. - - No - - . - - 8 - - -
= N N N N N N N N
(1993) 4 F e ~e 5 especifica =e Ne e e ne (Bilateral) -e Normal Ne
Pinto et al. - - No - - . . - 3i(No - - -
N N N N N N N N N
(1998) 4 F e e S especifica we Ne e e we especifica) e Normal Ne
Satyarthee |, M No No s e o No No No si Si(Ne No Nommal No
etal. (2004) especifica expecifica)
Yang et al - - . - - - . . . Si(No . . _
= N N N N N N N N N N N
2005) 15 M No No No No No No No No No especifica) No Normal No
c'h?:ml ft a M No No 81 Retroorbital No No 81 No No - Si . No Normal No
al. (2012) (Unilateral)
Chen- - s
Cheng et al 14 F No No si e No si si No si oo No Normal No
T especifica (Unilateral)
(2014)
Ozgetin et 9 M o No No No Si (VIPC) si No si No S No Anormal Si
al. (2016) h : h h : : h : {Unilateral) h ° }
Zijlker et al. . . . . . . . . .
Q017 13 M =i Somnolencia 51 Frontal Ne Si Neo No No No 8i Nommal 8i
F: Femenino; M: Masculine; VI PC: Sexto Par Craneal
Tabla 2. Alteraciones endocrinas halladas en reportes de caso
Autor y afio de Alteracion Aumento de Nivel de Aumento Hé?:r:?l Hipocorti | Hipogon | Gigantis ‘:If;??:
publicacion endocrina prolactina prolactina HGH solismo | adismo mo
central IGF3
Sugita et al.
(1995) Si Si 20.9 ng/ml Si Mo No Mo No No
Pinto et al. . .
(1998) Si Si 3,380 ng/ml No No No No No No
Satyartthee et al.
(2004) No No Normal No No No No No No
Yang et al. (2005)| Si Si 4,810 ng/ml No No No No No No
Chentli et al.
(2012) Si Si 470 ng/ml Si No No No Si No
Chen-Cheng et
al. (2014) No No Normal No No No No No No
QOzcetinet al. No
(2016) No No reporta Mo reporta reporta Mo No Mo No No
Zijlker et al . . . .
(2017) Si No 24 ng/ml No Si Si Si No Si (Bajo)
Tabla 3. Métodos imagenolégicos utilizado para el diagnéstico, hallazgos imagenolégicos y tratamiento utilizado
Autor y afio de Método i 0 .
publicacion para el diagnostico Hallazgos Tratamiente
Masa supraselar, compresion del quiasma .
Sugita et al. (1995) RX, TC, RMN optico e hipotalamo Cirugia
Masa infra v supraselar. y compresion del Farmacologico (Rromocripting - inicial,
Pinto et al. (1998) RMN con contraste y TC Quiasma Gptico hidrocortisona y leyoliroxina)
RX TG RMN. RMN con | ¢ menragicn o sacnom
Saanines. et al. (2004) comrasg:f:Dnrgllografla pituitario, elevacién del quiasma 6ptico, no Glugia,
aneurisma y no malformacion arteriovenosa
Yang et al. (2005) RMN con contraste, Masa pituitaria y compresion del quiasma 6ptico Cirugia,
Chentli et al. (2012) RMNy TC Masa supraselar. Cirugia,
Chen-Cheng et al Proceso hemorragico y compresion del
(2014) RMN quiasma o6ptico No reporta
RMN y RMN con Masa selar, compresion del nervio optico y del Farmacoldgico (Hidrocortisona y
Qzcelin et al. (2016) contraste quiasma o6ptico levotiroxina) y cirugia
Masa selar con extension supraselar i
Ziilker et al. (2017) R”‘ﬁoynﬁm‘ew" (2,5%2,0cm), compresion del quiasma optico y E@;mﬁsgl%gv&g (ti%mqn@my
proceso hemorragico. evolitoxing)
RX: Rayos X; TC: Tomografia Computarizada; RMN: Resonancia Magnética Nuclear
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Respecto al examen fisico, en un 25% de los casos se detecto
papiledema en el fondo de ojo, 12.5% (n=1) mostraron alteraciones en
la respuesta a los reflejos fotomotores directo y/o consensual. Sélo 1
caso present6 compromiso de un par craneal (VI nervio craneal). El
87.5% de los pacientes tuvieron alteraciones visuales, de estos el
12.5% implicaron un compromiso bilateral, el 50% con alteracion
unilateral y 37.5% no especificaron. En 2 casos (25%) se detecto
hemianopsia bitemporal. En relacién con el componente endocrino, en
el 62.5% de los pacientes se demostré una alteracion, de este grupo
el 50% tenian aumento en los niveles de prolactina. Sélo 2 casos
reportaron un aumento en los niveles de la hormona del crecimiento, 1
paciente presento gigantismo, otro paciente cursé con hipogonadismo,
hipocortisolismo e hipotiroidismo central.

El tratamiento utilizado fue la cirugia en el 37.5% (n=4) de los
pacientes, solo farmacoldgico en dos pacientes (25%) y en un solo
paciente (12.5%) se utiliz6é tratamiento farmacolégico y quirdrgico. Sin
embargo, en el Ultimo 25% de los pacientes el tratamiento no fue
reportado, ver figura 3.

Tratamiento utilizado en pacientes reportados

con AP
13% £ iy
25% armacologico
% Farmacolegico +

D | quirdrgico

= Quirirgico
12%

50% = No reporta

AP: Apoplejla Pituitaria

DISCUSION

La apoplejia hipofisaria es un hecho potencialmente mortal, resultante
de la hemorragia o el infarto de la glandula pituitaria (1,4) que,
generalmente, se observa en macroadenomashipofisiarios (8).

El mecanismo por el cual se produce todavia no esta definido, puede
ser de causa espontanea o asociado a factores que se consideran
eventos precipitantes en la fisiopatologia de esta condicion como
trauma craneoencefélico, radiacion, anestesia general 'y
medicamentos, incluyendo agonistas dopaminérgicos, anticoagulantes
y antitrombéticos (3-5,9).

Se han postulado diversas hip6tesis que permitirian explicar la
patogenia de la apoplejia hipofisaria, dentro de las cuales se
encuentran: oclusion del flujo sanguineo debido a un crecimiento
acelerado del tumor, disminucién en el aporte vascular, vasculopatia
intrinseca o la presencia de anomalias vasculares intratumorales
(9,10).

Estudios han encontrado que los tumores hipofisarios son 5.4 veces
maés proclives al sangrado en comparacion con otros tumores
intracraneales, probablemente por las hipétesis mencionadas con
anterioridad (4,9,11). El aporte del flujo sanguineo en una hipdfisis
normal esta dado esta dado principalmente por el sistema arterial, y
en menor medida, por el sistema portal hipotalamo-hipofisario, en
contraste con las neoplasias en ésta glandula; si aparece un tumor
con un crecimiento acelerado, se podrian generar distintas
situaciones, ya sea individual o simultineamente, en las que se
presente el proceso apoplético, como no tener la capacidad de cubrir
la demanda sanguinea necesaria por una angiogénesis disminuida, la
fragilidad de los vasos sanguineos tumorales, y/o la posible
compresion de las arterias trabeculares provenientes de la arteria
hipofisaria superior con el diafragma selar, todo esto resultando en
una isquemia que rapidamente se podria convertir en un proceso
necro-hemorrdgico (9,12,13). Recientemente, se ha demostrado que
las células tumorales hipofisarias son sensibles a la privacion de los

niveles de glucosa, por tanto, una disminucién en estos podria tener
un rol importante en la patogenia de ésta (14).

Los eventos trauméticos pueden desencadenar un cuadro ictal en un
tumor hipofisario; es el principal mecanismo propuesto para
neoplasias con extension supraselar, estos presentan una morfologia
“dumbbell-like”, donde la porcion intra (sujeta a la silla turca) y
extraselar (libre) estan constrefiidas por el diafragma selar, lo cual
permite que estén sujetos a un desgarro originado por fuerzas
rotacionales aplicadas en el momento de un traumatismo
craneoencefélico (15-17). Otros factores como fluctuaciones en la
presién arterial sistémica en pacientes sometidos a procesos
quirdrgicos, reseccion parcial de macroadenomas, pruebas de
estimulacién hormonal, e incluso cuadros de voémito o diarrea con
presencia de maniobra de Valsalva pueden desencadenar el proceso
apopléctico (4,5,17). Este sangrado aumentaria la presion intraselar, y
eventualmente la compresion de estructuras vecinas, apreciando su
afectacion en las manifestaciones clinicas (4).

Las manifestaciones clinicas caracteristicas incluyen cefaleas
repentinas severas, alteraciones visuales y variedad de signos
neurolégicos (1), tal como se encontr6 en las series y reportes de
caso de esta revision. También se podria encontrar alteraciones
endocrinas como la deficiencia de una o méas hormonas hipofisarias,
como la hormona adrenocorticétropa, la hormona del crecimiento, la
prolactina y la hormona estimulante de la glandula tiroidea, entre otras
(14).

En los reportes de caso se hallaron alteraciones endocrinas como lo
fueron el aumento en los niveles de prolactina y el gigantismo. Sin
embargo, hay que tener en cuenta que estos hallazgos son variables y
dependen de si se trata de un tumor funcionante o uno no
funcionante. Por ejemplo, ante una apoplejia hipofisaria, el déficit de
prolactina y hormona del crecimiento, son marcadores de insuficiencia
hipofisaria aguda y segun el nivel de deficiencia pueden sefialar una
insuficiencia glandular grave, especialmente cuando sus valores
descienden por debajo de 100 pmol/l en el caso de la prolactina y por
debajo de 3-5 ug/l en el caso de la hormona de crecimiento segun la
prueba de tolerancia a la insulina (valor referencial en adultos), ya que
en la edad pediatrica la hormona de crecimiento se segrega de
manera pulsatil y por lo tanto una estimacion al azar raras veces es
util, dependiendo principalmente de la estimacion del crecimiento (18).
Para el diagnéstico en los pacientes incluidos en este estudio se
utilizé RM en el 100%(n=8), RM con contraste en el 62.5% (n=5),
tomografia computarizada en el 50% (n=4), radiografia de craneo
simple como método inicial en el 25% (n=2), y en solo un paciente
(12.5%) se realiz6 angiografia cerebral. Los hallazgos encontrados
fueron una masa selaren un paciente (12.5%), en dos pacientes una
masa selar con extension supraselar (25%), en otros dos pacientes se
observ6 solo una masa supraselar (25%), y en otro paciente (12.5%)
se encontr6 una masa intra y supraselar. También se hallaron
procesos hemorragicos en el 37.5% de los pacientes (n=3) y
hemorragia subaracnoidea en uno de ellos (12.5%); hallazgos como la
compresion del quiasma optico fue observada en el 72.5% de los
pacientes (n=5), compresion de un nervio y quiasma en conjunto se
vio en un paciente (12.5%), elevacion del quiasma Optico en otro
paciente (12.5%), y la compresion del hipotalamo se hallé en solo un
paciente (12.5%).

En la literatura cientifica revisada se encontré que existen dos pilares
diagndsticos que determinaran la presencia de un caso de apoplejia
hipofisaria: la historia clinica y los examenes complementarios (2-4).
De acuerdo con la sintomatologia referida, se deben apreciar los
posibles diagnosticos diferenciales que con mayor frecuencia se
presentan en la consulta, principalmente la hemorragia subaracnoidea
y la meningitis bacteriana aguda (4,10,16). Pero es fundamental que,
ante la sospecha clinica, se usen estudios imagenoldgicos, como la
tomografia computarizada y principalmente, la resonancia nuclear
magnética, los cuales van a ser los que realmente definan el
diagnéstico de esta patologia (4,9,2).

La TC es el estudio de emergencia mas usado en pacientes que
debutan un cuadro de cefalea intensa subita; permite descartar la
presencia de una hemorragia subaracnoidea en la fase aguda por la
densidad de la sangre, y evidenciar la presencia de una masa con
localizacién en la silla turca en el 80% de los casos (4,14). La
deteccion de lesiones hemorragicas en las fases subaguda y crénica,
son mejores con el uso de la resonancia magnética (14).

La resonancia magnética muestra distintas caracteristicas en las
distintas modalidades segun el tiempo transcurrido después de un
sangrado inicial; en la fase aguda, se mostraran sefiales isointensas e
hipointensas en las imagenes ofrecidas por las secuencias T1 y T2
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respectivamente, debido al efecto magnético que ofrece la
deoxihemoglobina; en la fase subaguda, se da el paso a
metahemoglobina, en donde se evidenciaran sefiales hiperintensas en
T1 y de hipo/hiperintensidad en T2; el paso a hemosiderina se da en
la etapa crénica, donde tanto en T1 como en T2, las sefiales seran
hipointensas (1,4,14,).

El tratamiento puede ser quirlrgico o farmacolégico. Sin embargo, el
uso de corticosteroides es fundamental y deben ser administrados tan
pronto como se haga el diagnostico (13,14), lo cual es acorde con lo
gue se evidenci6 en los estudios incluidos en este trabajo. Del mismo
modo, al comparar con el manejo que se hace en los adultos se
evidencio6 que la principal medida es el uso agudo de corticosteroides
en altas dosis y dependiendo de si hay alteraciones visuales o no, se
puede considerar la descompresion quirdrgica, la cual mejora no solo
la vision sino también las alteraciones oculares motoras. Sin embargo,
es importante destacar que la intervencion quirargica tiene mejores
resultados si se efectia dentro de los primeros siete dias posteriores
al infarto hipofisario (19-20).

El pronéstico de esta entidad depende de la severidad del cuadro que
se presente, variando de lesiones fatales en hemorragias intensas a
una disminucién del tumor con o sin complicaciones neuroendocrinas;
debido a los avances en los campos de la neurocirugia y la
endocrinologia, la mortalidad ha disminuido considerablemente, y las
secuelas dadas en estos pacientes son menos frecuentes cada dia
(3,16).

Limitaciones

En la presente revisién no se incluyeron las series de casos que
involucraron tanto poblacion adulta como menores de 18 afios, por
ende, fue complicado realizar la extraccion de datos y la evaluacién de
sesgos en estos estudios mixtos. Por otro lado, en la actualidad ain
no se ha validado una escala universal para analizar la calidad
metodoldgica y el riesgo de sesgos de los reportes y series de casos,
debido a esto, sélo se verifico si los estudios incluidos cumplian con la
lista de chequeo desarrollada por Joanna Briggsinstitute. Lo anterior
sumado a la ubicacién de los reportes en la pirdmide de evidencia,
sugiere una interpretacion cautelosa de los resultados presentados en
la revision.
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