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RESUMEN

Introduccion. La apoplejia hipofisaria (AP, por su sigla en inglés) es una emergencia
médica rara causada por una hemorragia o infarto en la glandula pituitaria que, por
lo general, se presenta dentro de un adenoma hipofisiario. La mayoria de casos de AP
en pacientes con adenomas se asocian con el tratamiento con bromocriptina, pero
también se ha reportado que puede desarrollarse luego del tratamiento con cabergolina.
Presentacion del caso. Mujer de 28 afios, quien, luego de tres semanas de
tratamiento ambulatorio con cabergolina 1mg para el manejo de los sintomas de

un macroadenoma hipofisario secretor tipo prolactinoma, ingresé al servicio de
urgencias de una institucién de cuarto nivel de atencion de Bogota (Colombia) por
cefalea hemicraneal derecha de tipo punzante e inicio stbito, que no mejoraba con
tratamiento convencional, asi como hemianopsia bitemporal y deterioro stubito de
la agudeza visual, sintomas indicativos de AP. La paciente fue sometida a cirugia
endoscdpica endonasal transesfenoidal, logrando una recuperacion parcial del
campo y la agudeza visual, pero semanas después los sintomas reaparecieron

y se evidencio resangrado de la lesion, por lo que se programé una segunda
intervencion quirdrgica por via transcraneal. Finalmente, la paciente egreso6 en
buenas condiciones generales, aunque sin recuperaciéon completa de la vision, y con
tratamiento para reposiciéon hormonal.

Conclusion. La AP es una urgencia médica, por lo que es fundamental instaurar

un tratamiento precoz que incluya reposicion hormonal y, en algunos casos,
intervencién quirargica para la descompresion selar y el drenaje del hematoma. La
cabergolina es una causa poco frecuente de AP.

ABSTRACT

Introduction: Pituitary apoplexy (PA) is a neurosurgical emergency characterized by
hemorrhage or infarction in the pituitary gland that usually occurs within a pituitary
adenoma. Most PA cases in patients with adenoma are related to bromocriptine treatment,
but it has also been reported that it may develop after treatment with cabergoline.
Case presentation: A 28-year-old woman, treated for three weeks with cabergoline
1 mg on an outpatient basis for the management of symptoms related to a prolactin-
secreting pituitary macroadenoma, was admitted to the emergency department

of a quaternary care institution in Bogota (Colombia) due to right hemicranial
throbbing headache of sudden onset, which did not improve with conventional
treatment, as well as bitemporal hemianopsia and sudden deterioration of visual
acuity, symptoms indicative of PA. The patient underwent endoscopic endonasal
transsphenoidal surgery, achieving partial recovery of the field and visual acuity.
However, a few weeks later, the symptoms reappeared with evidence of lesion
rebleeding, leading to the scheduling of a second transcranial surgery. Finally,

the patient was discharged in good general condition, although her vision did not
recover completely. She was also prescribed treatment for hormone replacement.
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Conclusion: PA is a medical emergency, so early treatment is essential, including
hormone replacement and, in some cases, surgery for sella decompression and
hematoma drainage. Cabergoline is a rare cause of PA.

INTRODUCCION

La apoplejia hipofisaria (AP, por su sigla en inglés), también llamada apoplejia
pituitaria, es un sindrome clinico agudo raro que generalmente se presenta dentro
de un adenoma hipofisiario (1) y es causado por hemorragia o infarto de la glandula
pituitaria (1-3). La prevalencia estimada de AP es de aproximadamente 6.2 casos por
cada 100 000 habitantes y su incidencia es de cerca de 0.17 casos por cada 100 000
habitantes al aiio (1,2).

La AP puede ocurrir a cualquier edad, siendo mas frecuente en la quinta
o sexta década de vida, y tiene una mayor incidencia en hombres (proporcion
aproximada de 2:1) (2). En algunas ocasiones se desarrolla durante el embarazo o
el periodo de postparto inmediato, cuando resulta en una necrosis isquémica de la
glandula pituitaria (sindrome de Sheehan) (2).

Su presentacion clinica es muy variable y depende de la velocidad de aparicion
del infarto o la hemorragia, de su extension, y de la presencia de necrosis y edema
(1,2). La cefalea de inicio repentino y severo suele ser el sintoma inicial, presente
en mas del 80% de los casos y, generalmente, es retroorbitaria y se acompafia
de nauseas o vomito, simulando una meningitis o una migrafa. Asimismo, mas
de la mitad de los pacientes presentan alteraciones visuales, principalmente
hemianopsia bitemporal. Otras manifestaciones incluyen irritacion meningea,
alteracion del nivel de conciencia y, en casos menos frecuentes, déficits
neuroldgicos focales o colapso cardiovascular (1).

La consecuencia mas temida de la AP es la muerte siibita, que se presume es
causada por insuficiencia suprarrenal aguda. En el 70-80% de los casos el infarto
o la necrosis de la glandula hipofisiaria resulta en hipopituitarismo, generalmente
permanente (3).

La AP se desarrolla tanto en glandulas pituitarias sanas como en aquellas
afectadas por inflamacion, infecciéon o tumores (2). Es mas comun en tumores
neuroendocrinos hipofisiarios no funcionantes y en prolactinomas, aunque puede
presentarse en cualquier tumor hipofisiario histolégico (2). Ademas, si bien se ha
asociado clasicamente con macroadenomas, también se ha reportado en pacientes
con microadenomas hipofisarios (2). Al respecto, se ha informado que entre 10%
y 22% de los adenomas hipofisiarios presentan hemorragia; sin embargo, la AP
clinica solo esta asociada con 0.6-9% de los tumores hipofisiarios (3).

En la mayoria de pacientes con AP la causa de esta es inespecifica; sin
embargo, se ha establecido que algunos factores predisponentes incluyen
traumatismo, hipertension, diabetes mellitus, radioterapia, cirugia reciente,
trombocitopenia y uso de medicamentos anticoagulantes y agonistas de la
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dopamina (4). La mayoria de casos de AP en pacientes con adenomas se han
asociado con el uso de bromocriptina; no obstante, también hay registro de AP
luego del tratamiento con cabergolina, aunque de forma menos frecuente (4).

A continuacion, se presenta el caso de una paciente con macroprolactinoma
en tratamiento con cabergolina, quien desarroll6 AP y requirié multiples
procedimientos quirtirgicos para su manejo.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 28 afos, quien en marzo de 2024 acudié a consulta externa por amenorrea,
galactorrea y cefalea durante los tltimos dos afios. Se ordend perfil hormonal
ambulatorio que evidenci6 hiperprolactinemia severa, con niveles de prolactina de
60ong/mL (valor de referencia: <25ng/mL en mujeres no embarazadas), sin otras
alteraciones endocrinas. Adicionalmente, se realiz6 una tomografia computarizada
(TC) de craneo ambulatoria en la que se observo lesion selar y supraselar de
2.7x2.8cm compatible con un macroadenoma hipofisario secretor tipo prolactinoma.

Se orden¢ tratamiento ambulatorio con cabergolina 1mg por via oral, dos
veces por semana durante tres meses, y se programo control posterior para
evaluar la respuesta clinica. Sin embargo, la paciente present6 baja adherencia a
este tratamiento farmacoldgico (incumplimiento de la posologia prescrita).

Tres semanas después de iniciado el tratamiento, la paciente asistio al
servicio de urgencias de una institucién de cuarto nivel de atencién de Bogota
(Colombia) por cefalea hemicraneal derecha de inicio subito y de tipo punzante
que no mejoraba con el tratamiento convencional ambulatorio (acetaminofén
1 000mg via oral cada 8 horas por 5 dias + ibuprofeno 400mg via oral cada 8 horas
por 4 dias). En el examen fisico no se evidenciaron signos meningeos, alteraciones
en los signos vitales, ni datos clinicos sugestivos de hipertensién endocraneana;
sin embargo, mediante campimetria por confrontacién se documentd
hemianopsia bitemporal.

El mismo dia del ingreso se realiz6 una TC de craneo contrastada y una
resonancia magnética (RM) cerebral con contraste en las que se observo una
lesion quistica de aproximadamente 3.2cm en la region selar y supraselar,
con compresion del quiasma 6ptico y las estructuras adyacentes a la cisterna
supraselar. La RM mostr6 hiperintensidad en la secuencia T2 FLAIR, asi
como realce periférico tras la administracion de contraste endovenoso. En
la porcién inferior de la lesion, de localizacion intraselar, se observo un
componente isointenso en la secuencia T1 con realce homogéneo posterior a
la administracion del contraste (Figura 1). En el perfil hormonal de ingreso se
documentd lo siguiente: prolactina: 300ng/mL (valor de referencia para mujeres
no embarazadas: <25ng/mL), hormona adrenocorticotropa (ACTH): 20pg/mL
(rango de referencia: 10-60pg/mL), cortisol: 10pg/dL (rango de referencia:
5-25ug/dL), hormona estimulante de la tiroides: 2.5mIU/L (rango de referencia:
0.5-5.0mUI/L) y T4 libre: 1.5ng/dL (rango de referencia: 0.8-1.9ng/dL).
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Figura 1. Resonancia magnética cerebral con contraste en cortes axial (a), coronal (b)
y sagital (c). Se observa una lesién quistica de aproximadamente 3.2cm, localizada
en la regién selar y supraselar, que produce compresién del quiasma éptico y de las
estructuras adyacentes a la cisterna supraselar. Imagen de secuencia T2 FLAIR en corte
axial (d) donde se observa lesién quistica con sefial hiperintensa.

Fuente: Imagen obtenida durante la redlizacion del estudio.

Teniendo en cuenta los hallazgos de los estudios diagndsticos, la paciente fue
traslada al servicio de hospitalizacion 24 horas después de su ingreso a urgencias.
Alos 15 dias del ingreso, mientras se encontraba en preparacion para la reseccion
de la lesion selar, presenté un nuevo episodio de cefalea intensa acompafado
de anisocoria (midriasis izquierda) y disminucién de la agudeza visual en el ojo
izquierdo (vision de 20/30 en el test de Snellen) asociada a papiledema en el
fondo de ojo, sin cambios con respecto a los hallazgos previamente descritos en
la campimetria por confrontacién. Teniendo en cuenta lo anterior, el servicio de
neurocirugia decidi6 realizar una cirugia endoscépica endonasal transesfenoidal
de urgencia para lograr la descompresion del quiasma dptico y la reseccion de la
lesion, cirugia que se llevo a cabo al dia siguiente.

Durante el procedimiento quirdrgico se encontré una masa de consistencia
cauchosa, aspecto rojizo y con sangrado activo que fue resecada parcialmente.
Ademas, se observo una lesion quistica con abundante contenido hematico
que se localizaba en la region selar y se extendia hasta la region supraselar. El
estudio histopatolégico confirmé un adenoma hipofisario con pared fibrotica,
correspondiente a la capsula tumoral. No se cont6 con analisis inmunohistoquimico,
lo que impidi6 una clasificacion definitiva del subtipo tumoral.

A las 8 horas de la cirugia se realiz6 una TC de control en la que se observo la
presencia de residuo tumoral y una reduccion parcial del componente quistico.
Dada la evidencia intraoperatoria, se consider6 que el remanente era compatible
con un hematoma secundario a la AP, con probable involucion espontanea.

La paciente fue extubada 24 horas después del procedimiento y en
la evaluacion neurolégica posterior se document6 pupilas isocoricas e
hiporreactivas. Teniendo en cuenta lo anterior, a los 3 dias del posoperatorio el
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servicio de oftalmologia realiz6 una campimetria por confrontacion, en la cual se
observo un defecto bitemporal en el campo visual.

Alos 2 dias de la cirugia, la paciente presento alteraciones en el estado de
concienciay en los examenes de laboratorio se encontré baja densidad urinaria e
hipernatremia (sodio: 155 mEq/L). Ante la sospecha de diabetes insipida, se realiz6
una prueba terapéutica con desmopresina que result6 en posterior mejoria del
gasto urinario y de los niveles de sodio sérico, lo que se tradujo en una recuperacion
significativa del estado de conciencia, confirmando asi el diagnéstico.

El perfil hormonal de control realizado al tercer dia posoperatorio evidencid
niveles suprimidos de ACTH (<0.5pg/mL) y cortisol (0.561g/dL), por lo que se
inici6 tratamiento con hidrocortisona. Como complicacion postoperatoria, a las
72 horas del posoperatorio la paciente presenté rinolicuorrea a través de la fosa
nasal derecha secundaria a fistula de liquido cefalorraquideo (LCR), la cual fue
manejada exitosamente mediante tratamiento con acetazolamida 250mg por via
oral cada 8 horas y drenaje lumbar durante 72 horas.

El dia 20 del posoperatorio, la paciente presento fiebre (38.6°C), por lo que
se realizd un analisis de LCR obtenido mediante puncién lumbar que informé
hipoglucorraquia (glucosa: 2 mg/dL), pleocitosis (leucocitos: 108/mm?3) y lactato
elevado (5mmol/L), hallazgos compatibles con meningitis. Aunque no se aislo
ningin microorganismo en el cultivo del LCR, los hemocultivos fueron positivos
para Acinetobacter baumannii multirresistente, por lo que, bajo la orientacion del
equipo de infectologia, a los 22 dias del posoperatorio se instauré tratamiento
empirico con vancomicina 1g intravenosa cada 12 horas y meropenem 2g
intravenoso cada 8 horas durante 14 dias. La paciente finaliz6 el tratamiento
antibidtico con buenos resultados (sin nuevos picos febriles ni signos de respuesta
inflamatoria sistémica) y fue dada de alta a los 42 dias después del ingreso con
indicaciones de control y nuevo perfil hormonal 2 semanas después del egreso.

Luego de 20 dias de recibir el alta, la paciente reingreso al servicio de
urgencias de la misma institucion por cefalea frontal persistente y vision borrosa
durante las dltimas dos semanas. El mismo dia de reingreso se realizo test de
Snellen en el que se encontrd una agudeza visual de 20/30 en el ojo derecho y de
20/50 en el ojo izquierdo; campimetria por confrontacion que mostré un defecto
campimétrico temporal en el ojo izquierdo, y TC cerebral en la que se observo
una tumoracion hipofisaria de gran tamafio con compresion del quiasma 6ptico
(Figura 2). El servicio de oftalmologia evalud el caso a las 48 horas del reingreso
y realiz6 un diagnoéstico de neuropatia 6ptica secundaria a una atrofia del nervio
optico en el fondo de ojo, probablemente relacionada con un dafio de la via visual
ocasionado por el efecto compresivo de la lesiéon tumoral.
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Figura 2. Tomografia computarizada de créneo en cortes axial (a), coronal (b) y
sagital (c). Se evidencia reaparicién de masa selar y aparente hiperdensidad que
puede corresponder a resangrado de la lesién (flecha).

Fuente: Imagen obtenida durante la realizacion del estudio.

La paciente permanecio hospitalizada bajo el cuidado del servicio de
neurocirugia y, teniendo en cuenta los hallazgos y el analisis del servicio de
oftalmologia, a las 2 semanas del reingreso se decidio realizar una segunda
intervencion quirtrgica por via transcraneal. Durante el procedimiento se
encontro lesion encapsulada de aspecto oscuro localizada en la cisterna
interdptica y en la region optico-carotidea izquierda, de la cual se drend material
hematico antiguo compatible con sangrado previo.

Después de la cirugia la paciente evoluciond satisfactoriamente y no presento
nuevos déficits visuales, por lo que fue dada de alta a los 25 dias del reingreso con
suplencia hormonal con levotiroxina 50mcg via oral en ayunas, desmopresina 120mcg
via oral cada 12 horas y fludrocortisona 0.1mg via oral cada 24 horas de manera
indefinida por panhipopituitarismo postquirtirgico y diabetes insipida central.

La RM de control realizada a los 3 meses del egreso mostré una adecuada
reduccion de la lesion, sin recidiva tumoral ni colecciones asociadas (Figura 3).
Después de 6 meses de seguimiento, la paciente seguia asintomatica y sin
deterioro adicional de la agudeza visual ni de los campos visuales. Su préximo
control de seguimiento esta programado para el afio 2026.

Figura 3. Resonancia magnética cerebral con contraste postquirdrgica en cortes axial
(a), coronal (b) y sagital (c). Se evidencia adecuada reseccién tumoral sin aparente
recidiva, ni colecciones asociadas.

Fuente: Imagen obtenida durante la realizacion del estudio.
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DISCUSION

La AP es un sindrome poco frecuente que ocurre en el 2-7% de los pacientes con
adenoma hipofisario (5). Su fisiopatologia no se ha esclarecido completamente;
sin embargo, se ha sugerido que implica la oclusion vascular tumoral secundaria
al crecimiento tumoral, la disminucién del flujo sanguineo y la vascularizacién
anormal tumoral (6).

La vascularizacion de la glandula hipofisiaria juega un papel crucial en el
desarrollo de la AP, ya que, en comparacion con el tejido glandular circundante,
los tumores hipofisiarios suelen presentar una vascularizacion reducida que
aumenta el ARNM del factor de crecimiento endotelial vascular, lo cual podria
estar asociado con una vascularizacién anormal (6).

Por otro lado, se ha propuesto que el crecimiento tumoral y el consiguiente
aumento de la presion intraselar podrian provocar la compresion del tejido
hipofisiario normal, lo que limita el suministro sanguineo adecuado (1,2).
Asimismo, la compresion directa que causa el tumor en expansion sobre el tallo
hipofisiario puede comprometer el flujo sanguineo dentro del sistema portal
hipofisario (1).

Los agonistas dopaminérgicos utilizados en el tratamiento del prolactinoma
son un factor de riesgo de AP; sin embargo, estos farmacos promueven la
regresion tumoral debido a la reduccién del tamario de las células lactotropas y
a cambios degenerativos y necroéticos en las células tumorales. De este modo, la
cabergolina, al igual que la bromocriptina, reduce el tamario de los prolactinomas
tras inducir la apoptosis en las células lactotropas. Al respecto, se ha descrito que
la mayoria de pacientes tratados con cabergolina presentan en la RM degeneracion
quistica en el prolactinoma, hallazgo considerado como factor de riesgo para el
desarrollo de AP (4). En el presente caso, la RN mostré degeneracion quistica del
prolactinoma asociada a areas de sangrado, lo que podria corresponder al efecto
de la cabergolina sobre el tumor.

La literatura sobre AP secundaria al uso de cabergolina es escasa y se restringe
a reportes de caso. Por ejemplo, Chng y Dalan (4) publicaron el caso de un
hombre chino de 20 afios con un prolactinoma, quien desarrollé AP seis semanas
después de iniciar tratamiento con cabergolina, con recuperacion satisfactoria
y sin pérdida de la funcién hipofisiaria luego de recibir tratamiento conservador
con terapia de apoyo. De manera similar, Balarini et al. (7) reportaron los casos
de tres pacientes con macroprolactinomas quisticos, quienes desarrollaron AP
7,12y 32 semanas después iniciar el tratamiento con cabergolina y requirieron
descompresion de la lesiéon mediante una cirugia transesfenoidal.

Segun la literatura, la AP suele desarrollarse dentro de adenomas hipofisiarios
(1) y existen algunos factores de riesgo para su desarrollo como hipertension
arterial, diabetes mellitus, cirugia mayor, trastornos de la coagulaciéon, embarazo,
traumatismo craneal, radioterapia y uso de medicamentos como estrogenos,
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analogos de la somatostatina y agonistas de la dopamina (2). En el presente caso,
la paciente tenia un macroadenoma hipofisiario tipo prolactinoma que fue tratado
con cabergolina, lo cual pudo causar el desarrollo de AP.

La presentacion clinica de la AP depende de la velocidad de aparicion del
infarto o la hemorragia y del volumen de esta Gltima (1,2). En este sentido, puede
manifestarse de forma aguda y severa con déficits neurolégicos graves, coma
e incluso la muerte. La AP debe sospecharse en pacientes con cefalea severa
retroorbitaria, frontal o suboccipital de aparicién subita que se acomparie de un
nivel de conciencia variable, nduseas, vomitos y sintomas de afectacion de nervios
craneales, tales como diplopia, ptosis palpebral y midriasis (2). En el presente
caso, los sintomas predominantes fueron la cefalea y las alteraciones visuales, los
cuales constituyeron el motivo principal de consulta de la paciente.

Los principales sintomas asociados a AP son cefalea (86-89%), alteraciones
visuales (52-78%), vomitos (40-69%) y paralisis extraoculares (25%) (2,8).

La cefalea generalmente resulta del rapido aumento de la presion intraselar
causado por la hemorragia e infarto de la glandula hipofisiaria y el deterioro
visual; este ultimo se observa en 52-90% de los pacientes, debido a la compresién
del quiasma optico ejercida por la masa que se expande rapidamente y puede
tener manifestaciones que van desde defectos en el campo visual hasta ceguera
completa (8). En el presente caso, la paciente consulté por cefalea hemicraneal
derecha de inicio subito persistente y durante su estancia hospitalaria presentd
alteraciones visuales.

El hipopituitarismo es otro sintoma frecuente de la AP, siendo las alteraciones
mas comunes las deficiencias de gonadotropinas (75%), corticotropina (70%) y
tirotropina (50%) (2). La hiponatremia puede presentarse en hasta el 40% de los
pacientes con AP secundaria a insuficiencia suprarrenal, hipotiroidismo central o
sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética. En menor medida
se han informado crisis epilépticas, hemiplejia y diabetes insipida (2), esta Gltima
diagnosticada en la paciente del presente caso.

La mayoria de pacientes con AP son sometidos a una TC de craneo para
confirmar el diagnéstico; sin embargo, en los tltimos afios esto ha cambiado y se
opta una RM cerebral, ya que mientras la TC detecta entre el 20% y el 42% de las
hemorragias, la RM detecta la presencia de sangre hasta en el 89% de los casos
(5,9). Esto es de gran relevancia, ya que se ha evidenciado que los episodios de
hemorragia subclinica o con sintomatologia minima son mucho mas frecuentes,
presentandose en hasta el 25% de los adenomas hipofisarios (5). Sin embargo,
se debe tener en cuenta el momento en que se realizan estas pruebas debido a
que la hemoglobina tiene caracteristicas cambiantes y a que la sangre se degrada
con el tiempo. De este modo, en la TC los productos sanguineos observados son
inicialmente hiperdensos (<6 horas desde el inicio de los sintomas) y su densidad
va disminuyendo hasta acercarse a la del agua (9).
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En la RM cerebral la sefial de hiperintensidad en T1 generalmente aumenta
entre las 24y 48 horas debido a la conversién de hemoglobina a methemoglobina
intracelular, la cual persiste durante 7 a 28 dias, pero disminuye entre los dias
14y 28 a causa de la formacién de hemosiderina. Por su parte, las secuencias T2
muestran brillo en la fase hiperaguda, mientras que la hipointensidad persiste en
las fases aguda y subaguda temprana (1-7 dias), convirtiéndose en hiperintensa
con la formacion de methemoglobina extracelular (7-28 dias). Durante la fase
cronica (>14-28 dias), la sefal en T2 disminuye nuevamente al convertirse en
hemosiderina (9). En el presente caso, a la paciente se le realizé tanto TC como
RM el dia de su ingreso, en cuyos resultados se observo una lesién quistica, pero
la RM mostro, ademas, hiperintensidad en la secuencia T2 FLAIR, asi como un
componente isointenso en la secuencia T1 con realce homogéneo posterior a la
administracion del contraste, lo cual orient6 el diagnéstico.

La deficiencia de ACTH es una condicién potencialmente mortal y frecuente
en pacientes con AP, en quienes se recomienda la sustitucion de glucocorticoides
y se indica una dosis suprafisioldgica para controlar el edema en las estructuras
paraselares: dexametasona 8-16mg al dia o hidrocortisona 50mg intravenosa
cada 6 horas (6). En el caso reportado, el perfil hormonal de control evidencio
niveles suprimidos de ACTH y cortisol, motivo por el cual se inici6 tratamiento
sustitutivo con hidrocortisona. Es importante aclarar que la sustitucion de la
hormona tiroidea, cuando es necesaria, debe hacerse inicamente después de
haber proporcionado glucocorticoides (8), tal como ocurrio en el presente caso, en
donde la paciente, debido a su hipocortisolismo, requirié inicialmente terapia con
corticoides y, posteriormente, se le indicé suplencia con levotiroxina.

El tratamiento de la AP puede ser conservador o quirirgico y su elecciéon
depende fundamentalmente del perfil clinico del paciente: aquellos con cefalea,
sintomas visuales leves o ausentes, sin compromiso del estado de conciencia o con
comorbilidades graves que contraindiquen una intervencién quirdrgica, suelen
ser considerados para manejo conservador, mientras que aquellos que presentan
sintomas visuales significativos, alteracion del estado de conciencia o deterioro
neuroldgico progresivo son candidatos a tratamiento quirdrgico (10). El manejo
conservador consiste en la implementacién de medidas de apoyo como terapia de
reemplazo hormonal con glucocorticoides (11), manejo de electrolitos y monitoreo
cercano de los sintomas visuales. Por su parte, el tratamiento quirdrgico consiste
en la reseccion transesfenoidal de la lesion luego de estabilizar el estado general
del paciente (8). En el presente caso, las alteraciones visuales de relevancia en la
paciente justificaron la intervencion quirdrgica.

Segun la literatura, los pacientes con compromiso visual, paresias
extraoculares o alteracion del estado de conciencia deben ser sometidos a
descompresion quirtirgica temprana lo antes posible, ya que se ha demostrado
que la intervencién quirdrgica temprana mejora los resultados visuales y, en
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menor medida, los resultados endocrinos en comparacion con el tratamiento
conservador (8,12). La paciente del presente caso informd la aparicion abrupta
de sintomas visuales, por lo que se le realizé una intervencién quirirgica
urgente. Ademas, experiment6 recurrencia del sangrado, por lo que requirié una
reintervencion que tuvo resultados favorables.

CONCLUSION

La AP es una urgencia médica debido a que puede causar insuficiencia endocrina
aguda, compromiso visual severo e, incluso, la muerte, por lo que es fundamental
instaurar un tratamiento precoz que incluya una reposicion hormonal adecuada y,
en los casos indicados, una intervencion quirtrgica para la descompresion selar y el
drenaje del hematoma.

Los agonistas dopaminérgicos, en particular la bromocriptina, se han
asociado con el desarrollo de AP; no obstante, farmacos con capacidad para
inducir degeneracioén quistica en pacientes con prolactinoma como la cabergolina
también pueden causar AP.
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