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RESUMEN
Objetivo: Presentar un caso de psicosis aguda secundaria a apoplejia hipofisaria postraumatica.

Caso Clinico: Paciente femenina de 41 afios, natural y procedente de la Florida, Estados Unidos, que consulta una
semana posterior a caida por escaleras donde tuvo un traumatismo craneoencefalico en la region frontal. Presenta
cefalea severa, agitacion, alucinaciones auditivas y paranoia, acompafiada de movimientos espasmoédicos. Estaba
orientada en tiempo, espacio y persona, pero irritable y bradilalica. Las pruebas de laboratorio demostraron
disminucion de las concentraciones séricas de cortisol, T4 libre, hormona foliculoestimulante y hormona
luteinizante. La resonancia magnética reveld la posibilidad de una hemorragia hipofisaria reciente. El diagnéstico
fue apoplejia hipofisaria secundaria a un traumatismo craneal. La paciente se recuperd con la administracion de
antipsicoticos, corticosteroides y levotiroxina.

Conclusion: La hemorragia hipofisaria puede manifestarse con trastornos neuroldgicos e insuficiencia hormonal
aguda de inicio subito, denominada apoplejia hipofisaria. Las caracteristicas clinicas de los casos postraumaticos
son similares a los accidentes cerebrovasculares de otras causas. Existen pocos informes de casos de psicosis
en pacientes con apoplejia hipofisaria, y no se ha identificado el mecanismo de produccion tras el traumatismo
craneal. La psicosis aguda debe considerarse en los pacientes que presentan apoplejia hipofisaria posterior a un
traumatismo craneoencefalico. La aparicion de psicosis aguda puede demostrar los posibles efectos adversos de
las deficiencias hormonales y metabolicas resultantes de la necrosis hipofisaria. La correccion del desequilibrio
endocrino produce la remision de los sintomas en la mayoria de los casos.
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ACUTE PSYCHOSIS SECONDARY TO POST-TRAUMATIC PITUITARY
APOPLEXY.

ABSTRACT

Objective: To present a case of acute psychosis secondary to posttraumatic pituitary apoplexy.

Case Report: A 41-year-old female patient from Florida, United States, presented one week after falling down
stairs resulting in cranioencephalic trauma in the frontal region. She presents severe headache, agitation, auditory
hallucinations, and paranoia, accompanied by spasmodic movements. She was oriented in time, space, and
person, but irritable and bradylalic. Laboratory tests showed decreased serum concentrations of cortisol, follicle-
stimulating hormone, and luteinizing hormone. An MRI revealed the possibility of a recent pituitary hemorrhage.
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The diagnosis was pituitary apoplexy secondary to head trauma. The patient recovered with the administration of
antipsychotics, corticosteroids, and levothyroxine.

Conclusions: Pituitary hemorrhage can manifest with neurological disorders and sudden onset of acute hormonal
failure, called pituitary apoplexy. The clinical features of post-traumatic cases are similar to strokes caused by
other causes. There are few case reports of psychosis in patients with pituitary apoplexy, and the mechanism of
production after head trauma has not been identified. Acute psychosis should be considered in patients presenting
with pituitary apoplexy following a head injury. The occurrence of acute psychosis may demonstrate the potential
adverse effects of hormonal and metabolic deficiencies resulting from pituitary necrosis. Correction of the

endocrine imbalance results in remission of symptoms in most cases.
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INTRODUCCION

La apoplejia hipofisaria es un sindrome clinico
poco frecuente debido a hemorragia o infar-
to hipofisario. Clinicamente, este sindrome
se caracteriza por la aparicion subita de una o
mas de las siguientes manifestaciones: cefalea
intensa, nauseas/vomitos, alteracion del estado
mental, disfuncion hormonal leve o grave y of-
talmoplejia con o sin compromiso visual'. La
mayoria de los casos estan asociados a facto-
res predisponentes como: tumores hipofisarios
neuroendocrinos, craneofaringioma, estados post-
operatorios (cirugia cardiaca, adrenalectomia
bilateral, prostatectomia, laminectomia lumbar)
y post-radioterapia, afecciones vasculares, en-
fermedades autoinmunes (hipofisitis) y lesiones
infecciosas/inflamatorias. Medicamentos como
antitromboéticos 'y agonistas dopaminérgicos
también pueden ser predisponentes, asi como con-
diciones como diabetes mellitus e hipertension
arterial. El traumatismo craneal también es un
factor predisponente, muy poco comin®>.

Las caracteristicas de la apoplejia hipofisaria
postraumatica son similares a las apoplejias por
otras causas, sin embargo, el mecanismo por el
cual se produce la apoplejia hipofisaria posterior
al traumatismo craneal es desconocido’. La
sintomatologia es diversa y dependera de los ejes
hormonales afectados. El eje somatotropo es el
mas afectado, seguido del gonadotropo, adrenal
y del tirotropo®. Se han reportado muy pocos
casos de apoplejia hipofisaria postraumatica con
sintomas de la esfera neuropsiquiatrica®. Se

presenta un caso de psicosis aguda secundaria a
apoplejia hipofisaria postraumatica.

CASO CLINICO

Se trata de paciente femenina de 41 afios, natural
y procedente de la Florida, Estados Unidos, quien
presentd cefalea de fuerte intensidad, agitacion
y alucinaciones auditivas, segun familiares, aso-
ciadas a movimientos espasmodicos, soliloquio
(hablar consigo misma), fuga de ideas y paranoia,
de dos dias de evolucion, por lo cual es trasladada
a la emergencia. Nueve dias previos al inicio de la
sintomatologia, la paciente habia sufrido caida por
las escaleras, con pérdida breve de la conciencia,
siendo trasladada a un hospital donde le fueron
realizadas pruebas de laboratorio y de imagenes
con resultado dentro de limites normales; fue
dada de alta a las 24 horas, con diagnostico de
hematoma en la region frontal.

Antecedentes de 2 partos, el altimo hacia 5 afios,
ambos sin complicaciones. Negaban antecedentes
personales de enfermedades psiquiatricas, epi-
lepsia, esquizofrenia, encefalopatia, alteraciones
menstruales, uso de aspirina, anticoagulantes o
drogas ilicitas u otras comorbilidades, asi como
antecedentes familiares de enfermedades auto-
inmunes, endocrinas y/o neoplasias.

Al examen fisico la paciente estaba en regulares
condiciones generales, con marcada palidez
cutaneo-mucosa, febril (38°C) con frecuencia
cardiaca de 95 latidos/minuto y resto de signos
vitales dentro de limites normales. Se observo
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evidencia del traumatismo en region frontal con
ausencia de rigidez del cuello, fotofobia, irritacion
meningea o clinica de aumento de la presion
intracraneal. Pupilas isocoricas, normoreactivas,
movimientos oculares conservados y campime-
tria por confrontacién sin alteraciones. Neuro-
légicamente consciente, orientada en tiempo,
espacio y persona, bradilalica, irritable, ya
que no recordaba los eventos de las 24 horas
previas, con proceso de pensamiento no lineal,
ilogico y no asociativo, asi como alucinaciones
auditivas transitorias. Lentitud de movimientos y
disminucion de la agilidad de actividades senci-
llas. Memoria a corto (exceptuando las 24 horas
previas al ingreso) y largo plazo, asi como otros
aspectos de la evaluacion cognitiva ampliada, sin
alteraciones.

Los valores de las pruebas de laboratorio mos-
traron disminucion de los valores de cortisol,
T4 libre sérica, hormona foliculoestimulante
y hormona luteinizante. Los valores de las
pruebas de laboratorio se muestran en la tabla 1.
Los examenes de laboratorio mostraron que los
resultados de hematologia completa, electrolitos,
funcionamiento hepatico y renal, examen de
orina y perfiles de coagulacion estaban dentro de
los limites normales. La toxicologia en orina fue
negativa para drogas ilicitas. La puncion lumbar
presento resultados normales.

El estudio de resonancia magnética evidencia
aumento moderado del tamafio de la hipdfisis;
en las imagenes T1 sin contraste mostré zona hi-

perdensa, delimitada por una linea en la region
anterior de la glandula, lo que sugeria hemorra-
gia reciente (figura 1), por lo que se hace el
diagnéstico de apoplejia hipofisaria secundaria a
traumatismo craneoencefalico.

En vista del hallazgo de hemorragia hipofisaria
reciente acompaiiada de hipocortisolismo, se ini-
cia tratamiento con hidrocortisona endovenosa
(100 mg tres veces al dia) junto con reemplazo
de hormona tiroidea oral (levotiroxina 50 pg/dia
que posteriormente aumenté a 75 pg/dia) y
olanzapina (20 mg/dia). La paciente evoluciono
satisfactoriamente, mostré mejoria clinica en los
dias siguientes al inicio del tratamiento. Fue dada
de alta al séptimo dia de hospitalizacion con
prednisolona oral 7,5 mg/dia durante 2 semanas
y luego fue bajada a 5 mg/dia, levotiroxina y
olanzapina. Al momento de ser dada de alta se
establecid que sus procesos mentales estaban di-
rigidos a objetivos, eran logicos, lineales y con
buena calidad asociativa. El contenido de su
pensamiento estaba desprovisto de delirios o
alucinaciones.

En la consulta de seguimiento a los 30 dias, se
observd mejoria de la sintomatologia con desa-
paricion de los sintomas psicoticos y mejoria del
estado de animo. Las concentraciones hormo-
nales estaban dentro de limites normales (tabla
1). Las manifestaciones neuropsiquidtricas me-
joraron notablemente, por lo que se suspendi6 la
olanzapina. La resonancia magnética de control
no mostr6 alteraciones anatomicas. Seis meses

Tabla I. Concentraciones hormonales al ingreso y a los 30 dias.

Resultados Valor normal
Iniciales Luego de 30 dias
Cortisol sérico (8 am), mg/dL 3,9 - 6,2—-19,4
Tirotropina sérica, Ul/mL 0,79 3,9 0,4-4,5
T4 libre sérica, ng/mL 0,29 1,5 0,8—-1,7
Hormona luteinizante, UI/L 14 27 15-54
Hormona foliculoestimulante, UI/L 17 30 23 -46
Estradiol, pg/mL 15 49 30 - 400
Progesterona, ng/mL 1,7 6 5-20
Prolactina, ng/mL 11,7 10,3 1,8 -20,0
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después de la hospitalizacion, la paciente refiere
sentirse bien, sin manifestaciones clinicas y/o
mentales.

DISCUSION

La apoplejia hipofisaria es un sindrome clinico
poco comun debido a hemorragia o infarto de la
glandula hipofisaria. Usualmente ocurre en un
adenoma hipofisario subyacente, pero también
puede presentarse en ausencia de adenoma e
incluso en la glandula normal'. En el caso pre-
sentado ocurri6 en una glandula normal, posterior
aun traumatismo craneoencefalico. Existen menos
de 5 casos reportados de apoplejia hipofisaria
postraumatica en hipofisis normales?.

La apoplejia hipofisaria es un fendémeno isqué-
mico o hemorragico que ocurre generalmente
en tumores hipofisarios. Esta aparece como con-
secuencia de un infarto con apariciéon posterior
de hemorragia y edema del tumor. Los adenomas
hipofisarios tienen un mayor riesgo de sufrir
hemorragias, infartos y necrosis, debido a que
tienen un suministro vascular directo en lugar del
sistema portal de la hipofisis normal. Es por ello

que la apoplejia hipofisaria es rara en la glandu-
la normal®. La hemorragia venosa es considerada
como el mecanismo que produce la apoplejia
hipofisaria y produce el retraso en la aparicion
de los sintomas posterior al traumatismo craneal.
Se desconoce el mecanismo subyacente a la
apoplejia hipofisaria postraumatica. Posiblemen-
te, el impacto en la region frontal aplica fuerza
horizontal y de cizallamiento en las estructuras
intracraneales y en elementos hipofisarios con ex-
tension supra-selar. Estas fuerzas actian en la
union entre las porciones intra y supra-selares
causando hemorragia. Esta induce alteraciones
circulatorias en el sistema venoso>*.

El diagnostico de apoplejia hipofisaria es frecuen-
temente omitido, debido a su baja frecuencia y
presentacion lentamente progresiva, dependiendo
de la extension de la hemorragia, asi como del
grado de edema y necrosis’. La mayoria de los
pacientes presentan sintomatologia leve y no
son diagnosticados ni tratados durante mucho
tiempo. Menos del 20% de los pacientes presenta
deficiencias hormonales severas de inicio abrup-
to. Los principales sintomas son cefalea severa,
trastornos visuales, alteracion de la conciencia

Fig. 1. Imagenes de resonancia magnética cerebral. La flecha indica sefial alta en T1 con aumento
moderado de la hipoéfisis sugestiva de hemorragia reciente.
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y alteraciones hormonales. La cefalea severa es
secundaria al estiramiento de la capsula hipofisa-
ria por masa en expansion y/o extension de la
hemorragia al espacio subaracnoideo’.

En aquellos casos con antecedentes de trauma-
tismos craneoencefalicos, los sintomas pueden ser
evidentes a las pocas horas, como en el presente
caso, que las manifestaciones fueron evidentes
luego de una semana del traumatismo craneo-
encefalico; en algunos casos puede manifestarse
hasta 2 meses después del traumatismo’. El
aumento de la temperatura corporal (hallazgo
comun de la apoplejia hipofisaria postrauma-
tica) podria llevar a considerar la posibilidad
de infeccion del sistema nervioso central y retrasar
el diagnostico’. En la paciente de este caso se
realizo la puncion lumbar ante la posibilidad de
infeccion del sistema nervioso central, la cual no
evidencio alteracion, por lo que fue excluida la
posibilidad de una causa infecciosa.

En este caso clinico, lo mas probable es que
el trastorno psicotico que presentd la paciente
estuviera relacionado con el traumatismo cra-
neoencefalico, secundario a la caida, ya que hubo
una mejoria completa del mismo a los seis meses
sin medicacion psiquiatrica. Existen pocos datos
sobre la posible asociacion de esta condicion con
manifestaciones neuropsiquiatricas asociadas®.
Las bajas concentraciones séricas de cortisol,
estrogeno y hormonas tiroideas parecen estar
implicados entre los factores para el desarrollo
de psicosis. Los mecanismos patogénicos de la
psicosis en la apoplejia hipofisaria pueden ser
producto de las interacciones entre las hormonas
hipofisarias y los neurotransmisores dominan-
tes: serotonina, dopamina, GABA y glutamato, y
de un complejo de cambios metabolicos y electro-
liticos en el sistema nervioso central*’.

Existen informes de manifestaciones neuropsi-
quiatricas secundarias a alteraciones hormonales
por diversas etiologias, incluyendo hipofisis pos-
terior ectdpica (causado por defectos congénitos,
mordedura de la vibora de Russell, sindrome de
Sheehan, lesion cerebral traumatica y posterior
al tratamiento con glucocorticoides debido al

aumento de las concentraciones de cortisol y/o
a su disminucion brusca)'®. Parece evidente que
las alteraciones hormonales, debido a la necrosis
hipofisaria, estan probablemente implicadas en la
causa de la psicosis. Ademas, como en el presente
caso, todos los pacientes presentan mejoria con
la terapia de sustitucién con glucocorticoides y
tiroxina, lo que sugiere una posible relaciéon con
estas deficiencias hormonales''.

La asociacion entre apoplejia hipofisaria y ma-
nifestaciones neuropsiquiatricas es apoyada por
un meta-analisis que demostrd que los pacientes
con esquizofrenia establecida tenian hipofisis
menores, posiblemente debido a episodios repe-
tidos de hiperactividad del eje!?. Por otra parte,
la alteracion de la regulacion de las hormonas
tiroideas también ha sido reportada en pacientes
con esquizofrenia. La evidencia sugiere que el eje
hipotalamico-hipofisario-tiroideo puede modifi-
car las redes serotoninérgicas, dopaminérgicas,
glutamatérgicas y GABA¢érgicas, asi como en la
mielinizacion y los procesos inflamatorios'.

La hiponatremia es el principal desorden
electrolitico relacionado a manifestaciones
neuropsiquidtricas. Sin embargo, generalmente
el cuadro clinico caracteristico va desde delirios
con defectos cognitivos sutiles hasta sintomas
psicoticos manifiestos con deterioro global de
la conciencia, sin delirios y alucinaciones bien
formadas con deterioro de la conciencia. El
hipotiroidismo también puede estar asociado
con sintomas del estado de &nimo mas que a
la psicosis. Otros diagnosticos diferenciales
incluyen encefalopatia de Hashimoto y encefalitis
autoinmunes dependiendo de la severidad y
fluctuacion de sus sintomas'.

La resolucion de la psicosis aguda después del
tratamiento de sustitucion permite confirmar la
asociacion directa con las alteraciones hormona-
les. Luego del tratamiento con corticosteroides y
levotiroxina, la paciente de este caso experimen-
td6 mejoria clinica, apoyando el hecho de que la
sintomatologia estaba relacionada con apoplejia
hipofisaria. La resonancia magnética en pacientes
con antecedentes de traumatismo craneoencefa-
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lico que produce apoplejia hipofisaria deberia
realizarse cada 3 - 6 meses hasta que los cambios
anatomicos desaparezcan y luego con intervalo
anual hasta los 5 afios. Es obligatorio repetir las
pruebas endocrinas al mes siguiente del egreso
hospitalario y luego en forma periddica para
establecer la persistencia de los defectos endo-
crinos y confirmar si los pacientes necesitan
reemplazo hormonal de por vida®.

CONCLUSION

La psicosis aguda y otras manifestaciones neu-
ropsiquiatricas, deben considerarse en pacientes
que presentan apoplejia hipofisaria luego de
un traumatismo craneoencefalico. La aparicion
de manifestaciones neuropsiquiatricas podria
demostrar los posibles efectos adversos de las
deficiencias hormonales y metabolicas, producto
de la hemorragia hipofisaria. La correccion del
desequilibrio endocrino produce la remision de la
sintomatologia en la mayoria de los casos.
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