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Antecedentes personales

Varon de 81 anos.

Hipertension arterial, hipercolesterolemia.

Cardiopatia isquémica en mayo de 2018 con enfermedad severa de 3 vasos.

Enfermedad renal cronica estadio llla por nefroangioesclerosis.

Bocio multinodular con funcién tiroidea normal.
e Vacunacion SARS-CoV2 el 13 de abril y 4 de mayo de 2021.

Situacion basal: IABVD, vive en Madrid con su esposa. Tiene 1 hija. Trabajo como
taxista.

Tratamiento habitual: triflusal 600 mg/24h, bisoprolol 2,5 mg/24h, omeprazol 20
mg/24h y rosuvastatina/ezetimiba 20/10 mg/24h.



2 dias después...

(
/

Enfermedad actual

Jueves 6 mayo

Vision doble al leer el
periodico.

®

22 dosis vacuna SARS-CoV2
- Fiebre sin tiritona

- Nauseas, vomitos

- Astenia

- Cefalea holocraneal

TC@: sin datos de patologia
traumatica aguda.

Observacion durante 12 h = alta.

Viernes 7 mayo

'

accidental.

TCE occipital tras caida

Nueva caida accidental,
traumatismo en brazo izquierdo.
Confusién y bradipsiquia.

Martes 4 mayo

¥
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Exploracion fisica

Ctes: TA: 145/76 mmHg; FC: 78 Ipm; SatO2 basal del 96%; afebril.

Exploracidn neuroldgica: Consciente y orientado en las 3 esferas.
Bradipsiquico. Lenguaje conservado, nomina, comprende y repite.
Pupilas isocdricas y normorreactivas. Limitacion de la ADD e infraversion
de OD. Campimetria por confrontacion sin alteraciones. Resto de PPCC
sin alteraciones. Fuerza en MMSS y MMII sin alteraciones. No
alteraciones groseras de la sensibilidad. No dismetria, RCPFB. El paciente
no tolera la bipedestacion por mareo de caracteristicas vertiginosas.

Resto de exploracion fisica: Limitacion de la ABD, ADD vy flexo-extension
del brazo izquierdo. Resto sin alteraciones.




Pruebas complementarias en Urgencias

Anadlisis de urgencias:

Bioquimica: GLUCOSA 97 mg/dl, UREA 61 mg/dl, CREATININA 1,48 mg/dl, GOT 40 U/I, GPT 26 U/I,
GGT 20 U/I, BILIRRUBINA TOTAL 0.58 mg/dl, SODIO 127 mmol/L, POTASIO 4.5 mmol/L, CLORO 90
mmol/L, PCR 12.90 mg/dl.

Hemograma: LEUCOCITOS 6.76 10%uL, NEUTROFILOS 53.30 %, LINFOCITOS 28.40 %, MONOCITOS
13.50 %, EOSINOFILOS 4.10 %, BASOFILOS 0.70 %, HEMOGLOBINA 17.10 g/dl, VCM 87.60 fl, HCM
29.50 pg, PLAQUETAS Srm 118.00 10e3/mm3.

Gasometria venosa: pH 7,40, pCO2 45,70 mmHg, pO2 16,6 mmHg, HCO3- 27,9 mEg/L, AG 0 mmol/L,
lactato 14 mg/dl.

Coagulacion: INR 1,15 ratio, TP 81%, T.T.P.A. 31 seg

Urinoanalisis. SODIO Uri 44.40 mmol/L, POTASIO Uri 60.01 (mEg/l) mmol/L, CLORO Uri 46.10
(mEg/l) mmol/L, DENSIDAD 1035 --, pH Uri 5.50, PROTEINAS 1+ mg/dl, GLUCOSA Negativo mg/dl,
CUERPOS CETONICOS 1+, BILIRRUBINA Negativo , SANGRE Uri 2+ mg/dl, NITRITOS Negativo,
UROBILINOGENO Negativo mg/dl, LEUCOCITOS Uri Negativo uL, T

Radiografia de torax: sin alteraciones
PCR SARS-CoV2: negativa.



Pruebas complementarias en Urgencias

* Radiografia de hombro izquierdo:




Pruebas complementarias en Urgencias

e TC craneal basal:




Viernes 7 mayo

¢ Y ahora qué?

Vardn de 81 ainos con TCE desde su propia altura tras sindrome febril post-vacunal autolimitado, que
presenta bradipsiquia, ademas de paralisis de IV par derecho.
En las PPCC se objetiva:

Elevacion de RFA, sin leucocitosis.

Hiponatremia moderada con osmolaridad plasmatica baja (269mOsm/Kg) y osmolaridad urinaria > 100
mOsm/Kg.

TC craneal sin signos de sangrado.

RM cerebral.

Estudio hormonal comprobar funcionamiento del eje hipotalamo-hipofisario.
Interconsulta a Traumatologia.

Control tensional.

Restriccion hidrica y control de iones a las 24 horas.




Sdbado 8 mayo

A las 24 horas...

Avisan al médico de guardia por fiebre \Y disminucion del nivel de consciencia.

Se realiza nuevo TC craneal, EEG...

CONCLUSION

El registro EEG muestra actividad frontal intermitente ritmica (FIRDA) sobre una actividad de
fondo dentro de la normalidad.

Dicha actividad es anormal, si bien es inespecifica respecto a su etiologia: lesion estructural
frontal uni/bilateral, hidrocefalia, meningitis, encefalopatias. ..




Sdbado 8 mayo

A las 24 horas...

Avisan al médico de guardia por fiebre y disminucion del nivel de consciencia.

Se realiza nuevo TC craneal, EEG, hemocultivos, nuevo analisis sanguineo.

Puncion lumbar.

Liquido claro y transparente.

Glucosa LCR 61 mg/dl (40-70).

Proteinas LCR 92,2 mg/dl (15-45).

14 leucocitos/mm3 (93% mononucleares).
700 hematies /mm3.

Tincidn gram negativo.

Cultivo bacterias, micobacterias, PCR virus
neurotropos, ADA y citologia en LCR.

Glucosa 88 mg/dlI.

lones: Na+ 131 mmol/l, K+ 4,10 mmol/I,
Ca2+ 1,15 mmol/l, Cl- 99 mmol/I.

4800 leucocitos, PCR 13,5 mg/dl, lactato 11
mg/dl.

Serologia SARS-CoV2, Virus Herpes 1y 2,
Citomegalovirus, VEB, Varicela, Brucella,
Borrelia, Mycoplasma, Sarampiodn, Rubeola,
Parotiditis, VIH y virus hepatotréposy
cribado de sifilis.






Diagnaostico diferencial

Meningitis

Varon > 50 anos, clinica compatible, LCR compatible.

virica PCR virus neurotropos pendiente.

e Vardn > 50 ainos, clinica compatible, afectacion
de IV par craneal (Listeria spp.).

No antecedentes epidemiolégicos de interés,
gram negativo.

Meningitis
bacteriana
subaguda

Meningitis |+ \;3r6n > 50 afios, clinica compatible, LCR compatible,
inflamatoria |

antecedente epidemioldgico.

Diagnadstico de exclusion, no informacion sobre |a vacuna
del SARS-CoV2.



Diagnaostico diferencial

\‘-,‘ P ~ 7 e H H
Mev?;irc‘:%lltls | e Varon > 50 anos, clinica compatible, LCR compatible.
/ * PCR virus neurotropos pendiente.

Meningitis linfocitaria

Ampicilina (300 mg/Kg/dia en 6 dosis) + aciclovir (10mg/Kg/8h)

Meningitis | ° Vvaron>50afios, clinica compatible, LCR compatible,
inflamatoria

antecedente epidemioldgico.

Diagnadstico de exclusion, no informacion sobre |a vacuna
del SARS-CoV2.




Sintomas:
* Mareo de tipo vertiginoso, nauseoso.
* Diplopia.

* Sin cefalea.

Signos:

* No nuevos picos febriles.

e Estable hemodinamicamente.

* Bradipsiquico, consciente y orientado.

e Paralisis de IV par craneal derecho.




Lunes 10 mayo

Resultados pendientes

Microbiologia:
e PCR virus neurotropos en LCR (echovirus, coxsackie, poliovirus, enterovirus, VHS 1y 2, VVZ):
negativos.
e Cultivo LCR bacterias y micobacterias: negativos hasta el momento.
* Hemocultivos x2: negativos por el momento.
* Serologias:
e VHS 1y 2:1gM positivo que se interpretd como un falso positivo.
e Sarampion, Parotiditis, VEB, CMV y Parvovirus B19: IgG positiva e IgM negativa.
* VHA: IgG positiva.
* VHB, VHC, VIH: negativas.
* Borrelia, Brucella y Mycoplasma: 1gG e IgM negativas.
* Elscreening de sifilis (prueba treponémica): negativo.



Resultados pendientes

Laboratorio:

* Proteinograma: sin alteraciones.

e Estudio hormonal a las 9:00 h: TSH 0,01 pU/ml (0,35 - 4,94), T4 libre 0,66 ng/dL (0,70 - 1,80),
T3 libre 1,81 pg/ml (2,00 - 4,40), FSH 1,82 mU/mL (1,50 - 12,40), LH 0,73 mU/ml (1,70 - 8,60),
Prolactina 8,14 ng/ml (4,00 - 15,20), Testosterona 0,03 ng/ml (1,93 - 7,40), Cortisol Sérico 1.3
ug/dl (4,8 - 19,5), ACTH 2,0 pg/ml (7,0 - 64,0), Testosterona Libre 0,80 pg/mL (15,00 - 50,00),
|IGF-1-Somatomedina C 55,80 ng/ml (17,00 — 323,00).



Resultados pendientes




Diagnaostico

Apoplejia hipofisaria subaguda con insuficiencia adrenal, hipotiroidismo secundario e

hipogonadismo hipogonadotropo.

Hiponatremia moderada en contexto de insuficiencia suprarrenal e hipotiroidismo.

Fractura proximal de humero izquierdo.



Apoplejia hipofisaria

La apoplejia hipofisaria es un sindrome que se produce debido a un infarto o hemorragia de
una lesion hipofisaria.

Prevalencia 6,2 casos por 100.000 habitantes.

Incidencia de 0,17 casos por 100.000 habitantes/afio.

2-12% de los pacientes con adenomas hipofisarios, generalmente no funcionantes.

Hasta en el 60% de los casos no se identifica factor precipitante.

Factores descritos:

* Hipertension intracraneal. * Anticoagulacion.
* Hipertension arterial. e Radiacion.

* Procedimientos angiograficos. * Embarazo.

e Cirugia. * TCE.

* Tratamiento con agonistas e Test funcionales.

dopaminérgicos.



Apoplejia hipofisaria

* La presentacion clinica variable:
* Cefalea (73%)
* Pérdida de agudeza visual (68%)
* Nauseas (49%)
» Paralisis de par oculomotor y diplopia (48%): Ill > IV > VI
» Alteracion del nivel de consciencia (17%)
* Fiebre y alteraciones del LCR (16%)

* Diagnostico:
e Clinica + Imagen



Apoplejia hipofisaria

* Estabilizacion del paciente.

* Bolo de hidrocortisona 100mg seguido
de 50mg/8h IV.

e Correccion hidroelectrolitica.

Manejo conservador l«—| NO .aDlsmllnuuon de_: la agudeza \./lsua_l? » SI | Cirugia transesfenoidal
éDeterioro del nivel de consciencia?
Monitorizacion: Sustitucion hormonal:
* Neurolégica cada 6h 1. Cortisol
« Oftalmoldgica cada 24h Hormonas tiroideas * Inestabilidad hemodinamica.
* lones cada 24h 3. Hormonas sexuales * Deterioro de la agudeza visual.

* Deterioro del nivel de consciencia.



Hormona

Cortisol

Hormonas tiroideas

Hormonas sexuales

UrLlaliivivgica Lauag =il =.

Apoplejia hipofisaria

* Estabilizacion del paciente.
* Bolo de hidrocortisona 100mg seguido

A CNunr /O 1IN

Agudo

Hidrocortisona 100 mg bolo IV

Hidrocortisona 50mg/8h IV

TITIvVIiiTnniviiug viiTiviveuy

I | 3. Hormonas sexuales

lones cada 24h

Cronica

Hidrocortisona 20 mg/dia VO repartido en 3

tomas
Recuperacidon en 4-8 semanas.

Iniciar tto tirosina, controles en el dia 3 y 4.
Recuperaciéon en 4-8 semanas

No se realiza sustitucion hormonal.

|



Evolucion

El paciente solicito traslado a otro centro.

Cirugia transesfenoidal = Anatomia patoldgica: adenoma con signos de infarto hipofisario y
sangrado antiguo.
Seguimiento en Endocrinologia:

* Recuperacion eje hipotalamo hipofisario 1 mes después de la cirugia

* Ajuste progresivo de levotiroxina.

 Mejoria de la paralisis del IV par craneal.
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