Un caso de coma hipotiroideo con silla turca vacia en el contexto de

un panhipopituitarismo
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INTRODUCCION

El término Silla Turca Vacia (STV) cons-
tituye un cuadro anatomo-radioldgico
especifico y se define como aquella que
estd completa o parcialmente llena de
liquido cefalo-raquideo. La mayoria de los
pacientes estudiados son mujeres de edad
media, obesas, hipertensas y multiparas'.
Su existencia ha sido asociada clasicamen-
te a determinadas caracteristicas clinicas
(Sindrome de la STV) y a alteraciones
endocrinolégicas muy heterogéneas.
Clinicamente se ha asociado con cefalea,
alteraciones visuales campimétricas, rino-
rrea, hipertension intracraneal benigna® e
incluso alteraciones psicolégicas®.

La funcién hipofisaria estd conservada
en la mayoria de los casos aunque se
puede demostrar cierto grado de disfun-
cién hipotalamo-hipofisaria en un porcen-
taje no despreciable de pacientes, hasta un
50%*. La alteraciéon hipofisaria mas fre-
cuentemente detectada es la hiperprolacti-
nemia’ (25-30%). La presencia de panhipo-
pituitarismo se ha asociado a la existencia
de STV® en un porcentaje que varia entre el
3%y el 10%".

La etiologia es desconocida aunque se
ha propuesto la existencia de defectos
congénitos’, necrosis de quiste o tumor
hipofisario®, involucién tras hipertrofia®,
enfermedad autoinmune, o incremento
de la presion del liquido cefalo-raquideo,
sin aportaciones concluyentes.

CASO CLINICO

Mujer de 68 afos de edad que acude al
servicio de urgencias de este hospital por
presentar episodio febril de 40°C, autolimi-
tado, con obnubilacién de una semana de
evolucion. Desde entonces, presenta cua-
dro de sensacién de inestabilidad, sin lle-
gar a perder la conciencia, sin sensacion
de giros de objetos, que se acompaifa de
sudoraciéon y nalseas ocasionales.
Asimismo refiere, desde hace 15 dias,
dolor abdominal difuso inespecifico,
acompaiado de clinica de estreflimiento.

Antecedentes personales: no habia
requerido nunca ingresos hospitalario
salvo los obstétricos. Multipara, 5 embara-
zos y partos normales siguiéndose de lac-
tancia posterior. No refiere cefaleas.

Exploraciéon: 69,7 Kg, 1,64 m, IMC =
25,91 % (ligero sobrepeso), redistribucion
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troncular de la grasa corporal. Consciente,
orientada. Palidez pajiza de piel y muco-
sas. Piel fina con arrugas periorificiales,
hipopigmentacién de areolas mamarias.
Facies abotargada y depilacién de las
cejas, ausencia de vello en axilas Yy pubis.
No bocio. Carétidas simétricas sin soplos.
Ruidos cardiacos ritmicos, sin ruidos
sobreafiadidos. Buena ventilacién de
ambos campos pulmonares. Abdomen
blando y depresible, sin masas, no dolor
abdominal. Extremidades normales. No
presenta signos de focalidad neurologica,
sin rigidez de nuca, RCP en flexion. Pupilas
isocoricas y normoreactivas. Tempera-
tura: 35’5°C. Tensi6én arterial: 90/40 mmHg.

Al ingreso la analitica mostraba: Hto:
30,9 %, Hb: 11 g/dl, Htes: 3.420.000/mm?,
VCM: 90,4 fI; Plaquetas: 420.000/mm?,
Leucocitos: 5.300/mm?®, Na: 100 mEq/], K:
3,8 mEq/l, Cl: 56 mEq/l, urea: 16 mg/dl, glu-
cosa: 97 mg/dl, GOT: 21 Ul/l, GPT: 24 U/,
VSG: 82/100. E.C.G.: bradicardia sinusal a
53 latidos por minuto. Rx térax: calcifica-
cién de cartilagos costales, resto sin alte-

1

raciones de significacion., Con posteriori-
dad se realiz6 TAC craneal que mostraba
atrofia encefalica subcortical difusa, con
calcificacién degenerativa en ganglios de
la base y silla turca aumentada de tamarno
repleta de sustancia tomodensitométrica-
mente compatible con liquido Fig. D y
estudio de triple estimulo cuyos resulta-
dos se exponen en la tabla 1.

Evolucién: estando ingresada, la
paciente presenta pérdida de conciencia
de forma brusca, con rigidez de nuca y
vOomitos, no respondiendo a estimulos
dolorosos no presentando la exploracién
clinica otras variaciones respecto a la del
ingreso. Se practicé puncién lumbar dando
salida a un liquido claro a normopresién y
cuyo andlisis fue completamente normal.
Dada la gravedad del cuadro y ante la sos-
pecha clinica de hipotiroidismo se traté
con dexametasona y hormonas tiroideas
i.v., recuperando la conciencia, permane-
ciendo la clinica sin variacion respecto a la
inicial. Los resultados de la analitica reali-
zada en el momento de iniciar el trata-

Figura 1. TAC craneal en el que se aprecia el aumento de tamafio de la silla turca ocupada por conte-

nido liquido.
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Tabla 1. Pruebas de estimulacién hormonal.

Prueba y hormonas | Basal ]20 min |3O min I 60 min I 90 min [ 120 min | Tedrico

Luforan  100mcg ]
FSH (mUl/ml) |08 0,8 - 0,8 - - 18-125
LH (mUl/mD) | <1 <1 - <1 - - 16-80
Insulina 7 Ul ,

ACTH (pg/ml) 48 - 26 42 41 39 40-110
Cortisol | (ug/dD) <1 - <1 <1 <1 <1 >20
HGH (ng/ml) 1,2 - 1,1 1 1 1,2 >7
Glucosa | (mg/dl) 73 |- 13 39 46 75 <40
TRH 200mcg

PRL (ng/ml) 1,4 - - - 1,6 1,6 2-20
TSH (uUl/mD <0,15 |- - >0,15 >0,15 3-30

Los valores tedricos aparecen a titulo meramente orientativo ya que las respuestas normales son muy

variables.

miento empirico, obtenidos por radioin-
munoensayo, fueron los siguientes: T4
total: 2,7 pg/ml (normal: 4,7-12,4); T3 total:
0,34 ng/ml (normal: 0,8-1,9); T3 libre: 0,7
pg/ml (normal: 2-6,8); TSH: 0,52 mcu/ml
(normal <5).

La hiponatremia se traté con restric-
cién de liquidos y suero fisiolégico con los
siguientes resultados analiticos: Na:104
mEq/], K:3,9 mEq/l, C1:75 mEq/! (a las 48h
del inicio del cuadro de coma) y Na:135
mEq/], K:4,5 mEq/l, CI:99 mEq/l (a los 5
dias).

DISCUSION

La STV es la causa mas frecuente de
agrandamiento selar estimandose su pre-
valencia en series de autopsias entre un 5
y un 23%". Aunque anteriormente se pen-
saba que no se asociaba a déficits endocri-
nos, diversos estudios demuestran ligeros
déficits, hasta el 80% en algunas series?
incluso presentando panhipopituitarismo.
La ausencia de anomalias obstétricas y de
episodios de cefalea intensa asi como la
presencia de lactancia postparto, en esta
paciente, descartan el pensar en una apo-
plejia hipofisaria.

En nuestro caso presentamos una
paciente que debuta con una disminucién
del estado de conciencia evolucionando a
coma, con descenso electrolitico generali-
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zado, que por si solo podria justificar el
coma en relacién a su clinica de hipotiroi-
dismo. La ausencia de mixedema, asi como
la disminucién de la pigmentacién en are-
olas mamarias, junto con la piel fina y mal-
tiples arrugas periorificiales, sugieren défi-
cit asociado, principalmente de ACTH y
GH.? Este hipotiroidismo, asi como el
hipocortisolismo, en el contexto de un
cuadro de panhipopituitarismo, producen
un descenso del flujo renal con descenso
del filtrado glomerular y disminucién de la
excrecidn de agua libre, siendo dos causas
independientes y sinérgicas de hiponatre-
mia™. El hipopituitarismo es una causa
reconocida de hiponatremia por secrecién
inadecuada de ADH, aunque la causa fun-
damental pudiera ser el déficit de cortisol,
que tiene una funcion fisiologica de inhibi-
cion de la sintesis de vasopresina®.

Dada la buena respuesta al tratamiento
con hormonas tiroideas y la progresiva
recuperacién electrolitica de la paciente,
nos inclinamos a pensar en el diagnéstico
de coma hipotiroideo aunque, sin duda, la
hiponatremia, producida posiblemente, tal
como queda comentado por los propios
hipotiroidismo e hipocortisolismo, actué
como factor coadyuvante en el desencade-
namiento del coma.

De tal forma, la paciente fue diagnosti-
cada de STV radiolégicamente, siendo hoy
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en dia la TAC y la RMN excelentes técnicas
para diferenciar la STV de las lesiones s6li-
das, constituyendo por lo tanto, los méto-
dos diagnoésticos de eleccion'.

Creemos que los pacientes diagnostica-
dos de STV deben ser evaluados inicial-
mente de forma completa, si bien, ante la
sospecha clinica de insuficiencia suprarre-
nal asociada, podriamos conformarnos
con valores basales, evitando practicar la
prueba combinada de estimulacién hor-
monal que podria acentuar el déficit supra-
rrenal. Deberia realizarse un seguimiento
clinico, con controles analiticos (pudiendo
bastar ionograma y T4 libre en mujeres
postmenopatsicas) de manera periddica.
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