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Resumen

La patologia que afecta a la glandula hipofisis presenta frecuentemente sintomas oftalmolégicos debido a su intima relacion anatémica con las vias vi-
sualesy los nervios oculomotores. En este protocolo se revisan las entidades patoldgicas mas frecuentes (tumores, apoplejia, silla turca vacia e hipofisitis)
destacando el papel del oftalmélogo en su diagndstico y seguimiento para valorar su implicacion sobre la funcion visual.

Resum

La patologia que afecta la glandula hipofisaria presenta freqlientment simptomes oftalmologics degut a la intima relacié anatomica que presenta amb
les vies visuals i els nervis oculomotors. En aquest protocol es revisen les entitats patologiques més frequents (tumors, apoplexia, cadira turca buida i
hipofisitis) destacant el paper de I'oftalmoleg en el seu diagnostic i sequiment per valorar la seva implicacié sobre la funcié visual.

Abstract

The pituitary gland diseases often show ophthalmic disturbances due to the anatomical relationship with visual system and oculomotor nerves. This
protocol reviews the most frequent pathological entities (tumors, apoplexy, empty sella and hipophysitis) and highlights the ophthalmologist’s role in
the diagnosis and follow up to assess their involvement on visual function.

Este protocolo ha sido consensuado por el Grup de treball de Neuro-oftalmologia de Catalunya i Balears.
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Introduccion

La hipdfisis, también llamada glandula pituitaria, se sitda en la
silla turca, en la base del crdneo. Sus funciones principales son la
homeostasis del organismoy la regulacién hormonal de la funcién
reproductora’ a través de la sintesis y liberacion de hasta 8 tipos
de hormonas diferentes: prolactina (PRL), hormona de crecimiento
(GH), hormona adrenocorticotropa (ACTH), hormona estimulante
del tiroides (TSH), hormona luteinizante (LH), hormona foliculo-
estimulante (FSH), vasopresina (ADH) y oxitocina.

Debido a su localizacion anatémica intimamente relacionada con
el sistema visual (principalmente con el quiasma optico, pero tam-
bién con los nervios épticos y los pares craneales oculomotores a
SU paso por el seno cavernoso), sus alteraciones pueden ocasionar
multiples signos y sintomas neuro-oftalmoldgicos.

En el 75-80% de los individuos el quiasma dptico se situa sobre
la silla turca, pero existen variaciones anatémicas como quiasmas
prefijados y postfijados que pueden tener una serie de implica-
ciones clinicas (Figura 1).

Ademads, la hipdfisis en su porcidn lateral se relaciona intimamente
con el seno cavernoso, motivo por el cual las estructuras anaté-
micas que discurren por su interior se pueden ver afectadas por
diferentes entidades patoldgicas originadas en esta glandula.

La patologfa hipofisaria mds frecuente son los tumores (principal-
mente los adenomas). La apoplejia, la silla turca vacia y las hipofisi-
tis son también, aunque menos frecuentes, procesos patoldgicos
de la glandula que pueden producir clinica neuro-oftalmoldgica.

El papel del oftalmdlogo es sumamente importante en el mo-
mento del diagndstico, ya que la afectacion visual puede ser el
motivo de consulta o su deteccién puede ser criterio de trata-
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H: hipdfisis; Ht: hipotdlamo (Imagen cedida por el Dr. M. Romera).

Figura 1. Variantes anatomicas de fijacion del quiasma (Q) respecto ala silla turca.
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Agudeza visual (AV) corregida.

Motilidad ocular intrinseca (MOI).

Motilidad ocular extrinseca (MOE) y posicion palpebral.

— Test de vision cromatica: con laminas pseudoisocromaticas de
Ishihara o de Hardy-Rand- Rittler.

Campimetria visual (CV) automatizada: en formato 24:2 o 30:2.

— Examen en lampara de hendidura: valorar segmento anterior,
presion intraocular (PIO) y exploracion del fondo de ojo.

Tomografia de coherencia éptica (OCT): estudio tanto de la capa
de fibras nerviosas a nivel peripapilar (RNFLp) como la de células
ganglionares a nivel macular (GCL).

Otras exploraciones

Tabla 1. Recomendacion de exploracion oftalmoldgica en pacientes con pato-
logia hipofisaria.

miento. Posteriormente también para valorar los cambios que el
tratamiento pueda haber originado sobre la funcién visual o para
realizar el seguimiento clinico de dicha funcion.

La exploracion neuro-oftalmoldgica inicial recomendada ante
cualquier entidad hipofisaria ha de ser completa? (Tabla 1).

Tumores hipofisarios

Las neoplasias de hipdfisis son una entidad relativamente fre-
cuente. Se ha descrito que hasta un 10% de la poblacién general
presenta tumoraciones hipofisarias detectadas mediante imagen
por resonancia magnética (RM)°.

La forma de presentacion mas frecuente hace unos afos era el
defecto campimétrico bitemporal (>80%)', pero actualmente,
gracias a los avances en las técnicas de andlisis hormonal y neu-
roimagen los sintomas de presentacion mas frecuentes son la
cefalea y los sintomas sistémicos derivados de las alteraciones
hormonales, relegando los sintomas neuro-oftalmolégicos como
forma de presentacion a solo el 10%.

Se clasifican anatomopatologicamente en adenomas (las mas
frecuentes), carcinomas (0,1%) y metastasis (0,2%)°. Los adenomas
hipofisarios a su vez se pueden clasificar en funcién de:

— Su tamano: microadenomas (< 10 mm), macroadenomas
(> 10 mm) y adenomas gigantes (> 40 mm).

— Su capacidad secretora: secretores (2/3 de los adenomas
hipofisarios) y no funcionantes. La importancia de esta
clasificacion radica en la clinica que pueden originar.



La clinica que originan depende de si produce hormonas en exce-
so (y el tipo de hormona) que podré dar lugar a un sindrome clini-
co sistémico, pero también del tamano o de si crece rapidamente,
ya que producird efecto masa sobre las estructuras adyacentes
dando lugar a una serie de sintomas y signos oftalmolégicos:

— Defectos campimétricos en forma de sindromes clinicos
(Figura 2):

— Sindrome quiasmadtico anterior: se produce por lesion de la
porcién mas anterior del quiasma (la rodilla de Willebrand,
donde se localizan las fibras que provienen de la retina
nasal inferior). Es tipico de los quiasmas postfijados. Clini-
camente aparecen defectos campimétricos temporales de
predominio superior en uno 0 ambos 0jos. Si el tumor esta
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(Imagen cedida por el Dr. M. Romera).

Figura 2. Representacion esquemdtica de los diferentes tipos de compresiones
quiasmaticas y el defecto campimétrico asociado (campo visual de ojo izquierdo
situado a la izquierda y de ojo derecho a la derecha).
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lateralizado y lesiona mds un nervio que el otro se producira
un defecto campimétrico mds severo en el lado afectoy un
escotoma temporal superior en el contralateral (escotoma
de la unién o juncional de Traquair).

Sindrome quiasmadtico central:el mas frecuente. Se produce
por lesion de las fibras decusadas (fibras nasales) dando
lugar a la aparicion de hemianopsias bitemporales que
pueden afectar en mayor o menor grado a la vision central®.

Sindrome quiasmdtico posterior: se produce al afectarse
las fibras méas posteriores, dando lugar a la aparicion de
hemianopsias bitemporales.

Sindrome quiasmadtico inferior: producido al comprimirse
de forma predominante la porcion inferior del quiasma 'y
origina defectos campimétricos bitemporales superiores.

Sindrome quiasmdtico superior: se origina al comprimirse el
quiasma en su porcion superior, raramente debidos a pato-
logfa hipofisaria (por ejemplo, craneofaringioma). Produce
defectos campimétricos temporales inferiores.

Sindrome quiasmadtico lateral: producido por compresion la-
teral del quiasma por patologfa tumoral o carotidea. Puede
dar lugar a cuadrantanopsias, hemianopsias homonimas
contralaterales o raramente hemianopsias heterénimas
binasales.

Compresion de cintillas dpticas: frecuente en los quiasmas
prefijados (Figura 1), pueden producir defectos campimé-
tricos homénimos poco congruentes contralaterales a la
lesion. La lesion de las cintillas unilaterales suele producirse
en el contexto de otras enfermedades neurolégicas (des-
mielinizantes, vasculares, traumatismos. ..) y en estos casos
se puede observar un defecto pupilar aferente relativo
(DPAR) aliluminar la hemirretina correspondiente alas fibras
lesionadas de cada ojo. A esta respuesta se le ha llamado
pupila hemiandpsica de Wernicke.

Trastornos neuro-oftalmoldgicos asociados a los defectos
campimétricos:como el fendmeno de deslizamiento de he-
micampos que ocasiona diplopfa intermitente en ausencia
de alteraciones oculomotoras en casos de falta de dreas de
correspondencia retiniana por forias previas, y alteraciones
en la estereopsis debida a ceguera posfijacional en casos
de hemianopsia bitemporal completa.

Alteraciones oculomotoras: se puede producir diplopia
por el fendmeno de deslizamiento de hemicampos o por
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afectacion de los pares craneales a su paso por el seno
cavernoso. El més frecuentemente afecto es el lll nervio
craneal, y dentro de éste las que mds se suelen dafar son
las fibras que inervan el musculo elevador del parpado
superior. Raramente se suele afectar el VI nervio craneal.
Sihay afectacion del VI nervio en contexto de patologia
selar, hay que descartar otra causa diferente del adenoma.

— Nistagmo: en algunas lesiones expansivas selares, con
extension supraselar puede observarse el fenémeno de
nistagmo see-saw que consiste en la intorsion y elevacion
de un ojo combinada con la extorsion y depresion del con-
tralateral. Su patogenia es desconocida, pero se cree que
puede estar ocasionado por las alteraciones perceptuales
que origina la hemianopsia.

— Alteracidn visién cromdtica: puede observarse en grado
variable como sintoma inespecifico.

— Fotofobia: descrita por algunos autores como primer sin-
toma y reversible al tratar la causa, su presencia de forma
persistente y sin otra causa explicable debe hacer sospechar
de patologia hipofisaria.

— Otras manifestaciones neuro-oftalmoldgicas asociadas al
tratamiento: como alucinaciones visuales en el contexto de
psicosis dopaminérgicas por bromocriptina, complicacio-
nes derivadas de la cirugia transesfenoidal y la neuropatia
Optica por radioterapia.

El diagndstico se realiza mediante neuro-imagen, preferente-
mente RM cerebral con gadolinio, centrada en érea quiasmadtica
o hipofisaria aunque siempre sera preciso realizar el estudio hor-
monal para valorar el estado secretor o no del tumor?.

El manejo de los tumores hipofisarios requiere un equipo mul-
tidisciplinar.

El tratamiento varia en funcion del tipo de tumor:

— La reseccion quirlrgica transesfenoidal es el tratamiento
inicial de eleccion para todos los tumores excepto los
prolactinomas. En manos de cirujanos expertos presentan
unas tasas de remision del 80-90% en casos de microade-
nomasy del 40-70% en casos de macroadenomas, con una
recurrencia del 10-20%°. Las complicaciones descritas tras
la cirugfa son el dafo de la arteria carétida o del sistema
nervioso central, la pérdida de vision, oftalmoplejia, fuga
de LCR, meningitis, hipopituitarismo, diabetes insipida y
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la muerte'. El riesgo de recurrencia es mayor durante los
5 primeros afos y es mas frecuente en los prolactinomas,
ademds la tasa de remisién es menor en los adenomas no
funcionantes®.

Se han descrito 3 fases en la recuperacion visual de los
pacientes tras la cirugfa: la primera, que comprende el
primer mes, corresponde a la liberacion del bloqueo de
conduccién; la segunda, entre el primer y cuarto mes,
corresponde a la fase de remielinizaciéon y la tercera, entre
el cuarto mes y hasta los 3 afos tras la cirugia, en que la
mejorfa podria continuar, aunque es mas débil que en las
primeras 2 fases?.

— Eltratamiento médico es el de eleccion inicialmente en los
prolactinomas, mediante farmacos agonistas dopaminér-
gicos (cabergolina, bromocriptina).

En los tumores productores de GH se usan principalmen-
te andlogos de la somatostatina (octedtrido, lanredtido,
pasiredtido), cabergolina o pegvisomant (antagonista del
receptor de GH). En los tumores productores de ACTH
se utilizan farmacos que inhiben la secrecién hipofisaria
de ACTH como cabergolina o pasiredtido, farmacos que
bloquean la sintesis de cortisol a nivel adrenal como ke-
toconazol, mitotano, metirapona y etomidato y farmacos
que bloquean la accién del cortisol en los tejidos como
mifespristona.Y en los tumores productores de TSH se usan
agentes anti-tiroideos como metimazol y propiltiouracilo
previamente a la cirugia y posteriormente a ésta analogos
de la somatostatina®.

— La radioterapia se reserva para aquellos pacientes que
no muestran reduccion del tamano del tumor o de los
niveles de hormonas a pesar del tratamiento médico y/o
quirdrgico’.

Ante un tumor hipofisario, se recomienda un examen oftalmolo-
gico completo en el momento del diagndstico. Recientemente
un meta-analisis ha descrito como factores predictivos de recupe-
racion de la funcién visual tras el tratamiento quirdrgico la edad
del paciente, la duracion de la sintomatologfa, el defecto medio
en el campo visual y el grosor de RNFLp®. Los ultimos estudios
publicados sugieren una mejor correlacion del dafo del complejo
de células ganglionares de la retina con el defecto campimétrico
que las medidas del OCT de papila (RNFLp) y su potencial uso
como indicador prondstico de recuperacion visual”™.



Entidad Exploracion Seguimiento

oftalmolégico

oftalmolégica
inicial

Tumores
hipofisarios

Siempre
(completa)

Cirugia: post-operatorio inme-
diato (1-2 semanas) y a los 3-4
meses

- si exéresis completa y recupera-
ciéon AV'y CV: anual (primeros
5 afnos)

- si exéresis incompleta y no recu-
peracién AV y/o CV: semestral
(primeros 5 afios) y después
anual

Radioterapia: al acabar, a los
3 meses y después semestral
(primeros 5 afos)

Tratamiento médico: mensual-
bimensual (hasta estabilizacion
AV y/o CV)y después semestral-
anual

Embarazadas:
- microprolactinomas: trimestral

- macroprolactinomas: cada 4-6
semanas

Apoplejia Siempre

(si es posible)

Post-operatorio inmediato
(1-2 semanas)

semestral (primeros 2 afios)
anual (primeros 5 afos)

Silla turca Siempre
vacia (completa)

En funcion hallazgos

Hipofisitis Siempre En funcion hallazgos

Tabla 2. Resumen recomendaciones controles oftalmoldgicos en las diferentes
entidades patoldgicas hipofisarias.

Posteriormente, el seguimiento dependerd del manejo terapéu-
tico que se lleve a cabo (Tabla 2):

— Cirugia: se recomienda control oftalmolégico en el post-
operatorio inmediato (12-22 semana) y a los 3-4 meses.

— En caso de exéresis completa y recuperacion de la
funcion visual se podria realizar control anual los pri-
meros 5 anos.

— En caso de exéresis tumoral incompleta y/o no recu-
peracién de la funcion visual se recomienda control
semestral los 5 primeros afos y posteriormente anual.

— Radioterapia: se recomienda realizar control oftalmolégico
al finalizar el tratamiento y trimestral durante el primer afo,
pasando a semestral los 5 primeros afos.

E. Pascual, M. Romera, C. Hostalot, R. Alcubierre

— Meédico: la recomendacion serfa control oftalmolégico
mensual mientras se detecte pérdida campimétrica hasta
demostrar estabilizacion y posteriormente bianual-anual.

Durante el embarazo la hipdfisis puede aumentar de tamano
hasta un 45%, debido a la hiperplasia e hipertrofia de las células
lactotropas estimuladas por el aumento de estrogenos'’. Los tu-
mores hipofisarios méas frecuentes en mujeres gestantes son los
prolactinomas, seguidos de los tumores productores de GH y los
productores de ACTH. El embarazo aumenta el riesgo de compre-
sion de las vias dpticas bien por el incremento de tamafo del pro-
lactinoma y/o como consecuencia de la hiperplasia normal de las
células lactotropas. Se ha descrito que los macroadenomas tienen
un 26% de riesgo de crecimiento durante el embarazo, mientras
que ese riesgo disminuye en mujeres tratadas previamente con
cirugia o radiacion. Las gufas de manejo del prolactinoma en el
embarazo realizadas por la Pituitary Society'® recomiendan control
oftalmoldgico trimestral en el caso de los microprolactinomas y
control cada 4-6 semanas en el caso de macroprolactinomas. En
todos los casos se recomienda estudio mediante neuro-imagen
si se detectan alteraciones en la exploracion neuro-oftalmoldgica
0 aparecen sintomas visuales no reportados previamente. En los
casos de macroadenoma, por el riesgo de compresion de la via
visual, se recomienda continuar con el tratamiento médico du-
rante el embarazoy en caso de fallo o apoplejia se podria realizar
cirugia preferiblemente durante el segundo trimestre'.

Apoplejia hipofisaria (AH)

Se trata de un sindrome clinico secundario a una subita hemorra-
giay/oinfarto de la gldndula pituitaria, generalmente en presencia
de un adenoma hipofisario'.

Afortunadamente es una entidad rara, con una prevalencia des-
crita de 6,2 casos/100.000 habitantes, y una incidencia de 0,17
episodios/100.000 habitantes/afio, mayor el sexo masculinoy en
las 52y 62 décadas de la vida.

Considerada una emergencia neuro-quirdrgica, en algunos casos
el manejo puede ser conservador'?.

Puede aparecer entre un 2 y un 12% de todos los adenomas hi-
pofisarios, y en 3 de cada 4 pacientes se desconocia la presencia
de un tumor hipofisario. La apoplejia subclinica (asintomatica)
es mucho mas frecuente y se ha visto que hasta un 25% de los
tumores de hipofisis pueden tener zonas de hemorragia y necrosis.
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Tipicamente se manifiesta como una cefalea subita, de gran inten-
sidad, que se suele acompafar de signos de irritacion meningea
(fotofobia, nduseas, vomitos, fiebre, meningismo) y clinica visual.
También se pueden observar diferentes grados de afectacion del
nivel de conciencia (desde letargia hasta estupor y coma).

Los sintomas visuales estan presentes en mas de la mitad de los
pacientes con AH. Principalmente se deben al efecto masa que
la hemorragia del tumor genera sobre las estructuras adyacentes,
sobre todo quiasmay nervios 6pticos. Se puede presentar en for-
ma de diferentes grados de defectos en el campo visual, siendo la
hemianopsia homdnima bitemporal el més frecuente. La pérdida
de agudeza visual severa, aunque rara, también se ha descrito. Las
pardlisis oculomotoras son también frecuentes (segun las series
hasta un 52% de los pacientes), siendo el lll nervio craneal el mas
frecuentemente afecto (generalmente con afectacion pupilar).

Ademas de la clinica neuroldgicay visual, estos pacientes presen-
tardn también alteraciones endocrinas derivadas de la compresion
de la hipofisis, de la imposibilidad de liberacion de sus hormonas
y también de la destruccion por la hemorragia y necrosis del
tejido glandular. La alteracion endocrina més frecuente (aparece
en 50-80% de los pacientes) y potencialmente mas grave es el
déficit corticotropo.

El método diagnostico de eleccion ante la sospecha de AH es la
RM, aunque inicialmente por su accesibilidad en los servicios de
urgencias la tomografia axial computerizada (TAC) puede resultar
de ayuda para realizar el diagnostico diferencial con la hemorragia
subaracnoidea.

Dada su presentacion clinica bastante abrupta, el diagnostico
diferencial inicial se tendrd que realizar para descartar dos entida-
des que requieren también un diagnéstico rapido: la hemorragia
subaracnoidea y la meningitis bacteriana. También serd impor-
tante descartar la trombosis de seno cavernoso y el accidente
vascular cerebral.

El manejo de esta entidad ha de ser multidisciplinar, por parte de
oftalmdlogos, neuro-radidlogos, endocrindlogos y neurocirujanos.
El tratamiento de eleccién, principalmente en los casos mas seve-
ros (con afectacion del nivel de conciencia, afectacion de AV y/o
defectos campimétricos) es la cirugia precoz (durante la primera
semana) mediante descompresion via transesfenoidal, mientras
que enlos casos menos graves se podria optar por un tratamiento
conservadory control exhaustivo de la clinica.
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Tanto si se detecta afectaciéon visual como si no, es importante
realizar sequimiento neuro-oftalmoldgico periddico, siendo
recomendable realizar una exploracion neuro-oftalmolégica
completa en el postoperatorio inmediato (primeras 2 semanas),
posteriormente semestral durante los dos primeros afos desde
el episodio agudo y finalmente anual los 5 primeros afos.

En cuanto a la recuperacién de la funcion visual (agudeza visual
y campo visual) las diferentes series muestran una normalizacion
o mejoria de AV'y CV en mas del 50% de pacientes, obteniendo
resultados similares entre los pacientes tratados con cirugia y los
que siguieron tratamiento conservador. Sin embargo, en el caso
de las pardlisis oculomotoras la recuperacion completa se da en
mayor proporcion en los pacientes no intervenidos que en los
intervenidos'?.

Silla turca vacia

Consiste en la herniacién del espacio subaracnoideo dentro de
la silla turca, a menudo asociada a un grado variable de aplasta-
miento de la hipofisis. Puede ser primaria, cuando la etiologfa es
desconocida, o secundaria tras un tratamiento farmacoldgico,
radioterapéutico o quirdrgico sobre un tumor hipofisario (o sobre
un tumor cerebral no hipofisario), tras un proceso de hemorragia
y/0 necrosis de un tumor hipofisario, tras una hipofisitis (infecciosa
oautoinmune) o después de un traumatismo craneo-encefdlico™.

Las diferentes series describen una incidencia del 8-35%, con un
predominio en el sexo femenino y un pico sobre los 30-40 afos.

La etiopatogenia es desconocida pero se han descrito numerosas
hipdtesis que incluyen la incompleta formacion del diafragma
selar junto con una serie de factores supraselares (hipertension
intracraneal idiopética persistente, pulsatilidad de liquido cefalo-
rraquideo, obsesidad, hipertension) y factores hipofisarios (como
la variacion del tamafio glandular que ocurre en el embarazo,
lactancia, menopausia, hipofisitis. ..).

La mayorfa de los casos son asintomaticosy se trata de un hallazgo
incidental en autopsias (5-23%) o en neuroimagen (8-35%). Se he
visto que hasta un 70% de los pacientes con hipertensién intra-
craneal idiopética (HTII) presentan una silla turca vacia, represen-
tando el signo radioldgico mas frecuente en estos pacientes. La
aparicion de sintomas endocrinos, neurolégicos, oftalmoldgicos
y/0 psiquiatricos dan lugar al sindrome de silla turca vacia primaria.



Las manifestaciones cinicas mas frecuentes de este sindrome son
la cefalea, irregularidades menstruales, galactorrea, hirsutismo y
obesidad.

A nivel oftalmolégico la clinica descrita es variable, siendo la
pérdida de AV y la vision borrosa los sintomas mas frecuentes,
aunque también se han documentado diplopia, oftalmoparesias y
neuritis Optica en algunos casos. No es infrecuente, por su intima
asociacion con la hipertension intracraneal idiopatica, el hallazgo
de papiledema.

El diagnoéstico de esta entidad es eminentemente radioldgico
mediante RM hipofisariay en los casos en que esté contraindicada
se puede utilizar la TAC.

La evaluacion oftalmoldgica tanto inicialmente como durante el
seguimiento debe ser completa. Los resultados de la exploracion
oftalmoldgica inicial pueden ser decisivos a la hora de realizar
tratamiento, y en funcién de dichos resultados se realizaré el
seguimiento.

El tratamiento se realizard en aquellos casos con sintomas y/o
signos de afectacion endocrinoldgica y/o visual mediante trata-
miento farmacoldgico de los defectos hormonales y/o tratamiento
farmacolégico y/o quirtrgico de las alteraciones de la funcion
visual, principalmente ante la aparicion de papiledema.

Hipofisitis

Se trata de la inflamacién aguda o crénica de la gldndula pitui-
taria. Puede ser primaria o secundaria a farmacos, enfermedades
inflamatorias sistémicas, infecciones u otras entidades patolégicas.
Histologicamente se puede clasificar en 4 subtipos: linfocitica,
granulomatosa, xantomatosa y plasmacitica.

La incidencia anual es de 1 caso por cada 7-9.000.000 personas y
solo representa un 0,4% de las cirugias hipofisarias'™.

La clinica se presenta en relacion al efecto masa sobre las estruc-
turas adyacentes debido al aumento del tamafo glandulary a la
disfuncién hipotaldmica-hipofisaria. El sintoma méas comuny que
presentan hasta un 50% de los afectos es la cefalea y un porcentaje
minoritario de pacientes pueden presentar sintomas visuales por
compresion de los nervios épticos y/o nervios oculomotores (Ill,
IV'y VI) a nivel del seno cavernoso. La oclusion de la arteria caré-
tida a nivel del seno cavernoso es una complicacion muy rara. La
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aparicion de los sintomas puede ser insidiosa, subaguda o aguda
simulando una apoplejia hipofisaria.

El diagndstico diferencial es extenso: variantes anatémicas, mal-
formaciones congénitas, hiperplasia pituitaria, lesiones quisticas
y solidas selares/supraselares, tumores, enfermedades sistémicas
inflamatorias e infecciones, aunque la Unica confirmacion diag-
ndstica es histoldgica ya que los hallazgos radioldgicos no son
especificos.

Las principales indicaciones de tratamiento seran la cefalea se-
vera y los sintomas compresivos (afectacion de nervios opticos
y/0 oculomotores). Puede realizarse tratamiento de soporte
(con glucocorticoides, inmuno-moduladores), reseccion parcial
quirdrgica y parece que la radioterapia fraccionada puede tener
sus indicaciones™.
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