marcadores microsatélites del cromosoma 5q como método indi-
recto. Setomo la muestra de liquido amniético alas 18 semanasde
gestacion y se extrajo el ADN. No se detectaron deleciones de los
exones 7y 8 en el ADN dél feto, por o tanto es sano. Conclusiones.
La deteccién de deleciones en el gen SMIN es un método que permite
Ilegar a conocer la condicién (sano o enfermo) del feto, con segu-
ridad y en menor tiempo, sin necesidad de investigar a toda la
familia para llegar a un resultado. Este método no necesita PCR
radioactivo, losresultados son clarosy precisos, y pueden obtener -
se en un dia; ademas, puede llegar a sustituir a los métodos inva-
sivos tales como la biopsia de misculo y la electromiografia, y
ayudar al asesoramiento genético en aquellas familias donde no
existe ADN del nifio afectado [REV NEUROL 1999; 29: 1172-5].
Palabras clave. ADN. Atrofia muscular. Diagndstico prenatal. Gen
de la supervivencia neuronal. Haplotipo. Reaccion en cadena de la
polimerasa.

NOTA CLINICA

microsatélitesdo cromossoma 5g como métodoindirecto. Colheu-se
uma amostra de liquido amniético as 18 semanas de gestacdo e
extraiu-se 0 DNA. Nao se detectaram delecgdes nos exdes 7 e 8 do
DNA do feto, pelo que este é saudavel. Conclusdes. A deteccéo de
delecgdes no gene SMN, é um método que permite chegar a conhe-
cer a condicio (saudavel ou doente) do feto, com seguranca, e em
menos tempo, sem necessidade de investigar toda a familia para
chegar a um resultado. Este método ndo necessita de PCR radio-
activo. Osresultados sdo claros e precisos, e podem-se obter num
dia. Além disso, pode chegar a substituir os métodosinvasivostais
como a biopsia de masculo e a electromiografia, e auxiliar ao
aconselhamento genético naquelas familias onde ndo existe ADN
da crianca afectada [REV NEUROL 1999; 29: 1172-5].
Palavras chave. ADN. Atrofia muscular. Diagnostico prénatal.
Haplotipo. Reac¢do em cadeia da polimerase. Sobrevivéncia do
neurénio motor.

Hipofisitisidiopatica en pacientes de edad avanzada.
Presentacion de dos casosy revision delaliteratura

G. Echevarria?, S. Gonorazky? M. Gaspari® A. Sundblad ¢

IDIOPATHIC HYPOPHYSITISIN ELDERLY PATIENTS.
A REPORT OF TWO CASES AND REVIEW OF THE LITERATURE

Summary. Introduction. Hypophysisinflammatory tumorsare a non frequent cause for hypopituitarism. The motive of outpatient
visit is headache. It is more frequent in pregnancy and immediate post-labor women. The pathology shows a lymphocytic
inflammatory infiltrated or granulomas with giant cells (these can be accompanied with an infectious or autoimmune systemic
disease associated). Clinical cases. We present two elderly female patients, without infectious or autoimmune pathology asso-
ciated, with suggestive abnormalities of hypophysial adenoma by MRI. Both presented a suspecting clinical manifestation of
intracranial expansive lesion (progressive intensive headaches, with partial compromise of the 111 left pair in the second one),
noticing by laboratory a subclinical hormonal dysfunction. Surgery of tumoral exeresiswas underwent in both patients, showing
a granulomatous hypophysitisin one and a lymphocytic hypophysitisin the other. Conclusion. Hypophysisinflammatory tumors
must be considered as a preoperative differential diagnosis of every hypophysial tumor without important hormonal dysfunction
associated, mainly in women and what is more in pregnancy or lying-in women, taking into account that surgery of tumoral
resection can worsen a subclinic hypophysial dysfunction [REV NEUROL 1999; 29: 1175-9].

Key words. Granulomatous hypophysitis. Headache. Hypophysial adenoma. Hypophysis. Hypopituitarism. Lymphocyte hypo-

physitis. Surgery.

INTRODUCCION

L ostumoreshipofisariossepuedenclasificar seglinsuscaracteris-
ticashistol 4gicasy segun su actividadfuncional . L osdostipos
hi stol 6gi cosprinci pal esdetumoreshi pofi sariosprimari ossonel
adenomay el craneofaringioma. L osadenomaspituitariosrepre-
sentanaproximadamenteel 13%detodos| ostumoresintracranea-
lesdiagnosti cadosen personasmayoresde 70 afios[ 1], mientras
gueesteporcentaj edesciendeal 0,5-2,5%enlosnifios[ 2]. Del total
detumoreshipofisarios,|osadenomasrepresentancasi el 90%de
ellos[3]. Estudiosprospectivosen personasvol untariasnormales
utilizandoresonanciamagnética(RM) mostraronque, aproxi mada
mente, el 10% delaspersonasadultaspresentan unadenomade
hipdfisis[4]. Estostumoressonhabitual mentemicroadenomas.
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L oscraneofaringiomassonlaneoplasiamascomunen|os
nifiosenlaregion hi potélamo-hipofisariay representanentreel 6
y 9%del total detumoresintracraneal esenlosnifios[2].

L ostumoresinflamatoriosdelahipéfisissonenfermedades
pocofrecuentesqueproducenunhipopituitarismoleve, despropor-
cionadoenrel acionconel tamafiotumoral observado. Habitual -
mentel ospaci entesacudenalaconsultapor cefalea. Lavisualiza-
cidnenlaanatomiapatol 6gicade unafibrosissinevidenciade
patol ogiahemorrégi caoi squémicaprevia, adenoma, terapiara-
dianteotratamientoconbromoergocriptina, deberiasugerir una
inflamacidndifusaprevia. Estostumoresinflamatoriosseclasifi-
canendosgrupos: lashi pofisitislinfociticasy lasgranulomatosas.

Lashipofisitislinfociticasaf ectan predominantementeamu-
jeresy generalmentedurantel osultimosmesesdeembarazooen
losprimeros14al6de puerperio. Suelenasociarseaenfermeda-
desautoinmunes, particularmentelatiroiditisdeHashimoto[5].

L ashipofisitisgranulomatosastambién soninfrecuentes. La
mayoriadeloscasossediagnosticanapartir dematerial dene-
cropsia. L asetiol ogiasmasfrecuentessonlasdecaracterinfeccio-
soy enfermedadessi stémicascomotubercul osis, sarcoidosis, si-
filiseinfeccionesmicéticas[6].
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Figura 1. RM craneal sin contraste gue muestra una imagen redondeada de 2x2,5 cm en regién selar con compresién del quiasma 6ptico; a) Corte
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sagital; b) Corte axial.

El objetivo del presentearticul o es presentar dos casos de
tumoreshi pofisariosinflamatori osprimari osen pacientesdeedad
avanzaday realizar unarevisiéndelaliteraturadisponible.

CASOSCLINICOS

Caso 1. Mujer de64 afios, queacudid anuestro servicio endiciembrede 1996
por uncuadrodecefal eafrontal dedosmesesdeevolucion. Enel mesprevio
alaconsultapresent6unepisodiodepérdidadeconoci mientoconrel gjacion
deesfinteres,ignorandoseotrascaracteristicasdel episodio. El examenfisico
solomostré unarespuestaplantar izquierdaequivoca. Serealiz6unEEG que
mostro ondasagudasen el &reatemporal anterior izquierda. Dadalaprogresion
desuscefal easabitemporal, frontal y orbitaria, y envistadel oshallazgosdel
EEG, sesolicité unaRM decraneo sin contraste, queevidencié unaimagen
redondeadade2x1,5cmenregionselar concompresiondel quiasmadptico,
compati blesconunmacroadenomadehipéfisis(Fig. 1). Losestudiosendo-
crinol 6gi cos preoperatoriosrevel aron unainsuficienciacorticosuprarrenal
secundaria, con niveles de cortisol plasmético basal de 3,80 ug/dl (VR
5-25 pg/dl). El nivel basal de TSH fuede0,13 pUl/ml (VR 0,20-5pUl/ml,
insuficienciatiroideasecundaria). Losval oresdeFSH fueronde 1,48 muUl/ml
(VRF.folicular 3,30-17,50; mitad ciclo 7,80-47,90; fase | uteal 2,50-15,10;
menopausia40-138),ylosdeGLH de0,70mUl/ml (VRF.folicular 1,30-9;
mitad ciclo6-65; Faseluteal 0,20-8; menopausi a>10) expresiéndeunainsu-
ficienciagonadotrofica. Laprolactina(PRL ) seencontréligeramenteel evada,
conunvalorde36,30ng/ml (VR 2,70-26 ng/ml). El diagnésti copreoperatorio
fuedeunmacroadenomadehipéfisisnofuncionante.

Serealiz6 unareseccionsubtotal por viatranseptoesfenoidal. Lacavidad
selar estabaocupadapor untumor rojo grisaceo, homogeéneo, deconsi sten-
ciaaumentada, con material necréticoensuinterior, adheridoalapared del
senocavernoso, delacual noseintentd despegar. Traslacirugia, requiriéde
unaterapiadereemplazoconhidrotisona30mg/dy levotiroxina0,1 mg/d,
conmejoriadelossintomas.

Loscultivosmicol 6gicosy deL owenstein-Jensen (TBC) fueron poste-
riormenteinformadoscomo negativos. L osestudiosdelaboratorioincluye-
ron niveles séricosdeenzimaconvertidora, VDRL, ANCA, Hudlesony VIH,
todosellosnegativos.

Laanatomiapatol gicarevel 6tejido hipofisarioconmarcadoinfiltrado
celular, compuesto predominantementepor linfocitosy célulasplasméticas,
conéreasdenecrosis. Estoshallazgosson compatiblesconunahipofisitis
linfocitica(Fig. 2).

Caso 2. Mujer de53 afios, que acudié al Serviciode Endocrinologiaen
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to predominantemente por linfocitos y células plasmaticas.

diciembrede 1995 con diagndstico deadenomahipofisario. Habiacomen-
zado aproximadamentedos mesesantesconlagrimeoy secreciOn serosa
nasal, seguidaposteriormentedecefal eafrontal irradiadaaambostempo-
ralesy dolor enregioncervical superiory posterior. Segui damente, comen-
z6 condolor retrocular izquierdo, temporal y hombroizquierdo, y alos
pocosdiaspresentd unaptosispal pebral homolateral . Enel examenfisico
presentabaanestesiadelacérneaizquierdacon hipoestesiaenlaprimera
ramadel V par izquierdoy dolor en lasegunday tercerarama, lo cual
sugeriainvasion del seno cavernoso. Serealizé unaRM decraneo sin
contraste, quemostré, enlasillaturca, lapresenciadeunamasade1x1,2x1,5
cm(Fig. 3). Losestudiosendocrinol 6gi cos preoperatoriosmostraronun
dosaje de PRL basal de 13 ng/ml, de 22 ng/ml alos 30 minutosy de
15 ng/ml alos 60 minutos (coeficienteRde 1,2, VR> 2; patol 6gico< 2;
limite entre 1-2). Una prueba de TRH mostro niveles de TSH basal de
0,3 pU/ml (VR 0-4 puU/ml), de1,5pU/ml alos30 minutos (VR hasta25
pU/ml) y de0,90 pU/ml alos60 minutos(V R hasta20 pU/ml). Losvalores
deT4fueronde4,8ug% (VR 4,5-12,5 pug%). El cortisol plasméticobasal
fuede 11 ng/ml (VR 70-250ng/ml). El dosajede FSH y LH enunaprueba
deLH-RH mostrélossiguienteshallazgos:

—FSH basal: 52 mUl/ml

—FSH 30minutos: 143muUl/ml

—FSH 60minutos: 185muUl/ml

—LHbasal: 13,8mUl/ml

REV NEUROL 1999;29(12):1175-1179
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Figura 3. RM craneal sin contraste que muestra una masa a nivel de la silla turca con engrosamiento del tallo hipofisario; a) Corte sagital; b) Corte

coronal.

Figura 4. Anatomia patoldgica con acimulos linfoides con granulomas formados por células epitelioides y células gigantes tipo Langhans.

—LH 30minutos: 22,1 mUl/mi
—LH 60minutos:; 15,6 mUI/ml

El diagndsticoprequirurgicofueel deun probablecompromisoparcial ini-
cial delafuncioénanterohipofisaria, sobretododel e TRH-TSH-T4y del
LHRH-LH; los valores bajos de cortisol podrian deberse en parte auna
supresiondel ACTH por unduodecadrénrecibido por lapaciente. Serealizo
unacampimetriavisual computarizadaquefuenormal.

Lapacientefueoperadapor viasubfrontal derecha. Al abrir el diafragma
selar seidentificaron dostejidos: aladerecha, seobservétejidoglandul ar
normal, y alaizquierdaotro tejido de col oracién més oscura. Serealizé
bi opsiapor congel acion quemostré untejidoinflamatorio crénicoconcé-
lulasgigantes. Sellevdacabo unaextirpaci6n subtotal del tumory seenvié
el material tumoral paracultivosmicol 6gicosy L owenstein-Jensen (TBC),
queposteriormente seinformaron como negativos. Losestudiosdelabora-
torioincluyeronVDRL, dosajedeenzimaconvertidora, ANCA, serologia
paraBrucellay VIH, todosellosnegativos. Seencontré un primer dosajede
anti cuerposanti microsomal estiroi deospositivosde 1/100 queenun segun-
dodosaje, seismesesdespués, fuenegativo.

L aanatomiapatol 6gicamostro variosfragmentosdeactimul oslinfoides
congranulomasformadospor célul asepitelioidesy cél ulasgigantesdetipo
Langhans. LatécnicadePA Sy € Ziehl-Neel senfueronnegativas, hallazgos
compatiblescon hipofisitisgranulomatosa(Fig. 4).

REV NEUROL 1999;29(12):1175-1179

Lapacienterequirid, traslacirugia, terapiahormonal dereemplazo, sin
gueseobservaranrecidivasenloscontrolesposteriorescon RM.

DISCUSION

L ostumoresinflamatoriospituitariosson enfermedadessuma-
menteraras. Enunaseriedecasospublicadarepresentaron sola-
menteel 0,38%delascirugiaspor tumoreshipofisarios[7].De
acuerdo connuestrarevision, realizadapor MEDLINE, sehan
publicado aproximadamente65 casosdehipofisitislinfociticas.
L osotrosti posdetumoresinflamatori ossonlashipofisitisgranu-
|lomatosas, querepresentan cercadel 1% delaspatol ogiastumo-
raleshipofisarias[8], y suelen ser secundariasaenfermedades
granulomatosascomotubercul osis, sarcoidosi s, infeccionesmi-
coticasosifilis. A pesar deello, existeun pequefiogrupodepa-
cientesenloscual esnoexisteevidencia, ni histol dgicani sistémi-
ca, de enfermedad granulomatosa, con lo que su etiologia
permanecesindeterminar. Enausenciadecausaconocida, lasar-
coidosi sesundiagnésticodeexclusidnentodasl aspatol ogias
granulomatosas. Noexiste, hastael momento, ninginandlisis
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definitivoqueseaespecificoparaestaenfermedad. El dosajede
enzimaconvertidoradeangiotensinaayudapocoal diagndstico,
debidoasubajaespecificidad[9].

Lapresenciadecefa ea, conunadisfuncionhipofisariadegrado
variabledurantedl embarazooenlosprimeros14al6 mesespospar-
to, eslaprinci pal manifestaci dnclinicaenestospacientes, siendola
presunci éndiagndsti cadeadenomanofunci onantelamasfrecuente.
Ennuestrasdospaci entes, el sintomadecomienzofueunacefalea
inespecificaenpacientesmayores(edadmuy superior alahabitual-
mentecomunicada[5]),conunadteracionenlafuncidnhipofisaria
sinningunaexpresi énclini caasoci ada, conunprobablecompromiso
parcia dd |11 parizquierdoenlasegundapaciente. Sehandescrito
pocos casosen muj eres, independientesdel embarazo, asi comoen
varones.

L oshallazgosméscaracteristicosenRM sonunaextensiona
lolargodel hipotdl amobasal y el aumentodel tamafio del tallo
pituitario. Lasimagenespor RM tambiénsuelenmostrar unahi-
pofisisdetamario aumentado, i soi ntensademanerahomogénea
enlassecuenciasdeT,, quepuedeser hiper oisointensaenT,[5].
El marcadorealceconel material decontraste, tantoenlaRM
comoenlaTAC, pareceser un hallazgotipico delaslesiones
inflamatoriasdelahipéfisis[ 7], peronoestitil parael diagndstico
diferencial yaquenoesun hallazgo patognomonico. El realce’ en
anillo’ esconsistenteconlapresenciadetejidonecréticoenel
centro delalesién. También esfrecuente en estaslesionesel
realcetriangular delalesiony del diafragmaselar. Dadoqueno
serealizOinyeccidndecontrasteenlosestudiosdenuestraspa-
cientes, nopodemosobtener conclusionesal respecto.

Histol 6gicamente, lahi pofisitislinfociti casecaracterizaporuna
infiltraciondifusadelaglandulahipéfisis,conlinfocitosy células
plasméticas[10]. Enlahipofisitisgranulomatosa, suelenencontrarse
agregadosnodul aresdecd ul asgi gantesmul ti nucl eadas, histiocitos
yunextensoinfiltradodelinfocitosy célulasplasméticas[8]. Estos
hallazgossonlosqueencontramosen nuestrasdospaci entes; ade-
mas, enlaprimerapaci enteapreciamosal gunosfocosdenecrosis.

En 1984, M cK edl encontrésemejanzasultraestructuralesen-
trelashipofisitislinfociticasy lasgranulomatosas, y sugiriéque
ambasenti dadespodrian ser distintasetapasdeun mismo proceso
autoinmune[11]. Sehandescrito casosenlosquecoexisten hipo-
fisitislinfociticacongranulomasenunmismo paciente[12].

Enlashipofisitislinfociticasyahapodidodemostrarseuna
patogénesi sautoinmune[ 13]. A proximadamenteun30%deéstas
coexistenconalgunaotraenfermedad autoinmunereconocida
[5]. LaexistenciadelinfocitosT citotoxicosenintimo contacto
conlascélulasdelahipéfisi santerior enpacientesconhipofisitis
linfociticatambién sugi ereunapatogénesi sautoinmuneparaes-

taspatol ogias[5,14]. Otraevidenciaesquepuedeser experimen-
talmenteinducidaenrataspor lainyecciéndetejidopituitario
isdlogoy homélogo[5,15].

Exceptoenlashipofisitislinfociticasqueocurrenduranteel
embarazooenlosprimerosmesesdel puerperio,laslesionesinfla-
matoriasnosuel enreconocersecomotal esantesdelacirugia. El
motivodequeestostumoresnoseandiagnosticadospreviamentea
lacirugiaeslararezadelosmismos. Conel aumentodel conoci-
mientodeestaenfermedad, esdeesperar queel diagnosticopueda
establecerseconmayor frecuenciaantesdelacirugia, parapoder asi
intentar untratamientoconcorticosteroides, el cual, seglinciertos
estudios, haresultado Util enalgunospacientes[5,6].

Hastael momento, laconductamédi cadeestospacientescon
tumoreshi pofisariosinflamatori os, quesepresentancomounamasa
selar, deberiaincluir unaexpl oraciéndel aregiénhipofisariatanto
parael diagndsticohistol dgicodel alesion, comoparal adescom-
presiondel quiasmadptico (encasoqueestuvieseafectado). En
aquelloscasosparti cul aresenl osgquesesospecheunapatol ogiade
tipogranulomatosa, esobligatorioreali zar unabiopsiapor conge-
lacion, yaqueel reconoci miento prematuro deestaenfermedad
podriaevitar unareseccionmayor del tejidoglandul ar remanente,
locual podriaempeorar unhipopituitarismoprevio[8].

CONCLUSIONES

Existenalgunascuestionesacercadeestaenfermedad queperma-
necensinresponder, aunquehay algunascertezasqueconviene
remarcar: 1.Lashipofisitisgranulomatosasidiopéticasnosuelen
estar rel aci onadasconel embarazoy sonmaésfrecuentesenpacien-
tesdemésde40arfios, mientrasquel ashipofisitislinfociticasson
masfrecuentesen paci entesmasjovenes. Por estarazon, entoda
muj er embarazadaoenlosprimeros14al6 mesesdel puerperio
deberiapermanecer comodiagndsticodiferencial detodatumora-
cidnubicadaenlaregionselary/odisfuncidnpituitaria[15]. 2.En
laspacientesariosasy enlosvaronesnoexiste, hastael momento,
ningundatocliniconi radiol 6gi coquenospermitasospechar aguna
deestaspatol ogias, con excepciondeaguelloscasosenlosque
existiesea gunaotraenfermedad si stémi caasociada, comosifilis,
tuberculosis, sarcoidosis, algunasmicosis, etc; 3. Enaquellosca
sosenquesesospecheunprocesogranulomatosohipofisarioouna
hipofisitislinfocitica, deberiallevarseacabo unabiopsiapor con-
gelacién, yaqued reconoci mientotempranodeestapatol ogiapodria
evitar unareseccionmayor del teji dopituitarioquepodriafinalizar
enundéficitfuncional mayor al previo. Sehapropuestoel trata-
mientoconcorticosteroi des, peroalinnoexistendatossuficientes
quenospermitanaval ar estaterapéutica[5,16].

BIBLIOGRAFIA

1. Ouratsu J, Ushio Y. Epidemiological study of primary intracranial
tumoursin elderly people. JNeurol Neurosurg Psychiatry 1997,
63:116-8.

2. Pollack I. Brain tumorsin children. N Engl JMed 1994; 331: 1500-7.

3. Wyngaarden JB, Smith LIH. Tratado de Medicinalnternade Cecil.
18 ed. México: 1991. p. 1404.

4. Hall W, Luciano M, Doppman J, Patronas N, Oldfield E. Pituitary
magnetic resonance imaging in normal human volunteers: occult
adenomasin the general population. Ann Intern Med 1994; 120:
817-20.

5. Cosman F, Post K, Holub D, Wardlaw S. Lymphocytic hypophysi-
tis. Report of 3 new cases and review of the literature. Medicine
1989; 68: 240-56.

6. Hassoun P, Anayssi E, Salti |. A case of granulomatous hypophys-
itiswith hypopituitarism and minimal pituitary enlargement. JNeu-
rol Neurosurg Psychiatry 1985; 48: 949-51.

7. Honegger J, Fahlbusch R, Bornemann A, Hensen J, Buchfelder M,

1178

Muller M, et a. Lymphocytic and granulomatous hypophysitis: ex-
perience with nine cases. Neurosurgery; 4: 713-23.

8. Scanarini M, D’Avella D, Rotilio A, Kitromilis N, Mingrino S.
Giant-cell granulomatous hypophysitis: adistinct clinicopathol ogical
entity. JNeurosurg 1989; 71: 681-6.

9. Newman L, Rose C, Maier L. Sarcoidosis. N Engl JMed 1997;
336: 1224-34.

10. Nussbaum C, Okawara S, Jacobs L. Lymphocytic hypophysitiswith
involvement of the cavernous sinus and hypothalamus. Neurosur-
gery 1991, 28: 440-4.

11. McKeel D. Primary hypothyroidism and hypopituitarismin ayoung
woman. Am JMed 1984; 77: 319-30.

12. Miyamoto M, SugawaH, Mori T, Hashimoto N, ImuraH. A case of
hypopituitarism due to granulomatous and lymphocytic adenohy-
pophysitis with minimal pituitary enlargement: a possible variant
of lymphocytic adenohypophysitis. Endocrinol Jpn 1988; 35:
607-16.

REV NEUROL 1999;29(12):1175-1179



13. Bottazzo G, Doniach D. Pituitary autoimmunity: areview. JR Soc
Med 1978; 71: 433-6.

14.Asal, Bilbao J, Kovacs K, Josse R, Kreines K. Lymphocytic hy-
pophysitis of pregnancy resulting in hypopituitarism: adistinct clini-
co-pathologic entity. Ann Intern Med 1981; 95; 166-71.

HIPOFISITISIDIOPATICA EN PACIENTES DE EDAD
AVANZADA. PRESENTACION DE DOS CASOS
Y REVISION DE LA LITERATURA

Resumen. Introduccion. Los tumores inflamatorios de hipdfisis son
una causa rara de hipopituitarismo. La cefalea es el motivo de con-
sulta habitual. Es méas frecuente en mujeres embarazadas y en €
posparto inmediato. En la anatomia patol 6gica puede observarseun
infiltrado inflamatorio linfocitario o granulomas con células gigan-
tes (estos Ultimos pueden acompafiar una enfermedad sistémica in-
fecciosa o0 autoinmune asociada). Casos clinicos. Presentamos dos
pacientes de sexo femenino de edad avanzada, sin patologia infec-
ciosa ni autoinmune asociada, cuyas imagenes obtenidas por RM
mostraban anomalias sugestivas de adenoma hipofisario. Ambas
presentaron un cuadro clinico sospechoso delesion expansivaintra-
craneana (cefaleasdeintensidad progresivas, con compromiso par-
cial del 111 par izquierdo en la segunda de ellas) observandose una
disfuncién hormonal subclinica evidenciada por laboratorio. Se
realizo cirugia de exéresistumoral en las dos pacientes observando-
se una hipofisitis granulomatosa en la primera y una hipofisitis lin-
focitica en la segunda. Conclusién. Los tumores inflamatorios de
hipofisitis deberian considerarse como diagnéstico diferencial pre-
operatorio de todo tumor hipofisario sin disfuncion hormonal im-
portante asociada, sobretodo en mujeresy masaun en embarazadas
o durante €l puerperio, teniendo en cuenta que la cirugia de resec-
cién tumoral puede agravar una disfuncion hipofisaria subclinica
hasta ese momento [REV NEUROL 1999; 29: 1175-9].
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HIPOFISITE IDIOPATICA EM DOENTES COM IDADE
AVANCADA. APRESENTACAO DE DOIS CASOS E REVISAO
DA LITERATURA

Resumo. Introdugéo. Os tumor esinflamat6rios da hipofise sdo uma
causa rara de hipopituitarismo. A cefaleia é a causa habitual de
consulta. E mais frequente em mulheres grévidas e no pds-parto
imediato. Na anatomia patoldgica pode-se observar um infiltrado
inflamatério linfocitario ou granulomas de células gigantes (estes
ultimos podem acompanhar uma doenca sistémica infecciosa ou
auto-imune associada). Casos clinicos. Apresentamos dois doentes
de sexo feminino de idade avancada, sem patologia infecciosa nem
auto-imuneassociada, cujasimagensmostradaspor RM mostravam
alteragoes sugestivas de adenoma hipofisario. Ambas apresentaram
um quadro clinico suspeito de lesdo expansiva intracraniana (cefa-
lelas de intensidade progressiva, com compromisso parcial do 111
par esquer do na segunda das doentes) observando-seuma disfuncéo
hormonal sub-clinica evidenciada laboratorialmente. Realizou-se
cirurgia de exerese tumoral nas duas doentes observando-se hipo-
fisite granulomatosa na primeira e hipofisite linfocitica na segunda.
Conclusdo. Os tumores inflamatérios da hipéfise deveriam ser con-
siderados como diagnéstico diferencial pré-operatério de todo o
tumor hipofisario sem disfungdo hormonal importante associada.
Sobretudo em mulheres e mais ainda em gravidas ou puerperas,
tendo emconta quea cirurgia deressec¢do pode agravar umquadro
dedisfuncéo hipofiséria, sub-clinica até entdo [ REV NEUROL 1999;
29: 1175-9].
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