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Se presenta el caso de una paciente con un absceso hipofisario, el cual fue diagnosticado durante el 
período preoperatorio y drenado por vía transesfenoidal con buenos resultados. En la literatura médica se 
han comunicado 57 casos y, además del que se presenta, solamente hay uno en que fue diagnosticado 
antes de la operación o la necropsia. La asociación de manifestaciones de hipofunción hipofisaria a la 
imagen radiográfica de un tumor sillar y a meníngoencefalitis repetida, es muy sugestiva de absceso 

hipofisario. El tratamiento de elección es el drenaje transesfenoidal. 

INTRODUCCION 

Los abscesos de la silla turca o hipofisarios (a.h.) son poco frecuentes. Su 
diagnóstico resulta difícil y se consideraba como imposible hasta hace algunos años.1 

Se han informado 57 casos; aparte del nuestro solamente uno ha sido diagnosticado 

también antes de la operación o la necropsia,2 por lo que consideramos útil comunicarlo 

y hacer énfasis en los elementos que nos llevaron a hacer el diagnóstico, así como los 

resultados del tratamiento.
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Paciente I.A.S., de 51 años de edad, sexo femenino, que ingresó en el Instituto de Neurología y 

Neurocirugia con historia clínica No. 61305 el 4 de diciembre de 1978. 

Había sido ingresada en 4 ocasiones anteriores en ese año en otros centros hospitalarios. 

Unos días antes de su primer ingreso, el 28 de marzo, comenzó a presentar dolor pulsátil en 

hemicráneo y región retrocular izquierda; sensaciones parestésicas en los miembros superiores y 

disminución rápida e intensa de la agudeza visual del ojo izquierdo. 

Las investigaciones realizadas fueron normales, exceptuando cifras elevadas de gli- cemia y un 

escotoma cecocentral comprobado por la campimetría (figura 1). 

 

Figura 1 

Pericampimetria. Escotoma cecocentral del ojo Izquierdo. 

No le hicieron estudio del líquido cefalorraquídeo (LCR) en esa ocasión. Egresó 10 días después; 

las parestesias habían desaparecido; la cefalea persistía con poca intensidad, y quedó disminuida la 

visión central del ojo izquierdo. 

El 25 de abril aumentó la cefalea y comenzó a tener malestar general, fiebre de 39 a 40 °C y 
rigidez de la nuca. Le realizaron una punción lumbar y obtuvieron un LCR turbio, con 1 237 
leucocitos con predominio de polimorfonucleares; 45 mg % de proteínas: Pandy {+) y 44 mg % de 
glucosa. En el leucograma existía leucocitosis con desviación izquierda, y el resto de las 
investigaciones, incluyendo radiografías del tórax, cráneo, silla turca y senos perinasales, fueron 
normales. Diagnosticaron: meningoencefalitis bacteriana por germen no precisado. 

Mejoró con tratamiento a base de penicilina, quemicetina y sulfadiacina. Egresó al mes. 

Una semana después reingresó porque le aumentó nuevamente la cefalea unilateral izquierda y 
por presentar mialgias, agitación psicomotora y trastornos de la conducta. Diagnosticaron: accidente 
vascular encefálico. Le instituyeron tratamiento desconocido para la enferma y sus familiares, y fue 
dada de alta 3 semanas después, mejorando sus síntomas y signos.
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El 20 de agosto aumentó la cefalea, las crisis de excitación psicomotora, y comenzó a tener 
náuseas, vómitos, fiebre de 38 °C a 30'C y rigidez de la nuca. El LCR fue turbio y normotenso, con 3 
350 leucocitos con predominio do polimorfonucleares; 246 mg % de proteínas y 46 mg % de glucosa. 
Diagnosticaron: meningoencefalltís bacteriana y le administraron tratamiento con penicilina, 
quemicetina y sulfadiacina. Al administrarle este último medicamento tuvo un choque anafiláctico. 
Estuvo en estado muy grave varios días. No encontraron poro dérmico y, por sospechar un absceso 
cerebral, le realizaron angiografía carotídea izquierda que fue normal. Las pruebas serológicas para 
Brúcelas fueron positivas al 1/20 y 1/25. Le administraron tetraciclina, estreptomicina y corticoides; 
mejoró y egresó en septiembre. Persistía la cefalea con menos intensidad, y habían desaparecido los 
demás elementos del cuadro clínico que tenía al Ingreso. 

Quince días antes de comenzar a atenderse en nuestro instituto notó disminución de la agudeza 
visual del ojo derecho y cefalea en ese himicráneo. Su última menstruación fue a los 49 años y tiene 
dos hermanos diabéticos. Presentaba como datos positivos al examen físico: piel seca y pálida, 
galactorrea y bradicardia. En el examen del fondo de ojo había palidez de ambos discos ópticos; muy 
ligera en el ojo derecho y más manifiesta en el izqdierdo, sobre todo en su porción temporal. Ambas 
máculas estaban deslustradas. En el examen pericampimétrico se observaba un escotoma ceco- 
central absoluto, 18/1 000 del ojo izquierdo y disminución periférica del campo visual del ojo derecho 
(figura 2). 

 

Perlcamplmetrla. Escotoma cecocentral absoluto 18/1000 del ojo Izquierdo. Disminución 
periférica del campo visual del ojo derecho. 

Los resultados de las investigaciones fueron los siguientes: hematócrito: 37 vol%; hemoglobina: 
11,2 mg%; leucocitos: 8 600/mm3; stab: 2%; segmentados: 76%; monoci tos: 1%; linfocitos: 21%; 
eritrosedimentación: 38 mm; plaquetas: 190000/mm3; coagulación: 7,5 minutos; sangramiento: 1,5 
minutos; coágulo retráctil; glucosa: 86 mg%; urea: 2,8 g%; colesterol: 315 mg%; lípidos totales: 1 520 
mg%; prueba de frío: suero turbio; VDRL: no reactiva; prueba de tolerancia a la glucosa: en ayunas: 
97 mg%; a la hora: 181 mg%; a las 2 horas: 145 mg%; a las 3 horas: 99 mg%; heces fecales: no 
parásitos; orina normal. El LCR era claro y transparente y brotaba a una tensión de 100 mm de agua. 
En su examen citoquímico no se encontraron células; tenía 45 mg% de proteínas; Pandy (+): 61 mg% 
de glucosa; VDRL: no reactiva; y en la reacción de Lange: 0 en todos los tubos; PBI: 2,7 mg%; 

captación de l»3l: 25% en 24 horas; aquilograma: 390 mseg; hidrocorticesteroides; 1,4 mg%; 17- 

 

 

 

 

 

 

Figura 2 
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cetoésteroides no sé dé tectaron en 24 horas; exudado nasofaríngeo: estafilococo dorado en el 
nasal La prueba de la Intradermorreacclón para Brúcelas fue de 4 mm; la prueba de Wrlght: positiva 

al 1/10. 

En los estudios radiográficos del cráneo se encontró un aumento de los diámetros de la silla turca 

con marcada descalcificación de sus contornos que hacían pensar en la existencia de un proceso 

expansivo intrasillar. Los estudios tomográficos no aportaron otros datos. El estudio radiográfico de: 

senos perlnasales, agujeros ópticos, hendidura esfenoldal, tórax y la tomografía del seno esfenoldal 

fueron normales. 

En el electroencefalograma (EEG) se observaba una disrritmia a puntas temporal Izquierda. 

Por las alteraciones encontradas en el examen físico de la esfera endocrina, en el estudio 

pericampimétrlco y en las radiografías del cráneo, se decidió realizar un neumo- encefalograma, y se 

encontró la Imagen de una lesión ocupativa de la fosa pituitaria con extensión suprasillar que 

Interrumpía la cisterna supraquiasmática; era rodeada por el aire que llenaba el espacio 

subaracnoideo de la base del cráneo y que bloqueaba el receso infundibular del tercer ventrículo, el 

cual aparecía deformado en forma de concavidad anteroinferior. Esta imagen era muy sugestiva de un 

proceso tumoral Intra y suprasillar (figura 3). 

Se planteó que el escotoma cecocentral probablemente era dependiente de una neuritis óptica 

retrobulbar, y que el resto del cuadro clínico, tanto el defecto perimétrico como la imagen tumoral, 

asociado a las meningoenfalitis repetidas, podían ser provocados por un tumor hipofisario abscedado 

o por un a.h. 

 

Figura 3 

N.E.G. Aumento de los diámetros de la silla turca con marcada 
descalcificación de sus contornos. Lesión ocupativa de la fosa pituitaria 
con éxtensión suprasillar,
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Figura 4 

Pericampimetria. Escotoma cecocentral del ojo izquierdo. Hemianopsia temporal del ojo derecho: 

Se comenzó antibioticoterapia durante 7 días, y el 29 do diciembre se realizó craniectomía frontal 
por la técnica de Yasargil, 

Se encontró un a.h. que fue puncionado, extrayéndose 8 cc de pus de color amarillo- carmelitoso; 

se reforzó la zona puncionada con poliuretano. La paciente se mantuvo con tratamiento a base de 

penicilina, quemicetina y corticoides. La evolución posoperatoria inmediata fue buena. En los cultivos 

del pus se aisló un Streptococcus viridans. 

En los cultivos en medio de Castañeda para Brúcelas y en los adecuados para gérmenes 
anaerobios no hubo crecimiento. El estudio pericampimétrico realizado 10 días después del acto 

operatorio mostró mejoría. 

A los 25 días de operada la paciente comenzó nuevamente con cefalea intensa de iguales 

características que las anteriores, náuseas, escasos vómitos y empeoró su visión. 

Se realizó punción lumbar, y se le extrajo un LCR turbio a presión normal con 3 000 leucocitos por 
mm3; 78 neutrófilos y 22 linfocitos; 280 mg% de proteínas, Pandy (++++) y 24 mg% de glucosa. Se 
planteó que tenía una meningoencefalitis bacteriana y recolección del a.h. Se comenzó de nuevo 
antibioticoterapia con penicilina, quemicetina y ampicillín, este último por vía intre.tecal; además, 
metronidazol y, posteriormente, fosfocina por vía endovenosa. El cuadro se mantuvo varios días con 
exacerbaciones y remisiones, y siempre precedidas por la cefalea y por sensación de opresión 
faríngea que pensamos pudiera ser por irritación de las meninges de la fosa media por las recidivas 
del proceso séptico. 

El día 10 de febrero de 1979 se hizo drenaje del absceso por vía transesfenoidal y se extrajo el pus; 
se cureteó la fosa pituitaria. Se mantuvo la antibioticoterapia durante unos días. La paciente 
permaneció afebril, desapareció la cefalea y mejoró su estado general. Se comprobó en los estudios 
pericampimétricos que el déficit visual había aumentado hasta tomar toda la porción temporal del 
campo visual del ojo derecho en el período entre una y otra intervención quirúrgica (figura 4). Se dio el 
alta 13 días después. La paciente se mantiene asintomática a los tres años de operada, exceptuando 
su déficit visual que se redujo. Lleva tratamiento profiláctico con hidantoír'1 « hormonal sustitutivo.
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De los 57 casos de a.h. que se han comunicado, solamente 29 se describen en 

detalle adecuadamente, por lo que analizaremos a la paciente con relación a ellos. 

Parece existir una ligera preferencia por los sujetos del sexo masculino, no así 

con respecto a la edad, pues se han informado casos de pacientes con 12 hasta 69 

años. 

En 15 pacientes el diagnóstico preoperatorio o preautópsico fue de tumor 

hipofisario,1-12 y fue basado, fundamentalmente, en el aumento de los diámetros de la 

silla turca, en los trastornos visuales y en los síntomas de disfunción hipofisaria. 

Al igual que en nuestro caso, 11 pacientes presentaron meningitis repetida o 

cuadros sugestivos de ésta.1,2-13'19 

Los resultados del examen del LCR no se ofrecieron en la mayoría de los casos 

informados. 

Antes del advenimiento de los antibióticos, casi todos los a.h. fueron encontrados 

en la autopsia de pacientes que murieron con sepsis generalizada,20-21 pero ello es 

ahora raro.1'2 

A veces no se evidencia claramente el origen de la infección, pero su aparente 

falta no elimina la posibilidad de a.h.2 

En algunos casos la infección se debía a contigüidad o extensión desde una 

sinusitis esfenoidal purulenta,3’11,13’14’16,17’22 meningitis13’14,19 o tromboflebitis del seno 

cavernoso.23 

No está esclarecido si en estos casos de meningitis o de tromboflebitis del seno 

cavernoso el a.h. es primario o secundario a éstas. Los estudios radiográficos de 

silla turca, realizados a nuestra paciente en su primera meningoencefalitis, fueron 

normales, lo que hace pensar que por lo menos en este caso, el a.h. fue secundario. 

La patogenia es obvia en ocasiones, particularmente cuando la infección penetra en 

la silla por una sinusitis purulenta, principalmente si es esfenoidal, o cuando el a.h. 

se origina después de intervenciones quirúrgicas como craneotomías o 

hipofisectomías transesfenoidales, en las cuales puede ser secundario por 

contaminación operatoria o a fístula de LCR. 

En 6 pacientes el absceso se desarrolló en un tumor hipofisario primario o 

quístico;2’3’8,19,22 y en 2, en un craneofaringioma sillar.9,18 

En algunos casos24 se ha planteado la necrosis aséptica de un tumor hipofisario 

debido a que los cultivos han sido estériles.2,5,10,12 

Se ha planteado4 que los tumores son vulnerables a las infecciones por los 

trastornos circulatorios, las áreas de necrosis o ia depresión inmunológica local. Ello 

no está esclarecido, pero ciertamente el a.h. Coexiste con tumor, con tanta 

frecuencia como para sospecharlo en aque 
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líos pacientes en que se conozca o sospeche la existencia de un tumor hipofisario y se 
les desarrollen meningitis. 

En 16 pacientes el cultivo fue estéril,2,4’5,6'10,12’14’17'18’24 por lo que se ha pensado que la 

infección podía ser causada por gérmenes anaerobios,2 basándose en la demostración 

de Heineman y Braude25 de que los cultivos estériles en los abscesos cerebrales pueden 

ser debido a una infección de este tipo; sin embargo, en el caso nuestro no hubo 

crecimiento bacteriano y se realizaron siembras en medios adecuados para su detec-

ción. Pensamos que en este caso la ausencia de crecimiento puede haber estado en 

relación con la antibioticoterapia previa o con la cronicidad del a.h. 

Los gérmenes hallados en el pus fueron diversos; habitualmente son los que se 

encuentran en las supuraciones sinusales, aunque en algunas ocasiones son 

supuestamente no patógenos o de baja virulencia. 

Se han identificado: estafilococos;1,10,11,22 corinebacterias;1 difteroi- des;26 

neumococos.3,10 En el caso que presentamos se aisló un Streptococ- cus viridans, que 

pudiera ser por contaminación ambiental, o no. 

Se ha informado afectación de los nervios oculomotores,11,14,19-23 pero los defectos 

campimétricos son mucho más frecuentes, de12’4,6’10-12,14,26 los cuales la hemioanopsia 

bitemporal es la más común. De los 29 pacientes, 16 tuvieron daño visual consistente 

en trastornos del quiasma óptico. De los 11 pacientes con meningitis, 5 tenían 

hemianopsia bitemporal o temporal, y sólo 1 paciente tuvo normal el campo visual. Los 

campos no fueron discutidos en 4 enfermos. Al paciente del caso No. 4, de Domingue y 

Wilson,2 se le desarrolló un escotoma paracentral izquierdo transitorio que progresó 

hacia una hemianopsia bitemporal. La paciente tenía un escotoma cecocentral, pero 

consideramos que probablemente era independiente del cuadro, y debido a una neuritis 

óptica. 

De los 29 pacientes sólo en 4 las radiografías del cráneo y de la silla turca fueron 

normales,115’17,26 y de los 11 con meningitis, sólo uno tuvo silla turca normal en la placa de 

cráneo; 7 tuvieron una silla turca agrandada o erosionada, y 3 murieron antes de 

hacerles radiografías. 

Clínicamente se distinguen 2 cuadros,10 el a.h. agudo y el crónico. La mayoría son 

crónicos y se desarrollan en meses o años; en los casos de Paillas y Aymard'0 la cefalea 

y los signos de hipopituitarismo fueron presentándose en el transcurso de más de 10 

años. 

Nuestra experiencia apoya el criterio de Domingue y Wilson2 de que el drenaje 

transesfenoidal es el ideal para el tratamiento de estos pacientes, pues tanto en los de 

sus casos Nos. 2, 5, 6 y 7, como en la del que presentamos, la infección fue bien 

controlada con este procedimiento. Al paciente del caso No. 4 de Domingue y Wilson2 

se le desarrolló un absceso frontal después de la craniectomía; en el paciente del caso 

No. 5 fue necesario un procedimiento transesfenoidal 3 semanas después de la cra- 

neotomía para drenar el absceso recurrente; el paciente del caso No. 7, con drenaje e 

hipofísectomía transesfenoidal, murió 56 días después por causas no relacionadas con la  
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operación. En nuestra paciente fue necesario también el drenaje transesfenoidal 
después de la craniectomía por los cuadros meningoencefálicos repetidos, debido a la 
colección recurrente del a.h. 

SUMMARY 

García Ortega, J. A. et al. Hypophyseal abscess. Communication on the case of a patient diagnosed and 

operated with satisfactory results. Review of the literature. Rev Cub Med 23: 1, 1984. 

The case of a patient with hypophyseal abscess, whích was diagnosed during preopera- tlve time dralned 

off by trans-sphenoidal vía with satisfactory results Is presented. At the medical literature, 57 cases have 

been reported and, besides this one, there is only one that was diagnosed before surgery or necropsy. 

Assocl&tion of hypophyseal hypofuntlon manlfestatlons to radiologic Image of a tumor of the sella turclca 

and to repeated meningoencephalltis is very suggestive of hypophyseal abscess. Trans-sphenoldal 

dralnage Is the elective treatment. 

RÉSUMÉ 

García Ortega, J. A. et al. Abscés hypophysaire. Rapport du cas d'une patiente diagnos-\ tiquée et opérée 
avec des bons résultats et revue de la littérature. Rev Cub Med 23: 1, 1984. 

II est rapporté le c&s d’une patiente porteuse d'un abscés hypophysaire, qui a été diagnostiqué pendant 
la période pré-opératoire et qui a été soumis á un dralnage par volé trans-sphénoi'dale qui a donné des 
bons résultats. Dans la littérature médícale on a rencontré 57 cas rapportés, et en plus de celui-ci, il n’y a 
qu’un autre cas qui a été diagnostiqué avant l’opératlon ou la nécropsie. L'associatlon de manifestations 
d"hypo- fonctlon hypophysaire á l'lmage radiographique d'une tumeur sellaire et á méningo- encéphalite 

répétée, est trés suggestive d'abcés hypophysaire. Le traltement électif est le dralnage trans-sphéno'ídal. 
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