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Resumo

Introducdo: A apoplexia hipofiséria é um distdrbio potencialmente fatal devido a infarto isquémico agudo ou hemorragia
da glandula pituitaria. As principais caracteristicas clinicas dessa sindrome sdo cefaleia, nauseas, vomitos, deficiéncia
visual, alteracdo do estado mental e até coma. Metodologia: Trata-se de uma revisdo sistematica da literatura do tipo
quantitativo utilizando as seguintes Palavras-chave: Adeno-Hipdfise; Apoplexia Hipofisaria; Neoplasias Hipofisarias;
Revisdo de Casos Relatados. Resultado: Como o evento primario envolve 0 adenoma, a sindrome deve ser denominada
apoplexia tumoral hipofisaria e ndo apoplexia hipofisaria. Apesar de a apoplexia hipofisaria ocorrer dentro de adenomas
hipofisarios, ela também pode ocorrer em nédo adenomatosos ou mesmo na hipéfise normal, especialmente durante a
gravidez. Discursdo: Embora a terminologia "apoplexia hipofisaria subclinica” seja amplamente utilizada para descrever
evidéncias anatomopatoldgicas de isquemia ou hemorragia hipofisaria assintomatica, é significativo notar que a
apoplexia hipofisaria é uma sindrome clinica e ndo uma definicdo anatomopatolégica. Conclusdo: embora a apoplexia
hipofisaria seja uma complicagdo incomum dos tumores hipofisarios, ela deve ser reconhecida como uma emergéncia
neuro endocrinolégica e neurocirdrgica que requer diagndstico e tratamento imediatos, individualizando cada individuo
para direcionar para terapias conservadoras ou mais invasivas.

Palavras-chave: Adeno-hipdfise; Apoplexia hipofisaria; Neoplasias hipofisarias; Revisdo de casos relatados.

Abstract

Introduction: Pituitary apoplexy is a potentially fatal disorder due to acute ischemic infarction or hemorrhage of the
pituitary gland. The main clinical features of this syndrome are headache, nausea, vomiting, visual impairment, altered
mental status and even coma. Methodology: This is a systematic literature review of the quantitative type using the
following Keywords: Adeno-Pituitary; Pituitary Apoplexy; Pituitary Neoplasms; Review of Reported Cases. Result: As
the primary event involves the adenoma, the syndrome should be termed pituitary tumor apoplexy and not pituitary
apoplexy. Although pituitary apoplexy occurs within pituitary adenomas, it can also occur in non-adenomatous or even
normal pituitary, especially during pregnancy. Discussion: Although the terminology "subclinical pituitary apoplexy"
is widely used to describe anatomopathological evidence of asymptomatic pituitary ischemia or hemorrhage, it is
significant to note that pituitary apoplexy is a clinical syndrome and not an anatomopathological definition. Conclusion:
although pituitary apoplexy is an uncommon complication of pituitary tumors, it must be recognized as a
neuroendocrinological and neurosurgical emergency that requires immediate diagnosis and treatment, individualizing
each individual to direct to conservative or more invasive therapies.

Keywords: Pituitary gland; Pituitary apoplexy; Pituitary neoplasms; Review literature.

1. Introducéo

A hipofise é circunscrita pelo 0sso esfenoide em toda a sua superficie e encerrada com o diafragma da sela. Baseia-se
na sela tdrcica sob o hipotdlamo e no quiasma éptico. No adulto, mede aproximadamente 12 x 9 x 6mm de didmetro e pesa 0,69,
e durante a gravidez seu volume pode dobrar. A hipéfise pode ser dividida em duas grandes partes: uma situada na regido anterior
correspondendo a 80% da glandula (adeno-hipoéfise) e os 20% restantes na regido posterior da glandula (neuro-hipéfise) (Cunha-
Neto, 2007 & Sibal L, 2004).

Existem até dez vasos pituitarios portais que se originam dorsalmente nos capilares da eminéncia mediana. Esses vasos
movem-se ao longo da superficie ventral do pedinculo anterior da hipofise e drenam para a adeno-hipé6fise fazendo anastomose
com os capilares neuro-hipofisarios. A circulacdo é predominantemente através do hipotdlamo para a hipofise e permite que a
hipdfise seja a regido mais irrigada do corpo (0,8 ml/g/min). Ainda ndo se sabe se o lobo anterior da hipéfise recebe seu
suprimento sanguineo exclusivamente da circulagdo portal ou se ha algum suprimento sanguineo arterial adicional (Nawar,
2008).

Acredita-se que 70 a 90% da irrigacdo adeno-hipofisaria seja proveniente dos grandes vasos porta e o restante dos
menores. Outra questdo controversa € a penetracdo da artéria loral no lobo anterior passando pelo tronco infundibular e
fornecendo sangue arterial para as células hipofisarias. Uma outra fonte potencial de suprimento arterial direto para a adeno-
hipofise poderia ser as artérias capsulares, originadas das artérias pituitarias inferiores que sdo ramos da artéria carétida interna.

Por outro lado, a drenagem venosa ocorre dentro do seio venoso adjacente as veias jugulares. (Elsasser Imboden, 2005).


http://dx.doi.org/10.52076/eacad-v3i2.203

e-Académica, v. 3, n. 2, e4832203, 2022
(CCBY 4.0) | ISSN 2675-8539 | DOI: http://dx.doi.org/10.52076/eacad-v3i2.203

Em suma, a hipdfise é uma das maiores estruturas irrigadas do nosso organismo com um sistema vascular complexo e,
portanto, os adenomas hipofisarios tém mais chances de sangrar do que qualquer outro tumor cerebral. (Reid, 1985; Wakai,
1981).

O ndmero e o tamanho dos vasos tumorais sao variaveis. Geralmente sdo menores que 0s vasos hipofisarios normais e

sdo divididos em ilhotas irregulares. Sob microscopia eletrbnica apresentam maturacdo incompleta, fenestracdo baixa e
membranas basais fragmentadas com espacos perivasculares de tamanho grande preenchidos com proteinas plasmaticas ou
hemécias (Hirano, 1972).
Os adenomas recebem sangue arterial ou portal misto, mas em contraste com a glandula pituitaria normal, a fonte arterial é
geralmente mais dominante nos adenomas pituitarios. A caracteristica angiografica dos vasos tumorais que suprem os adenomas
implica que eles provém da artéria pituitaria inferior e estdo sob influéncia da presséo arterial sistémica. (Semple PL, 2006;
Baker, 1972; Dubuisson, 2007).

2. Método

Trata-se de uma revisdo sistematica da literatura do tipo quantitativo utilizando as seguintes plataformas: PubMed,
Scientific Electronic Library On-line (SciELO), Google Scholar, Revista Brasileira de Neurocirurgia, Arquivos Ciéncia Saude e
Jornal Americano de Neurocirurgia. Utilizou-se literatura publicada até 2022 sobre Pituitary Gland, Pituitary Apoplexy e
Pituitary Neoplasms. Os descritores utilizados seguem as descri¢cdes em inglés para os termos DeCs (Descriptors of Health) e
Medical Subject Headings (MeSH).

Nesta revisdo, os critérios de exclusdo utilizados foram: documentos de projetos de dissertacdo, resumos de eventos,
editoriais, revisdes de literatura, relatos de casos isolados, artigos que ndo atenderam aos critérios de inclusdo e artigos
duplicados.

Os estudos selecionados para inclusdo na meta-analise foram retrospectivos ou prospectivos ndo randomizados. Foi
usado o Cochrane Handbook for Systematic Reviews of Interventions, versdo 5.1.0, para avaliar a qualidade desses estudos.

Quadro 1. Estratégia de busca para o estudo.
((("Pituitary Gland" [All Fields]" " Pituitary Apoplexy"[All Fields]) " Pituitary Neoplasms"[All Fields])
AND " Review Literature" [All Fields]).

Fonte: Autores.

3. Resultados

A etiopatologia da apoplexia hipofiséaria ainda é motivo de debate. Alguns autores acreditam que a apoplexia hipofiséaria
ocorre devido ao rapido crescimento tumoral que ultrapassa o suprimento arterial. E incerto se o processo patoldgico é uma
hemorragia priméria ou se o evento é realmente um infarto hemorragico. O tamanho do adenoma parece ser um fator importante,
mas sabe-se que até mesmo adenomas menores podem sangrar. Outra justificativa para a apoplexia hipofisaria poderia ser o
tecido tumoral crescendo dentro do estreito espacgo situado entre o peddnculo hipofisario e o diafragma da sela levando a
constricdo da fina rede vascular adjacente ao pedunculo e, finalmente, isquemia, necrose e hemorragia no lobo anterior e tecido
tumoral. Considerando que 0 adenoma é suprido pela artéria pituitaria inferior, a compressao da artéria pituitaria superior e seus
ramos contra o diafragma da sela poderia levar a isquemia da adenohipéfise e ndo do adenoma. Se isso for verdade, a hemorragia

comecaria dentro da glandula pituitaria normal em vez do prdprio adenoma (Han, 2021; Cunha-Neto, 2007).
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A oclusdo intencional (cirdrgica) em animais ou humanos dos vasos da hip6fise portal leva ao infarto isquémico e néo
a hemorragia. O processo inicia-se com a reducdo do volume das células acinares e sua separacdo das membranas basais,
culminando com a necrose. Pacientes com infarto tumoral geralmente apresentam sintomas clinicos menos graves e curso mais
longo antes de se apresentarem para atendimento médico do que aqueles que apresentam hemorragia ou infarto hemorragico do
adenoma. (Garcia-Guzman, 2020; Biousse, 2001).

A hipétese de fatores "intrinsecos” tumorais que terminam em hemorragia também é sugerida. Existe uma relagédo
estatisticamente significativa entre 0 comportamento tumoral agressivo e invasivo e a hemorragia. O papel do vasoespasmo
também foi implicado na etiopatologia do infarto hipofisario. Os aneurismas intracranianos sdo mais frequentemente associados
a adenomas hipofisarios do que na populacéo geral ou com outros tumores cerebrais. Além disso, os adenomas hipofisarios
sangram muito mais do que qualquer outro tumor do sistema nervoso central. Assim, pode-se especular sobre um fator
"intrinseco™ como uma espécie de vasculopatia tumoral subjacente ao mecanismo de desenvolvimento de aneurisma e
hemorragia hipofisaria. (Garcia-Guzman, 2020).

Numerosas condi¢des tém sido associadas & apoplexia hipofisaria, mas na maioria dos casos ocorre sem qualquer fator
predisponente, exceto adenoma hipofisario. Os principais fatores predisponentes associados a apoplexia hipofisaria (25% dos
casos) sdo: medicagdo (bromocriptina e cabergolina), radioterapia, provas de funcdo hipofisaria, diabetes mellitus, trauma,
trombocitopenia ou cirurgia recente. A hipertensdo arterial também ¢é considerada fator de risco para apoplexia hipofiséria,
embora essa associa¢do nem sempre seja observada. (Liu, X, 2021).

A prevaléncia de apoplexia de acordo com os diferentes subtipos de tumores hipofisarios é homogénea, com pequena
tendéncia para adenomas e prolactinomas ndo funcionantes desenvolverem apoplexia. Tumores secretores de GH-, ACTH-,
TSH- e gonadotrofina compartilham prevaléncias semelhantes. Acredita-se que entre adenomas ndo funcionantes e
prolactinomas a prevaléncia seja um pouco maior no primeiro, talvez porque o pico de prevaléncia da apoplexia hipofisaria seja

semelhante ao dos adenomas ndo funcionantes, que é a 50? década de vida. (Liu, X, 2021).

4. Discussao

O diagnostico de apoplexia tumoral hipofisaria é frequentemente esquecido porque, além de sua relativa raridade, a
existéncia de um adenoma muitas vezes nao é suspeitada no momento do ictus. A cefaleia é o principal sintoma da apoplexia
hipofisaria em pacientes sem alteracdo do estado mental, podendo ter inicio subito com dor intensa. Ocasionalmente é
generalizado, mas na maioria das vezes é retro orbitario ou periorbitario. A cefaleia ndo estd necessariamente associada a
hemorragia subaracndidea ou significa crescimento tumoral além da sela tdrcica. Os mecanismos potenciais subjacentes a
cefaleia na apoplexia hipofisaria sdo irritagdo meningea, compressdo da dura-mater, alargamento das paredes da sela tlrcica ou
envolvimento da divisdo superior do nervo trigémeo dentro do seio cavernoso. (Trouillas, 2020).

Campo visual alterado ou acuidade visual significa envolvimento dos nervos dpticos, quiasma ou tratos dpticos. Os
nervos motores oculares (111, IV e V1) sdo vulneraveis no seio cavernoso e, portanto, na maioria dos pacientes que ndo apresentam
alteracdo do estado mental, a cefaleia esta associada a diplopia. A face medial do seio cavernoso corresponde a face lateral da
fossa pituitaria e por isso uma hemorragia aguda ou necrose nesta regido pode deslocar os nervos oculomotores. Assim, a
deficiéncia visual e a presenca de acometimento ocular motor ndo necessariamente significam crescimento supra ou parasselar
de tumores hipofisarios. Midriase ipsilateral e ptose sdo decorrentes do envolvimento do Il nervo. Dorméncia facial também
pode ocorrer devido ao envolvimento da primeira divisdo do V nervo. (Banskota, 2021).

O estado mental alterado € o achado neuroldgico mais grave em pacientes com apoplexia hipofisaria. Seu mecanismo
permanece indefinido e pode estar relacionado a hemorragia subaracnoidea, aumento da pressdo intracraniana, hidrocefalia
obstrutiva, insuficiéncia adrenal levando a hipotenséo arterial e hipoglicemia e compressdo hipotaldmica. (Banskota, 2021).
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Nauseas e vomitos podem ocorrer devido a insuficiéncia adrenal, irritacdo meningea e disfuncdo hipotalamica ou
pressdo intracraniana elevada. A rigidez do pescogo é observada em pacientes com apoplexia hipofisaria e deve chamar a atencédo
para hemorragia subaracnoidea. Sinais focais como perda de forca muscular ou afasia sdéo menos comuns e sdo atribuidos a
compressao da artéria carétida interna ou vasoespasmo. (Banskota, 2021).

A maioria dos pacientes ndo tem o diagnostico de adenoma hipofisario no momento da apoplexia hipofisaria, mas uma
avaliacdo retrospectiva e cuidadosa desses pacientes pode mostrar evidéncias prévias de disfuncdo enddcrina. O déficit
clinicamente mais importante é o de ACTH porque leva a insuficiéncia glicocorticoide aguda que ocorre no momento de estresse
fisico grave. A maioria dos pacientes apresenta, pelo menos, hipopituitarismo parcial. Revendo uma série de pacientes que
apresentavam apoplexia hipofisaria, Veldhuis e Hammond encontraram mdltiplas deficiéncias hormonais adeno-hipofisarias
como: déficit de GH (88%), hiposecre¢do de ACTH (66%), hipotireoidismo (42%) e hipogonadismo hipogonadotréfico (85%).
(Luo, P, 2020).

O diabetes insipidos transitério ndo é uma caracteristica comum da apoplexia hipofisaria e é relatado em apenas 4% dos
casos. Raramente ocorre secrecdo inapropriada de ADH, talvez devido a preservacdo da neuro-hipofise ou do pedinculo
hipofisario. (Luo, P, 2020).

Embora esteja em desuso, a radiografia simples do cranio é um método rapido e barato para avaliar a apoplexia
hipofiséaria, mostrando aumento da fossa hipofisaria e destruigdo do dorso selar. Raramente, uma fratura do dorso selar é vista, e
isso é considerado um sinal especifico de apoplexia hipofisaria. Uma radiografia simples normalmente ndo exclui apoplexia
hipofisaria. (Luo, P, 2020).

Uma hemorragia recente pode aparecer como uma lesdo Unica ou mdultipla com sinal hiperdenso na tomografia
computadorizada (TC) do cérebro e nenhum ou diminuto realce de contraste. Nos dias subsequentes apds a hemorragia ocorre
uma reducéo progressiva da hiperdensidade da lesdo e ap6s a inje¢do de contraste iodado observa-se um anel periférico ao redor
da lesdo022. Nesse momento (aproximadamente quatro dias apds o sangramento) a hemorragia pode ser interpretada erroneamente
como degeneracdo cistica, abscesso ou infarto local, pois todas essas condi¢Ges apresentam menor densidade de sinal nos
exames25. A TC cerebral também pode demonstrar hemorragia subaracnoidea e se ha envolvimento do cérebro e dos ventriculos.
As vezes, a diferenciacfo entre um adenoma ndo complicado e um hemorrégico pode ser dificil ou mesmo impossivel porque as
densidades observadas na TC podem ser varidveis e ndo hd um marco para diferenciar ambas as condi¢fes. Ocasionalmente,
exames seriados sdo recomendados, mas deve-se levar em considera¢do que os trés primeiros dias ap6s a apoplexia hipofiséria
sdo o melhor periodo para o manuseio da TC. (Banskota, 2021).

A menos que sejam obtidas técnicas especificas de aquisi¢do de imagens (difusdo ponderada), a ressonancia magnética
(RM) cerebral é menos eficiente que a TC na fase aguda da apoplexia hipofisaria. Nos estagios subagudos e cronicos da apoplexia
hipofiséaria, a RM cerebral € consideravelmente melhor que a TC. Uma das vantagens da RM ¢é a possibilidade de estimar o inicio
do sangramento. Na fase aguda da apoplexia hipofisaria (primeiros sete dias) observa-se na RM lesGes hipo ou isointensas
caracteristicas em imagens ponderadas em T1 e T2; entre sete a quatorze dias na fase subaguda ha reforgo marginal do sinal
embora o ndcleo do hematoma permaneca isointenso; na fase cronica hd um aumento geral do sinal T1- e T2. A lesdo hiperintensa
na RM pode durar muito mais que a TC (até um ano apés a apoplexia hipofisaria)12. (Banskota, 2021).

O hipersinal nas sequéncias ponderadas em T1 é observado em tecidos hemorragicos, gordura e lesdes com alto teor de
proteina ou melanina. Assim, os tumores intra-selares que podem apresentar hipersinal em T1 séo craniofaringiomas, lipomas,
cistos dermdides, melanomas metastaticos ou qualquer outro tumor hemorragico. As caracteristicas clinicas juntamente com
outras anormalidades da RM cerebral podem ajudar a elucidar o diagndstico. Ao contrario da apoplexia hipofisaria em imagens
ponderadas em T2, os tecidos hemorragicos subagudos ou cronicos, lipomas, cistos dermdéides e melanomas sdo frequentemente

hipointensos. Os craniofaringiomas podem ser hiperintensos nas imagens T1 ou T2 devido ao seu alto teor de proteina dentro
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dos cistos, tornando-se um diagndstico diferencial dificil com tumores hipofisarios que sangram ou apresentam necrose.
Craniofaringiomas, lipomas e cistos dermaides geralmente apresentam déficits clinicos lentos em oposi¢éo a lesdes hemorragicas
ou metastaticas que cursam com manifestagdes neuroldgicas agudas. (Trouillas, 2020).

A angiografia também pode ser Gtil no manejo da apoplexia hipofisaria, pois mostra a presenca ou auséncia de aneurisma
concomitante (7% dos casos) e vasoespasmo. Se nao houver anormalidades associadas, a massa tumoral pode ser vista com
realce pelo contraste. A angiografia é obrigatéria especialmente em pacientes com rigidez de nuca acompanhada de sinais
neuroldgicos focais ou tomografia computadorizada ou ressonancia magnética inconclusivad. (Trouillas, 2020).

As condicOes clinicas frequentemente diagnosticadas erroneamente como apoplexia hipofisaria sdo hemorragia
subaracndidea devido a ruptura de aneurisma intracraniano e meningite. Outras doencas que podem compartilhar caracteristicas
clinicas semelhantes sdo oclusdo da artéria basilar, encefalopatia hipertensiva, abscesso ou cisto cerebral, trombose do seio
cavernoso, hematoma intracerebral, encefalite, neurite retrobulbar, arterite temporal e enxaqueca oftalmoplégica. (Trouillas,
2020).

A apresentacéo clinica da apoplexia hipofiséaria pode assemelhar-se a aneurisma intracraniano roto devido a cefaleia de
inicio subito, paralisia ocular e estado mental alterado. O diagndstico imediato de apoplexia hipofisaria € importante em pacientes
com paralisia ocular (a oftalmoplegia é mais provavel de ser observada em pacientes com apoplexia tumoral) porque a cirurgia
descompressiva da via 6ptica pode aliviar os sintomas. Em pacientes com hemorragia subaracnéidea aneurismatica, os sintomas
se desenvolvem mais rapidamente apds o inicio da cefaleia do que seria esperado em pacientes com apoplexia tumoral. A
diferenciacdo diagndstica usando apenas dados clinicos ndo é confidvel. Frequentemente, o intervalo de tempo entre a cefaleia e
o inicio do estado mental alterado € menor na hemorragia subaracndéidea do que na apoplexia pituitaria. O sangramento recorrente
pode ocorrer ndo apenas devido ao aneurisma, mas também a apoplexia hipofisaria. (Garcia-Guzman, 2020).

No passado, a contagem de hemacias no liquido cefalorraquidiano (LCR) teve grande interesse para a diferenciagdo
entre hemorragia subaracnoidea aneurismatica ou hipofisaria. O estado mental alterado, juntamente com a contagem de pequenas
células vermelhas no LCR, era comumente atribuido a apoplexia hipofisaria. No entanto, uma contagem mais elevada de glébulos
vermelhos pode ser observada na apoplexia hipofisaria, especialmente se houver ruptura do diafragma da sela. Atualmente, o
LCR é usado apenas para detectar se hd hemorragia subaracndidea concomitante ndo vista ha TC, mas ndo como ferramenta para

diferenciar apoplexia hipofisaria de aneurismas hemorrégicos32. (Garcia-Guzman, 2020).

5. Concluséo

O tratamento da apoplexia hipofisdria na fase aguda ainda é controverso em relacdo a intervencdo cirurgica.
Independentemente da gravidade da apresentacdo clinica, o curso da apoplexia hipofisaria é imprevisivel. A escolha por
intervencdes conservadoras ou cirdrgicas geralmente é avaliada individualmente. Pacientes ndo tratados com apoplexia tém
maior morbidade e mortalidade. Consciéncia alterada, hipopituitarismo e doengas intercorrentes sdo responsaveis pelo aumento
da mortalidade de pacientes ndo tratados. (Nawar, 2008).

Se houver alteracdo do estado mental sem recuperagdo ap0s tratamento neurolégico e endocrinoldgico, é necessaria
intervencdo cirdrgica. O comprometimento do campo visual e da acuidade visual também é melhor avaliado com descompressao
cirlrgica ap6s tratamento clinico de suporte. Embora a aspiracao estereotaxica esteja atualmente em andamento, a cirurgia aberta
via transesfenoidal permite uma melhor chance de remog¢do completa do tumor. O método estereotaxico, no entanto, pode ser
necessario para pacientes instveis ou de alto risco, apesar do acesso cirurgico aberto. A craniotomia é considerada nos casos de
seio esfenoidal ndo aerado, pequena sela tdrcica, grande massa supra-selar e diafragma da sela curto. (Garcia-Guzmaén, 2020).

Assim, a via transesfenoidal é o procedimento de escolha para adenomas hipofisarios hemorragicos. Os tumores sdo

geralmente necréticos ou hemorragicos e faceis de aspirar e a cirurgia pode ser realizada sem disseccao da cisterna quiasmatica
b
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e menor risco de danificar a irrigacao superior do quiasma 6ptico. Isso é relevante, pois o suprimento sanguineo inferior para o
quiasma Optico ja esta afetado pelo adenoma ou sua expansdo por apoplexia. (Nawar, 2008).

Nos casos de compressao da artéria carétida interna, a cirurgia € urgentemente necessaria e nao pode ser adiada, a menos
que o infarto cerebral ja seja evidente. Acreditamos que o tratamento de mulheres gravidas com apoplexia hipofisaria deve ser
administrado de forma idéntica. (Wongpraparut, 2000).

A paralisia ocular deve ser avaliada com cautela e recomenda-se que um procedimento conservador seja melhor do que
um invasivo em pacientes com pequenos déficits ou com sintomas em recuperacdo. No entanto, a detec¢do precoce da paralisia
ocular e o envolvimento grave dos musculos extraoculares devem ser avaliados cirlrgica e prontamente. (Wongpraparut, 2000).

Assim que o diagndstico de apoplexia hipofisaria é feito e apds a coleta de amostra de sangue para analise hematolégica,
bioguimica e hormonal, os glicocorticoides devem ser administrados em doses supra fisioldgicas para servir ndo apenas como
reposicao da deficiéncia hormonal endégena, mas também para ajudar a controlar o efeito do edema. A dose recomendada é de
8 a 16 mg de dexametasona, ou hidrocortisona 50 mg por via intravenosa a cada 6 horas durante as primeiras 48 horas.
Ocasionalmente, os pacientes apresentam hipotireoidismo clinico ou bioquimico na apresentacdo. Este aspecto da fungdo
enddcrina deve ser reconhecido antes da intervencao cirlrgica. No entanto, o hipotireoidismo ndo é uma contraindica¢do para a
cirurgia. A menos que o hipotireoidismo seja grave, a descompressao cirdrgica nao precisa ser adiada, mas é importante evitar
medicacOes e procedimentos particularmente deletérios e que potencialmente podem piorar os sintomas clinicos, como
depressores e narcoticos. (Wongpraparut, 2000).

A menos que a neurocirurgia seja adiada, os resultados da descompressao da microcirurgia apés a apoplexia hipofiséria
sdo satisfatorios. O grau de recuperacdo do campo visual depende muito do tempo de abordagem da neurocirurgia do que da
gravidade do déficit visual. Verificou-se que a cirurgia dentro de uma semana apds a apoplexia hipofisaria levou a uma maior
recuperagéo da acuidade visual do que os pacientes operados posteriormente. A probabilidade de recuperagéo da acuidade visual
é menor do que a paralisia ocular. (Cunha-Neto, 2007).

E importante ressaltar que o acompanhamento endocrinoldgico apds a cirurgia € necessario, pois muitos pacientes
necessitam de reposicdo hormonal a longo prazo. Pacientes com apoplexia hipofisaria subaguda ou cronica devem fazer
neuroimagem (controle) em série e, curiosamente, ndo é incomum ver redugdo do tumor ou mesmo desaparecimento do tumor
devido a apoplexia ou necrose, evitando a remocao neurocirirgica desnecessaria. (Cunha-Neto, 2007).

Em conclusdo, embora a apoplexia hipofisaria seja uma complicagdo incomum dos tumores hipofisarios, ela deve ser
reconhecida como uma emergéncia neuro endocrinoldgica e neurocirdrgica que requer diagnostico e tratamento imediatos,

individualizando cada individuo para direcionar para terapias conservadoras ou mais invasivas. (Wongpraparut, 2000).
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