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Resumen

La cefalea tipo trueno (CT) es considerada un dolor de cabeza intolerable, el cual se produce de
forma abrupta como un “trueno”, alcanza su punto maximo en menos de un minuto después de su
aparicion, y debe considerarse una emergencia médica.

A continuacidn presentamos el caso clinico de un paciente colombiano, de 49 afios quien presenta
cefalea tipo trueno como manifestacion inicial de apoplejia hipofisaria, con adecuada evolucién y
sin evidencia secuelar, resaltando el diagndstico temprano en una entidad potencialmente mortal.
(Acta Med Colomb 2022; 47. DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2022.2336).
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Abstract

A thunderclap headache (TCH) is defined as an excruciating headache which occurs abruptly
like “thunder,” reaches its maximum point in less than a minute, and should be considered a medi-

cal emergency.

Below, we present the clinical case of a 49-year-old Colombian patient who developed a thunder-
clap headache as the initial sign of pituitary apoplexy. He progressed satisfactorily, with no evidence
of sequelae, highlighting the early diagnosis of a potentially fatal entity. (Acta Med Colomb 2022;

47. DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2022.2336).
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Introduccion

La cefalea tipo trueno (CT), se describe como un dolor
de cabeza de inicio subito, el cual alcanza su maxima in-
tensidad en menos de un minuto (1). Tiene una incidencia
estimada anual de 43 por cada 100 000 adultos en paises
desarrollados (2).

Son numerosas las etiologias identificadas, siendo la mas
frecuente la hemorragia subaracnoidea (HSA) espontdnea
por ruptura aneurismatica; sin embargo, se pueden distinguir
otras causas menos comunes tales como diseccién cervical
arterial, trombosis de senos venosos, apoplejia hipofisaria
(AP), entre otros (1).

La AP clédsicamente se describe como la aparicién re-
pentina de cefalea acompanada de deterioro neurolégico
y/o endocrinolégico, cominmente atribuido a hemorragia
o0 isquemia en un adenoma hipofisario (2, 3).

Dentro de sus principales manifestaciones se resalta la
presencia de CT en aproximadamente 73% de los casos
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(4, 5). Concomitantemente se presenta disminucién de la
agudeza visual (68%), pérdida del campo visual (49%),
oculoparesia (48%) y hasta en el 17% puede presentar alte-
racion de la conciencia o estado de coma (4).

Para su diagndstico, se requiere un alto grado de sospecha
clinica dado que esta entidad es poco comin y evoluciona
rapidamente de horas a dias, Por lo cual siempre debe con-
siderarse en pacientes que debuten con una cefalea de inicio
agudo o tipo trueno (6).

A continuacién, describiremos el caso de un paciente
quien ingresa al servicio de urgencia por CT como mani-
festacion de una AP.

Caso clinico
Paciente de 49 afios, sexo masculino, sin antecedentes de
relevancia; quien ingresa al servicio de urgencias por presen-
tar cuadro clinico de inicio subito de cefalea holocraneana
tipo punzada que lo despierta del suefio, de intensidad 10/10
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en la escala visual analdgica del dolor (EVA), asociada a
multiples episodios eméticos de contenido alimentario. A
su ingreso el paciente relato ser “el peor dolor de cabeza
de su vida”. No presentaba alteraciones visuales, motoras
o alguna otra sintomatologia.

Al examen fisico del ingreso, signos vitales: presion
arterial: 116/68 mmHg, frecuencia cardiaca: 88 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria: 18 respiraciones por mi-
nuto, temperatura: 36.7°C, saturacién de oxigeno 98%; sin
focalidad neurolégica, con fondo de ojo normal. Se realiz6
tomografia axial computarizada (TAC) de crdneo simple
descartando hemorragia intra o extra parenquimatosa; pero
se evidenci6 en silla turca aumento del tejido hipofisario con
contenido heterogéneo de 17.5 x 17 x 16.9 mm de didmetro
y angioresonancia cerebral contrastada sin evidencia de
malformaciones vasculares, aneurismas y trombosis de senos
venosos. Se instauréd manejo sintomatico con dipirona 1 g/8
horas, metoclopramida 10 mg/12 horas, sulfato de magnesio
1 g/8 horas y dexametasona 8 mg/8 horas.

Tras 48 horas de manejo analgésico, persiste la cefalea
con iguales caracteristicas, acompafiada de mialgias y pa-
restesias en extremidades superiores e inferiores, tornandose
bradipsoquico e hipoprosexico, resto en pardmetros de nor-
malidad. Se realiz6 analitica sanguinea en la cual se reporta
glucemia, funcidn renal, albimina dentro de rangos de nor-
malidad, se documenta hiponatremia severa e hipercaliemia
(Tabla 1). Se considera evaluar lesion selar por lo cual se
realizé resonancia magnética (IRM) de silla turca y base de
craneo evidencidndose aumento del volumen del tejido hipo-

Tabla 1. Estudios iniciales.

Variables Resultado Parametro
Creatinina 1.03 0.7-1.2 mg/dL
Sodio sérico 123 135-145 mmol/L
Potasio 52 3.5-5.1 mmol/L
Calcio i6nico 1.03 1.16-1.32 mmol/L
Fésforo 387 2.5-4.5 mg/dL
Albtimina 45 3.5-5.2 g/dL
Glucemia al azar 126 <200mg/dL
Tabla 2. Reporte perfil hormonal .’
Variable Resultado Parametro
Testosterona 0.39 4.81-22.42 pg/mL
Hormona luteinizante (LH) 1.82 1.7-8.6 mIU/mL
Hormona foliculoestimulante (FSH) 1.9 1.5-12.4 mIU/mL
Somatomedina C 54 74-196 ng/mL
Hormona estimulante del tiroides (TSH) 0.223 0.2-4 4 uUI/mL
Tiroxina libre (T4L) 0.7 0.9-1.7 ng/dL
Hormona crecimiento 0.219 0-3 ng/mL
Prolactina 9.76 4.04-15.2 ng/dL
Cortisol AM 30 6.2-19.4 uUI/dL

fisiario con profundizacion del piso selar haciendo extensién
a la region supraselar contactando y ejerciendo leve efecto
compresivo sobre el quiasma éptico y los nervios opticos.
También se document iso e hipointensidad de sefial en las
secuencias T1 con hiperintensidad de sefial no homogénea
en las secuencias de T2 y realce no homogéneo en la fase
contrastada (Figura 1).

Ante la CT asociado a aumento del tamafio del tejido
hipofisiario con alteraciones en la neuroimagen sugestivas
de apoplejia hipofisaria se evaliio el eje hipotdlamo hipdfisis
encontrando: deficiencia hormonal del eje tirotropo, corti-
cotropo, somatotropo y gonadotropo (Tabla 2); por lo cual
se inicio manejo con esteroide endovenoso 100 mg/8 horas
y remplazo hormonal con levotiroxina 50 mg/dia; con lo
cual se obtuvo mejoria de la cefalea, grado de alertamiento
y del desequilibrio hidroelectrolitico. El paciente es dado
de alta con levotiroxina 50 mg/dia, prednisolona 7.5 mg/dia
y testosterona 1 gramo.

Dos meses posteriores se realizé RM de silla turca de
control en la cual se documenta disminucién del tamaifio
de la lesion selar.

Discusion

La CT es considerada un dolor de cabeza intolerable, el
cual se produce de forma abrupta como un “trueno”, alcanza
su punto maximo en menos de un minuto después de su
aparicion, y debe considerarse una emergencia médica (7, 8).

Existen numerosas etiologias potenciales dentro de las
cuales se encuentra el sindrome de vaso constriccion cerebral
reversible, trombosis de senos venosos, diseccion de arterias
cervicales, isquemia cerebral y apoplejia hipofisaria; sin
embargo, se reconoce como su principal asociacién la HSA
(1). En nuestro caso el paciente debut6 con cefalea la cual
cumplia los criterios de CT, por lo cual se realiz6 rdpidamente
TAC créaneo simple que descarté HSA como la posible causa
etioldgica.

En el abordaje inicial, posterior a un adecuada anamnesis,
exploracidn fisica y neurolégica, todos los pacientes con CT
deben tener una neuroimagen, inicialmente TAC crdneo sin
contraste, dado su alta sensibilidad para discriminar HSA (1).

En caso de no documentarse HSA, estaria indicado la
realizacién de imdgenes angiograficas y segtin su sospecha
clinica imdgenes por resonancia (1). En el caso de nuestro
paciente las imdgenes angiograficas no evidenciaron le-
siones vasculares arteriales o venosas, pero documento la
presencia de adenoma hipofisario, no descrito previamente
en los antecedentes.

Debido a la alta sospecha clinica de apoplejia hipofisaria
se consider6 toma RM de silla turca que, asociado a estu-
dios de funcién del eje hormonal hipofisaria, confirmaron
la sospecha clinica.

La apoplejia hipofisaria es un trastorno poco comdun,
con una incidencia global que varia de 0.6-7% y aumenta
entre 2 y 12% en pacientes con un adenoma hipofisario
conocido (6).
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Figura 1. A. Resonancia magnética nuclear, corte coronal secuencia T1, en donde se evidencia lesion heterogénea a nivel supraselar, isointensa con sutil hipointensidad
en su interior. B. Resonancia magnética nuclear, corte coronal secuencia T2 En donde se observa lesion heterogénea a nivel supraselar y selar la cual en su mayoria se
observa hiperintensa pero con interior tabicado hipointenso y a nivel basal. C. Resonancia magnética nuclear, corte sagital medio, secuencia T1 En donde se observa
lesion heterogénea sobre silla turca en su mayoria isointensa con sutil hipointensidad en su interior.D. Resonancia magnética nuclear, corte sagital medio, secuencia
T1 contrastado En donde se observa lesion heterogénea sobre silla turca en su mayoria isointensa con sutil hipointensidad en su interior y realce no homogéneo.

Este sindrome clinico es definido por la aparicién de
sintomas cardinales como cefalea, la cual se produce pro-
bablemente como resultado de estiramiento dural por efecto
de masa y extravasacion de sangre y tejido necrético en el
espacio subaracnoideo causando irritacién meningea (6).
Concomitantemente se puede documentar vomito, discapa-
cidad visual y/o nivel de conciencia reducido, debido a la
rdpida expansién de el contenido de la silla turca, causado
por hemorragia o infarto en la glandula pituitaria (9); ésta
suele ser espontdnea, pero se pueden identificar factores
predisponentes en 10-40% de los casos, dentro de los cuales
la hipertension arterial, procedimientos quirtirgicos, radio-
terapia y uso de anticoagulacién toman gran importancia
(9). En nuestro paciente no se identificaron antecedentes o
factores predisponentes.

Sumado a los sintomas cardinales, otra manifestacion
importante y posiblemente devastadora es el hipopituita-
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rismo, probablemente secundario al aumento agudo de la
presion intraselar que comprime la circulacion, el tallo
pituitario y la propia glandula pituitaria (10). Debido a
que el evento puede variar rdpidamente de ser benigno a
catastrofico, se resalta la importancia de considerar este
trastorno en los servicios de urgencias como una causa
de CT (11).

Como se comentd previamente se requiere una gran
presuncién clinica acompafiada de una neuroimagen
adecuada, un examen oftalmolégico y un panel hormonal
completo (siendo el cortisol sérico y las hormonas tiroideas
de particular importancia) (3).

Se ha descrito que el déficit de ACTH es el mds im-
portante debido al riesgo de desarrollo de insuficiencia
suprarrenal e inestabilidad hemodindmica. Este se presenta
en mas del 70% de los pacientes, seguido de déficit de
hormona de crecimiento (GH) 80%, hormona leutinizante/
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foliculo estimulante (LH/FSH) 75%, y hormona estimu-
lante de tiroides (TSH) 60% (12).

En el caso de nuestro paciente se documento niveles
disminuidos de cortisol, relacionado a el déficit de ACTH,
también se documento alteracién a nivel del eje tirotropo,
gonadotropo y somatotropo.

Debido a su presentacién subita, las neuroiméagenes son
esenciales en su abordaje inicial, cabe resaltar que la TAC
puede diferenciar AP solo en el 25-28% de los casos. La
resonancia magnética de silla turca es mds sensible y per-
mite reconocer la AP en casi el 100% de los pacientes (3).
Tal como ocurrié en nuestro caso, las imdgenes por TAC
descartaron lesiones hemorragicas, pero la IRM silla turca
permitié documentar lesion a nivel de la glandula pituitaria
con sefial heterogénea en imdgenes ponderadas en T1 e hi-
pointensidad en T2 con borde periférico fino, caracteristicas
que sugieren AP como primera instancia (13).

Para su manejo el Consenso del Reino Unido nos orienta
que el manejo quirdrgico inmediato transesfenoidal se debe
plantear s6lo a los pacientes que presenten signos neuroof-
talmoldgicos graves y/o persistencia del nivel de conciencia
alterado. Los pacientes con AP que no presentan ninguno de
estos signos y se encuentren hemodindmicamente estables
pueden considerarse para un tratamiento conservador con
un seguimiento cuidadoso (14).

Se puede pautar la administraciéon inmediata de glucocor-
ticoides en dosis altas, ya que cubre el aumento del riesgo
de hipocortisolismo. En casos mds leves, solo si el cortisol
sérico tomado (9:00 a.m.) estd por debajo de 550 nmol/L, se
debe considerar la administracion de glucocorticoides (10).
En nuestro paciente se pautd una dosis inicial de esteroide
endovenosa dado que presentaba hipocortisolismo marcado
y posteriormente se continué de forma oral; se inicié con-
comitantemente remplazo hormonal con levotiroxina. No
se considerd candidato a manejo quirdrgico debido a que
no presenté signos neurooftalmolégicos graves o alteracién
de conciencia.

En la evolucion hospitalaria el paciente presentd gran
mejoria clinica con el uso de glucocorticoides, asociado a
suplementacién hormonal, no requirié intervencioén quirtr-
gicay en el seguimiento se objetivé normalizacién hormonal
y disminucién del tamafio de la masa selar.

En conclusién, consideramos que la AP es una patologia
altamente devastadora si no se diagnostica tempranamente.
A pesar de ser una entidad descrita hace mas de 70 afios,
su diagndstico aun sigue siendo desafiante por su clinica
heterogénea y porque la mayoria de los pacientes no tienen
diagndstico previo del adenoma (15). Se debe tener una

alta pesquisa clinica para su diagndstico y siempre debe
considerarse como una causa potencialmente mortal de CT.
Esta entidad debe ser reconocida junto con otras etiologias
incluidas HSA (2).
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