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ABSTRACT 

Objective. To present a 38 year oldfemale patient, with central diabetes insipidus, pan-
hipopituitarism, and seyerely impaíred yision. 
Description. Magnetic resonance imaging demonstrated a large mass involying the 
hypothalamus, infundibulum, optic neryes, and chiasm. 
Intervention. At surgenj the optic pathways werefound to be grossly inyolyed wit hin the 
inflammatory mass. Histological examination demonstrated a nonspecfic, mixed inflam-
rnatond infiltrate, composed predominantly oflymphocytes and plasma cells. She respon-
ded dramatically to dexamethasone, with mass reduction on serial imaging studies and 
yision improyement. In addition, she receiyed hormone replacement therapy. 
Conclusion. Infundibulohypophisitis is a rare disease. Surgical biopsy and dexame-
tasone were an effective treatment. 
Key words: Infundibulohypophysitis,Lymphocytic hypophysitís, Optic chiasmitis. 
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INTRODUCCIÓN 

La adenohipofisitis linfocítica y la infundíbulo 
neurohipofisitis son enfermedades producidas por 
mecanismos autoinmunes que afectan a la hipó-
fisis anterior y posterior respectivamente. 

La primera es la forma de presentación más 
frecuente, usualmente se manifiesta por la insu-
ficiencia de secreción de hormonas adenohipofi-
sarias y tardíamente presenta diabetes insípida 
de origen central. En general son grandes masas 
selares con compromiso visual y de los nervios 
oculomotores cuando involucran el seno caver-
noso. 

Esta enfermedad se presenta comúnmente du-
rante el embarazo o puerperio. Existen reportes 
aislados de la afección en mujeres sin relación con 
la gestación y en hombres. 

En la infundibulo-neurohipofisitis la diabetes 
insípida de origen central es la primera manifes-
tación, a la que se agrega tardíamente compromi- 
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so visual. En general son pequeñas lesiones infla-
matorias crónicas que involucran a la hipófisis y 
estructuras vecinas, acompañadas de alteracio-
nes de otros ejes hormonales e hipotálamo. Pue-
den ocasionar serias complicaciones, que si no 
son diagnosticadas precozmente, producen una 
alta morbimortalidad. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Paciente de sexo femenino de 38 años con 
antecedentes de dislipidemia, hipertensión arte-
rial, diabetes mellitus, asma bronquial e hipotiroi-
dismo por tiroiditis de Hashimoto, bajo tratamien-
to médico. 

Como antecedentes familiares su hermana ge-
mela padece esclerosis múltiple. 

En 1997 se le diagnosticó una lesión que 
comprometía la neurohipófisis y el tallo hipofisa-
rio ocasionándole diabetes insípida, por lo que fue 
tratada con desmopresina. Con el diagnóstico 
presuntivo de enfermedad granulomatosa, se rea-
liza PPD y el dosaje de enzima convertidora que 
fueron negativos, indicándose reemplazo hormo-
nal y conducta expectante. 
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Cuando nos consultó en julio de 1999 había 
desarrollado una amenorrea secundaria. Sus es-
tudios de laboratorio evidenciaban una glucemia 
de 2,92 mg/d1, la prolactina (PRL) 45,1 ng/ml, la 
tiroxina (T3) 126, la tiroxina libre (T4) 8,1, la 
hormona estimulante de la tiroides (TSH) 8,3 
mIU/ml, el antígeno antifracción microsomal po-
sitivo al igual que el antígeno antitiroglobulina. 

La reseonancia magnética (IRM) evidenciaba 
una lesión en el tallo hipofisario e infundíbulo. 

En marzo del 2000 se repitió IRM, que mostró 
aumento de la lesión (Fig. 1) y la paciente tenía 
mayor requerimiento de desmopresina, presen-
tando una mejoría transitoria de la diabetes insí-
pida al recibir corticoides por su cuadro asmático. 
Se inició un tratamiento con esteroides, con lo 
cual disminuyó el requerimiento de hormona an-
tidiurética sin obtener cambios significativos en la 
lesión. 

Fig. 1. 1997, IRM con una pequeña lesión de 1,23 x 1,17 
cm comprometiendo la neurohipófisis y el infundíbulo. 

En enero del 2002, luego de suspender durante 
seis meses la medicación, presentó en forma brusca 
amaurosis transitoria del ojo izquierdo con impor-
tante disminución de la visión en ojo derecho, 
empeorando la diabetes insípida y presentando 
además hiperfagia con obesidad. La IRM mostró 
importante aumento del volumen de la lesión (Fig 2). 

En marzo del 2002 el examen neuroftalmológi-
co evidenció visión bulto en ambos ojos y hemia-
nopsia bitemporal. 

Fue intervenida quirúrgicamente por vía subfron-
tal, no se halló tumoración, observándose un quias-
ma óptico muy engrosado, tomándose una mues-
tra para biopsia del sector anterolateral. 

La anatomía patológica informó una lesión infla-
matoria activa, con elementos inflamatorios hetero-
géneos, linfocitos, plasmocitos y macrófagos (Fig. 3). 

Comenzó nuevamente con tratamiento corticoi-
deo mejorando su agudeza visual, el defecto cam-
pimétrico y la diabetes insípida. El estudio de IRM 
evidenció una disminución de la lesión (Fig. 4). 

La paciente continúa con corticoides a dosis 
bajas y medicación sustitutiva. 

Fig. 2. 2002, IRM que evidencia una progresión de la 
lesión. 
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Fig. 3. A. Corte histológico, técnica H-E. donde se evidencia tejido fibroso, esclerohialino infiltrado por elementos 
inflamatorios heterogéneos constituidos por linfocitos, plasmocitos y macrófagos. B. Corte histológico, inmunomarca-
ción específica para linfocitos T. 

Fig. 4. 2002, IRM bajo tratamiento cortícoide. 

DISCUSIÓN 

La adenohipofisitis linfocítica y la infundibulo-
neurohipofisitis son dos entidades anatomopato-
lógicas distintas'. Son enfermedades autoinmu-
nes que presentan anticuerpos órgano específi-
cos, antimitocondriales, antiparietales y antinu-
cleares al igual que la tiroiditis de Hashimoto y la 
anemia perniciosa2'3. 

Son frecuentes en mujeres durante el embara-
zo o el puerperio, habiéndose descripto casos en 
hombres4  o en mujeres sin relación al embarazo5'6't. 

La adenohipofisitis linfocítica usualmente se 
presenta como una gran masa con compromiso 
visual y disturbios hormonales que pueden llevar 
al hipopituitarismo. La neurohipófisis es normal  

en la mayoría de los casos y no es común la 
diabetes insípida. 

Desde el punto de vista histológico presenta 
una infiltración linfocitaria y destrucción del pa-
trón normal de la glándula que es reemplazado 
por fibrosis8. 

La infundibuloneurohipofisitis se presenta 
como una pequeña masa sin compromiso vi-
sual9' 1° y es causa de diabetes insípida'''. Presen-
ta una inflamación restringida a la neurohipófisis 
y el infundíbulo9  sin compromiso de la adenohipó-
fisis . El curso natural de la enfermedad suele ser 
evolutivo con engrosamiento del tallo pituitario y 
neurohipófisis y posterior fibrosis y atrofia de 
estas estructuras. No hay informes de recupera-
ción espontánea. 
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Comparado a la mayoría de los casos reporta-
dos en la literatura, nuestra paciente difiere en 
ciertos aspectos. No se asoció a embarazo, desa-
rrolló ambos compromisos (hipopituitarismo y 
diabetes insípida), presentó una masa de gran 
tamaño con compromiso visual, en oposición a las 
pequeñas masas descriptas en las infundíbulo 
neurohipofisitis. 

El deterioro visual apareció como consecuen-
cia directa del compromiso inflamatorio de los 
nervios ópticos y quiasma, más que por compre-
sión de estas estructuras, cuyo compromiso fue 
evidenciado con IRM y confirmado por la visuali-
zación quirúrgica directa. 

La biopsia, acompañada de sustitución hormo-
nal es el tratamiento usual de esta patología. 

Esta paciente tuvo una buena respuesta al 
tratamiento inicial con dexametasona seguido 
posteriormente con metilprednisona vía oral, su-
giriendo que el tratamiento esteroide es efectivo 
tanto en la infundíbulo neurohipofisitis como lo es 
en la adenohipofisitis linfocítical 1. 

CONCLUSIÓN 

Los procesos inflamatorios autoinmunes que 
comprometen la hipófisis, el infundíbulo, quias-
ma e hipotálamo son infrecuentes, pero deben 
tenerse en cuenta en los diagnósticos diferencia-
les de las lesiones selares. 

Fuera del período gestacional y en hombres la 
certificación diagnóstica requiere de biopsia qui-
rúrgica. 

Creemos que la sustitución hormonal y el 
tratamiento esteroide son efectivos para controlar 
la enfermedad. 
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