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Resumo

Introducédo: O pan-hipopituitarismo ap6s cirurgia de revascularizacdo miocardica € uma patologia
rara, que envolve a deficiéncia de dois ou mais hormbnios de origem hipofisaria. Apresenta diversos
fatores causais e manifestacdes clinicas inespecificas. Desse modo, observa-se que para o
diagndstico é necessario uma anamnese minuciosa e exame fisico associados a propedéuticas
diversas, sendo o tratamento individualizado para cada perfil de paciente acometido. Objetivo:
Relatar o caso de um paciente que desenvolveu deficiéncia de hormdnios hipofisarios apos cirurgia
de revascularizacdo miocéardica, com concomitante revisao bibliogréfica sobre o tema. Relato de
caso: Paciente do sexo masculino, 65 anos, com histéria clinica, exames laboratoriais e ressonancia
magnética atestando sela tlrcica vazia, achados compativeis com pan-hipopituitarismo. Apés
instituicdo do tratamento houve boa resposta terapéutica. Conclusdo: Embora os sinais e sintomas
do pan-hipopituitarismo sejam inespecificos, o diagndstico e tratamento precoces sdo de fundamental
importancia para melhorar o desfecho cardiovascular e reduzir a morbimortalidade dos individuos
acometidos. Além disso, envolver o paciente e os familiares na escolha da conduta a ser instituida é
imprescindivel.

Palavras-chave: Pan-hipopituitarismo. Revascularizagdo miocéardica. Enddcrino. Sela turcica.

Introducao

O hipopituitarismo consiste em manifestagcdes clinicas decorrentes da
deficiéncia parcial ou completa da secrecédo de pelo menos um horménio de origem
hipofisaria. As manifestacées clinicas ocorrem quando ha comprometimento de pelo
menos 75 % de seu parénquima (CASTILLO, 2015).



O hipopituitarismo possui diversas causas sendo que o quadro clinico e a
gravidade estao relacionadas ao tipo de deficiéncia hormonal. Dentre elas estao:
alteracBes congénitas, genéticas, lesdes invasivas, isquémicas, infiltrativas,
traumaticas, imunoldgicas, infecciosas, iatrogénicas, idiopaticas, funcionais
(JUNIOR; NUNES; VILAR, 2016; TORRES et al., 2016).

Essa doenca pode ser um evento primario decorrente da destruicdo da
hipofise-anterior ou secundario, resultante da deficiéncia de fatores estimulantes
hipotalamicos que normalmente agem sobre a hipéfise. O termo pan-hipopituitarismo
€ reservado aos casos em que ha deficiéncia de dois ou mais hormdnios,
independentemente da etiologia ou dos setores acometidos (CASTILLO, 2015;
TORRES et al., 2016).

O provavel diagnostico etiolégico, do caso clinico em estudo, é a sindrome da
sela vazia, secundaria a isquemia e necrose da glandula hipofisaria, em decorréncia
da cirurgia de revascularizagdo miocéardica. Essa apresentacdo, sobretudo em
homens, é rara e de grande importancia para a literatura cientifica, visto que, nao
foram encontrados outros casos semelhantes a esse nas diversas fontes de dados
consultadas. Por isso, verifica-se a necessidade de citarmos a doenca e sua ampla
variedade de manifestacbes, para que os académicos possam estudar o pan-
hipopituitarismo, analisando cada uma de suas abordagens clinicas, e elevando
seus conhecimentos acerca do assunto. Quanto aos profissionais de saude, este
estudo servirh como uma ferramenta de pesquisa de suma importancia para o
diagndstico e tratamento da doenca nos ambientes de pratica clinica.

Portanto, o objetivo deste trabalho é relatar o caso de um paciente portador de
pan-hipopituarismo isquémico, apds realizar cirurgia de revascularizacdo do
miocéardio, com concomitante revisdo bibliografica sobre o tema, correlacionando
com os achados na histéria do paciente. Além disso, a finalidade deste estudo é
promover uma fonte de pesquisa aos académicos de medicina e profissionais de

saude acerca da doenca.



Método

Trata-se de uma revisdo de literatura com relato de caso que foi obtido através
do acesso ao prontuario do paciente apOs disponibilizacdo do cbnjuge conforme
previamente explicado e assinado.

Em seguida, foi realizada uma pesquisa bibliografica da literatura nacional e
internacional, abrangendo relatos de caso, estudo de casos, artigos de revisao,
artigos originais e metanalise escritos nas linguas inglesa, espanhola e portuguesa.
Os artigos foram obtidos nas bases de dados: SciELO — Scientific Electronic Library
Online(http://www.scielo.org), LILACS - Literatura Latino-Americana, PUBMED
(http://www.ncbi.nlim.nih.gov) e do Caribe em Ciéncias da Saude e MEDLINE -
Literatura Internacional em Ciéncias da Saude.

Para os artigos selecionados foram escolhidos aqueles trabalhos que
possuiram relevancia, atualidade, publicacdo em revistas conhecidas e confiaveis.
Foram descartados, ap0s a leitura, os artigos que ndo apresentaram metodologia
adequada ou ndo abordaram a area de interesse.

Um quadro contendo a lista das revistas cientificas utilizadas nesse artigo, com
as classificacdes de acordo com a Plataforma Sucupira — Qualis periddicos esta

presente no Apéndice A.

Relato do caso

Paciente do sexo masculino, 65 anos, nascido em 11 de Setembro de 1950,
comparece para consulta ambulatorial em Marco de 2015, com quadro de astenia,
disartria intermitente, anasarca e dispneia aos pequenos esforcos de inicio ha 8
anos, relatando piora progressiva. Coronariopata, com passado de cirurgia de
revascularizacdo miocardica com circulacao extra-corporea em Julho de 1997, era
portador de fibrilacdo atrial crénica e insuficiéncia cardiaca sistdlica (fracdo de
ejecdo estimada em 34%), mantinha controle regular com cardiologista, com
medicacfes otimizadas.

Encontraram-se, nos exames laboratoriais, anemia macrocitica registrada em
prontuario eletrébnico desde 2011, associado a pancitopenia, sem resposta a
reposicdo de ferro e/ou cianocobalamina. A histéria pregressa atestada pelo

urologista evidencia hiperplasia prostatica.



Em Janeiro de 2014 foram realizadas as medidas de vitamina B12 e acido
folico, sem alteragbes. Em Maio de 2015 foram realizadas biopsia gastrica e
ultrassonografia de abdomen, que demonstrou gastrite oxintica crénica discreta e
hepatopatia crénica associada a ascite acentuada. Funcdo hepatica e renal
preservadas, em Dezembro de 2014 possui TSH 1,9 microUl/mL (VR 0,27-4,2), T4
livre 0,71 ng/dL (VR 0,93-1,7), além de anticorpos antitireoideanos negativos.

Em uma avaliacdo direcionada realizada em Janeiro de 2016 identificaram-se
IGF1 25 ng/ml (VR: >75), ACTH 41,8 pg/ml (VR: 7,2-63,3), cortisol basal 8,7mcg/dL,
coleta realizada 09h28min (VR: 6,2-19,4), FSH 3,01 mUl/ml (VR: 1,5-12,4), LH 0,76
muUl/ml (VR: 1,7-8,6), testosterona total inferior & 12ng/mL (VR: >241), prolactina 44
ng/mL (4-15,2). A ressonancia nuclear magnética (RNM) da sela tarcica realizada
Margco de 2016 encontrou rebaixamento do diafragma selar com afilamento da
glandula hipofise e sela turcia de morfologia e limites preservados evidenciando sela
turcica vazia.

O paciente apresentou melhora clinica e hematimétrica apos 2 meses do inicio
da terapéutica com prednisolona 1mg/mL, 2 mL ao dia e levotiroxina 75 mcg, 1
comprimido ao dia. Uma reavaliacao realizada em Julho de 2016 foi identificado:
cortisol basal 5,1mcg/dL, coleta realizada 13h37min (VR: 6,2-19,4), FSH 2,35 mUIl/ml
(VR: 1,5-12,4) LH 0,6 mUI/ml (VR: 1,7-8,6), testosterona total inferior & 6,1 ng/mL
(VR: >241), prolactina 31,2 ng/mL (4-15,2) T4 total 6,73 mcg/dL (VR: 4,87 a 11,72) e
T4 livre 1,04 ng/dL (VR 07-1,48). Além da terapéutica ja empregada, foi
acrescentada carbegolina 0,5 mg, meio comprimido por semana apresentando
melhora satisfatoria.

Apesar da etiologia do pan-hipopituitarismo ndo ter sido definitivamente
concluida, diante da histéria clinica e patolégica pregressa, é relevante o passado de
necessidade de circulacdo extra-corpérea e provavel necrose da glandula associado
ao quadro descrito. O paciente evoluiu para 6bito em 2017, devido a complicacdes

da insuficiéncia cardiaca.



Figura 1: Compilado de imagens de uma Ressonancia Magnética em Corte coronal, demonstrando a
sela turcica vazia.
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Fonte: Diagnéstico por imagem Hospital M&rcio Cunha.
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Fonte: Diagnéstico por imagem Hospital Marcio Cunha.

Revisao da literatura

O termo pan-hipopituitarismo é reservado aos casos em que ha deficiéncia de
dois ou mais hormonios hipotalamicos, independentemente da etiologia ou dos
setores acometidos. O hipopituitarismo € definido como déficit na secrecéo parcial
ou completa de um ou mais dos seis horménios da adeno-hipoéfise, podendo ser
resultado de causa hipotalamica ou hipofisaria. A hipofise anterior é formada por
cinco diferentes tipos celulares que séo classificados conforme os horménios
secretados: corticotrofos (ACTH), somatotrofos (GH), tireotrofos (TSH), gonadotrofos
(LH e FSH) e lactrofos (PR). A origem do pan-hipopituitarismo pode estar nas
causas congénitas ou, mais comumente, nas adquiridas (JUNIOR; NUNES; VILAR,
2016; TORRES et al., 2016).

Para que as células e consequentemente os hormonios da adeno-hipdéfise

sejam formados € fundamental a participacdo de diversos genes que codificam



fatores de transcricdo, hormoénios e receptores. O pan-hipopituitarismo congénito
ocorre quando mutacdes relacionadas a esses genes levam a defeitos estruturais na
hipo6fise ou a sindromes hereditarias que provocam problemas na citodiferenciacéo e
na secre¢do hormonal de uma ou mais linhagens celulares (TORRES et al., 2016).
As anomalias estruturais congénitas sdo manifestacbes raras que podem
cursar com formacdo de tecidos rudimentares ectopicos, aplasia ou hipoplasia
parcial hipofisaria. Essas anomalias podem vir acompanhadas de outros defeitos
craniofaciais e da linha média como: anencefalia, hipoplasia do nervo 6ptico e palato
em ogiva. Quando as alteracdes cromossdmicas e genéticas levam a um conjunto
de sinais e sintomas caracteristicos temos as sindromes. Entre as sindromes que
envolvem deficiéncias dos hormonios hipofisarios estdo a sindrome de Laurence-
Moon-Biedl, a sindrome de Prader-Willi e a sindrome de Kallmann (PARKIN et al.,
2020). Outras causas de hipopituitarismo hereditario estdo descritas na Tabela 1.

Tabela 1 - Etiologias hereditarisa do hipopituitarismo
Fator de desenvolvimento Deficiéncia hormonal

Genético

Sindrome de Kallmann FSH, LH
Sindrome de Prader-Willi FSH, LH
Sindrome de Laurence-Moon-Biedl FSH, LH
Receptor

Receptor do GHRH GH
Receptor do CRH ACTH
Receptor do GnRH FSH, LH
Receptor do TSH TSH
Receptor da leptina FSH, LH
GPR54 FSH, LH

(...)Estrutural

Hipoplasia hipofisaria

Aplasia hipofisaria

Massas no SNC, encefalocele
Defeitos de fatores de transcricéo

Qualquer uma
Qualquer uma
Qualquer uma

Ptx2 GH

PROP1 GH, PRL, TSH, LH, FSH + ACTH
Pit-1 (POU1F1) PRL, GH, TSH

HESX1 GH, PRL, TSH, LH, FSH, ACTH
LHx3/LHx4 GH, PRL, TSH, LH, FSH
NROBI (DAX1) Adrenal, LH, FSH

TBx19 (TPIT) ACTH

Mutac&o hormonal

GH bioinativo GH

FSH B FSH

LH B LH

POMC ACTH

Defeito no processamento de POMC ACTH

TSH B TSH

Kisspeptina LH, FSH

Leptina LH, FSH

Fonte: JUNIOR; NUNES; VILAR, 2016.



As causas adquiridas sejam temporarias ou permanentes sdo mais frequentes
gue as causas geneéticas nos pacientes com hipopituitarismo, especialmente os
casos que se iniciam na vida adulta (Quadro 1) (CASTILLO, 2015).

QUADRO 1 - Etiologia do hipopituitarismo adquirido

Traumatica

Cirurgia; radioterapia; traumatismo craniano

Infiltrativa ou inflamatéria

Sarcoidose; histiocitose X; granulomatose de Wegener; doenca de Takayasu; hemocromatose

Tumoral

Adenoma hipofisario; Meningioma; Tumores hipotalamicos (germinoma, ependimoma, glioma,
gangliocitoma, craniofaringioma etc.); Metastases hipofisarias ou hipotalamicas; Neoplasias
hematologicas (leucemia, linfoma)

Infecciosa

Tuberculose; infeccdo por Pneumocystis jirovecii; toxoplasmose; infecgBes virais (p. ex.,
citomegalovirus) ou flngicas (p. ex., histoplasmose, aspergilose); abscesso hipofisario;
neurocisticercose; sifilis; meningite aguda (viral ou bacteriana) etc.

Vascular

Necrose hipofisaria pés-parto (sindrome de Sheehan); apoplexia hipofisaria; diabetes melito;
hipotensao; artrite; aneurismas; anemia falciforme; sindrome do anticorpo antifosfolipidio (sindrome de
Hughes) etc.

Outras patologias do sistema nervoso central

Cisto da bolsa de Rathke; cistos dermoide, epidermoide ou aracndideo; sela tlrcica vazia; hamartoma
hipotalamico etc.

Funcional

Nutricional (restricdo cal6rica, desnutricdo, anorexia nervosa)

Atividade fisica excessiva

Doencas criticas (doencgas agudas, AIDS, insuficiéncia crénica renal ou hepatica)
Disturbios enddcrinos (hipotireoidismo, hiperprolactinemia)

Substéancias (esteroides anabolizantes, excesso de glicocorticoides, estrogénio terapia, agonistas do
GnRH, dopamina, analogos da somatostatina, excesso de hormonios tireoidianos etc.

Miscelanea

Picada de serpente; terapia com interferon-a; linfomatose intravascular; edema cerebral (cetoacidose
diabética); quimioterapia; choque elétrico; uso de cocaina etc.

Hipopituitarismo idiopatico

Fonte: JUNIOR; NUNES; VILAR, 2016.
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Dentre as causas tumorais os adenomas hipofisarios representam as
neoplasias intracranianas mais comuns do SNC, sendo a principal causa de
hipopituitarismo adquirido na idade adulta. O impacto clinico dependera do tamanho
- micro ou macroadenoma, e sua capacidade secretiva - tumores funcionantes ou
nao funcionantes (THE PITUITARY SOCIETY, 2017; CASTILLO, 2015).

Os craniofaringiomas sdo os mais comuns dos tumores da regido hipotalamo-
hipofisaria em criancas, frequentemente comprometem a funcgéo hipofisaria por seus
efeitos compressivos. Os tumores primarios do SNC, incluindo meningiomas,
cordomas, gliomasoépticos, tumores epidermdides, e dermoides, podem diminuir a
secrecdo hipotalamico hipofisaria pelos seus efeitos expansivos. Lesfes
metastaticas sdo comuns nessa area, especialmente a partir do carcinoma de
mama), mas raras vezes resultam em hipopituitarismo clinicamente Obvio
(GREENSPAN; GARDER, 2006).

As causas infiltrativas ndo tdo comuns, podemos citar hemocromatose
caracterizada pelo depdésito de ferro tissular pds transfusional ou idiopatico. O
hipogonadismo costuma ser a manifestacdo mais frequente, sendo as vezes
revertida pés flebotomia (TORRES et al.; 2016). Ja a histiocitose das células de
Langenhans é uma doenca fibrotica que se caracteriza histologicamente por
proliferacdo de células de Langerhans, associada a infiltrado de polinucleares,
histiocitos e linfocitos com infiltracdo local ou difusa nos orgaos. Esse infiltrado em
orgaos pode causar disfuncdo ou compressao das estruturas levar a manifestacées
de lesbes pulmonares (mais frequentes), O0sseas, cutaneas, hepaticas,
hematopoiéticas e em sistema nervoso central. O dano hipotalamico geralmente
resulta em deficiéncia hormonal (COUTINHO; CUNHA; BARROCA, 2009).

A sarcoidose € uma doenca inflamatéria multissistémica cronica caracterizada
por granulomas epitelidides ndo caseosos resultante na disfuncdo de vias
imunorregulatérias. Essa patologia é mais comum em adultos jovens e de meia
idade sendo que sua etiologia ainda ndo estd bem definida, entretanto, muitos
estudos sugerem que fatores ambientais e genéticos estejam envolvidos. A doenca
pode afetar diversos locais do corpo como pulmdes, mediastino, olhos e o sistema
nervoso central (neurossarcoidose). As lesdes correspondentes a neurossarcoidose
sdo raras e podem afetar o hipotdlamo, o infundibulo e a hipéfise. Quando ha o
envolvimento do hipotdlamo, a producdo dos seus horménios também pode ser

comprometida levando ao hipopituitarismo e panhipopituitarismo (DELCOURT et al.,
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2019; POPOVIC; PEKIC, 2017).

Sao raras as infec¢cdes que acometem a hipéfise e o hipotdlamo, elas séo
responsaveis por menos de 1% de todas as lesfes hipofisarias e podem ser
infec¢des por causa fungica, viral, bacteriana (abcesso hipofisério), por tuberculose
e por parasitas. O diagnostico clinico dessas patologias pode ser desafiador devido
a natureza inespecifica da doenca (PEKIC; MILJIC; POPOVIC, 2018).

As infeccdes na regido hipotalamica-hipofisaria podem resultar em
hipopituitarismo ou até panpituitarismo e serem interpretadas erroneamente como
um tumor da hipdéfise ou uma sindrome pdés encefalica. As infeccbes podem
acontecer em hipoéfise normal ou com lesdes que ja existiam anteriormente como
nos casos de craniofaringioma, cisto de Rathke ou em adenomas (PEKIC; MILJIC;
POPQVIC, 2018).

Constituem fatores de risco para infec¢des na regido hipotalamica e hipofisaria:
neurocirurgia, meningite, sinusite paranasal e pacientes imunocomprometidos -
portadores de HIV, sindrome de Cushing, transplantados e diabetes mellitus (PEKIC;
MILJIC; POPOVIC, 2018).

Nos ultimos anos tem-se observado grande interesse sobre a relacdo entre os
traumas cranioencefalicos e o desenvolvimento de insuficiéncia hipofisaria. A leséo
traumatica cerebral responsavel pelo hipopituitarismo pode ser Unica como no caso
de uma queda, acidente automobilistico ou o resultado de traumatismos cranianos
repetitivos crénicos como em esportes de contato - boxe, héquei e futebol americano
(STIEG et al., 2019).

Dois mecanismos distintos tém sido relacionados ao hipopituitarismo pos
traumatico. Em um deles, no momento do trauma, a hipdéfise é diretamente lesada,
como por exemplo em explosdes, fraturas de cranio com envolvimento da sela
tdrcica, destruicdo da haste ou dos nucleos da hipofisarios. O outro esta ligado a
danos indiretos, secundarios ao trauma como: edema cerebral, comprometimento da
vascularizacdo devido ao edema ou a vasos espasmos e morte de células da
hipdéfise, o que pode levar ao hipopituitarismo pds traumatico (STIEG et al., 2019).

Os eventos vasculares intra-hipofisarios agudos podem ocorrer de forma
espontanea devido, por exemplo, a adenoma preexistente, aneurisma intracraniano,
hemorragia aracnoide, apoplexia pituitdria ou sindrome de Sheehan. Pacientes
portadores desses eventos vasculares podem manifestar deficiéncias nos hormoénios
da hipofise anterior (CHUNG; KOCH; MONSON, 2018).
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O hipopituitarismo secundario a apoplexia da hipéfise é uma causa vascular
relativamente comum, sua incidéncia € da ordem de 0,6-9,1% dos adenomas da
hipofise tratados cirurgicamente e sua faixa etaria de ocorréncia € ampla - primeira a
nona década de vida (CHUNG; KOCH; MONSON, 2018).

Segundo Chung, Koch e Monson (2018) a apoplexia da hipo6fise anterior denota
as consequéncias clinicas de uma hemorragia ou infarto de um adenoma pré-
existente. Sua apresentacdo é de inicio subito, causando intensa cefaleia, distarbio
visual ou oftalmoplegia (paralisia de nervo craniano) e evolucéo rapida (horas a dois
dias). Como fator de risco para a patologia temos: hipertenséo arterial, diabetes
mellitus, terapia anticoagulante, distirbios hemorragicos, traumas cranianos,
radioterapia, bromocriptina, cabergolina e hemorragia pdés-parto - sindrome de
Sheehan.

A sindrome de Sheehan provoca necrose da hipoéfise decorrente de hemorragia
pos-parto e hipovolemia. Pode resultar em hipopituitarismo imediato ou tardiamente,
apos varios anos, dependendo da quantidade de destruicdo do tecido hipofisario,
atualmente, mostra-se raro devido aos cuidados e técnicas obstétricas modernas
(GOUNDEN; JIALAL, 2020; POPOVIC; PEKIC, 2017; SILVA et al., 2019).

A Sindrome da sela vazia, também chamada de aracnoidocele selar € um
achado de imagem caracterizado pela presenca de herniacdo aracnoidea para
dentro do espaco selar, 0 que resulta em compressao da hipofise contra o assoalho
da sela. Pode resultar em sela vazia primaria (SVP), que é caracterizado pela
incompeténcia congénita do diafragma selar, mais comum em mulheres obesas e
multiparas. Sela vazia secundaria uma condicdo que surge apos o infarto de
adenoma hipofisario, necrose hipofisaria pos-parto (Sindrome de Sheehan), dano no
assoalho selar induzido por cirurgia ou radioterapia, bem como apds terapia com
agonistas dopaminérgicos, ou menos frequente com analogos de somatostatina
(JUNIOR; NUNES; VILAR, 2016).

A fisiopatologia do pan-hipopituitarismo por causa isquémica ap0s cirurgia de
revascularizacdo miocardica é semelhante ao que ocorre na Sindrome de Sheehan,
no periodo periparto. Relaciona-se a isquemia e necrose da hipofise, por baixo fluxo
sanguineo glandular, sendo esta, sensivel a procedimentos que envolvem cirurgias
de grande porte, como a de revascularizacdo do miocardio, que inclusive envolve o
processo de circulagéo extracorporea (TESSNOW; WILSON, 2010).
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A vulnerabilidade da glandula hipéfise deve-se a sua anatomia vascular, a qual
€ vascularizada pelas artérias hipofisarias superior e inferior, ramos da artéria
carotida interna, e pelo sistema porta hipotalamo-hipofisario. A artéria hipofiséria
superior penetra no hipotalamo e forma o sistema portal de capilares, que segue em
direcdo a adeno-hipofise. Em contrapartida, o suprimento sanguineo da
neurohipoéfise é realizado pela artéria hipofisaria inferior. Essa estrutura vascular da
pituitéria torna o tecido suscetivel a isquemia (LIMA, 2015; TESSNOW; WILSON,
2010).

Ademais, o0 emprego da técnica de circulacao extracorporea (CEC), na maioria
das vezes, acontece com fluxo ndo pulsatii no sentido arterial, danificando a
microcirculacdo. Além disso, modifica o fluxo capilar, que deixa de ser intermitente e
passa a ser continuo, promovendo uma elevagcao na presséo do lado venoso. Essa
condicdo propicia mecanismos de compensacao na microcirculacdo, a fim de
desviar o fluxo sanguineo. O fluxo continuo, na microcirculagdo, favorece o
desenvolvimento da Sindrome da Resposta Inflamatoria Sistémica (SIRS), que
resulta na ativacdo de células inflamatorias e da cascata de coagulacdo, podendo
levar a formacdo de micro émbolos. O uso da CEC pode favorecer também a
formacdo de microbolhas, que ao circular na corrente sanguinea, obstrui 0s
capilares e promove isquemia. Fenbmeno esse que, provavelmente, culminou na
reducdo do fluxo sanguineo da glandula pituitaria (EVORA; MOTA; RODRIGUES,
2008; MICHAL; YESHAYAHU, 2005).

De acordo com Juanior, Nunes e Vilar (2016) dentre as causas funcionais
podemos destacar as de origem nutricionais como: restricdo calérica importante,
anorexia nervosa, desnutricdo e perdas de peso devido outras etiologias. Além
disso, pratica de exercicios fisicos de forma prolongada e extenuante como as
exercidas por atletas de alta performance ou competidores (nadadores, bailarinas,
maratonistas e ginastas). O que ocorre é o aumento da producao de B endorfinas
cerebrais que modificam o padrdo pulsatii de secrecdo do GnRH levando ao
hipogonadismo hipogonadotréfico em homens e em mulheres.

O hipogonadismo funcional também pode ser observado em pacientes obesos
e portadores de diabetes melitus tipo 2, nesse caso, 0 hipopituitarismo é
potencialmente reversivel com a perda de peso e melhora no controle glicémico.
Ainda, o uso de esteroides com finalidade anabolizante e a terapia com

glicocorticoides inibem, respectivamente, os eixos reprodutivos e adrenais. De forma
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semelhante, estrogénios e andlogos do GnRH suprimem a secrecdo dos hormoénios
gonadotroficos (JUNIOR; NUNES; VILAR, 2016).

A apresentacdo clinica do pan-hipopituitarismo € bastante diversificada e
depende da magnitude da deficiéncia hormonal presente, da causa, da rapidez de
instalacdo, da idade em que os sintomas se iniciaram e do acometimento de
estruturas intracranianas subjacentes (JUNIOR; NUNES; VILAR, 2016).

Os sintomas geralmente s&o insidiosos e, em sua maioria, se manifestam de
maneira inespecifica, sdo alguns deles: anorexia, perda de peso, letargia, cansaco,
fraqueza e desconforto. Os demais sintomas estdo descritos no Quadro 3 e sofrem

variacdo conforme os horménios deficitarios. Quadro 3 — Sinais e sintomas de insuficiéncia

hipofisaria.
Deficiéncia hormonal ManifestacOes clinicas

Hormonio do crescimento | e Reducéo da energia e vitalidade
J Reducéo da massa muscular e da forga
. Aumento de adipdcitos central
. Diminuicéo da transpiracdo e comprometimento da
termogénese
o Risco cardiovascular aumentado
o Densidade mineral 6ssea reduzida

Hormonio o Fadiga, fraqueza, anorexia, perda de peso, ndusea, vomito,
adrenocorticotrofico dor abdominal, hipoglicemia, colapso circulatério se inicio agudo;

perda de pelos axilares e pubianos em mulheres

Hormonios gonadotroficos | e Homens: disfuncéo erétil, testiculos moles, redugéo de
massa muscular, eritropoiese, energia e vitalidade diminuidas.
. Mulheres: oligomenorreia/amenorreia, dispareunia, atrofia da
mama
. Ambos: perda de libido, rubor, infertilidade, regresséo das
caracteristicas sexuais, reducéo da densidade mineral éssea.

Hormonio estimulador da . Fadiga, apatia, intolerancia ao frio, constipacdo, ganho de

tireoide peso, pele seca, retardo psicomotor.

Fonte: PRABHAKAR; SHALET, 2006.
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O pan-hipopituitarismo pode ser permanente e progressivo com deficiéncias
sequenciais de producdo hormonal ou transitério com possivel recuperagdo anos
depois do evento inicial. O padrédo usual de acometimento respeita em geral a
seguinte ordem GH, seguido dos hormbénios gonadotroficos e posteriormente de
TSH, ACTH e prolactina (KIM, 2015; PRABHAKAR; SHALET, 2006; THE PITUITARY
SOCIETY, 2017).

A avaliacdo diagndéstica do paciente com suspeita de hipopituitarismo deve
determinar a presenca, o tipo e o grau de deficiéncia hormonal, a etiologia e a
presenca de alteracBes visuais. O diagndéstico € realizado por meio da avaliacdo
dos niveis hormonais basais dos hormonios hipofisarios e das glandulas alvo, ou, se
necessario, por testes de estimulo (geralmente necesséarios na deficiéncia de GH e
ACTH) (KIM, 2015; PRABHAKAR; SHALET, 2006; SNYDER; COOPER; MARTIN,
2020).

As células secretoras de ACTH sao altamente resistentes e por isso
normalmente sdo as ultimas células da hipoéfise a terem sua fungcdo comprometida
(em casos de tumores, traumas ou radioterapia, por exemplo). Além disso, sua
deficiéncia dificilmente se da de forma isolada, embora possa ocorrer por alteracao
no gene liberador de ACTH ou apds hipofisite autoimune. Em pacientes com
manifestacfes sugestivas de insuficiéncia adrenal, um cortisol sérico <3 a 4 ug/dL
confirma o diagnostico enquanto um cortisol > 15 a 16 ug/dL praticamente exclui a
doenca, ou seja, ndo € preciso realizar o teste de estimulo. Entretanto, quando o
valor estd no intervalo inderminado (>4 ug/dLe<15 ug/dL), para um diagndstico
definitivo é necessaria a medicdo dos niveis de ACTH e/ou cortisol através de testes
de estimulo, por meio da administracdo de metirrapona, de insulina (ITT) ou de
cortrosina (KIM, 2015; PORTES et al., 2006; PRABHAKAR; SHALET, 2006).

O diagnostico de hipotireoidismo central € realizado quando o paciente
apresenta niveis baixos ou inapropriadamente altos de TSH associados a niveis
baixos de T4 livre (KIM, 2015; PRABHAKAR; SHALET, 2006).

O diagnéstico de hipogonadismo hipogonadotrofico poderd ser realizado
através da dosagem hormonal basal conforme o sexo. Em mulheres o diagnostico
pode ser realizado por meio de niveis basais reduzidos de estradiol e niveis normais
ou reduzidos de FSH e LH somados a oligomenorreia ou amenorreia. Ja nos
homens o diagndstico é definido por concentragdes séricas normais ou reduzidas de

FSH e LH combinados a niveis de testosterona sérica diminuidos (KIM, 2015;
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PRABHAKAR; SHALET, 2006).

A concentracdo de GH basal sérica ndo deve ser medida de maneira isolada e
ndo é considerada valiosa para o diagnéstico de deficiéncia de GH por ser dificil a
distincdo entre a secrecdo normal e subnormal em pacientes adultos. J& as medidas
do fator de crescimento semelhante a insulina 1 (IGF-1) podem apresentar valor
diagnéstico, porém deverdo estar associadas a outros deficits hormonais. Outra
ferramenta que contribui para o diagnéstico é a histéria patolégica do paciente
(SNYDER; COOPER; MARTIN, 2020).

Segundo Snyder, Cooper e Martin (2010), o diagnostico deve ser suspeitado
guando houver doenca hipotalamica hipofiséaria que apresente outras insuficiéncias
hormonais ou quando o paciente apresentar deficiéncia GH que ocorreu na infancia.
Portanto, para um diagndstico definitivo € preciso realizar um teste de estimulo.

Apesar de ndo haver consenso sobre qual o melhor teste de estimulacdo de
GH para avaliar sua deficiéncia, o mais difundido € o teste de tolerancia a insulin
(ITT). Nesse teste niveis de GH menores que 3 ug/L indicam deficiéncia grave,
niveis entre 3,0 e 4,9 pg/L mostram um déficit hormonal parcial e niveis de GH
maiores que 5,0 ug/L sdo considerados normais. Se o ITT for contra-indicado ou
inconclusivo para o diagnéstico de DGH, outros testes poderdo ser realizados.
Pacientes sensiveis a hipoglicemia, idosos, com histérico de convulses ou
insuficiéncia coronariana ou criangas menores de 2 anos ndo devem realizar o ITT,
mas podem realizar outros testes de estimulacdo hormonal (KIM, 2015; PORTES et
al., 2006; PRABHAKAR; SHALET, 2006; SNYDER; COOPER; MARTIN, 2020).

A hipoprolactinemia é um quadro raro que apesar de causar poucos sintomas
clinicos, representa um prognostico ruim. A deficiéncia de prolactina esta associada
a diminuicdo ou supressdo da lactacdo apds o parto, cansaco e perda de pelos
axilares e pubianos em mulheres (KIM, 2015).

Nos homens os efeitos da deficiéncia de prolactina ndo sdo conhecidos. As
deficiéncias dos horménios hipofisarios seguem uma ordem de alteracdo do eixo
conforme o grau de comprometimento glandular. A prolactina normalmente é o Gltimo
desses hormonios a ser afetado sugerindo maior leséo hipofisaria (KIM, 2015).

O tratamento do hipopituitarismo costuma ser diversificado e depende de
inimeros fatores, como a causa do disturbio hormonal, a idade, o sexo do paciente e
o tipo de hormdnio deficiente. Envolve terapias de reposicdo endocrina e

relacionadas a doenca de base. Por esse motivo, os tumores da hipofise, por



17

exemplo, podem ser manejados utilizando terapia hormonal, cirargica, radiotergpica
ou com a combinacdo de uma ou mais dessas modalidades (PORTES et al., 2006;
ROTHEN, 2015).

Embora os principios fundamentais de reposicdo hormonal sejam relativamente
claros e simples, os horménios hipofisarios apresentam secre¢do pulsatil e ritmos
que dependem de uma série de variaveis. Além do alto custo da terapia e da
dificuldade nas técnicas de aplicacdo ndo € possivel monitorar e substituir com
exatidao os niveis hormonais fisiolégicos. Sendo assim, ndo é possivel realizar na
pratica, a reposicao fisiolégica das secrecdes hipotalamicas ou hipofisarias, sendo
feitas por meio da administracdo de hormbénios nos érgaos-alvo. A excecdo é a
substituicdo de GH, embora este também néo reproduza a fisiologia normal (KIM,
2015; PRABHAKAR; SHALET, 2006).

Por existir uma variedade de causas subjacentes ao hipopituitarismo, bem
como graus variados de deficiéncias hormonais e tipos de hormonios deficientes, é
importante individualizar a terapia de reposicdo hormonal de acordo com as
necessidades especificas de um paciente em particular. Os objetivos principais da
terapia no hipopituitarismo devem estar centrados na recuperacdo da saude, no
alivio dos sintomas, na melhoria da qualidade de vida e na normalizacdo ou, pelo
menos, reducdo das comorbidades e da taxa de mortalidade associada a patologia
(KIM, 2015; PORTES et al., 2006; PRABHAKAR; SHALET, 2006).

Em pacientes com diminuicdo ou auséncia de producao de ACTH, a reposicao
de glicocorticéide é indispensavel para sua sobrevivéncia, e a otimizacao da terapia
é fundamental para evitar as consequéncias a longo prazo. Isso se deve ao fato de o
tratamento excessivo implicar em osteoporose, obesidade central etc., e do sub-
tratamento ser potencialmente fatal. Os agentes preferidos para o manejo da
deficiéncia de ACTH sao a hidrocortisona e a prednisona / prednisolona. Muitas
vezes a hidrocortisona € o farmaco escolhido por ser mais fisiolégico e pela
prednisolona apresentar mais efeitos colaterais a longo prazo. O tratamento ainda
pode ser realizado com acetato de cortisona e dexametasona. Como ndo existem
exames capazes de avaliar adequadamente se a reposicdo é eficiente, as doses
ideais ndo sdo conhecidas. Entretanto a maioria dos estudos recomenda a
administracdo de doses entre 15 a 24mg/dia de hidrocortisona, pois essas
guantidades séo similares as produzidas pelo corpo humano  (KIM, 2015;
PARAGLIOLA; CORSELLO, 2018; PRABHAKAR; SHALET, 2006).
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A deficiéncia de TSH é tratada com L-tiroxina (T4) uma vez ao dia, come¢ando
com 25ug (em pacientes idosos e portadores de doenga arterial coronariana) a 50ug
e aumentando continuamente a dose, chagando até a 75 a 125ug por dia (0,6ug / kg
x peso corporal/dia). O medicamento deve ser administrado em jejum. A resposta ao
tratamento devera ser avaliada por meio dos sintomas clinicos associados aos niveis
de T4 livres no plasma. Estes niveis devem ser mantidos dentro da faixa média das
concentragdes normais (CHAKER et al., 2017; KIM, 2015).

A deficiéncia de ACTH deve ser identificada e tratada se presente antes de
iniciar a substituicdo da tiroxina a fim de evitarmos um crise adrenal. Em pacientes
com doenca hipofisaria, o monitoramento do TSH ndo tem valor propedéutico,
portanto ndo deve ser mensurado (CHAKER et al., 2017; KIM, 2015).

A melhora clinica juntamente com o estabelecimento dos niveis normais de
tiroxina estdo entre os objetivos da terapéutica. Uma dose medicamentosa alta a
longo prazo pode implicar em reducdo da densidade mineral 0ssea e aumento do
risco de fibrilacdo atrial (CHAKER et al., 2017; KIM, 2015; PRABHAKAR; SHALET,
2006).

O tratamento de reposicao de GH visa reducdo da gordura corporal, aumento
da massa muscular e da vitalidade fisica, aumento da densidade mineral 0ssea,
diminuicdo do risco cardiovascular (principalmente da dislipidemia) e melhora da
salde mental (CASTILLO, 2019; KIM, 2015; PRABHAKAR; SHALET, 2006).

O tratamento com hormonio do crescimento em criancas € calculado a partir do
peso corporal, em adultos essa abordagem terapéutica pode provocar inUmeros
efeitos adversos ligados a retencdo hidrica como: parestesias, rigidez articular,
edema periférico, artralgia, mialgia e sindrome do tunel do carpo. Assim, a terapia
com GH em adultos se inicia com doses baixas, sendo que a recomendacao inicial é
de 0,2 mg para homens jovens, 0,3 mg para mulheres jovens e 0,1 mg para idosos,
gue devem ser administrados por via subcutanea ao deitar-se. Para pacientes
pediatricos em transicdo para a vida adulta, as doses iniciais normalmente estdo
entre a transicdo dessas faixas etarias e podem ser tdo altas quanto 0,5 — 0,7 mg.
Entre um a dois meses as doses sdo ajustadas gradativamente e de forma
individual. periodo. O IGF-1 devera ser utilizado como marcador de tratamento, €
aconselhavel manter seus niveis entre a faixa média e o limite superior, de acordo
com o sexo e a idade do paciente (BOGUSZEWSK, 2017; KIM, 2015; PRABHAKAR,;
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SHALET, 2006).

Os homens tendem a responder melhor ao tratamento que as mulheres, estas
necessitam de uma maior dose de GH quando comparado aqueles. Provavelmente
isso ocorre porque os niveis de GH no figado e do IGF-1 sofrem influéncia negativa
do estrogénio (via oral), por sua vez, a testosterona estimula os niveis de IGF-1. A
reposicdo de GH também pode interferir no metabolismo da hidrocortisona e do T4,
sendo que suas doses devem ser reajustadas (DIEZ; ALVARELLOS; CORDIDO,
2018; KIM, 2015; PRABHAKAR; SHALET, 2006).

O GH nao deverd ser indicado para pacientes gravidas, com retinopatia
diabética proliferativa, hipertensdo intracraniana e tumores malignos. O uso
prolongado do GH pode provocar artralgia, diabetes mellitus e cardiomiopatia
dilatada, ja a curto prazo os principais efeitos colaterais sdo overdose e retencao
hidrica. Entretanto apos alguns meses de tratamento e quando a dose € reduzida, os
efeitos colaterais tendem a desaparecer. Vale ressaltar que a recuperacédo completa
da forca muscular, da massa corporal e da capacidade fisica pode levar varios anos.
Esses pacientes devem receber um acompanhamento integral e observacao
cuidadosa para que os efeitos colaterais sejam identificados precocemente
(CASTILLO, 2019; KIM, 2015; PRABHAKAR; SHALET, 2006).

O uso do GH como tratamento de rotina para pacientes adultos que possuam
essa deficiéncia € controverso e nao muitas vezes ndo recomendado. Como a
terapia com GH requer injecdes subcutaneas diarias e sua eficacia a longo prazo
nao é evidente, os pacientes tendem a interromper o tratamento ou ndo cumpri-lo
com a devida frequéncia. As medicacbes com GH apresentam um alto custo o que
se mostra limitante para 0 manejo correto da deficiéncia hormonal (KIM, 2015;
PRABHAKAR, SHALET, 2006; SNYDER; COOPER; MARTIN, 2020).

A terapia de reposicdo androgénica em homens possui efeitos benéficos
guanto a composicdo muscular e 6ssea, funcdo sexual, humor e comportamento.
Possui diversas apresentacdes de administracdo em que a escolha deve ser feita
em conjunto com o paciente. A injecdo intramuscular de ésteres (cipionato e
propionato) de testosterona é de facil posologia, aplicada a cada duas semanas, €
amplamente utilizada, porém o limitante € os niveis flutuantes de testosterona. O
undecanoato de testosterona devera ser aplicado a cada 3 meses. A alternativa com
niveis mais estaveis de testosterona sdo os adesivos ou gel transdérmicos e a

preparacdo bucal. Os implantes subcutaneos possuem limitagdo pois necessitam de
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pequenas cirurgias a cada seis meses que podem complicar para infec¢ao local e
cicatrizes. A biodisponibilidade da reposicdo oral de testosterona ndo € confiavel
devidos os niveis séricos variaveis e posologia exaustiva, dessa forma tendo o seu
uso limitado. O tratamento é orientado pelos niveis séricos de testosterona e
sintomético, deve monitorar o seu uso através da hemoglobina, volume celular, perfil
lipidico e antigeno especifico da préstata (PSA). A contraindicacdo da terapia citada
€ cancer de préstata, passado e atual, além do cancer de mama masculino
(PRABHAKAR; SHALET, 2006).

A reposicdo hormonal de estrogénio em mulheres alivia os sintomas da
deficiéncia de gonadotrofinas e oferece protecdo 6ssea. Os esquemas terapéuticos
utilizados dependem da faixa etéria da paciente , se a finalidade sera o
desenvolvimento de caracteres sexuais secundarios ou ja para a mulher adulta. O
uso do estrogénio de forma isolada, normalmente, € indicado para pacientes que
nao apresentam Utero e para pacientes com progesterona ciclica/continua que
possuem (tero preservado (JUNIOR; NUNES; VILAR, 2016).

Esse tratamento € realizado nas pacientes até os 50 anos de idade, quando
entdo devera ser reavaliado os riscos/beneficios; bem como nas mulheres apés
menopausa. As vias de administracdo e o0 0 estrogénio utilizado deverdo ser
individualizados. Em mulheres com hipogonadismo hipogonadotrofico, a inducédo da
ovulacédo pode ser obtida com o uso de GnRH pulsatil ou gonadotrofinas, com taxas
de sucesso de até 80% (JUNIOR; NUNES; VILAR, 2016).

O impacto, a longo prazo, dessa terapéutica no desenvolvimento do cancer de
mama e no efeito protetor cardiovascular ainda é desconhecido. Mulheres que
apresentam baixas concentracfes seéricas de andrégenos podem cursar com
reducdo do libido, fadiga inexplicavel, reducdo de massa magra corporal, dentre
outros sintomas. Ha estudos que recomendam a reposicdo de baixas doses de
testosterona em pacientes com deficiéncia de gonadotrofinas, desde que excluidas
outras causas para 0s sintomas a cima, porém ndo ha evidéncias concretas para
isso (PRABHAKAR; SHALET, 2006).

Discussao

7

O pan-hipopituitarismo é uma condi¢cdo multifatorial em que interferéncias na

glandula hipéfise destroem, reduzem ou influenciam na secre¢do dos diversos
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hormonios por ela secretados. De acordo com Hoffman (2020), essa doenca pode
ser o resultado de varios cenarios clinicos e de sinais e sintomas diversos, muitas
vezes inespecificos. Como no caso relatado em que foi levantada hipétese apés o
paciente apresentar astenia, disartria intermitente, anasarca e dispneia aos
pequenos esfor¢cos com piora progressiva.

Segundo Kim (2015); Prabhakar e Shalet (2006), a etiologia mais
predominante do pan-hipopituitarismo sdo os tumores adeno-hipofisarios, porém
neste relato de caso o principal diagndstico etiolégico € a isquemia e posterior
necrose da glandula hipofisaria, gerando a sindrome da sela vazia.

Diante desse quadro, foram realizados dosagens hormonais, conforme
descricao na literatura, dos horménios hipofisarios, gonadotréficos e tireotréficos.
Apresentaram-se alterados os hormonios LH, a prolactina e T3 E T4, o que fornece o
diagnostico de pan-hipopituitarismo, pois de acordo com Junior, Nunes e Vilar (2016)
e Torres et al. (2016), o termo pan-hipopituitarismo é reservado aos casos em que ha
deficiéncia de dois ou mais hormdnios hipofisarios, independentemente da etiologia
ou dos setores acometidos. Além disso, apés o resultado dos exames, foi realizada
ressonancia magnética de sela turcica evidenciando rebaixamento de diafragma
selar com afilamento da glandula hipofise corroborando para a suspeita diagndstica
ja citada (KIM, 2015; PRABHAKAR; SHALET, 2006).

Segundo Kim (2015), em pacientes masculinos o diagndéstico de deficiéncia de
gonadotrofinas é definido por concentracdes séricas normais ou reduzidas de FSH e
LH combinados a niveis de testosterona sérica diminuidos, sendo que o paciente
estudado apresentou LH e testosterona com padrbes abaixo da normalidade.
Quanto a insuficiéncia de TSH, seu diagndstico é realizado dosando a funcéo
tireoidiana e T3 ou o T4 livre, para o paciente do caso foi dosado o T4 livre que se
apresentou diminuido (KIM, 2015; PRABHAKAR; SHALET, 2006).

O tratamento do pan-hipopituitarismo costuma ser diversificado e depende de
inimeros fatores, como a causa do disturbio hormonal, a idade, o sexo do paciente e
do tipo de horménio deficiente. Envolve terapias de reposicdo enddcrina e
relacionadas a doenca de base (ROTHEN, 2015; PORTES et al., 2006).

O paciente em questao foi encaminhado para tratamento endocrinolégico, onde
inicialmente foi prescrito prednisolona 1mg/mL, 2 mL ao dia, fato que se confirma por
Kim (2015); Prabhakar e Shalet (2006). Estes propbem que ao iniciar a reposi¢ao

dos horménios hipofisarios, em pacientes com pan-hipopituitarismo, deve-se
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comecar a reposicao de glicocorticoides antes da reposi¢cao dos demais horménios.

Em relacdo a deficiéncia de gonadotrofinas, foram encontrados no paciente
analisado, baixos niveis de LH e testosterona. Nao houve reposicao de testosterona,
provavelmente devido ao quadro de hiperplasia prostatica benigna, conforme
prontuario fornecido e laudo do urologista. Contudo, segundo Prabhakar e Shalet
(2006) as contraindicacbes da terapia citada sdo cancer de préstata, passado e
atual, além do cancer de mama masculino.

Ja em relacéo a deficiéncia de horménios tireotréficos, 0 manejo nos pacientes
idosos e coronariopatas deve ser feito administrando inicialmente 25mcg de
levotiroxina e ir aumentando gradativamente esse valor. E importante que a
medicacao seja iniciada somente depois que uma possivel insuficiéncia adrenal tiver
sido excluida ou tratada, pelo risco de piora da insuficiéncia adrenal no inicio da
reposicéo de T4 (KIM, 2015; PRABHAKAR; SHALET, 2006).

O paciente do caso encontrava-se em uso de levotiroxina 75 mcg, equivalente
a dose terapéutica; porém, nao foi informado, no prontuario do mesmo, qual foi a
dose inicial do hormdnio tireoidiano.

Diante dos achados descritos, percebe-se que a patologia se instalou de forma
insidiosa, visto que ndo houve comprometimento na producdo do horménio ACTH,
gue nos casos de panhipopituitarismo, € um dos ultimos a ser acometido. Logo, a
instituicdo de uma terapia de substituicdo hormonal adequada é imprescindivel, uma
vez que o hipopituitarismo ndo tratado esta associado a altas taxas de

morbimortalidade, em especial quanto as doencas cardiovasculares.
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Conclusao

O pan-hipopituitarismo é uma patologia de etiologias variadas, que pode afetar
igualmente individuos de ambos 0s sexos e sem predominio de faixa etaria. Possui
incidéncia rara, apesar de subestimada, acomete 12 a 42 novos individuos por
milh&o/ano e tem prevaléncia de 300 a 455 casos por milh&o.

Apresenta manifestacao clinica inespecifica, em vista disso seu diagndstico é
desafiador e tardio, sendo que outras enfermidades podem mascarar e dificultar o
diagnostico definitivo. Por isso é necessario uma anamnese minuciosa e
propedéutica extensa para que o diagnéstico e o tratamento nao sejam postergados
e reproduzam impacto na morbimortalidade dos individuos acometidos.

Devido a baixa incidéncia da doenca ilustrada sdo necessarios mais estudos
para elucidar as manifestacdes clinicas e propor novas estratégias propedéuticas,
afim de que o diagnostico se dé de maneira mais precoce e novas opcoes
terapéuticas. Além disso, é imprescindivel envolver os pacientes e seus familiares na

escolha do tratamento adequado visando uma boa adeséao.
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PANHYPOPITUITARISM POST MYOCARDIAL REVASCULARIZATION

Abstract

Introduction: Pan-hypopituitarism after coronary artery bypass graft surgery is a rare pathology,
which involves the deficiency of two or more pituitary hormones. It has several causal factors and
nonspecific clinical manifestations. Thus, it is observed that for the diagnosis it is necessary a
thorough anamnesis and physical examination associated with different propaedeutics, being the
treatment individualized for each profile of affected patient. Objective: To report the case of a patient
who developed deficiency of pituitary hormones after coronary artery bypass graft surgery, with a
concomitant literature review on the subject. Case report: Male patient, 65 years old, with clinical
history, laboratory tests and magnetic resonance imaging attesting to an empty turkish saddle, findings
compatible with pan-hypopituitarism. After treatment was initiated, there was a good therapeutic
response. Conclusion: Although the signs and symptoms of pan-hypopituitarism are nonspecific,
early diagnosis and treatment are of fundamental importance to improve the cardiovascular outcome
and reduce the morbidity and mortality of affected individuals. In addition, involving the patient and
family in the choice of the conduct to be instituted is essential.

Keywords: Pan-hypopituitarism. Myocardial revascularization. Endocrine. Turkish saddle.
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