Sindrome de Sheechan

Por

Dr. Rafael A, Coto Ch. * Dr. Fermnande Vinocour G. **
Dr, Juan Joramille A.***

Antes de inciar nuestra exposicidén sobre la delinicidn, inci-
dencia, etiopatogenia, anatomia paiolégica y sintomatologia, asi
como clgunas pruebas de Loboratorio, en el caso que presenta-
mos esta noche, quiero @ manera de prélago, recordar, por lo raro
de este sindrome, una frase que lef recientemente: "La Ciencia ha
avanzado a pasds tan giganiescos durante los Gliimos afios que,
para un Médice, resulta ya imposible dicgnosticar que un po-
ciente no sufre de ningin mal”.

En efecto, no escapa a nuestra atencién la importancia de
este padecimiento, ya que una pacientz pueda ser vista tanto por
el Médico General, internista, gineco-obstetra, endocrindlogo vy el
Psiquiatra y su manejo es de la competencia del conjunto de es-
pecialistas,

No encontramos este Sindrome con frecuencic debido a err-
res de diagndstico, ya que en dalgunos casos, los sintemas son
atribuidos o debilidad general, mixedema, cnemiq, enfermedad
de Addison, eic.

El Sindrome es Sheehan es un padecimiento gineco-endo-
crino cuya relativa escasa frecuencia no justifica la poca impor-
tancia que se le da a su estudio, E! objeto de este trabajo es pre-
sentar ante ustedes, un case clinico de este padecimiento, con una
somera Tevisién bibliogrélica y senalando al mismo tiempo, los

nuevos conocimientos que en los diletentes capitulos se tienen
sobre este temaq,
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Se conoce con el nombre de Sindrome de Sheehon a lo insu-
liciencia pluriglandular producida por la necrosis hipolisiaria con-
secutivay a hemorralia post-pario. (1)

La Enlermedad de Simmonds {1918) fue bien ¢onocida por
muchos afios y se sobia que erq debida a la destruccién de la
hipéfisis, bien sea por tumor. granuloma, ablacién quirdrgica,
ete. (2).

Fue Sheehan (1937) quien primero noté presencia de la en-
fermedad en relacién fntima con los partos, y precisamente cuon-
do habia habido una caida de lo presidn artericd, en partos «
término, con infeccién (11) y llamé la atencién hacia el lugar
preponderante que la hemorragia después del parto ocupa en la
etiolegia de cuadres de insuficiencia endocrina.

La gldndula hipélisis esté contenida en una celdg osteo-fi-
brosa en & base del créneo, inextensible, rodeada de senos ve-
nEesOs: seno corondrio anierior, seno coronaric posterior y senos
laterales.

Actualmente se le considera formada por una porcién glan-
dular (odenohipéfisis) y una porcidn neural {neurochipéfisis). La
porcién glandular incluye tres partes de origen embrioncrio, his-
toldégico ¥ tuncidn dilerentes, o saber: la porcién distal-pars dis-
talis (16bulo anterior de la vieja nomenclatura), la porcién tube-
ral-pars tuberalis y parte intermedia, que la separa de la hipéii-
sis posterior (3) (14).

La hipdlisis anterior estd intensamente irrigida por las arte-
rias hipofisiarias, 2 superiores y 2 inferiores, las cuales nacen del
tronco de la cardtida interna, en el seno cavernoso, son de calibre
muy peguehno. (l4). Las venas desembocem, parte en el seno ca-
vernoso y parte en la red de la piamadre de la base del cerebro.
El peso de la hipdlisis en el odulto es de 0.4 o 1.1 gramos, siendo
aigo mayor en l& mujer por tener mas gromde la pars distalis, El
hecho fundamental consiste en la formacién de un sistema por-
ta-arterial  hipolisiario,

Aumenta de {emano con el embarazo v es mds grande des-
pués de cada uno de los embarazos, No disminuve de tamano
después de la menopausia. (2)

Asimismo, durante el embarazo oparece un nuevo lipe de
células conocidas como “células del emboraze™ y se ha discuti-
do mucho oeerca del origen de ellas, ¥ en general han side con-
sideradas como una modificacién hipertrélica de los elementos
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croméfohes. En el embarazo encontrames un cumento de la luz
de los vasos songuineos, con la consiguiente disminucién en la
velocidad de circulacién y por tanto el dsl riesgo sanguineo. (3)

Del funcicnamiente de la hipélisis anterior resulta la pro-
duccién de B hormenas, que son las siguientes:

1} Hormona estimulante del foliculo (HEF} T
2} Hormona tirotrélica (HT)
3) Hormona adrenocorticotrdlica (HACT)
4} Hormona del crecimiento {HQC)
% Hormona huteinizante (HL)
6} Hormona lactogénica (HLAC)

Lous dos primeras son producidas por las células baséfilas y
los cuatro Gltimas por las eosindfilas.

Las hormonas gonadotréficas (HEF-HL y H lact) combinan su
accidn pora eslimular los génadas y producir el cicle mens-

trual. (2),

Fn un determinade momenie de la vidg, al presentarse la pu-
bertad, llega un estimuloe dienceldlico que hace que se produzea
la HEF, cuya accidén hace crecer a los folfculos ovdricos v los pre-
rora para la maduracién la cual se produce por la accidén de la
H. L. Siguiendo su accién se produce una descarga bruscg y re-
pentina de H. L., en una verdadera eyaculacién, produciéndose el
lendmeno de la ovulacién. La accién de la H. Lact., aparece, man-
teniendo la luncién del cuerpo amarillo, el cual involucicna en
cuanto cesa la produccidn de H. Lact., al venir nueva produccidén

de HEF.

La aecibén de los estrégsnos y de la progesterona completa et
ciclo menstrual en endometrio ¥y mucosa vaginal, as! como sobre
las gldmdulas mamarics.

Los esirégenos no utilizados acubon por ser oxidados en el
higado y estos productos oxidades frenan la produceién de HEF,
en el momento adecuado para que las hormonas L y Lact. puedan
actuar plenamente. Al mismo tiempe, producen la eyaculacién
de H. L.

Existe una interaccién hormonal bien definida entre las hor-
monas hipofisarias, con las hormongs de lus gldndulas estimula-
das,
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Siguiendo en este breve andlisis de inlerrelacién hormondl,
vamos a describir las deliciencias hormonales hipofisiarias que co-
rresponden «a la insuficiencia hipofisiaria total global, ¢ bien par-
cial de una o varias gonadotrofinas,

La insuficiencia hipofisiaria global puede deberse a cual-
quiera de las causas siguientes:

Desnutricién crénica,

Tumeores extrahipofigiarios productores de hormonas,
SINDROME DE SHEEHAN,

Tumores hipofisiarios.

A o e

Causas dienceldlicas,

En el estudic de la insuficiencia hipofisiaria, debe saberse
gue no existe und prueba sola, que por si misma permita descu-
brir una alleracién hipofisiaria, y que debe recurrirse casi siem-
pre, a estudiar los deficiencias funcionales de Jos érganos eler
tores {lircides, suprarrenales, gonadas); ademds, pueden ser pri-
meriamente alierados,

El tipo de dlteracién hipolisiaria que se presenta puede ser
exactamente igual en cualesquiera de los cinco grupos de cou-
sas, pudiendo revestir {res formas:

I, Necrosis masiva aguda:
muerte sibita,

2. Cagquexia hipofisiaria:
progresiva y lenta

3. Insuhciencia hipofisicria ligeta:
disminucién de funciones,

Los sintomas que deben buscarse en la insuficiencia hipofi-
siaria dependen de la falta de funcicnes de las gléndulas efec-
toras,

A) H, laclogénica
ausencia de lactancia
insuficiencia de actividad progestacional.

B} Hommonas gonadotréicas.
omenocrreq.
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C} H. del cracimiento
microesgiacnia
fclia de ancbolisme proteico
encnismo en los nifios,

Ch) H. tirotréfica
ausencia del sudor
M. B. bajo {cansancio, sensibilidad al frio, estrenimiento,
mixedema},

H) cadrenocérticotrofica

D) anorexia y pérdida de peso
astenia
T. A. baja
hipoglicemia
pérdida dez vello sexual
combios de personalidad y signos de deteriora mental
lalta de secrecidn sebdcea
pérdida del tono de los capilares de I piel (palidez)
disminucién de la libido,

La {recuencia del Sindrome de Sheshan se desconoce; pero
4ste considera que en 10.000 parios hay dos casos graves y siete
de menor gravedad. (4).

Se sabe que =n un embarazo normal, la circulacién hipoli-
siaria es mds lenta que fuera del embarazo. {2}

En resumen, la pategenia se explica de la siquiente manera:
normalmeniz durante el embarazo, la hipdéfisis se hipertrofia ¥
después del parto hay una rapida involucién. Por consiguiente, €l
aporte sanguineo se reduce sibilamente y si esto se complica con
un colapse circulatoric debido a hemorragia, entonces el flujo
songuineo se reduce a un nivel Infimo, produciende estasis san-
guinea en los sencs de la gldndula, cen trombesis, infarto ¥ ne-
crosis consecutivas.

Las causas mds comunes de hemeorragia son: placenta pre-
via, ruptura utering, desgarros cervicoles, atonia uterina y reten-
'cién de placenta y desprendimiento premature de placenta nor-
meinserta, {1).

Sin embargo, en autopsias efecluadas después de muerte por
Sindrome de Sheehan no se encuentran trombosis francas, sine
fibrosis y destruccidn de o gléndula; es pues, més factible, que sa
trate de isquemia por lentitud de la circulasién que se prolonga
hasta productr lesiones irreparables en la hipdhisis, {2) (5).
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H. C. Gotshalk y 1. L. Tilden de Honolulu, citan un caso de
necrosis de la hipdfisis anterior, posterior a un parto que presen-
té¢ hemorragia por atonia utering, v en el cudl a la autopsia se
encontrd necrosis extensa de la adenohipéfisis, en clgunas dreas
los limites celulares se mantenian; pero las células se mostraban
hinchadas y granulares y en algunas hobian desaparecido los nd-
clecs. Ellos concusrdan con otros autores, en que la causa es el
colapse de los esracios endoteliales a consecuencia de la calda
de la P. A. que da lugar o necrosis isquémica. {8)

La necrosis generclmente progresa con lenlitud vy se estable-
ce en dos semanas en la mayoria de los casos. La lesidén reciente
muy roramente produce muerta sibita. Los sintomas por insufi-
ciencia hipolisiaria aparecen seis o mds meses después vy su gra-
vedad depende de Ia labilidad personal v el tipo de células que
quedaron mdés afectadas {basélilas, eosinélilas y cromoéiohas).

{2).

Cuando existe ia forme subclinicq, es posible la produccion de
embarazos posteriormente, y desde luego, la funzién menstrual se
presenta.

" La mayerla de los aulores estdn de acuerdo, que para que
existan manifestaciones clinicas aparentes de lesién hipolisiaria,
debe haber un danec de la gldndula que comrrenda mds det 60%%,
¥ en los ¢cmos graves se encuentra una zona de necrosis que llega
a ser aproximadamente el 98%. {12}

Sheshaon e Israel, en la aulopsia de un caso, .encontraron des-
truccién vy fibrestc de un 85% de la hipdlisis. Estos qutores insis-
ten en afirmar que la gravedad de la insuliciencia hipofisioria no
liene relocién con la gravedad del colapso circulatorio post-

partum.

Ademds, parece lbgico, que debe occeptarse que cuando exis-
i historia previa de hemorragia intra y post-partum, debe elec-
tuarse un sestudio funcional de la hipéfisis v de las glandulas qus
¢sta excitar, antes de permitir otro embarazo, pues de acuerdo con
Simpson (6}, puede darse el caso d2 que el padecimiente perma-
nezca en estado lodente y se desencadene un cucdre grave des-
pués de un nuevo pario. {6).

Un hecho curiosc es que la hemorragia severa en el hombre
no tondbce o lo necrosis pituitaria. (5).

Recientemente Schneider seniala lc importancia que puede
tener la afibrinogenemia como causa de un lznémeno de micro-
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embolia cerebral e hipofisiaria. Por dltimo, Selye sefiala el Sindro-
me de adaptacién come el origen cuando menos como causa gue
laverece la lesién hipofisiaria. (3).

Desde ¢l punto de visia histopaiolégico la lesidén en la hipé-
fisis es [4eil de reconccer; hay sustitucién del estroma celular por
tejidoc necrdtico v tejido conectivo, haciéndese lo cdpsule mds
densa, con lo existencia de algunos leucccitos o células plasmd-
ticas en el fondo del tejido fibroso. (7).

También flene interés el estudio anatomopotolégico de los
glédndulas efectoras de la hipélisis, encontrando en lorma resu-

mida:

La gldndula tiroides es pegquefia, con foliculos numerosos y
con epitelic adelgazado. El tejido fibroso y lao infiltracién linfoide
empiezan o introducirse, los clveolos estdn reducides en ndme-
ro, clterdndose conctomitantemente su funcién, entre los alveolos
hay amplios zonas de tejide fibrose cor climules de linfocitos.

En cuonto a las gonadas hay regresidén de los caracleres se-
xuales secundatios con airofia de los drganos genitales. Ovarios pe-
quefios v fibrosos con atrolia del parénquima, cusencia de foliculas
primerdiates y de cuerpeo amarille. Utero pequetio, dure, con endo-
metric delgodo, conteniendo gldndulas escasas, cortas y epite-
io compuesto por una delgada copa de células, Genitales exter.
nos atrefiados, vagina durg, estreche, delgada y con epitelio
atréfico. (3). {13).

Los gléndulus suprarrenales muestran la cortezo atrofiadg,
aungue bien delimitadg, y loas células parenguimatosas estén re-
ducidas en nimero y esgesor, y Se encuentra cierto grado de al-
terazién en su arquileclura general, o bien, se conserva ésta, La
médula puede esiar ligeramente disminuida de tamano, pero por
lo demds es normal. {1).

Las gléndulas mamarias son pequefias y la pigmentacién de
las areolas estd disminuida. F) tejide grandulor es atrético y hay
fibrosis.

Por le general hay microesplacnia, es decir, que las visceras
hon disminuido de tamafio, aun cuemde su estructura histolégica
no sufre alteracidn.

En relacién ¢ la sintomat_ologia, que yo ha sido considerada
al hablar de los sinfomas que deben buscarse en la insuficiencia
hipofisiaria, quiero agregar, por considerarlo de inlerés, la ocu-
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rrencia de sintomas de diabetes insipidus en asociacién con ne-
crosis post-parto, e insuliciencia hipofisiaria anterior. Cuadro que
si bien es cierto, &s raro, ha sido reportado. Fue descrito primero
por Suchier {1927). Spain y Geoghegan {1946), quienes en lo
utopsia encentraron necrosis en ambos 16bulos: anterior v pos-
ferior. (B).

Dexiades T., y M. Tilickos (8) citan un caso de una paciente
que tuvo considerable hemorragia posi-parte y que cuatre semao-
nas después desarrolld poliuria y polidipsia, con diuresis entre
10 vy 15 litros ol dia oring de boja densidad y libre de aziicar u
otros constiluyentes anormales, Esta diabetes insipida fue transi-
toria y durd 3 ahios.

No se conoce la cousa de la diabstes insipida en los casos
de hipopituitarisme post-partum. (8).

Cuando hay insuficiencia hipofisiaria ligera o parcial, se ne-
cesita efectuar exdmenes de laboratorio especicles para roder
detectar hipopituitarismo subclinice v somn:

HIPOFISIS TIROIDES
Radiagrofia silla turca Yodo profeico
Gonadotrofinas orina (HEF) Colesterol sanguineo
Temperaturas basales, Yode radicactivo

Prueba de tolerancia a la insulina
{peligrosa puede producir lesicnes
irreversibles)

M. B.
OVARIO SUPRARRENALES
Estrégenos en orina y sangre Prueba de Kepler +
Frotis vaginates Respuesta de eosindfilos (10)
Biopsia de endometrio 17 Ks. v 17 al hidroxicorticoides
Pregnandiocl urinario Prueba da Cutler-Pozer:

Prueba de la progesterona (3) cloruros de concentracidn superior
a 250 mg.’100 ec. ¥y Na. de
200 myg./100 cc.

HISTORIA CLINICA.

E. B. B, del sexo lemeninec, 42 arios de edad, cosada, de oficios
doméstices, originaria y vecina de San Isidro de Coronade, ingre-
$6 a este Hospital el 4-XI1-61 y salié =i 20-1-62.




27
ANTECEDENTES:
Hereditarios y familiares: sin importancia.

Parsonales no patolégicos: dieta hipocalérica e hipoproteica
Etilismo y tabaquismo negativos.

Gineco-obstétricos: Menarquia a los 14 afios. Menstruacién
con ritmo de 30 x 3 escasas y dolorosa Gestar 5. primera ter
miné en aborte esponidneo de un mes El sequndo embarazo fue
a término, parto distdcico, producio mortinato. El tercero también
Nlegé a términc; el productc murid por hipermadurez. El cuarto,
también o términe, fue seguido de parto eutdcico, con producte
vivo, El quinto y @ltimo embarazo sucedié hace 5 aios; llegd a
término, parto espontdneo, con producto vivo, Se complicd con
metrorragia por retencidn placentaria. Tuvo shock que ameritd
varias transfusiones sangulneas. Amenorrea secundaria desde
entonzes, época en que tenia 38 afios de edad.

Patolégicos: Anemia,

PADECIMIENTO ACTUAL:

Comenzd hace aproximoadomente 4 anfos, después de su (l-
timo parte que se comclicd con metrorragia abundanie que la
chocd. La primera menifestacién anormal que observéd en el puer-
perio, lue la falta de secrecidn lactea. También llamé su atencién
que el vello pubiano, previamente rosurade antes del parte, no
le crecia. Posteriormente presentd anorexia, asienia progresiva,
adinamia y pérdida de pesa. Se volvié estrenida y se quejaba de
flatulencia y célicos abdominales. Se hizo inlolerante al frio y
muy somnolienta. La menstuacién no reaparecié mds, pero no
tuvo bochornos. Ademds de la dlopecia pubianag observéd poste-
riormente pérdida del vello axilar. funto con las manifestaciones
descritas presenté palidez tequmentaria y alteraciones psiquicas:
hipomnesia, falta de concentracién, torpeza en la expresidn, indi-
ferencia y depresién que alternaba con crisis de excitacién an-
Si0s¢; marecs € insomnio.

Por Aparatos y Sistemas, ademds de lo relatade en padeci-
miento dctual, sblo reliere disnea de grandes esfuerzos vy palpi-
tacicnes ocasicnales.

Y como Sintomas Generales, ya mencionades en la Enferme-
dad Actual, astenia y adinamia progresivas y pérdida de 30 li-
bras de peso,
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A la Exploracién Fisica se halld una mujer de aspecto senil,
que aparentaba unos 20 afios mds de su edad real, que impre-
siond como desnutrida por su delgadez y tegumentos inteansamen-
te pdlidos, con actitud de profunda astenia, con evidenie bradip-
siquia y bradilalia, voz apagada y facies de tipo mixedematoso.
Estaturc: 1.50 metros. Peso actual 108 libras, Peso ideal de 125 1i
bras. Pese mdximo, cnterior al inicio de su eniermedad actual, de
135 libras. Tonsién Arterial de 140-B0 mm. Hg. en cdinostatismo.
Temperatura oral de 36.5 grados C. Pulso central de 90 por minu-
to. Respiraciones: 20 por minuto.

Cabeza: Crdneo normocéfalo. Cabello grueso, seco y que-
bradizo, escasos en cantidad. En cara: cejas poco pobladas. Ede-
ma de ambos pérpados, bilateral, discreto. Marcada palidsz de
tegumentos y mucosas. Lengua de tipo carencial. Queilosis con li-
suracidn en comisuras labicles. Dentadura incompleta; piezas res-
tantes con caries. Ojos, nariz vy oidos: §, D. P

Cuello: 8. D. P. No hay bocio,

Térax: De forma, volumen y cinssia normales. Fulmones y
corazém, sin datos patoldgicos. Alepecia axilar. Mamas atréficas,
péndulas, con escaso tejido glandular v franca depigmentacién de
aréclas y pezones.

Abdomen: Alopecia pubiane. indeloro. No hay organome-
galia.

Orgunos genitales externos: vulva: atrofia de labios; mucosc
pdlida, lisq. seca, Vagina estrecha, con mucosa pdlida vy seca. Al
tacto: cérvix chico, fondos de saco libres, dtero chico vy en ante-
versidn.

Piel de zonas expuestas: pdlida, seca, resquebrajada vy atré-
fica.

Examen neurclégice: sin dalos patoldgicos,

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:
Resultaron nermales ¢ negativos los siguisntes:

Heacciones de Eagle y Kahn proteinemia total y fraccionada,
radiogratic de térax y créneo. E. C. G., natremia, kalemia vy
londo de ojo. Prueba de Thorn de 24,438 y 72 horas, colesterolemia
total v leucograma.
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Reportaron datos patolégicos:

5.12.61: Hemoglobina 942 ams.% Hematocrito 36
2- 1-62 " 10.15 gms. % " 35
8. 1.-862 " 871 gms. % " 35
15. 1-62: " 11.31 gms.% " 38
Uranélisis: Densidad: Leucscitos: Albtmina:
6-12-86l: —— muches trazas
6. 1-62 1012 8 por compo ne

Glicemia en ayunas:

16 - 12 -B1; .. 56 maes. /180 ce. {antes del tratamiento)
2. 1.62 we. 74 mgrs. /100cc.  {despuds corlisona)
15- 1-62: ... B2 mgrms./100cc. {con cortisona).

Colesterolemia total:

. 211 mgrs/100cc. (anies de proloid)
166 mgrs./i0Bce. (tomando proloid)

7-12-61 ...
2. VB2

Metabolismo Basal: antes del tratamiento: — 19% (14.12-61).

Eritrosadimentucidn:
S5 mm.en ] hora{ 6 -12-61} v,
60 mm. en 1 hora {15 . 12 - 61}

7 - 12 - §1 Prueba de Thorn, de 8 horas, con 25 Us. ACTH intra-
travenoss.
Feosindfilos en ayunas, antes del ACTH: 1.000/mm, c,
Eosindfilos en ayunas, después del ACTH: 733/mm. ¢.
Descenso: 277%.

12.12 .61 Coproparasitoscépico: Tricocéialos,

15 -12 - 61 <Citologia exfoliativa vaginal: Valer estrogénico 20.
15-12 .61 Hormona estimulante del foliculo: Menos de 3.33 U. R.
14 .12 - 61 17-cetoesiersides urinarios; 3.4 mgrs. en 24 horas,

16 . 12 - 6] Hidroxicorticoides urinarios: 2:12 mgrs, en 24 horas.

TRATAMIENTO:

Acetato de cortisona por vig oral, 25 my. diarios divididos en
dos dosis, de 12.5 mg. o kus 8 . m. ¥y 4 pm. Proioid de 0.065 gms.,
dos o dia; 1 semano después se qumentéd a 0.195 gms. o} dia. Des-
pués de B dias con esa dosis se pasd a Trivodotironing, 20 gummas
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diarias. Primodicn depot, una ampollela 1. M., para repetir men-
sualmente, Ademds sullato ferroso 0.30 grs., 3 ol dia. Visyneral:
I cei. m. diario ¥ sedantes {meprobamato).

EVOLUCION:

Fagso, Se mantuvo estable durante los 45 dias de hospitaliza-
CHon.

Tensidén arteriak Varid entre [0 v 140 mm. Hg. la sistélica v
de 70 a 80 mm. Hg. la diastélica.

Pulso: Se mantuvo dentro de limites normales {70 a 8% por
minuta).

Temperatura: Afebril durante su eslancia en el Hospital.

Con el tratamienic antes descrito se observé: Mejor apetita,
menos intolerancia ol fric y menos astenia. Desaparecid la somno-
lencia y la indiferencia, se volvié mds comunicativa. Cedid el esta-
do depresivo y las crisis de ansiedad, Se normalizé el suefio. La hi-
toglicemia de ayunas que presentd ol ingreso, también se corri-
gid. La colesterolemia descendié con el proloid. Subieron los va-
lores de hemoglobina y hematocrito, Salié del Servicie préctica-
mente asintomdética.

COMENTARIO DEL CASZ CLINICO

El andlisis del cuadro clinico completo, sin menospreciar nin-
gunc de los datos recabados, tue suliciente para elaborar &l diag-
néstico de Hipopituitarismo post-parto o sindrome de Sheehan. Los
exdmenes complementarios de laboraterio y gabinete ratificaron ia
impresién clinica. Finalmente el éxito de la terapéutica especifica
fue concluyente. '

Para elaborar el diagndstico se seleccionaron los datos y se
integraron tres sindromes parcicles:

l.—Hipogonadisme s@ecundario, manifestado por: agalactea,
atrolic mamaria, depigmentacién de aréolas y rezones, ameno-
rreq, alorecia pubicma, atrofice genital, hipoestrogenismo y ausen-
cia de gonadotrofinas en orina.

2—Hipotiroidismo secundaric que clinicamente se expresé:
por: hipersensibilidad e intolerancia «al itio, somnolencia, apatia, es-
trefiimiento bradipsiquia, bradilalia, voz apagade, infiltracidn pe-
riorbitaria con facies mixedematosa. Cabello linc-escaso v que-
bradizo, palidez cetrina, piel seca con descamacién en pierncs, e
hipometabolismo,



235

3.—Hipoadrenocorticalisme sesundarie, cuyas meomifestaciones
fueron: anorexiy, astenid y adinamica progresivas, acentuada o pér-
dida de peso, alopecia axilar, alteraciones psiquicas, hipoglicemic
en ayunas, excrecién subnormal de los 17-cetoesteroides y 17-hi-
droxi-corticosteroides urinarios, baja respuesta eosinopénica al es-
fimulc de 8 hs. corr ACTH. Este cuadro lo interpretamos como insu-
ficiencia suprarrenal, que cclificamos de origen hipofisiaric por:
buena respuesta eosinopénica al prolongar el estimulo con ACTH,
depigmentacién cutdnea y normalidad en las cilras del sodio y
potasic séricos.

El conjunto de Hipogonadismo, Hipotircidisme e Insuficiencia
suprarrenal constituye el cuadro clinico de Hipopituitarismo, Con
el antecedente de shock pos-metrorragia en su Gltimo parto, que
precedid la iniciccidén de su enlermedad actual, légicamente pen-
samos en Necresis antero-hipofisiaria peost-parto 6 sindrome de
Sheshan.

Antes de proponer ese diagndstico come definitivo excluimos
otras causas de Hipopituitarismo como: Enfermedades infecciosas
{meningitis, piogena y tuberculosa, abscesos. granulomas). Neo-
plosias primarias (odenoma comolobo, craneofaringioma, pinen-
loma, Sarcoidesis, Xantomatosis, leucemia, linfoma, eic., para men-
cionar algunas de las milticles causes que pueden provocar este
sindrome. En este caso no habia fundamento para sestener otra
cliclogia que la mencionada anteriorments,

Por las consideraciones hechas vemos que el cuadre clinico e
Hipopituitarisme es maonifiesta por sinfomas de hipoluncién de
las gléndulas subsidiarias del 1ébule anterior de la hipélisis: gona-
das, tiroides y suprarrenales, consecutiva del defecto de gonade-
trofing, tirotrofing v adrenocorticotrofing. Ademés la olia de soma-
totrofing se manifesta por detencién del crecimiente cuando la en-
fermedad se presenta en nifios, tendencia a la hipoglicemia con
hipersensibilidad a la insulina y alteraciones metabélicas por batan-
ce negativo de nitrégeno, calcio v fésfore; la microplocnia se deba
tombién al defecio de esta hormona. La depigmentacién de es-
ios enfermos es producida por defecte de la hermona melanocito-
estimulante.

Como sucedié en esta enferma, acontece en la mayoria, en
que la insuficiencia gonadal reprzsenta la primers y mdés cons-
tonte manilestacién de hipopituitarismo. Posteriormente hazen su
aparicién los sintomas de hipotiroidismo, ¥ finclmente se presenta
la insuliciencia suprarrenal parcial. Toambién existen variedadec
clinicas por predominio selectivo de sintomas de hipofuncién en una
de Jas gidndulas subsidiarias de la hipéfisis.
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En el diagnéstico dilerencial de Hipopituitarismo deben consi-
derarse: Nelrosis, Anemida severa, Mixedema primario, Enf. de Adi-
sson Hiperinsulinismo y Psicosis, Anorexia nefvicsa, Alteraciones
enddcrinas de la Desnuiricién, el sindrome de Folia & Esclerosis
glemdular mltiple, en que debe investigurse sarcoidesis, Amiloi-
dosis y Hemccromatosis, y finclmente el sindrome de Adenoma-
tosis glandular multicle en que se asoctan la presencia de Adeno-
ma hipolisiario u manifestaciones severas de la hipoglicemia or-
gdnica por hiperingulinismo debido o adenomas hiperluncionantes
de los islotes de Langerhans.

Ademdés de las manilestaciones endocrinas mencionadas, el
cutxdro clinico de Hipopituitarismo puede asociarse con otros stnto-
mas {oculares: disminucién de la agudeza visual, clleraciones en el
tondo de ojo, reduccidn campimétrica), hipertensién intracransana,
sindrome hipotalémico (obesidad, somnclencia, polidirsia, hiperter-
mia, eic), neuroldgicos {oftalmoplejias, epilepsia, pardlisis, efe.), v
alteraciones de la silla turea, cuando ta causa de hipopituitarismo es
un proceso ocupante endocraneano, Ia semiclegia endocrina se aso-
cia con manifestaciones de comprensién o expansion tumoral.

En seguida revisaremoes los exdmenes complemeniarios de la-
boratorio y gobinete que permiten precisar el diagnéstico de Hipo-
pituitarismo,

}—Metabolismo basal: siempre bajo, con valores de 30 o 54%,

2 —Colesterolemia total: generalmente normal; puede estar un

poco elevada, rero nuncd como en el Mixedema primario.
3.—FEl PBI y el BEL, generalmente en niveles subnormales.

4 — Lo captacién de radioyodo y el indice de conversién de yodo
proteico radioactivo, con valores de 10 a 20%.

5—Respuesta positiva a la administraciéon de H, T. T. {10 us IM,
dicrias x 2 6 mds dias), con aumentio del PBI, BE]l, captacién
de radioyodo e Indice de conversién del PBI-] 13t

6.—Glicemia en ayunas: generalmente boja. Curva de tolerancia
a la glucosa oral: plana.

7 —Aldesterona: nermal (200 a 300 gammas x 23 hs))

8.— Noiremia, cloruremia y kalemia: dentrg de limites nermales.
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8. —Prueba de agua (M. de Olesky); anormal; Diuresis retardade.
La administracién de cortisona (100 mgrs.) 4 horas antes{ nor-
maliza la respuesta diurética a la carga de agua. Con esta
prueba existe el riesgo de provecar intoxicacién hidrica.

10.—Determinacién de 17-cetosteroides urinarios: siempre bgjos
menos de 3 mgrs. % /24 horas}. Normales 5-15 en M. y 10-20 en
H

11.—Determinacién de 17-OH corticoides urinarios: también bajos
cifras mencres de 3 mgrs. % /24 horas). Normal 5 a 15 mg/24
hs.

12.—Determinacion de 17-OH corticoides plasméticos: Valores sub-
normales (menos de 5 gammaos/100 cc.) Normal 10-15 gam-
mas .

13.—Cuenta de eosinélilos en ayunas: Eosinofilia frecuente.

{4.—~Respuesta eosinopénica al ACTH: generalmente negativa en
las pruebas de 4 y 8 horas. Aumenta en relacién directa con
la rrolongacién del estimulo, hastt normdlizarse.

15—Respuesta de los 17-Ks y 17-CH en glasma y orina a la admi-
nistracién de corticotrofina, Depende del tiempo de eveolucién
y del grado de atrofia suprarrenal, pero sismpre se legra que
aumenten sobre los niveles basales.

16.—Reserva hipofisiaria de ACTH. La administtacién de 500 «
750 mgr. cada 4 horas por 6 dosis de SU-4885 (inhibidor de
la ll-beto-hidroxilasa), bloquea la sintesis de cortisel y au-
menta la de Comp. "SN” como éste (ltimo nc tiene efecto in-
hibidor sobre la liberacién hipofisiaria de ACTH, ésta aumen-
tara@ en relacién con su reserva {uncional, asi como los }7-ce-
ios ¥ 17-OH corticoides. En el hipopituitarismo la respuesta
es negativa,

17 —Determinacion de H. E. F., en orino: slempre gusente.

18 —Citologla exicliative vaginal y urocitogramas revelan cusen-
cia de accién progestacional y nule o muy bajo electo estro-
génico.

19 —Biopsia endomelrial: atrofia.

20 —Estrégenos urinarios: muy bajos o ne demostrables {(normal}:
30 « 60 Ul/24 hs),
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21.—Pregnandiel urinario: ausente {normal: 2 & 12 mg 24 hs.)

22.—Respuesta del V. E. vaginal, del trefismo endometrial v de la
estrogenoiduria, a la administracién de gonadotrolinas: posi-
fiva en hipogenadismoe de cousa hipofisiaria.

Finalmente me releriré brevemente al tratamiento. De Hipopi-
tuitarisme, concreténdome al Sindrome de Sheehan.

l.—Para la insuficiencia suprarrenal: Cortisona (25 mg.ds), 4 do-
asis equivalente de esttercides sintéticos.

2.—Una semana después de iniciada la cortisona, administracidn
de Proloid, comenzando con 0.032 gms., para cumentar pro-
gresivamente en fracciones de $.632 grms. cada semana, hasia
la dosis adecuoda {0.130 a 0.200 gms. diarios}, Entonces pue-
de sustituirse por Triyodotironing, dando inicialmente 10 gam-
mas y adumentando luege progresivamente hasta la dosis que
se juzgue conveniente de acuerdo la respuesta clinica (pro-
medio: 20-30 gamas diarics).

3. —Gonadotrofina sérica (equina): 5 inyecciones de 3.000 U, L
cada 2 dias; cuando el moco cervical aumenia en forma osten-
sible (maduracidn {olicular), administrar, en sustitucién, de la
GTS, GTC: 5 inyecciones de 6.000 Ul. cada 3 dias. General-
mente no se repiten mds de {res tralamientos seguidos, por el
desarrolle de antihormonas. Se busca ast provocar ovulacién
y lograr, en las pocientes jévenes légicamente, el embarazo.
Se ha observade, en casos no severos, que la hipertrofia del
remanente hiplisiario condicionads por la gesiacién, produce
notable mejorta clinica. No debe considerarse como recurso
habitual en el tratamiento, que mds bien serd de tipo susti-
tutivo, como se indica o continuacién.

4.—~Estrégenos: | & 2 mqg. de dietilestilbestrol ol dia, por 20 dics;
se suspenderd por 10 dios para provocar sangrado por su-
rresién; luego se reanudard en la misma forma en el cido
siguientz. Pueden usarse otros productos estrogénicos en do-
sis equivalentes. Para asegurar el legrade médico cotamenial
puede asociarse progresterona o continuacién de los es-
trégenos, durante 5 & 7 dias, oral o parenteral en dosis de 20
mg. digrios,

5.—Andrégenos: Teslosterona. Dosis de 5 myg, diaries de metil-
testosterona sublingual, o propionato: 25 mg. intramuscular,
una vez por semana. También puede usarse el ciclopentilpro-
pionato: una inyeccién . M. de 100 mgrs. al mes, Aungue es-




tas dosis no producen virilizacién, puede sustituirse la testos-
terona por cuclquier otro anabélico carente de efectos mas-
culinizantes, ya que el objetivo es aumentar el anabolismo
protéico, alterado por et delecto de ST y de andrégenos su-
prarrenciies.

6.—Dieta hipercalérica (2.000 a 3.000 calorias diarias  hiperpro-
teica} complementada con polivitaminas.

7.—El coma hipofisiaric deberd {ratarse como una crisis suprarre-
nal aguda: SO0 c.c. de suero glucesaline con 100 mgrs. de hi-
drocortisona, en vencclisis lenta (50 gotas por minute}. Si-
mulléneamente se iniciard inlusién de suero {isioldgico, 1000
cc. a 80 gis por minute. A continuacién acetato de cortisona:
25 mgrs. . M. cada B horas, Si persiste el shock se agregard
neosinefrina 5 mg., o Norarterenol 4 mg al litro de fisiolégico.
De acuerdo con la respuesta se usard seralbimine Humana,
Plasma o Sangre. Si se sospechara un proceso inleccioso co-
mo causa desencadenante, se prescribiran antibidticos de am-
plio espectro por via parenteral, Durante las primeras 24 ho-
ras se transfunditdn 2,500 cc. de sclucién glucosaling. Los si-
guientes dics hasta 3000 cc. hasta que la paciente pueda to-
mar liquidos por boca, La cortisona se reducird o 75 mgrs. el
segundo dig, a 37.5 el tercer dia, v del cuarte en adelante, 25
mgrs. diarios, o la dosis equivalenie de otro esteroide sinté-
tico. Posteriormonte volver@ al tratamiento de sostén, inclu-
yendo iriyodotironing, andrégenos y estrégenos.
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