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Antes de inciar nuestra exposici6n sobre la definici6n, inci­
dencia, etiopotogenia, anatomia potol6gica y sintomatologia, osi
como algunas pruebas de Laboratorio, en el caso que presenta­
mos esta noche, quiero a manera de pr610go, recordar, por lo raro
de este slndrome, una lrase que lei recientemente: "La Ciencia ha
avanzado a pos6s tan gigantescos durante los últimos años que,
para un Médico, resulta ya imposible diagnosticar que un pa­
ciente no sulre de ningún mal".

En electo, no esccr¡::a a nuestra atenci6n la importancia de
este padecimiento, ya que una pacient~ pueda ser vista tanto por
el Médico General, i:1te'nista, gíneco-obstetra, endocrin610go y el
Psiquiatra y su manejo es de la competencia del conjunto de es­
pecialistas.

No encontramos este Sindrome con frecuencia debido a erro­
res de diagnóstico, ya que en algunos casos, los sintomas son
atribuidos a debilidad general, mixedema, anemia, enfermedad
de Addison, etc.

El Sindrome es Sheehan es un padecimiento glneco-endo­
erina cuya relativa escasa frecuencia no justifica la poca impor­
tancia que se le da a su estudio. El objeto de este trabajo es pre­
sentar ante ustedes, un caso cl1nico de este padecimiento, con una
somera revisi6n bibliogrófica y señalando al mismo tiempo, los
nuevos conocimientos que en los diferentes capitules se tienen
sobre este tema.

* Consulta Ext<.'rna de Medicina Hospital Ct"ntral dt"1 Sl'~uro Social.

u Consulta df' Endocrinolo~da Hospital Crntral del SC'J(uro Social.

u. Consulta Extl'ma dI: Mr'dicioo Hospital CC'ntral d("J SC"guro Social.
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Se conoce con el nombre de Slndrome de Sheehan a la insu­
liclencia pluriglandular producida por la necrosis hipolisiaria con­
secutiva a hemorrafia post.parto. (ll.

La Enfermedad de Simmonds (918) lue bien conocida por
muchos años y se sabia que era debida a la destrucci6n de la
hipófisis, bien sea por tumor, granuloma, ablaci6n quirúrgica,
etc. (21.

Fue Sheehan O937) quien primero not6 presencia de la en­
fermedad en relaci6n Intima con los partos, y precisamente cuan­
do habla habido una caída de la presi6n arterial, en partos a
término, con infecci6n (1) Y llam6 la atenci6n hacia el lugar
preponderante que la hemorragia después del parto ocupa en la
etiologla de cuadros de insuficiencia endocrina.

La glándula hipófisis está contenida en una celda osteo-Ií­
brosa en la base del cráneo, inextensible, rodeada de senos ve­
nosOs; seno coronario anterior, seno coronario posterior y senos
laterales.

Actualmente se le considera formada por una perci6n glan­
dular (adenohipófisis) y una perci6n neural (neurohip6fisis). La
porci6n glandular incluye tres partes de origen embrionario, his­
tológico y lunci6n dilerentes, a saber: la porci6n distal.pars dis­
talis (l6bulo anteriOr de la vieja nomenclatura), la porci6n tube­
ral-pars tuberalis y parte intermedia, que la separa de la hipófi­
sis posterior (3) (4).

La hipófisis anterior está intensamente irrigida por las arte­
rias hi¡:;ofisiarias, 2 superiores y 2 inferiores, las cuales nacen del
tronco de la car6tida interna, en el seno cavernoso, son de calibre
muy pequeño. (4), Las venas desembocan, parte en el seno ca­
vernoso y parte en la red de la piamadre de la base del cerebro.
El peso de la hipófisis en el adulto es de 0.4 a 1.1 gramos, siendo
algo mayor en la mujer por tener más grande la pars dis/alis. f.1
hecho fundamental consiste en la formaci6n de un sistema por­
ta-arterial hipofisiario.

Aumenta de tamaño COn el embarazo y es más grande des­
pués de cada uno de los embarazos. No disminuye de tamaño
después de la menopausia. (2)

Asimismo, durante el embarazo aparece un nueva Hpo de
células conocidas como "células del embarazo" y se ha discuti­
do mucho acerca del origen de ellas, y en general han sido con­
sideradas cama "na modificaci6n hipertr6fica de los elementos
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crom6/obos. En el embarazo encontramos IÍn aumento de la lu%
de los vasos sangulneos, con la consiguiente disminución en la
velocidad de circulación y por tanto el del riesgo sangulneo. (3)

Del funcionamiento de la hipófisis anterior resulta la pro­
ducción de 6 hormonas, que son las siguientes:

1) Hormona estimulante del foliculo
2) Hormona tirotrólica
3) Hormona adrenocorticotrólica
4) Hormona del crecimiento
5) Hormona luteinizante
6) Hormona laclogénica

(HEF) T
(HT)
[HACT}
(HC)
(HU
(HLAC)

Las dos primeras SOn producidas por las células basófilas y
las cuatro últimas por las eosinófilas.

Las hormonas gonadotr6fioas (HEF-HL y H lael) combinan su
acci6n poro estimular las g6nadas y producir el ciclo mens·
trual. (2).

En un determinado momento de la vida, a! presentarse la pu­
bertad, llega un estímulo diencelálico que hace que se produzca
la HEF, cuya acci6n hace crecer a los lollculos ováricos y los pre·
¡:ara para la maduraci6n la cua! se produce por la acción de la
H. L. Siguiendo su acción Se produce una descarga brusca y re­
pentina de H. L., en una verdadera eyaculación, produciéndose el
lenómeno de la ovulación. La acción do la H. Lact., aparece, mano
teniendo la lunción del cuerpo amarillo, el cual involuciona en
cuanto cesa la producción de H. Lact., a! venir nueva producción
de HEF.

La acci6n de los estr6genos y de la progesterona completa el
ciclo menstrual en endometrio y mucosa vaginal. osi como sobre
las glándulas mamarias.

Los estr6genos no utilizados acaban por ser oxidados en el
hlgado y estos productos oxidados frenan la producci6n de HEF,
en el momento adecuado para que las hormonas L y Lact. puedan
actuar plenamente. Al mismo tiempc, 'Producen la eyaculación
de H. L.

Existe una interacción hormona! bien definida entre las hor­
monas hipofisarias, con las hormonas de las gl6l1dulas estimula­
das.



Siguiendo en esle breve análisis de interrelación hormonal.
vamos a describir las deliciencias hormonales hipofisiarias que co­
rresponden a la insuficiencia hipofisiaria total global, o bien par·
cial de una o varias gonadotrofinas.

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

1. Desnutrición cr6nica.

2. Tumores extrahipotisiarios productores de hormonas.

3. SlNDROME DE SHEEHAN.

4. Tumores hipolisiarios.

5. Causas diencefálicas.

En el estudio de la insuficiencia hipofisiaria, debe saberse
que no existe una prueba sola, que por si misma permita descu.
brir una alteraci6n hi¡:ofisiaria, y que debe recurrirse casi siem­
pre, a esludiar las deJiciencias Juncionales de los 6rganos efe,,·
tores (tiroides, suprarrenales, gonadas); además, pueden ser pri'
mariamente alterados.

El tipo de alteraci6n hipofisiaria que se presenta puede ser
exactamente igual en cualesquiera de los cinco grupos de cau'
SOS, pudiendo revestir tres formas:

l. Necrosis masiva aguda:
muerte súbita.

2. Caquexia hipolisiaria:
pragresiva y lenta.

3. Insuficiencia hipofisiaria ligera:
disminución de funciones.

Los síntomas que deben buscarse en la insuficiencia hipofi.
siaria dependen de la lalta de funciones de las glándulas efec­
toras.

A) H. lactogénica
ausencia de lactancia
insuficiencia de actividad progesteciona!.

B) Hormonas gonadotr6ficas.
amenorrea.
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C) H. del clacimiento
microes'placnia
falta de anabolismo proteico
enanismo en los niños,

Ch) H. tirolrólica
ausencia del sudor
M. B. bajo (cansancio, sensibilidad al frio, estreñimiento,
mixedema).

H) adrenoc6rticotrofica

D) anorexia y pérdida de peso
astenia
T. A. baja
hipoglicemia
pérdida de vello sexual
cambios de personalidad y signos de deterioro mental
falta de secreci6n sebócea
pérdida dei tono de los capilares de la piel (palidez)
disminuci6n de la I1bido.

La frecuencia del Sindrome de Sheehan se desconooe; pero
éste considera que en 10.000 partos hay dos casos graves y siete
de menor gravedad. (4).

Se sabe que en un emborazo normal, la circulaci6n hipoli­
siaria es más lenta que fuera del embarazo. (2/.

En ,esumen, la patogenia se explica de la siguiente manera:
normalmente durante el embarazo, la hipófisis se hipertrofia y
después del parto hay una rápida involuci6n. Por consiguiente, el
aporte sanguJneo se reduce súbitamente y si esto Se complica con
un colapso circulatorio debido a hemorragia, entonces el lIujo
sanguineo se reduce a un nivel inlimo, produciendo estasis san·
guinea en los senos de la glándula, cen trombosis. infarto y ne­
crosis consecutivas.

Las causas más comunes de hemorragia son; placenta pre..
vio, ruptura uterina. desgarros cervicale3. oton1a uterina y reten~

'ci6n de placenta y desprendimiento prematuro de placenta nor­
moinserta. (l).

Sin embargo, en autopsias efectuadas después de muerte por
Sindrome de Sheehan no se encuentran trombosis francas, sine
Iibrosis y destrucci6n de la glándula; es pues, más factible, que se
trate de isquemia por lentitud de la circulaci6n que se prolonga
hasla producir lesiones irreparables en la hipófisis. (2) (5).



228

H. C. Gotshalk y 1. L. Tilden de Honolulu, citan un caso de
necrosis de la hipófisis anterior, posterior a un porto que presen­
t6 hemorragia por atonia uterina, y en el cual a la autopsia se
encontr6 necrosis extensa de la adenobip6fisiS, en algunas áreas
los limites celulares se mantenfan; pero las células se mostraban
hinchadas y granulares y en algunas habían desapareccdo los nú­
cleos. Ellos cqncuerdan con otros autores, en que la causa es el
colapso de los. es¡:acios endoteliales a consecuencia de la calda
de la P. A. que da lugar a necrosis isquémica. (9)

La necrosis generalmente progresa con lentitud y se estable­
ce en dos semanas en la mayoría de los casos. La lesi6n reciente
muy raramente produce muerta súbil::l. Los sintomas por insufi­
ciencia hipofisiaria aparecen seis o más meses después y su gra­
vedad depende de la labilidad personal y el tipo de células que
quedaron más afectadas (basófilas, eosin6filas y c:romófobas).
(2).

Cuando existe la lorma subclinica, eS posible la producci6n :ie
embarazos posteriormente, y desde luego, la funci6n menstrual se
presenta.

La mayoría de los autores están de acuerdo, que para que
existan manifestaciones dfnicas aparentes de lesión hipofisiaria,
debe haber un daño de la glándula qU<3 com;::renda más del 60 .:~,

y en los casos graves se encuentra una zona de necrosis que llega
a ser aproximadamente el 98"/,. (12).

Sheehan e Israel, en la autopsia de un caso,encontraron des­
trucción y fibrcs!: ce un 85 ~~ de la hipófisis. Estos autores insis­
ten en afirmar que la gravedad de -Ia insuficiencia hipofisiaria no
tiene relación con la gravedad del colapso circulatorio post­
partum.

Además, parece 16gico, que debe aceptarse que cuando exis­
ta historia previa de hemorragia intra y post-partum, debe efec­
tuarse un estudio funcional de la hipófisis y de las glándulas qU9
6sta excita, antes de permitir otro embarazo, pues de acuerdo con
Simpson (6), puede darse el caso de que el ¡:adecimiento perma­
nezca en estado latente y se desencadene un cuadro grave des­
pués de un nuevo parto. (6).

Un hecho curioso es que la hemorragIa severa en el hombre
no Condlice a la necrosis pituitaria. (5).

Recientemente Schneider señala le importancia que puede
tener la afibrinogenemia comO causa de un fen6meno de micro-
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embolia cerebral e hipofisiaria. Por último, Selye señala el Slndro­
me de adaptación como el origen cuando menos como cousa que
lavoreee la lesión hipolisiaria. (3).

Desde el punto de vista histopatológico la lesión en la hipó­
lisis es fácil de reconocer; hay sustitución del estroma celular (X'r
tejido necrótico y tejido conectivo, haciéndose la cápsula más
densa, con la existencia de algunos leucocitos o células plasmá­
ticas en el"fondo del tejido fibrosa. (7).

También tiene interés el estudio anatomopatológico de las
glándulas efectoras de la hipófisis, encontrando en forma resu­
mida:

La glándula tiroides es pequeña, con folículos numerosOS y
con epitelio adelgazado. El tejido libroso y la infiltración linloide
empiezan a introducirse, los alveolos ",stón reducidos en núme­
ro, alterándose concomitantemente su función, entre los alveolos
hay amplias zonas de tejido fibroso con cúmulos de linfocitos.

En cuanto a las gónadas hay regresión de los caracteres se­
xuales secundarios con atrofia de los órganos genitales. Ovarios pe­
queños y fibrosos con atrofia del parénquima, ausencia de lollculos
primordiales y de cuerpo amarillo. Vtero pequeño, duro, con endo­
metrio delgado, conteniendo glándulas escosas, cortas y epite­
lio compuesto por una delgada copa de células. Genitales exter.
nos atrofiados, vagina dura, estrecha, delgada y con epitelio
atrófico. (3). (13),

Las glándulas suprarrenales muestran la corteza atrofiada,
aunque bien delimitada, y las células parenquimatosas están re­
ducidas en número y espesar, y se encuentra cierto grado de al­
teración en su arquitectura general. o bien, se conserva ésta. La
médula puede estar ligeramente disminuida de tamaño, pero por
lo demás es normal. (l).

Las glándulas mamarias son pequeñas y la pigmentación de
las areolas está disminuida. [l tejido grandular es atrófico y hay
fibrosis.

Por 10 general hay microesplacnia, es decir, que las vlsceras
han disminuido de tamaño, aun cuando su estructura histológico
no s,.fre alteración.

En relación a la sintomatologla, que ya ha sido considerada
al hablar de los sintamos qué deben buscorse en la insuficiencia
hipofisiaria, quiero agregar, por considerarlo de interés, la ocu·
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rrencia de síntomas de diahetes insipidus en asociación con ne­
crosis post-parto, e insuficiencia hipofisiaria anterior. Cuadro qu~

si bien es cierto, es raro, ha sido reportado. Fue descrito primero
por Suchier (1927). Spoin y Geoghegan (1946), quienes en la
autopsia encontraron necrosis en ambos 16bulos: anterior y tos·
terior. (8).

Doxiades T., y M. Tiliakos (8) cilan un caso de una pocienle
que tuvo considerable hemorragia post-parto y que cuatro sema­
nas después desarrolló poliuria y polidipsia, con diuresis entre
10 y 15 litros al dio orina de baja densidad y libre de aZúcar u
otros constituyentes anormales. Esla diabetes inslpida fue transi­
toria y duró 3 años.

No se conOCe la caUsa de la diabetes insipida en los casos
de hipopituitarismo post-porlum. (8).

Cuando hay insuficiencia hipofisiaria ligera o porcial, se ne­
cesita efectuar ex6menes de laboralorio especiales para¡:oder
detectar hipopituitarismo subcllnico y son:

HIPOflSIS TIROIDES

Radiogralia silla turca
Gonadotrofinas orina (HEF)
Temperaturas basales.

Yodo proteico
Colesterol sanguineo
Yodo radioactiva
Prueba de tolerancia a la insulina
(peligrosa puede producir lesiones
irreversibles)
M. B.

OVARIO SUPRARRENALES

Prueba de Kepler +
Respuesta de eosinólilos (10)
17 Ks. y 17 al hidroxicorticoides
Prueba de Culler-Pozer:

(3) cloruros de concentración superior
a 250 mg. 'lOO ce. y Na. de
200 mg./IOO ce.

Estrógenos en orina y sangre
Frotis vaginales
Biopsia de endometrio
Pregnandiol urinario
Prueba de la progcstcrona

HISTORIA CLlNICA.

E. B. B., del sexo femenino, 42 años de edad, casada, de oficios
doméslicos, originaria y vecina de San Isidro de Coronado, ingre­
só a esle Hospital el 4-XII-61 y salió el 20-1-62.
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ANTECEDENTES:

Hereditario3 y familiares: sin importancia.

Personales no patológicos: dieta hipocalórica e hipoproteica.
Etilismo y tabaquismo negativos.

Gíneco-obstétricos: Menarquia a los 14 años Menstruaci6n
con ritmo de 30 x 3 escasas y doloroso Gesta' 5. primera ter­
min6 en aborto espont6neo de un mes. El segundo embarazo fue
o término, parto dist6cico, producto mortinato. El tercero también
lleg6 a término; el producto muri6 por hipermadurez. El cuarto,
también a término, fue seguido de parto eutócico, con producto
vivo. El quinto y último embarazo sucedi6 hace 5 años; lIeg6 a
térmirro, parto espont6neo, con producto vivo. Se complic6 con
metrorragia por retención placentaria. Tuvo shock que amerit6
varias transfusiones sangulneas. Amenorrea secundaria desde
enton:es, época en que tenta 38 años de edad.

Patológicos: Anemia.

PADECIMIENTO ACTUAL:

Comenz6 hoce aproximadamente 4 años, después de su úl­
timo parto que se comdic6 con metrorragia abundante que lo
chocó. La primera !'lcnilestaci6n anormal que observó en el puer­
perio, fue la falto de secrecí6n 16ctea. También llam6 su atenci6n
que el vello pubiano, previamente rasurado antes del parto, no
le creda. Posteriormente presentó anorexia, astenia progresiva,
adinamia y pérdida de peso. Se volvió estreñida y se quejaba de
flatulencia y cólicos abdominales. Se hizo intolerante al frio y
muy somnolienta. La menstuaci6n no reapareci6 m6s, pero no
tuvo bochornos. Adem6s de lo alopecia pubiano observ6 poste­
riormente pérdida del vello axilar. Junto con las manilestaciones
descritas present6 palidez tegumentaria y alteraciones pstquicas:
hipomnesia, falta de concentraci6n, torpeza en la expresi6n, indi­
ferencia y depresi6n que alternaba con crisis de excitaci6n an­
siosa; mareos e insomnio.

Por Aparatos y Sistemas, adem6s de lo relatado en padeci­
miento actual, s610 reliere disnea de grqndes esfuerzos y palpi­
tacienes ocasionales.

y como Síntomas Generales, ya mencionados en la Enferme­
dad Actual. astenia y adinamia progresivas y pérdida de 30 li­
bras de peso.
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A la Exploraci6n F'lSica se halló una mujer de aspecto senil.
que aparentaba unos 20 años más de su edad real. que impre­
sionó como desnutrida por su delgadez y tegumentos intensamen­
te pólidos. con actitud de profunda astenia, con evidente bradip­
siquia y bradilalia, voz apagada y facies de tipo mixedematoso.
Estatura: \.50 metros. Peso actual 108 libras. Peso ideal de 125 li
bras. Peso máximo, anterior al inicio de su enlermedad actual, de
135 libras. T'ansi6n Arterial de 140-80 mm. Hg. en dinostatismo.
Temperatura oral de 36.5 grados C. Pulso central de 90 por minu­
to. Respiraciones: 20 por minuto.

Cabeza: Cráneo normocéfalo. Cabello grueso, seco y que­
bradizo, escasos en cantidad. En cara: cejas poco pobladas. Ede­
ma de ambos párpados, bilateral. discreto. Marcada palidez de
tegumentos y mucosas. Lengua de tipo carencial. Queilosis con fi­
suración en comisuras labiales. Dentadura incompleta; piezas res­
tantes con caries. Ojos, nariz y oldos: S. D. P.

Cuello: S. D. P. No hay bocio.

T6rax: De forma, volumen y cine.ia normales. Pulmones y
corazón, sin datos patológicos. Alopecia axilar. Mamas atróficas.
péndulas, con escaso tejido glandular y Iranca depigmentación de
aréolas y pezones.

Abdomen: Alopecia pubiana. c/ndoloro. No hay organome­
galio.

Organos genitales externos: vulva: atrofia de labios; mucosa
pálida. lisa. seca. Vagina estrecha. con mucosa pálida y seca. Al
tacto: cérvix chico, fondos de saco libres. útero chico y en ante­
versión.

Piel de zonas expuestas: pólida, seca. resquebrajada y atró­
fica.

Examen neurol6gico: sin datos patológicos.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

Resultaron normales o negativos los siguientes:

Reacciones de Eagle y Kahn proteinemia total y fraccionada,
radiografia de tórax y cráneo. E. C. G., natremia. kalemia v
londo de ojo. Prueba de Thom de 24.48 y 72 horas. colesterolemi;
total y leucograma.
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Reportaron datos patol6gieos:

5-12.61: Hemoglobina 9.42 pIDS. ~.~ Hematocrito 36
2 - 1 - 62: 10.15 gms. ~~ 35
8 • 1 . 62: 9.71 gms.% 35

]5 - 1 • 62: 11.31 gms. % 38

Uranálisis: Densidad: Leucocitos: Albúmina:
6-12·61: muchcs trazas
6 _ 1 ·62: 1012 8 por campo no.

Glicemia en ay¡unas:

16 _ 12 - 61: 56 mgrs. /100 ce.
2 _ l. 62: 74 mgrs. /100 ce.

15 - 1·62: 82 mgrms./100 ce.

Colesterolemia total:

7.12.6'1: 211 mgrs/100 ce.
2. l· 62: 166 mgrs./100 ce.

(antes del tratamiento)
(después cortisona)
(con cortisona).

(antes de proloid)
(tomando proloid)

Metabolismo Basa!: antes del tratamiento: .- 19'7. (14.12·61).

Eritros'adimentaci6n:
55 mm. en 1 hora ( 6.12·61) y,
60 mm. en 1 hora (15 • 12 - 61).

7.12·61

12.12.61
15-12·61
15-12.61
14.12·61
16.12.61

Prueba de Thorn, de 8 horas, con 25 Uso ACTH intra­
travenoso.
iEosináfilos en ayunas, antes del ACTH: I.OOO/mm. C.

Eosin6/i1os en ayunas, después del ACTH: 733/mm. C.

Descenso: 27 %.

Coproparasitosc6pico: Tricocéfalos.
Citologia exfoliativa vaginal: Valor estrogénico 20.
Hormona estimulante del loliculo: Menos de 3.33 U. R.
17-cetoesteroides urinarios: 3.4 mgrs. en 24 horas.
Hidroxicorlicoides urinarios: 2: 12 mgrs. en 24 horas.

TRATAMIENTO:

Acetato de cortisona por vio ora!, 25 mg. diarios divididos en
dos dosis, de 12.5 mg. a las 8 a. m. y 4 pm. Proloid de 0.065 gms.,
dos a! día; 1 semana después se aumentó a 0.195 gms. al dio. Des­
pués de 8 dios con esa dosis se pasó a Triyodotironina, 20 gammas
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diarias. Primodian depot, una ampolleta 1. M., para repetir men"
sualmente. Además sulfato ferroso 0.30 grs., 3 al dio. Visyneral:
1 ce i. m. diario y sedantes (meprobamato).

EVOLUCION:

F\>so. Se mantuvo estable durante los 45 ellas de hospitaliza­
ción.

Tensión arterial: Varió entre 110 y 140 mm. Hg. la sistólica y
ie 70 a 90 mm. Hg. la diastólica.

Pulso: Se mantuvo dentro de limites normales (70 a 85 por
minuto).

Temperalura: Afebril durante su estancia en el Hospital.

Con el tratamiento antes descrito se observó: Mejor apetito.
menos intolerancia al frio y menos astenia. Desapareció la somno­
lencia y la indiferencia. se volvió más comunicativa. Cedió el esta­
do depresivo y las crisis de ansiedad. Se normalizó el sueño. La hi­
¡:oglicemia de ayunas que presentó al ingreso, también se corri­
gió. La colesterolemia descendió con el proloid. Subieron los va­
lores de hemoglobina y hematocrito. Salió del Servicio práctica­
mente asintomática.

COMENTARIO DEL CAS~ C.LINICO

El análisis del cuadro clinico completo, sin menospreciar nin­
guno de los datos recabados, fue suficiente para elaborar el diag­
nóstico de Hipopituitarismo post-parto o sindrome de Sheehan. Los
exámenes complementarios de laboratorio y gabinete ratificaron la
impresión clinica. Finalmente el éxito de la terapéutica especilica
fue concluyente.

Para elaborar el diagnóstico se seleccionaron los datos y Re
integraron tres sindromes parciales:

I.-Hipogonadismo s\>cundario. manifestado por: agalactecr,
atrofia mamaria, depigmentaci6n de aréolas y :cezones, ameno­
r:sa, alo~ecia pubiana, atrolia genital, hipoestrogenismo y ausen­
cia de gonadotrolinas en orina.

2.-Hipotiroidismo secundario que clinicamente se expresó:
por: hipersensibilidad e intolerancia al frlo, somnolencia, apalia, es­
treñimiento bradipsiquia, bradilalia, voz apagada, inliltraciób pe­
riorbitaria con facies mixedematosa. Cabello lino-escaso y que­
bradizo, palidez cetrina, piel seca con descamación en piernas. e
hipomelabolismo.
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3.-Hipoaclrenocorlicalismo secundario. cuyas manifestaciones
fueron: anorexia, astenia y adinamia progresivas, acentuada o pér­
dida de peso. alopecia axilar. alteraciones pslquicas, hipoglicemia
en ayunas, excreci6n subnormal de los l7-cetoesteroides y l7-hi­
droxi-corticosteroides urinarios, baja respuesta eosinopénica al es­
timulo de 8 hs. con: ACTH. Este cuadro lo interpretamos coma insu­
ficiencia suprarrenal, que calificamos de origen hipofisiario por:
buena respuesta eosinopénica al prolongar el estimulo con ACTH,
depigmentaci6n cutánea y normalidad en las cifras del sodio y
potasio séricos.

El conjunto de Hipogonadismo, Hipotiroidismo e Insuficiencia
suprarrenal constituye el cuadro cllnico de Hipopituitarismo. Con
el antecedente de shock pos-metrorragia en su último parto, que
precedi6 la iniciaci6n de su enfermedad actual, 16gicamente pen­
samos en Necrosis antero-hipofisiaria post-parto 6 sindrome de
Sheehan.

Antes de proponer ese diagn6stico como definitivo excluimos
otras causas de Hipopiluitarismo como: Enfermedades infecciosas
(meningitis, piogena y tuberculosa, abscesos, granulomas). Neo­
plasias primarias (odenoma comofobo, craneofaringioma, pinea­
loma, Sarcoidosis, Xa!]tomatosis, leucemia, linfoma, etc., para men­
cionar algunas de las múltiples causas que pueden provocar este
sindrome. En este caso no habia fundamento para sostener otra
cliologla que la mencionada anteriormente.

Por los consideraciones hechas vemos que el cuadro clinico de
Hipopituitarismo es manifiesta por sintomas de hipo/unci6n de
las glándulas subsidiarias del 16bulo anterior de la hipófisis: gono­
das, tiroides y suprarrenales, consecutiva del defecto de gonado­
trofina, tirotrolina y adrenocorlicotrofina. Además la falta de soma­
totrofina se manifesta por detenci6n del crecimiento cuando la en­
fermedad se presenta en niños, tendencia a la hipoglicemia con
hipersensibilidad a la insulina y alteraciones metab6licas por balan_
ce negativo de nitrógeno, calcio y f6s10ro; la microplacnia se debe
también al defecto de esta hormona. La depigmentaci6n de es­
tos enfermos es producida por defecto de la hormona melanocito­
estimulante.

Como sucedi6 en esta enferma. acontece en la mayoría, en
que fa insuficiencia gonadal representa la primera y más cons­
tante manilestaci6n de hipopituitarismo. Posteriormente ha,en su
aparici6n los sintamos de hipotiroidismo, y lin"lmente se presenta
la insuficiencia suprarrenal parcial. También existen variedades
clinicas por predominio selectivo de síntomas de hipofunci6n en una
de ·Iqsglándulas subsidiarias de la hipófisis.
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En el diagnóstico diferencial de Hipopituitarismo deben consi­
derarse: Nefrosis, Anemia severa, Mixedema primario, Enl. de Adi­
sscn Hiperinsulinismo y Psicosis, Anorexia nerviosa, Alteraciones
endócrinas de la Desnutrición, el slndrome de Falta ó Esclerosis
glandular múltiple, en que debe investigarse sarcoidosis, Amitoi­
dosis y Hemceromatosis, y finalmente el slndrome de Adenoma­
tosis glandular múltiple en que se asocian la presencia de Adeno­
ma hipofisiario u manifestaciones severas de la hipoglicemia or·
gónica por hiperinsulinismo debido a adenomas hiperlundonantes
de los islotes de Langerhans.

Ademós de las manifestaciones endocrinas mencionadas, el
cuadro clinico de Hipopituitarismo puede asociarse con otros sinto­
mas (oculares: disminución de la agudeza visual, alteraciones en el
londo de ojo, reducción campimétrica), hipertensión intracraneana,
slndrome hipotalómico (obesidad, somnc.lencia, polidi¡:sia, hiperter'
mia, etc). neurológicos (oltalmoplejlas, epilepsia, par61isis, etc.), y
alteraciones de la silla turca, cuando la caUSa de hipopituitarismo es
un proceso ocupante endocraneano, la semiología endocrina se aso.
cia con manifestaciones de comprensión o expansi6n tumoral.

En seguida revisaremos los exómenes complementarios de la·
boratorio y gabinete que permiten precisar el diagnóstico de Hipo­
pituitarismo.

l.-Metabolismo basal: siempre bajo, con valores de 30 a SO·~.

2.-Colesterolemia total: generalmente normal; puede estar un

poco elevada, -,:ero nunca como en el Mixedema primario.
3.-El PBI Y el BEI, generalmente en niveles subnormales.

4.-La captación de radioyodo y el Indice de conversión de yodo
proteico radioactivo, con valores de 10 a 20~~.

S.-Respuesta positiva a la administr·:xción de H. T. T. (10 us 1M.
diarias x 2 ó mós dlas), con aumento del PBI, BEI, captación
de radioyodo e Indice de conversión del PBI·I 131.

6.-Glicemia en ayunas: generalmente baja. Curva de tolerancia
a la glucosa oral: plana.

7.-Aldosterona: normal (200 a 300 gammas x 23 hs.)

B.-Natremia, cloruremia y kalemia: dentro de limites normales.
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9.-Prueba de agua (M. de Olesky); anormal; Diuresis retardada.
La administraci6n de cortisona (100 mgrs.) 4 horas antes( nor­
maliza la respuesta diurética a la carga de agua. Con esta
prueba existe el riesgo de provocar intoxicaci6n hidrico.

1O.-Determinaci6n de 17-cetosteroides urinarios: siempre bajos
menos de 3 mgrs. '!./24 horas). Normales 5-15 en M. y 10-20 en
H.

11.-Determinaci6n de 17-0H corticoides urinarios: también bajos
cifras menores de 3 mgrs. %/24 horas}. Normal 5 a 15 mg/24
hs.

12.-Determinaci6n de 17-0H corticoides plasmóticos: Valores sub­
normales (menos de 5 gammas/lOO ce.) Normal 10-15 gam-
mase/o.

l3.-Cuenta de eosin61ilos en ayunas: Eosinolilia frecuente.

14.-Respuesta eosinopénico al ACTH: generalmente negativa en
las pruebas de 4 y 8 horas. Aumenta en relaci6n directa con
la prolongaci6n del estimulo, hast" normalizarse.

15.-·Respuesta de los 17-Ks y 17-0H en plasma y orina a la admi­
nistraci6n de corticotrolina. Depende del tiempo de evoluci6n
y del grado de atrofia suprarrenal, pero siempre se logra que
aumenten sobre los niveles basales.

16.-Reserva hipofisiaria de ACTH. La administraci6n d.e 500 a
750 mgr. cada 4 horas por 6 dosis de SU-4885 (inhibidor de
la II-beta-hidroxilasa). bloquea la slntesis de cortisol y ali­
menta la de Comp. "SN" como éste último no tiene efecto in­
hibidor sobre la liberaci6n hipofisiaria de ACTH, ésta aumen­
taró en relaci6n con su reserva funcional, asi como los 17-ce­
tos y 17-0H corticoides. En el hipopituitarismo la respuesta
es negativa.

l7.-Determinaci6n de H. E. F., en orina: siempre ausente.

18.-Citologla exfoliativa vaginal y urocitogramas revelan ausen­
cia de acci6n progestacional y nulo o muy bajo efecto estro·
génico.

19.-Biopsia endometrial: atrofia.

20.-Estr6genos urinarios: muy bajos o no demostrables (normal):
30 a 60 U1/24 hs}.
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21.-Pregnandicl urinario: ausente (norma!: 2 á 12 mg'24 hs.)

22.-Respuesta del V. E. vaginal, del trefismo endometrial y de la
estrogenoiduria, a la administraci6n de gonadotrolinas: posi­
tiva en hipogonadismo de causa hipolisiaria.

finalmente me referiré brevemente al tratamiento. De Hipopi­
luilarismo, concretándome al Sindrome de Sheehan.

l.-Para la insuficiencia suprarrenal: Cortisona (25 mg.ds). 6 do­
sis equivalente de estteroides sintéticos.

2.-Una semana después de iniciada la cortisona, administraci6n
de Proloid, comenzando con 0.032 gms., pora aumentar pro­
gresivamente en fracciones de 0.032 grms. cada semana, hasta
la dosis adecuada (0.130 a 0.200 gms. diarios). Entonces pu,,­
de sustituirse por Triyodotironina, dando inicialmente 10 gam­
mas y aumentando luego progresivamente hasta la dosis que
se juzgue conveniente de acuerdo la respuesta cllnica (pro­
medio: 20-30 gamas diarias).

3.-Gonadotrofina sérica (equina): 5 inyecciones de 3.000 U. 1.
cada 3 dias; cuando el moco cervical aumenta en forma osten­
sible (maduraci6n folicular), administrar, en sustituci6n, de le.
GTS, GTC: 5 inyecciones de 6.000 VI. cada 3 dlas. General­
mente no se repiten rn6s de tres tratamientos seguidos, por el
desarrollo de antihormonas. Se busca osi provocar ovulaci6n
y lograr, en las pacientes j6venes 16gicamente, el embarazo.
Se ha observado, en casos no severos, que la hipertrofia del
remanente hipfisiario condicionada por la gestaci6n, produce
notable mejorla cllnica. No debe considerarse como recurso
habitual en el tratamiento, que más bien será de tipo susti­
tutivo, como se indica a continuaci6n.

4.-Estr6genos: I á 2 mg. de dietilestilbestrol al dla, por 20 dios;
se suspenderá por 10 dlas para provocar sangrado por su­
presi6n; luego se reanudará en la misma forma en el ciclo
siguiente. Pueden usarse otros productos estrogénicos en do·
sis equivalentes. Para asegurar el legrado médico catamenial
puede asociarse progresterona a continuoci6n de los es­
tr6genos, durante 5 á 7 dias, oral o parenteral en dosis de 20
mg. diarios.

5.-Andrógenos: Testosterona. Dosis de 5 mg. diarios de metil­
testosterona sublingual, o propionato: 25 mg. intramuscular,
una vez por semang. También puede usarse el ciclopentilpro­
pionalo: una inyecci6n 1. M. de 100 mgrs. al mes, Aunque es-



tas dosis no producen virilizaci6n, puede sustituirse la testos­
terona por cualquier otro anabólico carente de efectos mas­
culinizantes, ya que el objetivo es aumentar el anabolismo
protéico, alterado por el defecto de ST y de andr6genos su­
prarrenales.

6.-Dieta hipercal6rica (2.000 a 3.000 calorlas diarias hiperpro­
teica) complementada con polivitaminas.

7.-EI coma hipofisiario deberó tratarse como una crisis suprarre­
nal aguda: 500 c.c. de suero glucosalino con 100 mgrs. de hi­
drocortisona, en venoclisis lenta (50 gotas por minuto). Si­
multóneamente se iniciaró infusi6n de suero fisiol6gico, 1000
ce. a 80 gts por minuto. A continuaci6n acetato de cortisona:
25 mgrs. 1. M. cada 6 horas. Si persiste el shock se agregaró
neosinefrina 5 mg., o Norarterenol 4 mg al litro de fisiol6gico.
De acuerdo con la respuesta se usaró seralbúmina Humana,
Plasma o Sangre. Si se sospechara un proceso infeccioso co­
mo causa desencadenante, se prescribirón antibi6ticos de am­
plio espectro por via ¡:arenteral. Durante las primeras 24 ho­
ras se transfundirón 2.500 cc. de scluci6n glucosalina. Los si­
guientes dlas hasta 3000 ce. hasta que la pociente pueda to­
mar liquidos por boca. La cortisona se reduciró a 75 mgrs. el
segundo dia, a 37.5 el tercer dio, y del cuarto en adelante, 25
mgrs. diarios, o la dosis equivalente de otro esteroide sinté­
tico. Posteriormontc volveró al tratamiento de sostén, inclu­
yendo triyodotironina, andr6genos y estr6genos.
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