
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA 

DE MEXICO 
~~~~·,..,...··~~MJm0·~.....,..··-·,-·.-·,--""'_11'-•l-111>•--l•-·•-.... ~.-·1-'•-'•-'•_.,.......,_ 

FACULTAD DE MEDICl~A 
D!VISION DE ESTUDIOS SUPERIORES 

El SINDROME DE SHEE~.AN 

,, 
•'" 

T E S 1 S 

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 
ESPECIALIS1'A fM GINECOBSTETRfCIA 

,.HOSPITAL DE LA MUJER" S. S. A. 

PRESENTA 

RODOLFO MUÑOZ DE LA TORRE 
Asesor: Dr. AMONP\RIO DIAZ DE LEON RAMOS 

MEXICO, O. F. 1979 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



AL llOSPITAL DE LA MUJEI~ DE LA s.s.A. 

Y SUS PAC 1 ENTES QU 1 ENES CONTR l BUYEIWN 
A NI FORMACION 

A TODOS AQUELLOS QUE EN FORMA DESINTERESADA 

ME ALENTARON PARA SEGUIR ADELANTE 

CON AGRADEC lt.ll ENTO Al 

DR. AMONARIO DIAZ DE lEON RAMOS 



l\J D C E 

Pág, 

l. INTRODUCCiON 

1 L ASPECTOS ll!STOR ICOS 2 

l 11. EMBRIOLOGl1\ ANATOM!A E HISTOLOGIA DE LA 

fl!POFISIS 3 

1\1, DEFINIC!t)N 12 

V, FRECUENC 1 A 13 

VI. ETiOLOGli\ 15 

V l l. llA llAi:Gos P1\T0LOG t cos y COl~l~ELAC r ON Cll r~ 1 CA 

CON L\ NECiWSIS DE LA HIPOFISIS 18 

\llll. CUi\DfW CLINICO DEL SiNDROME Df. SHEElli\N 22 

! X. ESTUO 10'.3 DE Li\BOí~A TO!~ 1 O 26 

X. Tf\ATAM 1 EMTü 33 

X 1 , MJ\TE[{ l Al Y METODOS 34 

X 11. f<ESUMEN 37 

X 1 í ! • COMENTA!~ 1 OS 38 

X l V. CONCLUSIONES 39 

XV. BIBLIOGRAFl.A 41. 



t. N ¡ R 0 D u e e ¡ o N 

no. 

t.:1 Pf"\')~¡~(lt "' t.€.<J ¡e ti f1l1i> C')IY!ü i' ¡ria¡ í d.:id l:l()t ¡ 1 ;,. i' H i GS f,Y., 

turou especiftlistas y al módico general para que no p~so por -

muchas 1 as pdc i >fmt:E::s qlm p1•.;,senta11 <.~omp ! i c;ic í C·nc~: de ti fH) hemQ, 

l't•Úgico ( DPPNl.¡:d<i~'''nt'" pl'•~·iiíl fwncJr.)n1:f: 1 i:.fH>Pto incomplet;o -

at:c. ), 

soo p(lcos los tn.Sdico~, que •.1•1 le: At:tlJi;d íd.:id conocen el arserw! 

tan variodo que est~ disponible para diAgnoaticnr el Sfndrame 

de Sheelwr1. 



ll. As r E e Tos !/ S T O R 1 C O S 

El primar reporte ac~rca Je 10 necra~i~ dA la hipft 

fisis pO(>tfH.Wto, fuf iv:dw püi" S;m1~0nd~; ¡:_•n -~>ll traÍ:.i<ijo cf,~-

tras causaR d~ hipopituitarisMo. 

tudios de Sheehan ( 10 - 36 - 40 ) • 



!11. EMBRIOLOG!A, ANAl~MIA E HISTOLOGIA DE LA HIPOFISIS 

Oesd~~- 1) 1 pud:n de v ¡ st<i e11ibr i o l 6fl i CQ, ta h ípóf is i e 

es una al~ndula mixt~. Lo3 ccmponerrtos de! lóbulo derivan 

da una evaglnoci6n del ectodermo 1 !amada " Bo!sa de Rathkeu, 

mientras que el infundíbulo o tallo neura! y el !6bulo pos­

terior o neurohip6fiois, d0riv2n do! p¡so del cerebro ante-

rior. Las dos porcion~B tienen en conjunto un~ longitud de 

10 a 15 mm. Alrededor del tareero o cuarto mes de vida in-

t:rauter-inn i.;'1 f:,r;tr~u(:turú Hn.::;t6mici"'< de lt.1 hipófi!:.1;s \~s ptlre ... 

cida a !a observada en etap~s postnatalcs. 

p6f is is cont ¡ene práct i Cuíll(.1t1te todas; 1 ns hormonas conocidas 

en la vida adulta. Su peso al nacer es aproximadamente de 

100 mg. En fo infancia crece r6pidamente y alcanza su peso 

adulto er1 la úH:.inw mitad del segundo decenio, El peso pr2 

medio es de 526 ± 97 mg, en e! hombre; y de 618 ! 94 mg. en 

Ju mujer. 

La hip6fisis se encuentra alojada en la fosa hipofi­

siarLa qi;1e es un comp.srtímientü osteofihroso constituido paJ: 

c1almente por la duramadre y la si fla turca; ésta óltima es 

una estructuP<> ósea 1 OC<l I i z<\d.(l ;;n 1 a parte superior de 1 esf.Q. 

noides. Las paredes laterelos de la fosa están formadas por 

pliegues de la duramadre; en su porción superior la fosa hi­

pófisieria est~ cubierta por el diafragma de fa silla ( for• 

medo también por un pliegue de la duramadre ), que presenta 

un~ abertura central de dimensiones variables, a trav6s de la 

cual pas¡¡ el tul lo neurol ( su conexi6n con el hipotálamo ) • 
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Entre las estructuras odyacontes o vecinas a la fo­

aa hipófisioria convieno recordar por su importancia clfni­

ca, que entre-los pliegues de la duramadre que forman las -

pored~s later•<,ilc . .,, se' encl1<:nt.r;1 el seno caV(!f"n'oso, l.:is ar!:c­

rías car6tid<1s ini:ct"n<is, lo:-• pi.Ar(~" crnnNdes 111, IV y VI 

y la primera divisi6n del triu6mino. T ornb i én lwy que tener 

mica normal es que el qui~srucl óptico Jesc8nsa prácticamente 

sobro el diafrogm~ dn 10 si 1 la ( 25 ) , 

la H para tuberal is " que es una prolong~ci6n de la adenohi-

p6fi~is hacia el hipot61emo y que forma parte del. u tuber ci-

, " n .. er 1 um ... 

la nourohip6fisis asto formada por el proceso y tal lo 

infundibulor y por .la eminencia media. Ef tal fo infundibu -

f¡:¡r és Uri<1 ¡wolongaci6n de la nem•ohipófisis que va hacia ef 

hipot~lamo y forma el talla pituitario propiamente dicho. 

De los núcleos supra6ptícos y fHlravcntricular, situl!_ 

dos en e[ hipot61~mo, partan conexiones nerviosas que se di­

rigen al proceso infundibular a trav6s del tallo pituitario; 

las ho~nonaa hipotalAmicae ( vasopresina y oxitocina ) secre­

tadas en esas áreas descienden a trav6s da las fibras nervio­

s~s qua unen a las nGcfoos supra6pticos y ~araventriculer con 

la ncurohip6fisis, deposit6ndoso en 6ata y ser vertidas post~ 

riormcnto en of torrente sangufneo. 



y n(rn1c1"0. 

.• 
con~·;fdcr'dli incPt<.~:~ dP~de el purd.o <...lt· visto eí1d0cr~nico Y.!'.1e-

tobt5 l i co. 

célul.:is Oelb:., t<.nnbién b.1~'.,Sfi icl.'.;, se dividen í.\n Deli:<1 1 y fH'o­

ducen hormona folícuiun~d:i1:11di.1,-,l;c¡; ( FSH) y 1<.is Doltü 2 quc­

produccn horrrwn<1 1 ut e in i ::.ante ( Lll ) • !:) i :1 c;nh,1r·~¡o cst ud jo'$ -

histo16r;ico~> e inmunológicos dc111110,;l..r'i1n que t<1nto lé1 FSll como 

1 o UI ne ,~e<:P<~tan en ! <J mi fün<i v.:ir i e-_fod de cé 1u1 ilS Je 1 ,, " PM'Q. 

di st<·1 I is " en <' l 1;cr' hurn.:mo. 
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1'CS p"rt'lt\Jp f ilSnitit ¡ C(.i!:1 1 sin f.1nJb,11'"~JO JlC- ~:iC pLH~d\.~il CCH'lf' i dí;t'...Jr' Uíi 

arup\; celuir.r i11eri:~; y no c~;t,/ l(:_í.:.ino ,~1 dfu que se corwz.c<t 

~~u f une i 61;. 

IRHIGACIJN ílt: Li\ !ilPúF!SlS 

Sistcm~ hipot6lurno - porta hipofisiurio 

En loJoa lo~ mamffcro~ e9tudiadoa hnst~ ~I momento , 

bocularcs o lor0lcs y de fas hipofisi~rins infc~iorcs. Lü~ 

só, ostoblecienJo numerosos DnQtomosis entro of, for~on su -

pl~~O primar~o en la porción inferior do la u pilrs infunclihu-

1 <'ll' ,, 

los c0pi lores de ambos plexos primorios, en especial 

loa localizada& en !a cmincnci~ media ( m~ntel plexu9 ), pre-

acntan un.troyecto y morfolo9fa uumomcnte tortuoso y ~n su -

endot(~l io existen n1..1rn.,~o:;i.1s f(:n(!Si:.r<1ciones. 

t.,1s fihr<rn. del tracto tubcrohipofii:1im•io ._,stübl(iccn 

a este nivel contactos de tipo "sin~ptoido ºy vierten al -

t:orrcnte SUfl productQs de nBu1•oi;·~crec i 6n. 

das las c;Jructerfst leas de. oste ~iintcmo de irrígaci6n son -

guínea, que toda lo eongre quo 1 lega a la ndonohip6fisis ha 

~asado previnrnuntc por uno u otro plexo ~apilar. Es. doci r 



Eatos vdsos portnles ~e diviJen en largos y cortos, 

h"lpüfisid~.,¡o ( i2 1 :~3 .. , :!.S 

fUNClot; OF. LA H!POFIS!S üUí<Ah 

H~y Jatos sugestivos de que 

6ptico y reducir lns c~mpos visuales ( !9 ) . 

incrumento in~ortantc en ui peso, normalmente la hip6flsis pe­

·Sd <3n lu 1r1ujo1" «pP•>Xií1h1ddm,o;nt.o 20 ;1.. más q1H> en el hombro, el .. 

peso pt'omedio d<': la mujer '~111bm•;:;:cad<1 ~s d~~ 600 mg. i le9nnd.-;i u 

au~entor hostH en 200 gr. ru55 a !as doa seman0s de embarazo, -

En 1 as fiHJI ~ 

tfparas, durant~ la p1•imora swnona de puerperio, 



B 

d~ l.¿l hir:lófis_i~:; es S(l -,;~ mnyor '-":Ut\. r:.".n ta mu,jt~r nn f!mhar~ü2t'·Hf,~ 

y· ·96 ;r; mt:~)·or qtH~ cr1 e i hornLr t) ~ 

C~MPUSICION GEtUlAR 

3Dmntotrofas ( 34 ) . 

trur~ que la c61ula prcduminante es la !actotrofa, quo so en-

Las cflufes 0ondJ0tropas decrecen dur~nte el 

( 10, 43 ) " 
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cie humana ~ue 0n otrDs. 

estfmulon la producci6~ de prolnctina, pero fo anterior no -

parece aer stific¡cnte ~xp! icaci6n, ya que al administrar en 

duce una pequoR~ e!evuci6n Je prolactino plosmátlca, la que 

es muy boja comparándola con ia quo se produce en el ernbara-

~a an·e¡ ser humano. 

Es po~iblc que al96n sinorgismo con la progesterona 

u otros cntcroidca ' ' (¡(! ' 

cr~ci6n de prolactina. 

embarazo contribuyan a aumentar la 

L:i dosific;1ción p!i1!'.1Hfitk<1 de hormona del crecimiento 

y de hormono ltrl;,,iniz;int(-! en mu.it}l"'e:" em!.wreiu1d<.1s pl'(~senta di­

fic~iltadcs t6.;:;nic;is dd.iido <i su simi lii:ud e~d:rlictt1r<1f e inm~ 

nol6gi<'r con r•e<01ccíonQS cru;i:iHJ<ls entre hor•rno1·1¿¡ del c1•ecimíen­

to y somatotropina cori6nica y entro hormoníl lutcinizanto y 

gonadotropina corióni~a ( !O 
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0Ut'ünt;; e·I embar~1;::c1 Jos niveles !J¿1s.nlüs de fhJrmonD 

d,~I crtecírni-.:-ntt< e~d.,.:{tti t'a,jos y ld respUP.f.t~} d(' c!St.:1 hormona 

dr.:i cr-~.~cimi(:Pt:o, o:..:,irn:.,,.)r \t !.J 1 ~<·~.í11~lttL1 pdr(·_1 e! control de !t1 

p.r•opi·."-~ h,--:,r:·1~on.) d{'.¡ Cf''(·t:ir1°'Í1:._'n1.J.1 ( i_, '.,~(1, ,i.2 

propo.rc~()rlüdi:-t pot• }-.'¡Ocf· .. i:-;1zi.i )' Co;:.:,: C"jt!fünt.~~1 encont:r'~tt"(.:ifl (!:l i:iu..­

Jeres con l'.~t:ibt·:r.crx,0 mo·l1·1r 1 t_¡nl). c.nnt.~!ci<Sn CiJPac.ter·i~·;.:1\J.J pc.r' r;~I 

ferencfi! en. la PC~}pHostn 1 se t1t.p;htry<~ o le f¡;1ittt d!?. so~1L~tot:rQpl 

na.cori6nicn que inhibe pur rctroalimentaci6n d la hormona del 

crecimiento ( 38 ) . 

La SO<;reción cfo uonadotrofinas hípofrsi<irins ·f:ambi6n -

esto inhibida durante e! embarazo. Los nivales plasm6ticos -

de fSH no man detectoblea y las niveles plaamáticoa de LH me­

didos con inmunoensoyo diriaido contra la caden~ de la LH - B~ 

ta e~; ~;ímíL:w a los r~ncon{;rado~, en ra fase !út<~•i dol ciclo tne.§!. 

truiil 1. 

Aunque el unulfsis del~ LH - Beta tiene buena especi­

fidad, esto no es absoluto y pueden huber algunas reacciones -

cruz.:1d<.rn ccm l <ls nrande1;1 cnnt i efodes de gon<idotrof i rws cor i 611 i -

Estn sosp!:, 

cho esta apoyada ¡)O!" l n i mpos i b ¡ 1 i dad de i ncromcnt ilr 1 os ni vo:-
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les de LH después de éHfrninist:r«w l'.1ctor 1 ibcriidor de Lit. 

La di sm i nuc i 6n en ! fJ .':1ccr·or. i 6r1 de ,1onadotrof i n<is durante 

el ombarnzo, concuerda con el contenido de nonado~rnpinas 

en la hip6f~sis y cst0s cn~Gios son el resultaJo Je los -

elevados r1ivef-es pl1J~;mfl!.:i 1.:::us <:lo O!:d::r(~~;l!1a1s en fu mujer· f~m­

barazadn ( 29, 33 ) . 

f!llfl::stro un,1 disminución mod(<t'ddtt en el p1~i111cr trimestre, lo 

cual roe ha <1tríb1.1ido al 01.imcnt:o de J,J activid<id tir-otrópicn 

de l;;s 9or1adotropinas cori6nic~;1s, pero principalmente de fa 

tirotropina cori6nica. Ld func¡ón ndrennl se mantiene du-

t•arrt e e 1 embaruzo i1Unque 2n forma í ncomp l ct<J 1 dcb ido <1 l .:i -

inhibición de estaroidcs cx6gcnos ( 32, 5 ). 



IV. D E F 1 N C 1 O N 

Se considera al Sfn~rome da Sheehan como un tras-

torno endocrino, car<lcteri:ado por 11na deficiencid parcial 

o total en la funci6n hipofisiaria, condicionacla por necrg 

sis do esta 9l~ndul0, id cu0l es con~ecutiva a un colapso 

vascular postpartum, ~cncr~lment~ homorr6uico ( S, 9, 45 )~ 



v. F R E e u E N e A 

lü frec1rnnc i a r·na 1 de ~1,:;f; .:1 en·t i dad no so ha podido 

establec.'1:r ;;!n for1nn dcfinitivü, !o cu;;il ha motivado a v.arios 

i nvcst i 9.:idoN~S a r,1 I i ;~ur <i l quno:c1 cstud ¡o:;, de f os cua 1 es d~ 

s<ifortun.:'ld;.1rnc11i:o no ~';e. h.:;n padído cxi:rile1- conclusiones pe¿¡ •• 

les. 

Shcchan en 1965, sugería 0ua habfa por lo monos 100 

coda 100 mil Iones de habitantes, muchos de los cueles no son 

l~:csult.:¡ obvio quu io~3 1·cportes de le liter.:~tura muo. 

diu! no indican la incidencia rc~I, ya que en ln mis~s solo 

se report<ln los cnsos diaan6sticados y pub! icndos. Muchos 

casos de hipopituitnrismu, nuncG son identificados como ta-

i ncomp l cf~o, t: a 1 c01no ~' i x;dcr.w, ilnClll i d 1 menopuus i ¿1 prenwtur.:i, 

nefritis cr6níc:a, etc. ( 37) 

lt:i upütÍ<1 qua os un sfntom<l pPedomínante en esta en·· 

ferme<lad, puede sel' l'ú'.>ponsa!J l ü en <i l 9unos c<;sos de que 1 a -

pac;ente no acuda a solicitar ayuda rn6dica. 

Es sorprendente ln b~j~ frecuencia de hipopituitari~ 

1110 cieb i Jo a co ! apso VdSCll 1 ar po~Tt-p<Jr-t; um. En • ·.r. 
una rcv1s10:-

llevada a cabo por Conolcs y Cols ( 9) • Se encontr6 que 

doce pile i entes, con el antc.ccdenb; d'' haber sufp id<> hcmo1·ra­

fJi<i impor·t<1ntc dürnnte el püPLo y por lo cu¿if se inste:1l6 un 

cuo<lro de colnpso vascul~r con hipotensi6n severa y prolonga­

da, en ninauna de el las se encontraron datos do insuficiencia 

9Iilndu1 ar, y I o:; dcb:wrn i nac i onoz:; hor•11wnfl 1 es re<1 ! i zadns se en-

contraron drmtr-o de 1 ímitcs nor-rnnles. 
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Realmente es imposlblo establecer con precisi6n, si 

el descenso en la ocurrencia del Sfndrome de Sheahan en los 

últimos aííos, S(! debe al mc:jo!'arniento que se ha logrado en 

la atonci6n de la paciente abst6trica, asf como a la dispo­

nibilidad de bancos de sangre ( 9, 37 ) 

Es obvio que~ el n(rmero de cosos ti ene que sor mayor 

en los lugares donde no se cuenta con los medios humanos y 

ff&icos suf icientee para la atención de la mujer embarazada 

tal como sucede en los países subdesarrollados, donde se -

at¡endc un n6mero importante de partos en ol domicilio de -

1 as pnc í entes fH)í' pcrso1hH3 i mpr·cpüt'a<.fos, as f 1 o con5 i una -

Haddock en su reporte de 1972, en el cual informa quo en el 

1 ,;pso de 1 os ú 1 timos 20 años se detectaron 100 ciJsos de S. 

de Shcchan en el Hospit.:il Univ1.wsitario de PuQrto f~ico (16), 

CU1\0RO 1 

CASO$ DE SINDROME DE SHEEHAN REPORTADOS 

Sh~ehan y Murdoch ( 1938 ) 26 192 * 
Vara y Saksela ( 1950 ) 20 378 

, Horn<ibrook y Cau~)hay ( 1954 ) 3 70 

Si;:hneeburg ( 1960 ) 8 35 

Ha 11 ( l962 ) 9 237 

Haddock ( 1972 100 

<t· CASOS DE HEMOffüAG l A POST - PARTU~t ESTUD 1 ADOS 



VI. ET 1 O LO G 1 A 

Mecanismos prnpuostos poro lo producci6n do! infar­

to hipof isiuPio. 

Mutho es lo qua se h0 escrito en relaci6n o la pato­

gfinesis de la necr6sis de la hin6fisis, poro los principalus 

l) 

2) 

3) 

E/.IBüL 1 SMO ~ Los cxamcnos patológicos iniciales y des-

cr i tos por Si 1;;mo11ds, í ne 1 u í on mu ch as pací ente:.; que ha­

b f an fuliacida do sepais puerperal no era una caracte-

rfstica co1m'.ír; hipofisiurio 

post··p<irtuni,. 

COAGULACIC/.J l NTW\VASCULAI~: Esto posibilidad, conside-

rada desde un principio en que la necrosis de la hip6-

fisis era el resultado de trombosis de los vasos sinu-

soido!es de la mismo, como consecuencia de hipotcnsi6n 

y tendencia aumentada de trombosis que so presenta du­

rante el embarazo, fu6 sostenido por Sheehan para expll 

car lo necrosis isqu6mica que se presenta en esta con-

die í6n. Es innogable que la posibi lidacl de coagulaci6n 

lntravescular se encuentra aumentada después del parto. 

Alkaorsing, Fletcher y Burstein de la Universidad de 

Washington midieron fibrin6geno de alto peso molecular­

en pacientes de postporto mediato, este fibrin6geno in­

dica indirectamente quo la formaci6n intravasculor de -

fibrina est.5 ocurr i t.:ndo ( 3, 15 ) • 

HIPERSENSIBILIDAD VASCULAR: Existe evidencia experi-

mental do que el embarozo aumenta la reactividad vascu~ 

lar a las buctorios y posiblemente sus toxinas, pudien-



4) 
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do cxtcn.:forso un,1 renccil'ín cndotül j¡1I goncrnl iztidn 

can un dep6sito extenso clo fibrina, reacción scme-

despqJ:'.,s de cclamsi.1, U. P. P. N. !. y de infecciones 

<lebiJo a que la necrosis de ia hip6fisis tnmbi6n se 

que esta fu~ra producida por un0 rcacci6n vascular -

1 a au ::;ene i ·3 de nec<'<>:> i ~' cort i c.·d re na 1 , i es i ón vascu-

1 ar glomorul~r o nGcr6si~ hcp~tico en la mayoría de -

1 os c"'"ºs de ;:; f ndromc de .Shechan. 

Debido a que los exomenos histológicos 

de !a hip6fisis por lo general no demuestran un dep6-

s1to significativo do ~ibrina en sus vasos, muchos han 

dudado del papel de la coogulaci6n intravascular como 

un factor pato9énetico prinwrio. Ocspu~s de una cui-

dadosa revisi6n de todos los estudios de at1topsia, Slie~ 

ha~ y StanFiold llegaron a la conclusi6n de que el -

driico suministro sangu(nco do la 9lándula, !a hacian 

vulnerabl(~ <<l Vl.lsoesp<lsmo de l<is 11rterias hipofisiarias 

supt;riol"es, ·tal espasrm:.1 re.ducirf<i cm for•ma impor•tanb:i -

ti! flujo arterial y venoso portal de la glándula llegan-

do incluso a supr-iruir!o, Si dicho espasmo se prolonga 

por una hora o más, se prasentarfa un daílo irreversible 

de tipo ísqu6mico, y aunque cediese el espasmo no se -

rcstab l ·~ccr r a e 1 t' 1 ujo :;>angu íneo adccu;:¡do' 

Paro uxpl icar la usociaci6n con embarazo se posiularon 
Jos condicioncM; IH primera serf<l que las arterias, hi~ 

pofisierias superiores están sefectivame~te sensibiJlza~ · 
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das al vasoespasmo duronta el embaraz~; y la segunda 

qui~ la hipófisi!; de !o m11jcr pw'Srpor.:i es m6s Sünsiblo 

a 1 daño ( l O ) • 



V ti • HALLAZGOS PATO LOG 1 COS Y CORf~ELAC l ON C L1N1 CA 

CON LA NECROSIS DE LA HIPOF !SIS 

la necrosis de la hip6fisis tiene otras causas ade­

mfis de las mencionadas para el Síndrome de Sheehnn, tales co­

mo: Jiabetaa mol litus, choque no obstétrico y nnoxio, infec -

ci6n, anemia de cfilulas falciformes y lntrog6nica. 

Las consecuencias h i stó 1 o~:i i <~·:is Je 1 choque severo po~ 

partum, no son evidentes durante 6 o m~s horas del puerperio 

inmediato; pera entre 12 y 15 horns dcspu6s 1 hay pórd;da de -

la arquitectura celular normal y una tinci6n carnctcrfstico -

precode a! infarto y nocrosis coagu!ativn. la extcnsi6n de 

la necrosis se relaciona aproximadamente con la severidad del 

colrJp.so po,;t~p¡irtum, y nunca es completa, nún en los casos más 

severos r>ers i .s.t.c una banda subcapsu 1 ar nnoosta de c6Iu1 ns >' ~ 

restos de ·!:ejido hipofisinrio S<D mantienen junto al tallo de 

la hip6fisis. Con solo el 10 o 20 % do tejido pituitario se 

pu6<le mnntoner una funci6n enJ6crina normal; los síntomas se­

veros del panhipapotuitarismo se presentnn cu<indo hoy 98% o -

m~s de tejidri ~estruido en el l6bulo anterior. Con el tiem­

po la adenohip6fisis necrosada es removida por los mecr6fagos 

en su mayo~ parte y lo que reste se atrofia y fibrosa ( 37 ). 

Sheehan y Murdoch efectuaron la correlaci6n m6s ex -

tenso y completo de hal lazoos patol~oicos, con aspectos clfnl 

cos en el momento del parto. En 46 casos de mujeres que fa-

1 lecieron de 14 horas a 30 dfas después dcd parto, la necra -

sis de la h;p6tisis rn6s extenso y el síndrome clínico de hi -

popítuita:rismo se Dli>Ociuron con hemorr.:i9i,1 postpari:um mitís se-



Estas obsorvacioncs claramente relacionan la ne­

crosis de !a hip6fisis con choque severo pastpartum, de-

bido principalmente a hemorragia. La disposición qua -

se tiene actualmente de los bancos de sangre, permite una 

transf11sión inmediata y permite pre.venir la necrosis ex-

tensa de la hipófisis. la mayor parta de loe casos so 
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asocian con choque posterior o hemorragfa, pero segón Had­

dock, existe un 14% en el cual no se est<iblece evidente -

mente el estado de choque { 4, 10, 44 ) • 

A continuación trataremos brevemente cada una de 

las caus<':u; d.e necrosis de !u hip6fisis mencionadas td pr.Ln 

cipio Jel capítulo y que no corresponden a las respuestas 

para explicar el Sfndrome de Sheehan. 

DIABETES MELLITUS 

La presencia de necrosis de la hip6fisia en la Ol~ 

bates Mellitus fu6 observada por vez primera por Kraus en 

1920. la frecuencia de infartos de la hip6fisis en autop-

aias de rutina os 10 veces m6s frecuente en los casos de -

diflbetes, pero la ncct'osi::i masiva de la hipófisis suficien-

te para producir síntomas es muy rara~ Adem~s do la~ ce-

racterfsticas el fnicas del hipopi·tuit<1r.ismo, las pacientes 

experimentan repentinamente disminuci6n de los requerimien­

tos de insulina, que frecuentemente conducen a reacciones -

muy severas a 1<3 insulina ( 6, 14, 20, 31, 34, 39 ). 

CHOQUE NO OBSTETRICO Y ANOXIA 

Es raro que la necrosis de la hip6fisis se asocia a 

otros tipos de choque no obst6tricos, pero se han observado 

areas de necrosis poque~as y medianas con relativa frecuen-
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cia en estudios de autopsi.:is de pncícntes que han estl1do 

bajo choque sin alguna roloci6n con el embarazo. Sin -

embargo !cis mnnifcstacioncs de hipopituitorisn10 rur<J vez 

se reconocen y son Je poca sianificaci6n, en vista da! Jo­

iío masivo al sistcm..i n~~rvíoso ccnt:r~1I, debido a anoxia y -

edema. 

INFECCIONES: 

la fiebre hcmorr6gica epidémica, uno enfermedad vi­

ral encontrada en tropas norteamericanas en Corea, se aso­

ci& frecuentemente con necrosis da la hip6fisis en la autop~ 

si e. Desafortun.:idamente. no se han l 1 ev.:ido a cabo cstud i os 

específicos en los .sobrevivientes de o;>ta enfe1•rnodad, paro­

dcterminar el grado de hipofuncidn de la gl6ndula. 

ANE~il/1 DE CELULAS FALCJFORMES 

Se h<Jn encontrado infartos de la hip6fisis de tuma~o 

pequeño <i mediano e incluso infartos musivos en la anemia d.2, 

c~lulaa falciformes qua produzcan hipopituitarlsmo clfnico, 

.sobre todo después de una crisis an6m i ca. E 1 retardo en e 1 

crecimiento de estos pacientes so utribuye geneNilmente a la 

·anemia cr6nica o trastornos en la nutrici6n que al hiposo­

matotropismo. 

lATROGEN 1 CA 

La necrosis de !a hip6fisis puede ser inducida tera­

péuticamente por la criocirugf.:i,implantaci6n local de elemen­

tos radioactivos, y radiaci6n externa con partículas radioac­

tivas pesad.-¡s o rDyos gamma. Ob vi illtlent e estos casos no pre­

sentan problema dia9n6stico. ( 10 ) 
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Por cualquiera de loe factores antes mencionados 

que c~ndicionan necrosis de la hip6fisis, se puodc 1 legar 

.u prodllc ir .:rnscnc í <i p<WC i ¡¡ 1 o l:ot:a 1 tfo los hormon;:is tr6f l. 
cas pitui!:arius. r\unquo la nuscnciu de ACTH y do TSH 

pueden llegar a producir atrofia do !os gl~ndulas blanco, 

asr mismo la mayor parte do las pacientes, pueden 1 legar 

u r·csponder u J ¿1 f;~.;t i mu i ne i 6n ¡.H·o 1 onHilda con !l'US r>espect i -

Vi.ls hormon<is t:r•]ficns p¡tuit<:irias en foP11i<1 substitutiva -

( 16 ) • 



VI t. CU/1DIW CLINICO DEL SINDIWME DE SllEEHAN 

las coroctcr{sticas clfnicas del Sfndrome de Shec-

han y las alteraciones físicas que provoca, fueron descri -

tas minuciosamente pcr el pr,1pio Shcchnn y sus colubor<1dorcs 

en l937. Mfis recicntemonto Haddock y Cols describieron los 

caPucteres de 50 c.:isos cstud ¡ <.Hfo:; en Puerto R í co. 

Como se n1encion6 ~nt~rio1~monte, se neccsitii tener -

necrosado el 98% o m~s del tejido de la hipófisis purn que -

se presenten sfntomas soveros de hipopituilarismo, no se ha 

detectado casos en los que la totalidaJ de la hip6fisis estl 

destru r d;J. l11 exp1owicncin obtenida con !<1 hipofis-::cl:on:fu -

qui rúru i ca, nHrn!:'trn que 1 ü rc3ccc i 6n comp 1 et;1 n<~ es com¡.Hit i -

ble Cün ~trH! su::Jef"'il i venc i u pro f on~Jt:HJo ~:d n 1:erl1~.'l i ~1 suh~~t i tut i -

va, siendo fu causa m6s frecuente do muerte, la insuficiencia 

suprarrenal agudo. 

En In ací:u<1I íclnd y 9r<:icias a la disponibi 1 idad de -

m6todoa diagn6sticos m~s sofisticados, es posible reconocer a 

las pacientes con insuficiencias pituitari0 parcial. 

Anteriormente se m~ncionaba que en el SfnJromo de 

Sheehon los Jatos de insufi~icncia glandular perif6rica se -

presentaban en urrn secucnc i a consti:lnte en la mayor r 11 de i os CiJ. 

.sos; asf apal'•1ccrf¡:¡ en forma sucesiva la deficienci.:i 'c)on.idul -

despu6s el hipotiroidismo y finalmente la insuficiencia supra-

rrena 1. E.stud i os poster í ores han dcmóstrado c¡11e 1 o 1a6s fr~1-

cuente es que no aparezca tal secuencia y que inclusivo no se 

afecten todos los territorios glandulares. 

da se puede presentar despu6e del pnrto, causando ausencia -
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Je IJna o má~.>, ::;<:;t"O no de torÍi:l:·: las hormonas t:róp i cns pi -

t:u it<ir i as. 

co eón porE;ost·culciti d~-~ m~)$t:P1.1¿i<:::i6n y .:iún <-~.mb<lrazor ~:;upucs-­

tnmentc 'lehido ;·, tejiJo pituítciPio funcíonu! r-::::111<;nentc, 

En e si: o:=-, -C.dSO ::. ._lf~ s f ndr'üín(:; de She.eh¿1n t.It r pico:' I u l ; l.1c~f'i.1-

c r 6n de ~JOni"1 1:!ot-.r<:1finar; düf¡,pu{!,:-:~ \·.~(' l1:1 udmini~:;tr·cci6n de fi:·1;:, 

toi- 1 íb.;,1'i1dor' d(; Ll! o:c,\~i ici C(\n.oside1'<1blem<~n·I:<•, siendo 6st<J 

pruc.:.L~a bi}:.~tanLt;~ r:;onfiDL~íe p~.1ri.) dl~ter,minr:lr fu r·eserV<:? pitui 

·h;ria, fo cu;.d es impcd;dntc pcH'ü el pron6stic.o de fer'tíii·· 

d~d en cst0s pacientes ( 2 ) 

f..:~n ~::! cuadro nt".inF:!r,o Z :;e moncionan Jos sfntomns -

prcm 1 nün tes dr~ J 3 f ndrome de Shct:h.:tn ( de 1.'.1Clft:rdo con Huddo-

Los aspectos 

m6s 8Jbresalientes ~ue con m~yor fracuuncia sugioren esa -

1.- AusenciR de lactancia deficiencia de prolactina ) 

2.- lnsuficionciu aonadol post-partum ( deficiencia dó 90-

3. ·· Pérd i dd de ve l 1 o <JX í 1 ar y púbico ( .<IUsenc i a de andr69e­

no ~lUfff'<>r1•cna l •~s ) , 

4~- Hipotiroidismo hipotirotr6pico • 

L(l asteniu y !,) letfl1'9iü ~;on impor'tuntes, sobre to­

do pof' el hecho Y'' unt:es mcnci»nndo, que son factores que~ -

.junto con lo <1p<.itfi1 de l.:.i p<icientc hacen que no ocudd con el 

médico. 

L<1 diDhetc~; insfpi.:fa dd1irl.:'1 <1 ¡.,, destrucci6n de lu 

neurohip6f'isis r'i'Jl'u V<~;: 'Je ob!;e!'\'<li algunos de los c:as<>s de 

políuriu l!On sido,,¡ r·c'stdl.;Hf,J <k polidipsifl y no a un defec-
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to en la sacreci6n de vasoprosina. La hipon<ltrcmio se <le-

be con mayor frecuencia a orosi6~ altcrnnda do a9ua m5s que 

.1 <l<,ficit:.ncin dü mirvir .. 1iocorticoidc~., cuyu 1·coulnci6n es '.l..1.. 

dependiente dci control Je ACTH ( Z, 4, 10, z¡, t13 ). 

CUAD!W No, 2 

t•SPECTOS CLIN!COS DE PACIENTES COtl 

Si rlDROME DE SllEEllAN 

Manifestaci6n CISnicn 1 ne idenc i <> Deficiencia l~rmonat 

So Pro 1 ,Jet. i nti 

Amcnorrcu 88 Ul fSH 

7i¡ U! fSH 

FS!l 

Pérdida da la 1 fGido ACT ll ( ? ) 

1\CTlf 

PErdida de vello sexual ACTH 

80 ACTH 

H ípotcms í ón 96 ACTll ( ? 

l!ipotíroidismo TSH 

Mixedema cffnico TSH 

('61 ídcz 92 TSH 

Po 1 i t1r in y po ! id j psi a 4 1\DH ( ? 



Au~que Sheehnn y Murdoch reportaron en 1938 que la 

i nst;a 1 ación <le embar¡_.¡zc,s st1bsccuentes pod f nn mejorar y .1ún 

curar est~ entidad, no se ha podido demostrar efectivamen­

te, no encontr,ndose alguna modificación clrnica o de labo­

ratorio en pacientes con este sfndrome, despu6s de presen­

tarse e i embanuo ( 1 5, 22, 43 ) . 

Al igu~I qu~ en otras ondocrinopatfas se han repor­

tado casos do Sfndrome de Sheehan que se asocian con trans­

tornos de fo c0a9u!aci6n pudiSndase 1 legar o presentar diá­

tesis hernorr.'.i~·¡ i C•< ~;everu, a.<;oc i ad.::1 a 1 f <1ct:or 1 X do ! o coagu-

1 ilC j 6 n ( J 0 ) • 

Es importante hacer not<ir que en a 1 fJUnos casos de -

síndro~e de Shcchan las primerds manifestaciones pu<len ser 

de tipo mental, que pueden 1 legar a la psicosis ( 21 ) • 



En todas las pacientes con partos complicados con 

hemorragía y choque y/o con datos de hipopit~itarlsmo, de-

ben prActicarse las pruebas do funci6n pituitaria. E 1 rn§. 

dico tiene a su Jisposici6n una serie de pruebas diagn6sti­

cas, las que tcnJr6 que seleccion~r adecuadRmente de manera 

que le pl'opr.H'C i (ln o 1 i1 ayudn requer i dfl. Por tal motivo creo 

conveniente hocor un esquema da procedimientos de acuerdo a 

su uti lidod dia!Jnósticd y que podrfa ser el siguiente: 

A. ESFERA GONADA U P1"l1ebc1s esUit ícas y dinfimicas 

B. ESFERA TIROIDEA: Pr•uebas estáticas y dinámicas 

C, ESFERA SUPRARfHNAL: Pruebas estiit. i cas y di nfün i ci.ls 

A. ESFERA GONADAL: Las 96nodos son f4s que con mayor fre­

cuencia se van a ver afectadas en al Síndrome de Shechan 

y en fa secuencia mencionada en el panhipopituitarismo­

esta es lo esfera que primero se ve alterado. 

l. PRUEBAS EST1\TICAS: Consisten principalmente en determi­

naciones hormonqles basales, sin estimulaci6n ex6gena al­

guna y son: 

Dosificación de estr6genos mn orina de 24 hrs, El estr~ 

dio! es el único estr69em:• fisiol6oicamenh) significativo 

el cual ton pronto es vaciado a la circulaci6n se uno a -

dos proteinas transportadoras especfficas ( una globul ina 

be·ta y una albúmina), on una proporci6n de 3: 1 respec­

tivamente, aproximadamente el 20 % del estradiol total el~ 

cu 1 ante se encuentra en formo f i bre en e 1 p 1 as1m1, 1 o cuil 1 

significo que su concontraci6n es de 40 - 500 nanogramos -
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por m 1 de sanHf'"', Gn 24 hr~,; se producen de 30 a 300 no/ 1r11 

aproxiinadwnente. C1:ando se in;rocL1 ostradiol, se recupe­

ra un 65 % en la orin0, un 10 ~en heces y se ignord el de~ 

tino del 25 1 restante; a<lcmás se calculo que un 20 % de -

los estr6gonos colcctildo en !a orina, corresponden ~1 estra 

dio!, 

son las siguientes: 

FASE Pf~E-·OVULA TOí? li1 5 u 25 mcg. 

nsE OVLlli\ Tül~ l i\ 30 u 100 meo. 

F i\Sf: ro~>T-·OVULAT\W IA 25 a 60 mc9. 

MEtJCPAUS 1 A iiENOS DE l 5 

Ooaif1caci6n de 9onuJotrofinas hipofisiarias: Se de­

t¿rminan los valores de FSH y LH en sangro, siendo los valo-

res nor~ales los siguientes: 

F S H L H 

. FASE .PRE-OVULATOR 11\ !00 ;;¡ 200 ng/ml 50 iJ 200 ng/m 1 

FASE OVULATOR lA 400 '" !000 nu/ml 500 t1 1200 ng/ml 

FASE POST-01/ULATOI? IA 100 o 200 ng/ml 100 a 200 ng/ml 

MENOPAUSIA MAS DE 1000 MJ\S DE 70{) 

Todas las determinaciones moncionadas anteriormente se 

efectuan por medio del radioinmunocnsayo, y los valores corre~ 

panden é1 los considerados normales por lu moyor•fa de los inves 

tigadores. Se reporta tambi6n la dosificaci6n de fSH y LH en 

orina para la valoraci6n de los casos do Sfndrome de Sheehan, 

to cual no se real iza en nuestro modio ( 24 ) • 
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[);,.-,~ i f ¡ Cilc i 6n de pro f .;,1ct i rh1: Aünque: no corresp\.HhJe 

a lti esféra oon,:1d.:il p1•opic1rncntl~, se n1cnciona ilqui debídu a 

!,; íntimo rcfilci6n qu;1 ~11n:ir•dt1 con(~! l<i, ~iiendo ~;u.s niveles 

normales do 25 meo / mi. 

2. P\Hf[G,\S ulN:\MICAS: 

un csti111ulc c .. -.~Ói)eno, quo en cr;tc c,d~~o e~i <..!f r,.~t"'80ndl (rn;;:,. 

notropina) 1 reaf iz6ndosc I~ pru0ba en l<l siDuicntu fu~ 

mo: 

Se administro menotropinu ( Poroonal 500 ), 2 ampo! let~s 

l.~. diariamente por 10 dfas y n continuaci6n 10,000 U.I. 

de hormo11\l ~¡orwdoi:rófic<i cori6nica 1.1.:. durtini:(~ ij/i hr~1 

P,1r;:1 v.:ilol'.1r l.1 f'(:spuest<1 de ()Stu 1~stirnu!aci15n se efec -

t(rn ~;f registro de L.i te1apr:waturc1 bi'ls<il, citolo~¡f<.i V<ig;­

ni11, ·~•.!·1nt ¡ f i e.Je¡ ón de e;,t1·ó9eno!; totn 1 es y pregnand i o f 

en orina <le 24 hrs. 

B. ESFERA TlílülDEA: Las pruebas ast6ticas para la va!uraci6n 

de esta osf6~a son básicafuente IQS si8uientos detorminvcio-

nes; T3, T4., f nd ice ,fo T4 1 i bre y TSll, cuyos va 1 ores nor­

rn~les se mencionan a continuaci6n: 

T 3 0.75 tl 1. ! o ng 

T 4 4,5 a 1 f .5 mcg. 

fT 4 L 0.85 (1 1. 13 mcg. 

TS!-1 10 M l CíWUN 1 DAD ES/ mi. 

2. PRUEBAS DINA~ICAS: Básicamente se apoya en la prueba de 

captación de yodo marcado, que a continuac¡ón se describe: 
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Por vfo oral so administran 10 mil iunidacles de 1-31, 

efectuándose a los tres horas su coptaci6n por lo glAu 

dula tiroides, a continuación se inyectan 5 U. l. de 

TSH por vfa l.~., 24 horas despu6s se repite una segun-

da prueba de cap·tuc i ón de. 1-131 en 3 horas. Un aumen-

to superior al 60 % en la captoci6n despu6s de la admi­

nlstraci6n de TSH se considera normal. 

C. ESFERA SUPRARRENAL 

1. PRUEBAS ESTATICAS: Consiste en la determinación urina­

ria de 17 - hldroxiosteroides y 17 - cetoesteroides y -

de cortisol sanguíneo en 24 hras. Las cifras conside-

radas como normales ean las siguientes: 

17 - 01-l 3 7 mg. 

17 - e 4 1 O rng. 

CORT!SOL 4 14 rn9/IOOml 

2. ·PRUEBAS D!NAMICAS: Se estudia mediante la estimulaci6n 

con ACTH. Se administran 25 U. l. de hormona adrenocor-

ticotr6pica ( ACTH) diJu(das en 500 mi. de soluci6n sa-

1 ina isot6nica a pasar en 8.00 hrs¡ A las 24 horas se -

detl'3rmín11n los li cetos y 17 hidroxis en la orina colecta­

da en ose tiempo; cabo aclarar que deben tenerse los valo-

res anteriores, ·tran~1 y postprueba. Se consider6 normal 

la ~espuesta cuando dichos esteroides duplicaron o tripli­

caron su valor con la administración de ACTM, 
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PRUEBAS DE RESERVA lllPOFlSIARIA 

Estns pru~~bas serán r•e<1 I i z<idus para concccr e 1 grado 

de funci6n hipofisiario ün !.as diferentes csfer<'ls de fu1ici6n 

hor•monal. Actua 1 mcnb~ son e i neo 1 os proccd i mi cnto~; ut i 1 iza-

dos que a continuoci6n se detallnr5n: 

1) La p~uebo de estimulnci6n con citrato de Clomifcno: Se -

administran 200 mg. del medicamento diariamente y Jurante 

cinco df~s, valorándose la respuesta por la excrec~6n de 

9onadotrofit1as hipofisiarias, la excrcci6n urinaria de -

estr6genos totales, del prcgnandiol y el índice de modura­

ci6n del epitelio vagiMal. 

2) Prueba de 1 a Lh - Rli : Puede subst i i;u ir a 1 a prueba ante-

~i~r, la paciente debe per~ancccr ~n ayuno durante toda la 

noche. Primera~ento se efectfian determinaciones basales 

de FSH y Lll con intervalos de 15 minutos, se administro unn 

-d6sis de 50 mcg. de LH - RH sintética; posteriormente se -

toman muestras a los O, 15, JO; 50, 120 y 180 minutos para 

la dosificaci6n de FSH yLM, cuyo máximo incremento fué el 

. frídice de respuesto de las gonadotrop.inos a IQ estimulaci6n 

can la LH - RH • 

3) Pruehas de Est i rnu 1aci6n con TRH: Se administra por- vi a l. V 

rápidamente 400 m9. de rrrn y a cont i nuac i 6n se toman muestras 

iangu~neás a los -10, O, 20 y 60 minutos, c~n el objeto de -

cuantíficar tírotropina ( TSH ) en suero medionte radioinmu-

nQeni;ayo. 

4) Prueba de Metapirona: Se adm in í stran 7 50 rnn, de met<1p i ron.-i 

cada 6 horas por 24 horas, valor~ndose la respuesto medidn -
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t<.~ 1<1 cu,rnti ficücicin de los 17 hidrM:ic~;!;ei>oidcs ( 17-

011) lll"tnar'Íos, iJnLt;;; dur<rn!;c y dc::;ou<'.!s de 10 ,1dministru 
' -

E~ta prueba se consiJara nor -

ma 1 cuando 1 (lS e i f'P<ir:; baso 1 e,,, d0 i 7-0il sto d11p ti cnron o 

tripl ic..u·on. 

Por yfa !.V. se 0dminis-

tran 2.5 mg. d~ metoclopramida, clctcrminSnJose la proloc 

tina <1 ios -5, O, !5, 30, 60, 90 y !20 minutoa. NormoJ. 

monto se eleva la prol~ctin<J por arribo de 200 no/mi a -

partir' de los 15 mínut¡¡(;, permaneciendo elevada hasta -

'') 
l ~· r 2 ¡' 22, 28, 35, 38 ... 

1!0, 45 . ) • 

Türnl>í6n se puede uti i i::n;· l.1 pruebo d,,, cstimu!<.1ci6n de ·· 

proloctina con l~ a~ninistr<lci6n de clorpromazina J.M. 

En sujetos normolcs asto condiciona un aumento en la so­

creci6n do dich~ hormona, mientras que en paci~ntes con 

hipopituitarisrno presentan ausencia de secreci6n o bión 

estu es deficiente, Se ha utlizo<lo en los casos de de-

fici~ncia aislado de prolactina ( 41 ) • 

Te6ricarnenta Id adr:1inist:r·aci6n de hot-monas hipofi -

~iotr6picas d~ben pcrmit¡r hocer la distinci6n de hlpopitui­

tci.r i smo Jeb j do a enf ermed<:id h i pot;~ 1 ám í ca de 1 os ca sos en 1 os 

cuales la enfermedad pituitaria es primaria. Por lo genero! 

l~s bacientes con Sfndromo de Shechan no responden a este es­

tfmulo, sin embargo se roportan casos con cuadro tfpico de es­

ta pntofogfu qt1c han r'(~spondido .:1 T!(ll con elevncí6n de TSll; y 

a LH - lHI con o 1evuci6n de FSIJ y Lll, 1 o cua 1 nos r nd i ca que -

la9 c61ulas hipofisiarias funcionontes persisten en astas pa­

cientes, ya que no se ha comprobudo una forma hipotalámicn do 

insuficiencia pituitaria post-partum. 



Lo m<ls probnblc es que In funci6n hipotalámicu se 

rnantü11g•'l norma 1, pero que 1 as hormonas h i pof is¡ ot r6p i cas 
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no sean liberados a las c61ulns efectoras en la hip6fisis, 

<l(!bido <.1 l.0 inl:e!·rupci6n de la <:ir·cufi:ic!fü1 pof't,1! por tejí-

do e i catr i e i o 1 • La p•.~rmeah i 1 ¡ dud ,fo 1 o e í rcu 1üci611 púl' ta 1 

en los restos de célul<1.s pituit.oir·ías explic«wra los hallaz­

gos mencionados ( 10, 20 ) . 

Lu dcter111; nac i 6n de 1 os v;:i 1 oreé3 de la hormona de 1 

~~ccimiento puede ser de valor> en la funci6n pituitaria, -

•)SÍ ·H.1ddock mf.lncion,1 que de i.:ocfos lus funciont:s de la hip6-

f i ~is eva !tJ1J{1<:1s en l.J p<H .. ~ í en te con S f ndromo cfo ;)wchnn, 1 n 

secrcci 6n de 1 .-i hormonu del cree i mi ~~nto fu6 i a qu.-:: ~;e 111,)nt u·-

vo alterada on formo constante, de lo cual se concluya que 

f,i, deficiente producci6n de la hormünci d1;,d crccimcintu rcpr\12. 

s6nt~ un tndice temprano y muy sensible de insuficiencia pi­

tuitaria ( 1, 16) • 



X. T R A T A M 1 E N T O 

la tcr.:.ip i <.t substitutivo en e 1 Sí ndro111c de Shechan 

por ! o 9.:!ncra 1 es ex i tos<1 1 si se r.rnnt i enon dós í s. <idccuadcs 

da tiroxina, corticoostoroi<los y ostr6acnos cuando se de -

tec:tim 1 i'.15 def i e i onc i '1~> do t .:i I o~; compt1(!stos. 

la d6eis do c~rtisona es de aproximadamente 25 m9. 

repartidos er. do~-, tom.::is ul df<i, el extracto de tiroides -

se uti li:o habitualmente a !~ d6sis do 195 mo. diarios, los 

e:::.tr6uenos en forma natur<1I pueden d<:w~.c •) lu dósis de. 1,25 

Las paciente$ con SíndN11nc do Shc1.,han y ffí.:rofin de 

~mbos ovarios, roepon<lcn a la administraci6n de mcnotropina 

" ,.., .... ·~Ge AL ) J · · • • ,, • l .-c.;;' •N . y -~Jonac,otrop 1 n<1 cor 1on1 co. Si se desean nue-

vos embarazos, estos agentes pueden inducir la ovulaci6n an 

_1as pacientes on qua se aclminisfrcn, pero la respu9sta os -

var j ub 1 e. Se lrnn roportado cnsos de) cmbar<1zo espont6neo en 

¡).:icic:ntcs con el di<ion6stíco de Síndrome de Sheehan ( 21, 22, 

45 ) • 



XI. MATERIAL Y METODOS 

Se efectw5 unü revisión N~trospectivd del <'H'­

chivo el fnico del lioi:'•Pi-tci! de la Mujer de la S.~).A., en 

el lapso compri~ndido do Enero de 1964 u [ncl'o de 1979, 

obteniéndose 8 cxp(~di<mtes codificados con10 Sfndron1c de 

Sheehan; se e.xc 1 uy;iron dos cnsos, uno por no reun i t' 1 os 

requisitos paru scP corwi.::Jt:,1•.-ido conio Sf:>d1•ome Je Shcch'1n 

y otro porqw~ no::•!"! pudo loGü!iz<ll' el expediente. 

nlca, los ex~menos de laboratorio efectuados y el manejo 

de 1 as Pf.lC i entes. Es import~ntc seHalar que todas las 

RESULTADOS; 

loa edodes fluctuaron entre los 25 y 39 a~os, el 

tiempo de evoluci6n dol paclecim¡ento vario entre un mes y 

once afios. La par¡dad osci 16 entre una y quince; la se­

veridad de fa hemorragia fu6 !ove en un caso, moclcroda en 

otro y severa en cuatro; la causa del sangrado se detarmi­

n6 en cuatro de 1 os seis casos si cndo at<m fo uterina en -

i..IÓO, en otro f!Jé f'U)hlr'ü ul;cr-ina, Un parto dist6cico (apfj_ 

c~ci6n de F6rceps y desgarro vaginal) otro por placenta -

previa ( sangrante ). 

En cuatro pacientes no hubo lactog6ncsis y en doo 

más fu6 muy escasa y par pocos dfas. Las manifestaciones 

clfnices fueron más marcadas dentro <le la esfera oonadal -

( amenorrea, hipotrofia mamaria etc ); le sigui6 la csfcr0 

suprarrena 1 ( asten i o, p órd í d<i de ve 11 o, etc ) >' poi' ú 1 ti -

mo la esfera tiroidea ( bradipsiquia, resequcdad de piel -

etc ) • 



Stilo en una paciente so sol icit6pefi1 tiroideo y 

las cifl'ns rcsultnrites se encontraron dcntr-o de l.:i norm<:i-

!idod. No se efectuaron pruabas de I~ esfera gonada! ni 
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supP<Wrcnu 1 • i~t! 1 os cxtirn~:m2~ de. 1 abor;:.rto1· i o hab i tua 1 es so­

l o se dctect6 hemo~)!obino muy b<1j;1 en dos casos ( el 1 y el 

6 ) y e! reato fueron normales • 

Los datos el fnicos principales se encuentran resu­

midos en lo Tabla 1, en todos los cusos se encontraron am~ 

norrco y agalactia, siendo estos los primeros síntomas que 

se presentaron. En cuatro casos hubo datos de insuflcicn-

e i a supr'<.ll't'Qn,1! 1 en tf'c:s cosos se pt·e~;ont;won datos de h i P.2, 

tiroiJlsmo y solo en dos casos no tuvieron datos de insufi-

ciencia suprarrenal ni toroidca. El cnso 6 fué fato!, ya 

que la p<Jcicnto se prr•.~H~nt6 al lbspÍti:il en fil fase final del 

panh ipop itu i t:.:w i srno. 

A tras pücicntos se les practic6 estudio radiol6gico 

de cráneo, ol cual resultó completamente normal. No se rea­

liz6 biopsia do cndomctria ni citologfa vaoinal seriada en -

ninauno d~ los casos. 

~ct~l~nto substitutivo 

Solo en tres pacientes se llev6 tra­

casos 2, 3, y 5 ) los casos 1 y 3 no 

re9re1;wron -01 Hospital y el caso 6 fué fatal. 
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----------·------·-·-·--··-----
Ct1iSO EDAD PM\ 1 - ULT lr·liJ FECll1\ C;\US1\ !JE- i\l.\ENO- l NS. IN~. 

Ü.'iiJ PARTO ES ruD !O :.¡o::~~i\G 1 i\ !~f~[í\. SUP. TI'.,. 
AGí\ L,\C·· " · .. 
r IA • __ ........ ______ ........... ..,_. -·---... --~------------

1 '11: 
.1 ....... 1 1 V 1968 1975 ATONIA tJT. ~' 1 si si 

2 27 1968 1979 SE IGNORA s ¡ no no 

3 •)Q 
~u l l I 1978 1978 IWPT. ur. si si s; 

4 31 ¡970 ¡978 D ESGA!i t~O si no no 

5 ,...(; 
,)U IX 197? ¡979 s·· ' t: l GNORA si si no 

G 39 X 11 1975 ¡976 PLACENTA P. si si si 

-~---~ 

·H· INSUFlCIENCf¡\ sur:~1\HR r::rui L 

·~· INSUFICIENCIA TIROIDEA 



XII. RESUMEN 

revisión retrospectiva en el archivo 

clfnico del Hospital en un lapso de 15 a~os, obteni6ndose -

Todos los casos fueron 

diasnosticodos por el fnica, Qn nin9uno se µracticaron deter-

minacion~s horman2los ~specffic<ls que fueran concluyentes, 

LA mitad do los casos preeanturon <llteraciono~ en las tres -

esferas ( 9onAdal, suprarrenal y tiroidea ). 

Dos casos no tuvieron alterncionos en la esfera sti• 

prurrenal ni tir0iJc0, En todos los casos hubo al antece -

Tres cosos recibieron terapia substitutiva, dos no 

volvieron al hospital y uno fu6 fata!. 

En los tres casos qua recibieron terapia substitu-

tiva evolucionaron satisfactoriamente, reanudándosi la mes-

truaci6n y hasta el momento de su estudio no se habipn emba­

ruzado. 



XIII. en MENTAR ! os 

Actua ! monte se acep~:.<> qu"~ en 1 os cusas que ocurro 

necrosis do l .:i li i p6f is is FH)Stpdr' i:o no ~; i empre se nfcct ci l .i 

totalidad de lo ol~ndul~. 

hay una accuoncie cspcctfica y constante en el 6rdan Je afes 

ci6n de lu~> 9Ui11du!ns p<,!t'if{i.rícüs ( aóndda,;, supr~wr'ennlos y 

:ti ro i.des ) , 

anter i Of"' p<:lf"U no dejar pi.fSClf' i níH h-·i.::rt j Jo (!S'Í~ C SÍ ndr-omc,, 

nos. conf i l'mnn la snsp echa di ª!Jn6s ti c,1 in¡ e í n 1 '"'' e 1 Sí ndP0111c 

de Sheehi:lnr pero ev i í~cnt. cm~:::rd:c !.:} e 1 f ni c-.a si D\lc :si cndo l ü pal.:. 

.te más i rnportnnte en ·~ l ,1rson., 1 ¡¡16cl i co paPa a 1 di .:1::_in6!;t i co t.J 1 

como se· demuastrQ on 101': cu.o<.1>1 prcscnt<i<)os en e~'it:G i:és is. 

Las pruebas d~ rcsdrvn hipofisinria son Je util iclaJ en 

e! dia9n6stico dci Sfndrome e.le Sheehnn, ¡hJrticularmcntc en los 

't;asos t)n !os que las mélnlfc.staciorics clínic<ls no son muy npil-

t'entes• 

Es si gn i f í cní: i vo que después <le haber rev i c,;ado 68, 1 S7 

c~ao.s de pacien:tcs obstétricas en nuestro .medio hospitvfario, 

no .se h<1ya dcitectado al 96n caso de i ns Uf i e i ene i a h í p()f is i .:ir i a, 

:qÚQdando .la du~a _si se debe u que .no pensamos en tal cnt i dad o 

no ,sabemos diagnosticar 1 a. 
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