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HIPOPITUITARISMO Y SHOCK EN UNA MUJER DE 88 ANOS

H.C.: 25358; Edad: 88 anos; Sexo: Femenino; Fecha de
ingreso: 10/08/97; Fecha de defuncion: 15/08/97.

La enfermedad de esta paciente empezé en 1951 cuando
tenia 42 anos, luego de una cesarea que le produjo una hemo-
rragia uterina grave. Posteriormente tuvo un muy breve perio-
do de lactancia, menstruaciones en forma irregular que dura-
ron alrededor de dos afos, presentando la menopausia a los
45 anos. En 1960 le desaparecio el vello pubiano-axilar y en
1964 noté piel y cabellos secos y mayor sensibilidad al frio.
Cuando tenia 59 anos, en 1969, se interné en el IDIM por pri-
mera vez por astenia, inapetencia y dificultad para fijar la aten-
cion. Se midieron 17-hidroxiesteroides en orina, se diagnosti-
co hipofuncion adrenal y mejoro con corticoides. Tenia ante-
cedentes de alergia cutanea, rinitis y asma leve por lo cual re-
cibia corticoides en forma inconstante. Tenia facies de “luna
ilena”, distribucion centripeta de ia grasa corporal, ausencia de
vello pubiano y axilar y reflejos aquileanos lentos. Se realizo
un estudio de captacién tiroidea de yodo que fue baja a las 24
horas, de 14%, y a las 48 horas de 17%. Se diagnostico sin-
drome de Sheehan e inicié tratamiento con hormona tiroidea e
hidrocortisona. En junio de 1971 se interno por segunda vez
por disnea a los 300 metros y se constatoé broncoespasmo.
Tenia una capacidad vital forzada de 2 litros, una capacidad
respiratoria maxima de 3 700 litros (49%) y, post-bronco-
dilatadores, de 5 600 litros (72%); se tratdé con bronco-
dilatadores. Se constaté ademas un nédulo mamario izquier-
do, benigno. En 1979 se internd para reevaluacion del trata-
miento ya que padecia de sindrome de Cushing medica-
mentoso. La cuarta internacion fue en julio de 1997 cuando
tenia 88 afos. El motivo fue paresia en miembros inferiores y
dolor lumbar con impotencia funcional. La radiografia de cade-
ra demostro artrosis de la articulacion coxofemoral bilateral. El
10 de agosto de 1997 se interno por quinta y ultima vez por
fiebre de 39°C y tos no productiva de 48 horas de evolucion.

Se encontraba normotensa y tenia rales subcrepitantes en
campo medio pulmonar derecho. El hematocrito era de 43%,
GB 9 800; glucemia 0.20 g, PO, 60.4 mm Hg, PCO, 31.8 mm
Hg, pH 7.42, HCO, 20 mEq/l, a/A0, 53; Na 138 mEg/l, K 3.4
mEg/l. La radiografia de térax demostro velamiento del seno
costofrénico izquierdo y opacidad en la base derecha. Se rea-
lizaron hemo y urocultivo e inicid tratamiento con ampicilina-
sulbactam con evolucion favorable. El 14/08/97 presento un
episodio de disnea subita, taquipnea, rales crepitantes
bibasales, taquicardia e hipotension arterial. Tenia PO, 58.9 mm
Hg, PCO, 21.5 mm Hg, pH 7.41, HCO; 13.4 mEq/l. El ecocar-
diograma bidimensional demostré un ventriculo izquierdo con
diametro diastélico en limite maximo normal, hipoquinesia del
casquete apical y en region anteroseptal y mala funcién sistolica
del ventriculo izquierdo. Ingreso en terapia intensiva, se colo-
¢6 una via central, cuya presion venosa fue de 20 cm H,O.
Recibié furosemida e hidrocortiscna, se inicio asistencia respi-
ratoria mecanica y fallecio el 15/08/97.
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Discusion radiolégica

Dra. Marcela Di Paola: La radiografia de pelvis de-
muestra artrosis de cadera derecha con pinzamiento de
la luz articular. La dltima radiografia de térax es de un
dia antes de su fallecimiento, el 14 de agosto, y no de-
muestra lesiones pleuroparenquimatosas y se observa
un aumento de la relacién cardiotordcica.

Discusion clinica

Dr. Roberto Freue: Esta paciente acompano al Insti-
tuto en gran parte de su historia. Fue internada por pri-
mera vez por el Dr. Juan José Podesta en 1969 por pre-
sentar evidencias de hipocorticismo y dudas sobre
hipofuncidn tiroidea. Dieciocho anos antes, habia tenido
su segundo parto por cesarea y tuvo dos complicacio-
nes: hemorragias cataclismicas con shock y requerimien-
to de transfusiones y una infeccion del sitio quirdrgico,
que fue dificil de manejar en esa época (1951) y por la
que estuvo postrada un ano. Su hijo fallecid y la pacien-
te tuvo lactacion sélo en los primeros dias post-parto y
posteriormente recuperd su ritmo menstrual, aungue en
forma irregular. Tuvo la menopausia a los cuarenta y
tres anos, dos anos después de estas complicaciones.
Durante los 17 anos subsiguientes recibio corticoides en
forma incidental por rinitis alérgica y asma, y notaba
mejoria en la astenia y en la sensacion de desinterés.
En esa época fue internada y se hizo el diagnéstico de
insuficiencia suprarrenal e hipotiroidismo de causa
hipofisaria. Se midié 17 -ceto y 17-hidroxiesteroides en
orina que evidenciaron valores bajos y una prueba de
captacion tiroidea que demostré hipocaptacion, por lo
que inici6 tratamiento sustitutivo con el cual continuo por
el resto de su vida. En esta primera parte de la historia
de esta paciente hay datos que son interesantes y creo
que quedan algunos interrogantes. La primera pregunta
que nos deberiamos hacer es si la paciente tuvo un sin-
drome de Sheehan o necrosis hipofisaria post-parto. Creo
que si lo tuvo y fue parcial, dado que siguid teniendo
menstruaciones por [o menos dos afnos después de este
episodio y presenté amenorrea temprana, a los 43 afos.
Pero esto pudo ser una menopausia precoz no asocia-
da a déficit de hormonas sexuales, aunque nunca fue-
ron evaluados los niveles de gonadotrofinas, por lo que
quedan dudas. Lo Unico que se realizé en esos afios fue
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una campimetria y radiografias de la silla turca, que fue-
ron normales, pero no se evaluaron otras causas de pan-
hipopituitarismo como una lesidon ocupante cerebral,
hipotalamica o hipofisaria. Es interesante que a pesar
de tantos anos sin tratamiento, la paciente no ha tenido
mas complicaciones y tuvo una sobrevida méas que ade-
cuada. No creo que el pan-hipopituitarismo haya afecta-
do su expectativa de vida dado que falleci6 a los 88 anos.
Hubo un periodo de veinte afos entre el diagndstico del
sindrome de Sheehan y el fallecimiento, en el cual tuvo
s6lo dos internaciones que fueron para reevaluar su en-
fermedad de base en la primera ocasién y por un cuadro
de broncoespasmo en la segunda. El motivo de la
antetltima internacion fue el intenso dolor en ambas
caderas que la llevé a la postracion. Su internacion fue
muy corta, de tres dias, en la cual se evalud la posibili-
dad de que la paciente tuviese un canal estrecho lumbar
con compromiso radicular que explicara lumbociatalgia
bilateral. Finalmente los dolores y la postracién se atri-
buyeron a coxoartrosis severa bilateral, con indicacién
quirurgica, que no fue realizada dada la edad y las ca-
racteristicas clinicas de la paciente. Al mes siguiente fue
reinternada por una bronquitis aguda que se medicé con
antibiéticos y tuvo buena evolucion inicial. Al cuarto dia
tuvo un evento de insuficiencia respiratoria aguda que
en horas termind con su vida y lo mas notorio del cuadro
fue que clinicamente impresionaba tener insuficiencia
cardiaca. Se le colocé una via central que demostré una
presion venosa central alta que sumado a la presencia
de cambios electrocardiogréficos nos hicieron pensar en
un evento coronario agudo. El ecocardiograma tenia muy
mala ventana y no se pudieron ver bien las cavidades
derechas; tenia hipoquinesia apical. Se realizé balance
negativo a pesar de lo cual el cuadro no mejord, desa-
rrollé hipotension sostenida y posteriormente fallecid.
Otra interpretacion es que desde el inicio haya tenido
tromboembolismo de pulmén y que la insuficiencia car-
diaca fue a predominio derecho por hipertensién
pulmonar aguda. Este hecho sumado a la postracién, el
comienzo subito de la insuficiencia respiratoria, los cam-
bios electrocardiograficos y gasométricos con hipoxemia
e hipocapnia, favorecen este ultimo diagnéstico. No creo
que la muerte de la paciente se haya debido a la progre-
sion de la neumopatia con la que ingresé ya que habia
tenido buena respuesta al tratamiento instituido.

Dra. Liliana N. Contreras: Cuando recibi el resumen
de la historia clinica me impresioné que se trataba de una
paciente de 88 afos con diagndstico presuntivo de
panhipopituitarismo, dado que estos pacientes tienen
mayor morbimortalidad y es una rareza la sobrevida tan
prolongada. Se trata de una historia muy antigua y evi-
dentemente, hubo un evento muy importante, tal como lo
menciond el Dr. Freue, que durante el segundo parto por
cesarea tuvo una importante hemorragia. A partir de ese
momento desarrollé un cuadro caracterizado por astenia

MEDICINA - Volumen 58 - N? 6, 1998

y adinamia con preservacién de la lactancia y con ciclos
menstruales irregulares. Progresivamente parecié insta-
larse un cuadro clinico de insuficiencia adrenal (nauseas,
pérdida de peso) avalado por una determinacion de 17-
hidroxicorticoides urinarios en el limite inferior de la nor-
malidad. En esa época no habia radicinmunoanalisis y no
habia otro método para medir actividad glucocorticoidea.
La paciente evolucioné con pérdida de vello sexual (los
17-cetoesteroides eran bajos) y con intolerancia al frio,
piel seca, constipacion y calambres. El estudio de capta-
cion de yodo demostrd valores muy bajos y se instituyé
tratamiento sustitutivo con hidrotisona y hormona tiroidea.
Cuando me puse a pensar qué diagndsticos podrian ava-
lar esta situacion en esta paciente y teniendo como ante-
cedente el comienzo de la sintomatologia en el postparto
inmediato, las entidades a considerar serfan: 1) hipofisitis
linfocitaria, entidad que aparece en el postparto inmedia-
to o en los primeros once meses después del parto y se
caracteriza por una infiltracion linfocitica con destruccion
de la adenohipdfisis. La paciente puede tener sintomas
de tumor (cefaleas y/o trastornos visuales por el aumento
del tamano de la glandula) y el hipopituitarismo puede ser
total o parcial. El déficit parcial mas comun es la falta de
ACTH con preservacion de la funcion gonadal, el 40% de
los pacientes tienen hipoprolactinemia y otro 40% puede
tener hiperprolactinemia secundaria a compresion del ta-
llo hipofisario. Esta paciente parece no tuvo cefaleas ni
trastornos visuales y dado que en la historia consta que
sufria de sindrome climatérico, cabe pensar que sus
gonadotrofinas estaban elevadas aunque lamentablemen-
te no hubo determinacion al respecto, ni aun en su ultima
internacion. Otro dato que esta paciente no tuvo es la
determinacion de anticuerpos antitiroideos dado que el
30% de los pacientes con hipofisitis linfocitaria tienen otras
enfermedades autoinmunes como tiroiditis, anemia per-
niciosa, adrenalitis, diabetes mellitus y paratiroiditis. El
diagnostico de hipofisitis autoinmune podria haberse rea-
lizado determinando anticuerpos anticélula hipofisaria que
no se realizan en el pais. Otro diagndstico a considerar
es el de un tumor hipofisario previo que se hubiera necro-
sado durante el parto o hubiera desarrollado una apople-
jia pituitaria. La paciente no tuvo clinica de apoplejia
pituitaria, que se caracteriza por cefaleas intensas y tras-
tornos de la vision. Tampoco hay imagenes de la regién
selar para evaluar esta circunstancia, dado que una silla
turca vacia haria sospechar fuertemente esta situacion.
La dltima posibilidad diagnéstica, que creo que fue la de
esta paciente, es el sindrome de Sheehan. La hipdfisis es
una glandula sumamente vascularizada, muy sensible a
la hipoxemia, con gran posibilidad de vasoespasmo vy la
hipertrofia de la misma en el embarazo la hace muy sus-
ceptible a alteraciones del flujo sanguineo. El sindrome
de Sheehan clasicamente se presenta con falla en la lac-
tancia, involucién mamaria, incapacidad de reasumir ci-
clos menstruales, pérdida del vello pubiano y axilar y depig-
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mentacion de la piel. Lentamente se van desarrollando
signos y sintomas de hipotiroidismo e hipoadre-nalismo y
es poco frecuente la aparicion de diabetes insipida. Fre-
cuentemente la necrosis pituitaria que acompana al sin-
drome de Sheehan es incompleta, con pérdida selectiva
de algunas hormonas y se describe que pueden ser posi-
bles subsecuentes embarazos si se mantiene preserva-
da la funcién gonadal. El diagnoéstico de este sindrome es
bioquimico, con determinacién de las hormonas
hipofisarias, tests de reserva hipofisaria y hormonas
periféricas.

Lamentablemente en esta paciente carecemos de
estos datos asi como de imagenes de la region selar,
que podrian demostrar una silla turca parcialmente va-
cia con remanente de tejido hipofisario o sin él, si la
necrosis fue total. Mi impresion es que esta paciente
tuvo un sindrome de Sheehan parcial. Respecto al tra-
tamiento que recibié esta paciente, quisiera cuestionar
que fue poco convencional ya que recibid inicialmente
altas dosis de prednisona (que la llevaron a una interna-
cion por sindrome de Cushing iatrogénico) y posterior-
mente las dosis fueron intrafisiolégicas. Cuando se in-
ternd por ultima vez recibia 2.5 mg de prednisona/dia,
cursando un sindrome febril y encontrandose hipotensa.
No se le administraron dosis mas altas de glucocorti-
coides con potencia mineralcorticoidea hasta que la
hipotension se volvié severa y el trastorno hidroelec-
trolitico evidente. Recién en terapia intensiva se le ad-
ministraron dosis suprafisiolégicas de esteroides y creo
que este descontrol metabdlico contribuyé al evento fi-
nal, aunque me impresiona que la causa de muerte de
la paciente fue el tromboembolismo pulmonar.

Dr. Samuel Finkielman: ¢La hipofisitis inmunolégica
se asocia con hipotiroidismo e hipocorticismo?

Dra. Liliana N. Contreras: Claro, el sindrome de
Schmidt es la asociacién de tiroiditis autoinmune con
adrenalitis autoinmune a lo que se le puede asociar la
diabetes. La hipofisitis autoinmune, si bien rara, puede
asociarse y puede permanecer silente. La prueba de su
presencia es la deteccién de anticuerpos anticélula
pituitaria. Hubiera sido muy interesante tener en esta
paciente evidencias de autoinmunidad endocrina tiroidea
al menos.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: El primer punto a discutir
es si esta paciente tenia asma. Tenfa una capacidad
respiratoria maxima de 37 litros prebroncodilatadores y
56 litros post-broncodilatadores. En el afio 1971 no te-
niamos los elementos para medir otros parametros y
hay que recordar que para medir la capacidad respirato-
ria maxima se hace respirar al paciente todo lo profundo
y rapido que pueda durante diez segundos y luego se
multiplica este volumen por seis. Si bien este dato da un
indicio de obstruccién bronquiai, la maniobra depende
de varios factores como la fuerza o la colaboracién del
paciente, de manera que es un dato relativo. Pero segu-

743

ramente tenfa broncoespasmo porque mejoro luego de
la administracién de broncodilatadores y se supone que
si se canso en la segunda maniobra, deberia haber teni-
do menor volumen que en la primera. De cualquier ma-
nera, el asma no parecié jugar un papel importante en la
vida de esta paciente y probablemente los corticoides
que recibia por su patologia endocrinolégica "mejora-
ban" la rinitis y el asma. La Gltima internacién se debid a
una neumonia, tenia 88 anos, recibia corticoides y se
encontraba en reposo por la artrosis de cadera. Se trato
con ampicilina-sulbactam aunque se podria haber elegi-
do una cefalosporina de tercera generacién y un
macrolido porque no se aislé germen y esta paciente no
vino de ninguin asilo, pero tenfa depresion de la inmuni-
dad por recibir corticoides. El evento final pudo deberse
a insuficiencia cardiaca aguda secundaria a un infarto
de miocardio (para lo cual tiene algunos elementos
ecocardiograficos) o a un tromboembolismo pulmonar.
Para esto ultimo, tenfa hipocapnia e hipoxemia que no
revertia con la administracién de oxigeno al 100%, prueba
que fue hecha en dos oportunidades. Por lo tanto, creo
que por la forma de presentacion, y porque estaba me-
jorando de su cuadro infeccioso, pondria como primera
posibilidad el tromboembolismo pulmonar.

Dr. Guillermo Benchetrit: La patologia infecciosa en
esta paciente no fue problema excepto en la cesarea
que se complicé por hemorragia, y posteriormente tuvo
infeccién de la herida quirdrgica. Coincido en que el even-
to final fue una infeccion respiratoria aunque no queda
claro si llegé a ser una neumonia y creo que el trata-
miento que recibié fue adecuado. Hay numerosos con-
sensos sobre el tratamiento de las infecciones respira-
toria que no son coincidentes entre si, pero hay un pun-
to en que todos estdn de acuerdo y es que se debe
utilizar antibiéticos que brinden cobertura frente a
neumococo. La diferencia esta en el lugar donde se tra-
tan los pacientes, es decir, si el neumococo es resisten-
te o no a la penicilina, problema cada vez mas frecuen-
te. En el mundo existe un 30% de neumococos resisten-
tes a la penicilina, pero, por ejemplo en nuestra institu-
cidn, todavia la resistencia es menor del 5% y por este
motivo no parece haber indicacién de cefalosporina de
entrada. Ademas por la edad de esta paciente se debe-
ria pensar en la posibilidad de gérmenes Gram negati-
vos como haemophilus, de manera que anadir inhibidores
de betalactamasa como sulbactam, es una buena op-
cion. Si bien recibié corticoides, no hay evidencias de
que haya tenido una infeccion oportunista, aunque por
la edad puede ser que encontremos alguna secuela de
tuberculosis. La muerte se debid a un evento cardio-
vascular que no estuvo relacionado con la neumonia.

Dra. Alejandra Rabadan: Esta paciente tiene altas
chances de haber tenido un aracnoidocele intraselar que
es la herniacion de la cisterna quiasmatica 3 mm o mas
por debajo del nivel del diafragma selar. Esto es lo que
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se conoce comunmente como silla turca vacia. En reali-
dad esta mal llamado de esta manera porque la silla
turca no esta vacia sino ocupada por otra estructura,
quedando la glandula hipéfisis en la regién posterolateral
de la silla turca, aplastada contra el piso y dorso selar.
Existen una serie de factores anatémicos que condicio-
nan la aparicién de un aracnoidocele intraselar, de los
cuales esta paciente tiene por lo menos uno y pudo ha-
ber tenido otro, si tuviéramos alguna imagen. Los facto-
res anatomicos que favorecen la génesis de arac-
noidoceles intraselares son el diafragma selar incompe-
tente y/o el espacio intraselar vacante. El diafragma selar
es una dependencia de la duramadre que separa la ca-
vidad craneal de la silla turca y que normalmente tiene
un orificio oval por el que pasa el tallo pituitario junto con
los vasos y una pequena porcion de aracnoides que
nunca sobrepasa los 3 mm dentro de la silla turca. Di-
cho orificio mide menos de 5 mm en el 53% de las ve-
ces, 5 mm en el 40% y mas de 5 mm o incluso esta
ausente en el 7% de las veces. Este dato no lo podemos
conocer de antemano en este caso, pero sabemos que
tiene altas chances de haber tenido la otra condicién
anatomica requerida que es el espacio intraselar vacan-
te. Esta dltima entidad puede ser consecuencia de hi-
pertrofia reversible de la glandula hipdfisis, como se ob-
serva en las gestas multiples o en el agudo con disnea,
taquipnea e hipocapnia.

Dr. Julian Bastaroli: Coincidiendo con el Dr. Semeniuk,
tiendo a creer que mas que un edema agudo de pul-
mon, esto pudo haber sido un tromboembolismo
pulmonar. Tenia presion venosa central elevada, lo cual
indica en un paciente que no tiene ventriculo derecho
‘preparado”, que hay hipertensioén pulmonar pero no por
encima de 40 o 50 mm de Hg. Si el paciente tiene algu-
na patologia que "prepare" el corazén y la circulacion
pulmonar desde muchos antes, la cifra de presion
pulmonar puede ser mayor antes de que se produzca la
descompensacion derecha. En relacion con la sobrecarga
derecha, lo Unico que habia era la neumopatia y el ante-
cedente de asma. En un estudio anatomopatoldgico que
nosotros hicimos, las principales causas predisponentes
al tromboembolismo pulmonar agudo eran el cancer de
pulmén, la insuficiencia cardiaca y el reposo prolonga-
do, solos o combinados, y la paciente tuvo las dos ulti-
mas. En los afos 70 la paciente tenia un eje eléctrico
cardiaco que cada vez se desviaba mas hacia la izquier-
da hasta que llegé a tener un hemiblogueo anterior iz-
quierdo con QRS angosto y posteriormente un bloqueo
completo de rama izquierda, también con eje a la iz-
quierda. Esto apoyaria la idea, no habitualmente admiti-
da, de que se puede diagnosticar bloqueo completo de
rama izquierda mas hemiblogqueo anterior, pero esto es
una disgresién no anatomica.

Dr. Roberto Freue: La paciente tuvo largos periodos
de seguimiento en otros hospitales y por eso hay dudas
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con respecto a algunas enfermedades previas. Aparen-
temente tuvo una cardiopatia, quizds mas importante
de la que creemos, dado que tuvo multiples arritmias
supraventriculares; de hecho estaba medicada con
verapamilo. Otro aspecto poco claro es la severa acidosis
metabdlica con anion restante normal que la paciente
presentd en los momentos finales de su vida. Los gases
arteriales del ingreso eran practicamente normales.
Avalando el diagnéstico de la Dra. Contreras de insufi-
ciencia suprarrenal aguda, el anion restante urinario fue
siempre positivo, es decir, que la causa de la acidosis
metabadlica era de origen renal y no digestivo. Por lo tan-
to, aunque todos los datos numeéricos coinciden con el
diagnostico de insuficiencia suprarrenal aguda, cuesta
asumir que esta sea la causa de la acidosis metabdlica.
La paciente tenia 40 mmHg de presion arterial sistdlica,
estaba "fria", y probablemente la insuficiencia suprarrenal
aguda haya contribuido al dificil manejo final. Hubo va-
rias determinaciones de potasio y la hiperkalemia nunca
fue importante, llegé a tener 4.7 mEq/l con severa aci-
dosis metabdlica, o sea, que se traté de una hiperkalemia
distributiva. Por lo tanto me queda el interrogante de
como un paciente puede desarrollar una acidosis
metabdlica tan severa con anion restante normal por in-
suficiencia suprarrenal aguda. Se le administré bicarbo-
nato, 200 miliequivalentes en las horas previas a la muer-
te y no corrigio la acidosis; algo dificil de entender.

Dr. Rodolfo Martin: El Dr. Freue hizo un comentario
sobre el anion restante urinario positivo. Es cierto que
su positividad (en presencia de una acidosis hiper-
clorémica) habla a favor de pérdida urinaria de bicarbo-
nato; pero en este caso de insuficiencia suprarrenal ten-
dria que haber sido por déficit de aldosterona y enton-
ces tendria que haber cursado con hiperkalemia (acidosis
renal tubular tipo IV), hallazgo que estuvo ausente en
esta paciente. Por otro lado, cuando la insuficiencia
adrenal es primaria es frecuente |a hiperkalemia y el tra-
tamiento con corticoides la corrige o la previene. En cam-
bio, cuando la insuficiencia suprarrenal es secundaria
(como con el panhipopituitarismo que padecio esta pa-
ciente) la hiperkalemia es rara debido al escaso efecto
que tiene la ACTH sobre la secrecion de aldosterona.
Por lo tanto, en caso de haber cursado con una acidosis
renal tubular, ésta tendria que haber sido de otra etiolo-
gia (autoinmune, por ejemplo) para explicar el anion res-
tante positivo con normo o hipokalemia. Conviene acla-
rar que en las acidosis tubulares renales proximales el
anion restante urinario puede ser "paraddjicamente"” ne-
gativo en caso que todo el bicarbonato filtrado sea
reabsorbido; solo se tornara positivo (y revelara el diag-
nostico) al infundir bicarbonato en cantidad como para
sobrepasar su umbral de reabsorcion.

Dr. Daniel Rimoldi: Cuando el Dr. Bastaroli refiere que
en 1971 tenia angor y palpitaciones, la paciente tomaba
tres comprimidos de triiodotironina (T3) diarios. Cualquier
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paciente con funcién cardiovascular normal que recibe
esa dosis de T3 seguramente tiene palpitaciones,
arritmias supraventriculares y eventualmente angor. Me
cuesta entender fisipatologicamente la instauracion del
sindrome de Sheehan en esta paciente. La irrigacion de
la adenohipofisis se hace fundamentalmente por la arte-
ria hipofisaria superior y secundariamente por la inferior.
Llama poderosamente la atencion que la paciente tuvo
lactancia y dos afos mas de ciclos menstruales aunque
en forma irregular. En el sindrome de Sheehan el que
primero da manifestaciones clinicas es el eje gonadal,
es decir, amenorrea y agalactia. La paciente tuvo su se-
gundo parto a los 42 anos y tuvo 2 o 3 anos mas de
ciclos menstruales; esto puede ser, como dijo el Dr.
Freue, |la presentacion de la menopausia. También me
llama la atencion que tiene un campo visual que es ab-
solutamente normal y se sabe que el aracnoidocele que
tiene relacion con el sistema Optico provoca alteracio-
nes en el campo visual.

Dra. Alejandra Rabadan: No necesariamente. En una
serie de 48 pacientes con aracnoidocele intraselar que
estudié personalmente y que forma parte de mi tesis de
doctorado, analicé entre otros puntos, las posibles ma-
nifestaciones clinicas. Solamente el 5% presentd mani-
festaciones visuales. De modo que 95% de los pacien-
tes con aracnoidocele, independientemente de que sean
anteriores, horizontales o extensos, o del tipo de quiasma
(normal, pre o postfijado), no cursan con manifestacio-
nes oftalmoldgicas.

Dr. Gustavo L. de Feo: Como ya lo comenté el Dr.
Bastaroli, tratar de discutir enfermedad coronaria sin ver
los electrocardiogramas de los dltimos dos anos de la
paciente es dificil. Intentaré la discusion en base a los
hallazgos ecocardiograficos y al hecho de que la paciente
recibia verapamilo en el momento de la internacién. Se
describia una funcion sistélica alterada secundaria a
hipoquinesia apical y anteroseptal y el ventriculo izquierdo
tenia diametro diastdlico normal. De esta manera, es
dificil de vincular al verapamilo con los fenomenos
ecocardiograficos ya que este bloqueante calcico pro-
voca disfuncién global del ventriculo izquierdo. Quizas
el cuadro clinico de 39°C de temperatura e hiperdinamia
aumento el doble producto y puso de manifiesto una
pobre reserva miocardica. Esto pudo haber generado
isquemia subendocéardica que se expreso clinicamente
como edema agudo de pulmén. La causa desenca-
denante de este cuadro a los 88 anos (y en el mes de
agosto), pudo haber sido una simple gripe. Y esto es
importante porque se describe que el cuadro clinico ini-
cial fue de fiebre y tos no productiva y no estan descriptas
las caracteristicas de las secreciones cuando se la intubé.

Dr. Héctor Calbosa: La hipotesis que se barajo en el
ano 1969, cuando se interné por primera vez (no seé si la
autopsia podra aclararlo) es que el sindrome de Sheehan
se produjo luego de un evento hemodinamico. Tuvo he-
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morragia uterina luego de una cesarea que motivé trans-
fusiones y posteriormente el hijo fallecié. Me parece ale-
jada la posibilidad de que este cuadro haya sido un fe-
némeno autoinmune dado que no tuvo episodios de
recurrencia ni tuvo dafio de otros drganos “blanco” debi-
do a un fenédmeno autoinmune. Con respecto al cuadro
final, creo que tuvo shock, es posible que haya tenido
un tromboembolismo pulmonar y cuesta entender la
acidosis metabdlica con el anion restante no demasiado
elevado. El higado tuvo dos causas para desarrollar
necrosis: una es la sobrecarga ventricular derecha por
el probable tromboembolismo pulmonar y la otra es el
bajo volumen minuto por el shock.

Dr. Samuel Finkielman: Conoci a esta paciente por
razones no medicas y por razones medicas me cuesta
trabajo hacer un comentario. Y a mi me gustan los ate-
neos anatomopatologicos y tomar el papel de francoti-
rador. No tengo muchas alternativas a lo que ya se dijo
y cuando se tiene que repetir lo que ya se dijo, me pare-
ce absolutamente indtil la participacion de alguien. El Dr.
Calbosa dice que murié de shock, posiblemente fue asi
y esta paciente pudo haber tenido un shock cardiogénico
porqgue tuvo una arritmia, quizas un infarto agudo de
miocardio o mas probablemente un tromboembolismo
pulmonar. Pero ademas pudo tener un shock bacte-
riémico (con un intervalo sin fiebre) por una bron-
coneumonia que no se ve. Creo que esto es muy impro-
bable pero no se dijo.

Discusion anatomoclinica (A 3134)

Dra. Marcia Leguiza: La autopsia mostré una fibrosis
cicatrizal post-necratica de la adenohipdfisis, tal como la
describié Sheehan (Fig. 1)'; la hipdfisis pesaba (inclu-
yendo el lobulo posterior) 18 mg, el peso normal es de
500 a 900 mg. También estaban atréficas las adrenales,
la tiroides y los 6rganos genitales, aunque esto ultimo
puede deberse a la avanzada edad de la paciente. La
adrenal derecha pesaba 868 mg y la izquierda 976 mg,
un peso conjunto de 1.8 g para un normal de 6 a 8 g.
Las capas fascicular y reticular estaban muy adelgazadas
y la glomerulosa tenfa un espesor de 1 a 20 células (Fig.
2). La glandula tiroides pesaba 2 g, el peso normal es de
10 a 16 g; microscopicamente presentaba reemplazo
por tejido fibroso y unos pocos foliculos pequefios. El
higado pesaba 800 g, peso normal 1 500 g, y ademas
de la atrofia tenia transformacion grasa micro y
macrovacuolar, principalmente periportal. En los pulmo-
nes se encontraron areas de edema no cardiogénico en
|6bulos inferiores, enfisema centrolobulillar en el 30% de
los |6bulos superiores y una trombosis antigua,

' Sheehan HL, Davis JC. Pituitary necrosis. Br Med Buil 1968; 24.
59-70.
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Fig. 1.— Hipdfisis anterior reemplazada por cicatriz fibrosa (A);
la pituitaria posterior es normal (P). H. y E. x 6.3 aproxima-
damente.

Wemetvh i

Fig. 2.— Adrenal atrofica; Masson x 6.3 aproximadamente.
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Fig. 3.— Pancreas. Conducto dilatado por secrecion (flecha).
Pancreatitis aguda, zona infeiror. H. yE. x 24 aproximada-
mente.

recanalizada, en arteria segmentaria de Iobulo inferior
derecho. El corazon, de 260 g, tenia lesiones de
aterosclerosis coronaria con reduccion de la luz al 50%
en el tronco de la coronaria izquierda y de la descenden-
te anterior en el tercio proximal. No existia infarto de
miocardio. La causa de la muerte puede atribuirse a in-
suficiencia adrenal desencadenada por pancreatitis agu-
da perilobular con citoesteatonecrosis de mas del 30%
de la masa del pancreas; existian tapones proteicos,
densos, intraductales e infiltrado de leucocitos poli-
morfonucleares en esa zona (Fig. 3); el parénquima
pancreatico tenfa también lipomatosis y fibrosis. La etio-
logia mas frecuente de la pancreatitis son la litiasis biliar
y el alcoholismo, ausentes en este caso, debe haber
intervenido, de alguna manera, el notable espesa-mien-
to de las secreciones pancreaticas.

Diagndstico anatomopatologico

Sindrome de Sheehan de 46 anos de evolucion.

1. Fibrosis cicatrizal post-necrotica de la hipcfisis. Atro-
fia de adrenales, tiroides y organos genitales. Pancreatitis
aguda perilobular con extensas areas de citoesteato-
necrosis. Areas de edema pulmonar, bibasales. Enfise-
ma centrolobulillar, Iobulos superiores (30%). Trombo-
sis recanalizada de arteria pulmonar segmentaria, lobu-
lo inferior derecho.

2. Moderada hipertrofia ventricular izquierda (17 mm).
Aterosclerosis coronaria moderada con reduccion de la
luz del 50% del tronco y descendente anterior de rama
izquierda. Aterosclerosis moderada de aorta y ramas.
Nefroesclerosis benigna. Tumor estromal gastrointestinal,
benigno (GIST), cuerpo gastrico.



