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Resumen

Introduccién: El sindrome de Sheehan o infarto de la
glandula hipofisiaria es una causa de panhipopituitarismo
secundario a una hemorragia uterina posparto que produce
necrosis de la glandula pituitaria. Sus manifestaciones
clinicas son inespecificas y pueden presentarse varios
meses o aflos después del parto. Los sintomas iniciales mas
comunes son agalactia y/o amenorrea, en algunos casos
pueden presentar sintomas psiquidtricos de los cuales el
32% corresponden a depresiéon mayor

Presentacion de caso: Paciente con antecedente de
trastorno depresivo mayor, ideacion e intentos suicidas,
con relacién temporal de inicio de sintomas posterior
a hemorragia postparto 30 afios atrds, acompafado de
agalactia y oligomenorrea en el postparto. Consulta por
fatiga cronica, dolor muscular generalizado, astenia y
adinamia acompafiado de atrofia mamaria y perdida
de vello facial. Se documenta hipotiroidismo central y
estudios de laboratorios e imagenoldgicos compatibles
con panhipopituitarismo y silla turca vacia. Se considero
paciente con sindrome de Sheehan, fue instaurado
tratamiento antidepresivo, terapia cognitivo conductual,
reposicién hormonal con evolucién mejoria de sintomas
constitucionales y depresivos.

Conclusién: El panhipopituitarismo  secundario a
sindrome de Sheehan hace parte de las etiologias
secundarias de trastornos afectivos en pacientes con
antecedentes obstétricos, se recalca la importancia del

diagnéstico y tratamiento oportuno.

Abstract
Introduction: Sheehan syndrome (SS) or pituitary gland
infarction is a cause of panhypopituitarism secondary to
postpartum uterine hemorrhage that produces necrosis
of the pituitary gland. Its clinical manifestations are
non-specific and can occur several months or years after
delivery. The most common initial symptoms are agalactia
and/or amenorrhea; in some cases, they may present
psychiatric symptoms, of which 32% correspond to major
depression.

Case presentation: Patient with a history of major
depressive disorder, suicidal ideation, and attempts,
with a temporal relationship of onset of symptoms after
postpartum hemorrhage 30 years ago, accompanied
by agalactia and oligomenorrhea in the postpartum.
Consultation due to chronic fatigue, generalized muscle
pain, asthenia and adynamic accompanied by breast
atrophy and loss of facial hair. Central hypothyroidism
and laboratory and imaging studies compatible with
panhypopituitarism and empty sella syndrome are
documented. The patient was considered to have
Sheehan’s

cognitive behavioral therapy, and hormonal replacement

syndrome, and antidepressant treatment,
were initiated, with improvement in constitutional and
depressive symptoms.

Conclusion: Panhypopituitarism secondary to Sheehan
syndrome is part of the secondary etiologies of affective
disorders in patients with an obstetric history, the
importance of timely diagnosis and treatment is

emphasized.
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Introduccion

El sindrome de Sheehan o infarto de la glandula hipofisiaria es una
causa de panhipopituitarismo secundario a una hemorragia uterina
posparto que produce necrosis de la glandula pituitaria. Fue descrito
por primera vez en 1937 por Sheehan (1). Es una complicacion rara
que ocurre en uno de cada 100,000 nacimientos en todo el mundo
y es la causa mas comun de hipopituitarismo en paises de ingresos
bajos 0 medios. Representa el 0.5 % de todos los casos conocidos de
hipopituitarismo en mujeres y la prevalencia es mayor en los paises
en desarrollo, siendo esta de hasta el 3 % (1-3).

El sindrome de Sheehan se produce como consecuencia de un
infarto de la hipdfisis anterior. Fisiolégicamente las mujeres
embarazadas generan un aumento del volumen pituitario
causado por la hiperplasia de células productoras de prolactina
y de la hipdfisis anterior, la hiperplasia produce un aumento en
la demanda nutricional y metabdlica. Sin embargo, no hay una
compensacion del flujo sanguineo, dado que es un sistema de baja
presion, adicionalmente dicho crecimiento favorece la compresion
de los vasos sanguineos que la irrigan, haciéndola susceptible a
estados de hipoperfusion, como los sangrados durante el periodo
de parto o postparto (4,5).

El sindrome de Sheehan es la manifestacion clinica de la necrosis
de las células de la hipdfisis anterior y puede presentarse como
panhipopituitarismo o como una pérdida selectiva de la funcion
hipofisaria, esto dependiendo del numero de células afectadas (6).
Los sintomas iniciales mas comunes son agalactia y/o amenorrea
(1). Con poca frecuencia, puede presentarse como una condicién
de emergencia con un colapso circulatorio, una hiponatremia
grave, diabetes insipida, hipoglucemia, insuficiencia cardiaca
congestiva o psicosis (7). En algunos casos, el diagnéstico no se
realiza hasta muchos anos después (7,8), cuando las caracteristicas
del hipopituitarismo, como el hipotiroidismo secundario o
la insuficiencia suprarrenal secundaria, se vuelven evidentes;
se estima que las personas con panhipopituitarismo pueden
presentar sintomas psiquiatricos en el 46 % de los casos, de los
cuales el 32 % corresponden a una depresién mayor (9,10). Por lo
que presentamos un caso clinico para resaltar la importancia del
diagnostico diferencial de los trastornos afectivos acompanado de
una endocrinopatia.

Reporte de caso

Mujer de 49 afos, ama de casa, con antecedente de un trastorno
depresivo recurrente, con historial de hemorragia postparto grave
a sus 18 afos en su primer parto, presentado posteriormente
agalactia y oligomenorrea. Su segunda gestacion fue a los 27 afios
durante un periodo de amenorrea. Su historia familiar solamente
reveld pardlisis supranuclear y dislipidemia.

Durante los seguimientos en la consulta de endocrinologia
por dislipidemia, manifiesta tener un dolor muscular crénico
generalizado, fatiga, astenia y adinamia acompafiado de atrofia
mamaria y perdida del vello facial. Los exdmenes de laboratorio
descritos en la Tabla 1, documentaron una TSH normal con T4
libre y T3 total deprimidas que son sugestivas de hipotiroidismo
central y fue iniciado un manejo con levotiroxina. Fue confirmado
panhipopituitarismo por deficiencias de FSH, LH y prolactina,

Tabla 1. Parametros de laboratorio

Laboratorio Resultado Valor de referencia
Leucocitos 6.39x 109/L  4.5-11.0 x 109/L
Neutrofilos 3.46 x 109/L  2.0-7.5 x 109/L
Hemoglobina 12.3 gr/dl 12.1-15.1 gr/dl
Volumen corpuscular medio 92 FL 88-100 FL
Plaquetas 326 x 109/L  150-400 x 109/L
Hormona estimulante de 3.5uU/mL 0.27-4.2 uU/mL
tiroides

T4 Libre 0.49 ng/dL 0.93-1.7 ng/dL
T3 Total 66 ng/dL 80-200 ng/dL
Estradiol <5 pg/dL 30-400 pg/dL
Hormona foliculo estimulante 6.6 mU/mL  25.8-134.8 mU/mL
Hormona luteinizante 3.63mU/mL  6-20 mU/mL
Prolactina 2.4 ng/mL 4.79-23 ng/mL
Hormona de crecimiento <0.03 ng/mL  0.126-9.88 ng/mL
Somatomedina C 38 ng/mL 59-271 ng/mL
Cortisol AM 3 ug/dL 6.24-18.0 ug/dL
Creatinina 1.01 mg/dL  <0.9 mg/dL
ACTH 32.5pg/mL  7.2-63.3 pg/mL
Aspartato aminotransferasa 21 U/L 5-40 U/L
Alanino aminotransferasa 14 U/L 7-56 U/L
Glicemia 107 mg/dL <100 mg/dL
Ferritina 169 ng/mL 12-300 ng/mL.
Calcio 9.3 mg/dL 8.5-10.2 mg/dL
Fosforo 3.3 mg/dL 2.8-4.5 mg/dL

hormona del crecimiento, cortisol basal bajo; mientras que el
ACTH estuvo dentro de los rangos de normalidad.

La resonancia magnética nuclear de la silla turca mostrd
aracnoidocele selar con silla turca vacia (Figura 1). Dado
el antecedente de hemorragia posparto se consider6
panhipopituitarismo secundario a apoplejia hipofisiaria post parto
(sindrome de Sheehan). Concomitantemente se documentaron
sintomas afectivos que viene presentando desde hace dos afios
como: anhedonia, dnimo triste la mayor parte del dia, todos
los dias, llanto fécil, ideas sobrevaloradas de culpa acerca de la
crianza de sus hijas y su relacion de pareja, ideas de minusvalia,
desesperanza y muerte. Adicionalmente presenté insomnio
global y aislamiento social, lo anterior representé un declive en su
funcionalidad psiquica, relacional y ocupacional. Para su manejo
fue hospitalizada. Al egreso continué manejo con sertralina,
clonazepam y trazodona, los cuales suspende posteriormente por
temor a que se vuelva dependiente de la medicacion.

Psiquiatria considerd que los sintomas depresivos empezaron
en el periodo post parto del primer embarazo y los sintomas
afectivos tenfan influencia fisiopatoldgica directa de otra afeccion
médica. Segun el DSM-V cumple los criterios para un trastorno
depresivo debido a una condicién médica en su caso a un
sindrome de Sheehan con caracteristicas de tipo depresivo mayor.
Endocrinologia defini6 tratamiento con prednisolona 7.5 mg/dia
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Figura 1. Resonancia magnética de la silla turca del paciente con panhipopituitarismo y aracnoidocele selar
con glandula hipofisiaria con didmetro caudal de 1 mm conservando la diferencia entre adeno y neurohipdéfisis

y levotiroxina 50 mcg/dia, con posterior mejoria de los sintomas
constitucionales, dolor crénico osteomuscular y sintomas
depresivos principalmente anhedonia y abulia. Pero persistian
ideas de muerte, labilidad afectiva e insomnio, por lo que se inicié
terapia cognitivo conductual de forma semanal, escitalopram 10
mg dia y trazodona 50 mg/noche. En el seguimiento, se ajustd
la dosis de escitalopram a 20 mg/dia y se ha continuado con
psicoterapia, en su observacién ha mostrado control de sintomas
afectivos y mejoria clinica.

Discusion

El Sindrome de Sheehan tienen una prevalencia del 3 % en paises
subdesarrollados. En las dltimas décadas no se han registrado
casos en USA, Japdn, ni el Reino unido debido a la mayor atencién
medica del trabajo de parto con la consiguiente menor mortalidad
materna (1,5). Pueden presentar caracteristicas clinicas variadas
al momento del diagnoéstico la cual depende de la cantidad de
destruccion tisular sea parcial o completo por lo que su curso
clinico puede ser agudo o crénico.

La presentacion crénica del Sindrome de Sheehan desarrolla
panhipopituitarismo con deficiencia delahormona de crecimiento
y la prolactina y en menor grado una afectacion de la hormona
foliculo estimulante, luteinizante, estimulante de tiroides y de
hormona adrenocorticotropa (11,12). Gokalp et al. (13), en un
andlisis retrospectivo de 124 pacientes con SS, describieron que la
media del retraso en el diagndstico fue de 20.37 + 8.34 afios. Sin
embargo, como sucede en nuestro caso, se han descrito retrasos
en el diagndstico hasta por 30 aios. Soresi et al. (14), presentaron
un caso de una paciente de 64 anos, con antecedente de
hemorragia postparto 30 afios atrds, quien presentd hiponatremia

y rabdomiolisis asociada a un hipocortisolismo e hipotiroidismo
central (7). Este retraso se ha relacionado con la sintomatologia
insidiosa e inespecifica en hasta el 56% de los casos, lo que
contribuyen a un diagndstico erréneo y tardio (7).

En un estudio de los 60 pacientes con sindrome de Sheehan
realizado en Costa Rica los sintomas mas frecuentes fueron
astenia y adinamia en el 85 %, amenorrea en el 73 %, pérdida de
vello axilar o pubico en el 67 % y agalactia en el 67 %. También
se han descrito apatia, somnolencia, envejecimiento prematuro,
debilidad fisica, nduseas, anorexia, marcada sensibilidad al frio
y sintomas afectivos (15). Se ha estimado que las personas con
panhipopituitarismo pueden presentar sintomas psiquidtricos en
el 46 % de los casos, de los cuales el 32 % corresponden a depresion
mayor (9,10).

Enlasalteracionessistémicasen pacientes con sindrome de Sheehan
se han descrito anemia, hiponatremia, hipercolesterolemia e
hipertigliceridemia (2), estos dos tlltimos observados en el presente
caso. El hallazgo imagenoldgico mas frecuente es la silla turca
vacia, la prevalencia de esto en autopsias en la poblacién general
se ha estimado entre 6 al 20 %. En Colombia es aproximadamente
de un 24 % (16). Auer et al. (17), mediante una revision
sistemdtica documentaron que hasta el 52 % de los pacientes con
silla turca vacia tenfan hipopituitarismo concomitante. Por lo que
recomiendan realizar pruebas de diagnéstico hormonal incluso en
pacientes asintomaticos (17,18).

Los trastornos del estado de 4nimo pueden originarse debido a
la desregulacion hipotalamico-pituitario-adrenal (HPA). Se ha
evidenciado una correlacion entre la deficiencia de la hormona
del crecimiento y las manifestaciones psiquidtricas, siendo la
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depresiéon mayor y la distimia los diagnésticos més frecuentes
(19). De hecho, se ha planteado la hipétesis de una relacién
reciproca entre el sistema serotoninérgico y el eje HPA. En donde
un incremento en la actividad glucocorticoide puede generar
un aumento en el recambio de serotonina (20). Lynchet al. (9),
describieron en un estudio de casos y controles: 41 pacientes con
hipopituitarismo y déficit de GH comparados con grupo control
de diabéticos, evidenciando depresiéon mayor en un 32 % vs 10 %
respectivamente.

En nuestra paciente se observo la evolucion de un hipopituitarismo
inicialmente parcial con posterior compromiso de todos los ejes.
Una historia obstétrica de sangrado vaginal posparto, fracaso
de la lactancia materna por hipoprolactinemia, oligomenorrea
y depresiéon posterior al parto; con un grado variable de
insuficiencia de la hipdfisis anterior lo cual le permitié quedar
nuevamente en embarazo, y posteriormente documentacién de
un panhipopituitarismo acompafiado de la silla turca vacia en
la resonancia magnética (MRI). En este caso el diagndstico fue
realizado 31 afios después del primer parto. Resaltamos que el
hipopituitarismo parcial es un factor contribuyente al retraso
diagnostico debido que algunas pacientes contintian menstruando
y lactando, lo que sugiere que las funciones de la FSH, LH y PRL
permanecen intactas durante un tiempo después del parto (7).

Ennuestro caso, cuandola pacienterecibié elmanejo farmacolégico
con prednisolona y levotiroxina mejoraron los sintomas
constitucionales, sin embargo, continuaba presente su cuadro
afectivo, razon por la que se decidié iniciar el manejo antidepresivo
y psicoterapia cognitivo conductual. En las evaluaciones
psicoterapéuticas, lo primero que se trabajé fue la comprension
empdtica y la alianza terapéutica, posteriormente se evidenciaron
esquemas cognitivos que representaban vulnerabilidad, por lo que
el abordaje estuvo dirigido al afrontamiento de factores estresantes
y el fortalecimiento de habilidades, intervenciones con las que
mostr6 mejoria clinica que impactaron en la calidad de vida de la
paciente.

Conclusion

Se recalca la importancia del diagndstico diferencial de los
trastornos afectivos secundarias, teniendo en cuenta los
antecedentes obstétricos como fuente importante de orientacion
clinica, asi como la relevancia del abordaje interdisciplinario
usando la alianza terapéutica como herramienta de manejo.
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