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RESUMEN

El presente estudio, analiza el caso clinico de una paciente con Crisis Convulsivas por
Hiponatremia secundaria a Sindrome de Sheehan, una de las patologias asociadas a las
pacientes que presentan sangrado posparto, es una de las complicaciones poco
frecuentes de estas patologias pero con un tratamiento oportuno y adecuado no sera

mayor sus afecciones.

Se presenta un caso de una paciente con antecedentes ginecoldgicos de no presentar
ciclos menstruales después de su Unica gesta hace 8 afios, acude por presentar vomitos
en abundante cantidad de contenido alimentario que luego proceden a ser de
caracteristicas hematicas, que se acomparia de convulsiones tonico clénicas, deterioro

del nivel de la conciencia y desorientacion, por lo cual es traida a esta casa de salud.
La paciente es derivada al servicio de medicina interna en donde es valorada, se

realizan examenes complementarios y se diagnostica el Sindrome de Sheehan,

posterior a lo cual es tratada de los efectos secundarios y de dicha enfermedad.
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HIPONATREMIA, CRISIS_CONVULSIVAS
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SUMMARY

This study analyzes the clinical case of a patient with seizures per secondary
hyponatremia syndrome Sheehan, one of the pathologies associated with patients with
postpartum bleeding is one of the rare complications of these diseases but with early

treatment and shall not exceed their proper conditions.

A case of a patient with gynecological history not to have menstrual cycles after his
only feat 8 years is presented, comes because of vomiting in copious amounts of food
content then proceed to be hematological parameters, which is accompanied by tonic-
clonic seizures , impaired level of consciousness and disorientation, so is brought to
this house health.

The patient is referred to the internal medicine department where it is valued,
additional tests are performed and Sheehan Syndrome, after which it is treated side

effects and the disease is diagnosed.

KEYWORDS: SHEEHAN'S_SYNDROME, HYPOPITUITARISM,
HYPONATREMIA, SEIZURE.
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I. INTRODUCCION

El sindrome de Sheehan se conoce como un panhipopituitarismo que resulta del infarto
de la glandula pituitaria por schok hipovolémico o hemorragia severa asociada al parto.

(1)

El dafio a la glandula pituitaria anterior causa pérdida parcial o completa de la funcién
tiroidea, adrenocortical, y gonadal. Razdn por la cual uno de los sintomas mas comunes

es amenorrea. (6)

El concepto completo del sindrome fue descrito por Harold Leeming Sheehan en 1937.
El acentu6 que durante el embarazo la glandula pituitaria aumenta de tamafio, pero su
suministro de sangre llega a ser disminuido durante el parto y es especialmente

susceptible a la trombosis y/o infarto. (1)

Hoy en dia no se ve generalmente en los paises desarrollados debido a las mejoras en
la atencion obstétrica. Sin embargo, en los paises en desarrollo todavia es frecuente y
probablemente una de las causas mas comunes de insuficiencia hipofisaria. La
mayoria de las pacientes se suelen presentar meses 0 afios mas tarde, con una historia
de fracaso de la lactancia después del parto, porque no se reanuda la menstruacion y
otros signos de panhipopituitarismo. En las formas leves de la enfermedad, los
pacientes pueden permanecer sin ser detectados y no reciben tratamiento durante
muchos afios. El diagndstico precoz y el tratamiento adecuado son importantes para

reducir la morbimortalidad de las pacientes con sindrome de Sheehan. (1)

La hiponatremia es poco comun en la presentacion aguda del sindrome. Hay varios
mecanismos por los cuales el hipopituitarismo puede resultar en hiponatremia, en
ocasiones severas, puede de por si causar un dafio importante como la alteracion del

sistema nervioso central (2)



SINDROME DE SHEEHAN

DEFINICION

Se conoce con el nombre de Sindrome de Sheehan a la insuficiencia pluriglandular

producida por la necrosis hipofisaria consecutiva a hemorragia post-parto. (3)

EPIDEMIOLOGIA

La frecuencia del sindrome de Sheehan ha disminuido en todo el mundo,
especialmente en paises y regiones mas desarrollados debido a la mejora en la atencién
obstétrica, siendo considerado en la actualidad resultado inusual de casos de
hemorragia obstétrica. Debido a su rareza, el sindrome de Sheehan recibe poca
atencion, incluso en los textos de libros de endocrinologia.

Sin embargo, La frecuencia del Sindrome de Sheehan se desconoce; pero se considera
que en 10.000 partos hay dos casos graves y siete de menor gravedad. (3)

En el Ecuador no hay registro epidemiologico de casos con Sindrome de Sheehan.

ETIOLOGIA

El sangrado intenso durante el parto puede provocar la muerte del tejido en la hipofisis,
lo cual puede hacer que dicha glandula pierda su capacidad de funcionar

adecuadamente.

La hipdfisis esta localizada en la fosa hipofisiaria de la silla turca, situada en la base
del craneo y normalmente produce hormonas que estimulan la produccién de la leche
materna, el crecimiento, las funciones reproductivas, la tiroides y las glandulas
suprarrenales. Una falta de estas hormonas puede llevar a una gran diversidad de

sintomas.

Entre las afecciones que incrementan el riesgo de sangrado durante el parto y del

sindrome de Sheehan estan, entre otras, embarazos multiples (gemelos, trillizos) y



problemas con la placenta, el 6rgano que se desarrolla durante el embarazo para

alimentar al feto. (3)

EMBRIOLOGIA

La glandula hipofisis estd contenida en una celda osteofibrosa en la base del craneo,
inextensible, rodeada de senos venosos; seno cavernosos lateralmente, los
intercavernosos por delante y por detrds o anterior y posterior. Actualmente se le
considera formada por una porcion glandular (adenohip6fisis) y una porcién neural
(neurohipofisis). La porcion glandular incluye tres partes de origen embrionario,
histolégico y funcion diferentes, a saber: la porcion distal-pars distalis (I6bulo anterior
de la vieja nomenclatura), la porcion tuberal-pars tuberalis y parte intermedia, que la
separa de la hipofisis posterior. El origen de la glandula hipofisis es ectodérmico, se
desarrolla a partir de dos fuentes: Un crecimiento hacia arriba desde el techo
ectodérmico del estomodeo, el diverticulo hipofisario y un crecimiento hacia abajo
del neuroectodermo del diencefalo, el diverticulo neurohipofisiario. Este doble origen
explica por qué la hipofisis se compone de dos tejidos totalmente distintos: La
adenohipéfisis (parte glandular) o I6bulo anterior surge del ectodermo oral y la

neurohipofisis (parte nerviosa) o l6bulo posterior se origina del neuroectodermo. (4)

La hipofisis anterior esta intensamente irrigada por las arterias hipofisarias, 2
superiores y 2 inferiores, las cuales nacen del tronco de la carotida interna, en el seno
cavernoso, son de calibre muy pequefio. Las venas desembocan, parte en el seno

cavernoso Yy parte en la red de la piamadre de la base del cerebro. (5)

El peso de la hipofisis en el adulto es de 0.4 a 1.1 gramos, siendo algo mayor en la
mujer por tener mas grande la pars distalis. EI hecho fundamental consiste en la
formacién de un sistema porta-arterial hipotalamo-hipofisario. Aumenta de tamafio
con el embarazo y es mas grande después de cada uno de los embarazos. No disminuye

de tamafio después de la menopausia.



Asimismo, durante el embarazo aparece un nuevo tipo de células conocidas como
"células del embarazo™ y se ha discutido mucho acerca del origen de ellas, y en general
han sido consideradas como la modificacion hipertrofica de los elementos croméfobos.
En el embarazo encontramos un aumento de la luz de los vasos sanguineos, con la
consiguiente disminucion en la velocidad de circulacion y por tanto el del riesgo

sanguineo. (6)

FISIOPATOLOGIA

Enreferencia a la fisiopatologia de este sindrome, no hay duda de que el proceso bésico
es el infarto secundario a la ausencia de flujo sanguineo en el lébulo anterior de la
glandula pituitaria. No obstante, no se tiene la certeza de si éste es resultado de
vasoespasmo, trombosis o compresion vascular. Al final del embarazo, la glandula
pituitaria estd significativamente aumentada de tamafio (principalmente por
hiperplasia de las células secretoras de prolactina); por lo que este aumento de tamafio
podria ejercer un efecto de compresion de los vasos sanguineos, lo que los haria méas
susceptibles a la hipoperfusion con bajo aporte de oxigeno y otros nutrientes a la
glandula en situacion de colapso circulatorio. De otra parte, se ha planteado que las
células de la adenohipdfisis en la mujer embarazada pueden ser mas susceptibles de lo
normal a la isquemia, en lugar de ser el resultado de ambos factores. Por su parte, otros
autores han sugerido que la necrosis pudiera ser secundaria a trombosis primaria
debido a la agregacion plaquetaria en las células endoteliales lesionadas. Por el
contrario, la presencia o ausencia de vasoespasmo no ha podido ser confirmada por
investigacion microscépica. Por otro lado, la glandula pituitaria no puede regenerarse,
por lo cual no es posible que se formen células nuevas para reemplazar las células
necroticas que son substituidas por células cicatrizales. La funcion glandular puede ser
mantenida por aproximadamente 50% de la glandula, pero un hipopituitarismo parcial
o total se presenta cuando hay pérdida de 75% y 90% de las células de la

adenohipéfisis, respectivamente.

Las pacientes tienen diferentes grados de hipopituitarismo desde el

panhipopituitarismo hasta deficiencias pituitarias selectivas. (2)



PRESENTACION CLINICA Y DIAGNOSTICO

El diagndstico del sindrome de Sheehan puede ser dificil. Este se centra en la evidencia
clinica de hipopituitarismo en una mujer con historia de hemorragia posparto. La falla
en la lactancia o las dificultades para ésta son los sintomas iniciales comunes de este
sindrome. Asimismo, muchas mujeres también reportan amenorrea u oligomenorrea
después del parto. En algunos casos, el diagnéstico no se realiza sino hasta afios
después, cuando ocurren alteraciones secundarias al hipopituitarismo como el
hipotiroidismo secundario o la insuficiencia adrenal secundaria; éste ultimo,

consecuencia de una situacion de estrés como el producido por infecciones o cirugias.
()

La deficiencia en hormonas especificas de la adenohipéfisis causa una gran variedad
de sintomas, por ejemplo, la deficiencia de corticotropina produce debilidad, fatiga,
hipoglicemia o letargo; la insuficiencia de gonadotropina usualmente provoca la
aparicion de amenorrea, oligomenorrea, oleadas de calor o disminucion en la libido; y
la carencia de la hormona del crecimiento produce sintomas vagos incluyendo fatiga,
disminucidén en la masa muscular y deterioro en la calidad de vida. Adicionalmente, se
encontrardn niveles bajos de hormonas pituitarias (hormona luteinizante,
corticotropina y tirotropina) al igual que hormonas en las que ésta acta (cortisol y
tiroxina). Es por esto que las pruebas de estimulacién (hipoglicemia inducida por
insulina o metyrapone) son a veces necesarios para el diagndstico en la fase aguda o

en situaciones en las que se sospecha una deficiencia parcial. (8)

Por otro lado, la hiponatremia es poco comun en la presentacion aguda del sindrome.
Aun asi, hay varios mecanismos por los cuales el hipopituitarismo puede resultar en
hiponatremia. El hipotiroidismo puede causar disminucién en el aclaramiento del agua
libre con la hiponatremia subsecuente. La deficiencia de glucocorticoides puede
también causar disminucion en el aclaramiento del agua libre independiente de
vasopresina. El hipopituitarismo por si mismo puede estimular la secrecién de
vasopresina y causar una severa secrecion inapropiada de la hormona antidiurética, la
cual puede también producir hiponatremia. Ahora bien, el nivel de potasio en estas
situaciones es normal, debido a que la produccién adrenal de aldosterona no es

dependiente de la pituitaria.



La hiponatremia aguda, con una rapida disminucion del sodio plasmaético, produce una
sintomatologia mas severa a cualquier nivel de natremia que la hiponatremia crénica;
es decir, reducciones modestas de la natremia pueden producir muchos sintomas y

signos neuroldgicos cuando se desarrolla en poco tiempo. (9)

Entre los sintomas neurolégicos que preceden a veces a la instalacion de este cuadro
figuran la astenia, confusidn, dolor de cabeza y sobre todo nauseas, vomitos, en general
la sintomatologia digestiva aparece recién por debajo de los 130 Meq de Na. en plasma
y los sintomas neuroldgicos por debajo de 120 a 115 Meq como por ejemplo

somnolencia, convulsiones e incluso puede llegar al coma. (Anexo 2.)

El riesgo de un cuadro convulsivo, de un paro respiratorio y de trastornos de la
termorregulacion estd patente por debajo de 110 Meg. de Na, lo que debe ser

considerado una situacion de extrema gravedad.

Esto se refleja en que los pacientes con hiponatremia tienen una mortalidad de 7 a 60
veces (segun el grado de hiponatremia alcanzado y el terreno en que ésta se desarrolla)

mayor que aquellos pacientes que, en las mismas condiciones, no la presentan. (10)

Por otra parte, la tomografia computarizada o la resonancia magnética usualmente no
son utiles en la fase aguda. La imagen caracteristica es la de “silla turca vacia”, la cual

aparece varios meses posteriores al evento hemorrégico. (2) (11)



COMPLICACION

CRISIS CONVULSIVAS

Crisis convulsiva son contracciones musculares que se suceden como consecuencia de

descargas eléctricas anormales en las neuronas cerebrales. (11)

CLASIFICACION

Ante la sospecha de una crisis convulsiva la primera pregunta es si existe la presencia
0 ausencia de un dafio agudo precipitante, el que permitira la distincién entre dos
posibilidades: (Anexo 3.)

a) Se trata de una crisis sintomatica aguda (CSA), la cual ocurre en asociacion
temporal con un dafio agudo al SNC de tipo estructural (infeccidn, evento cerebro-
vascular (ECV), trauma craneano, posoperatorio de neurocirugias), metabdlico
(desequilibrio electrolitico, hipoglicemia, uremia, anoxia cerebral, eclampsia, fiebre)
0 toxico (sobredosis o supresion de drogas recreacionales como cocaina y alcohol o de
drogas prescritas como imipramina y benzodiacepinas, exposicion a monoxido de
carbono, canfor, organofosforados, etc.). Estos son crisis epilépticas frecuentemente
aisladas, pero también pueden ser crisis recurrentes o aun estados epilépticos. El
periodo agudo se define de menos de 7 dias para un TEC o ECV (12). Estas crisis no

requieren tratamiento antiepiléptico en forma crénica.

b) Epilepsia sintomatica Se define como epilepsia sintomatica cuando una lesion a
nivel cerebral ha dejado una secuela permanente. Una causa frecuente es el trauma
craneano abierto, cerrado con hematoma intracraneano, contusion hemorragica, déficit
neuroldgico focal, fractura de craneo deprimida o con pérdida de la conciencia o
amnesia postraumatica mayor de 30 minutos. Los estudios epidemiol6gicos no han
podido demostrar un aumento del riesgo para epilepsia en individuos con TEC leve o
pérdida de la conciencia 0 amnesia <30 min. en ausencia de otra patologia cerebral.
Otras causas son la enfermedad cerebrovascular, neuro-infecciones, dafio cerebral
perinatales, malformaciones del S.N.C., abuso crénico de alcohol, estados post

encefalopaticos, etc. (3)



INCIDENCIA

La incidencia de CSA ha sido reportada en escasos estudios epidemioldgicos, siendo
del 29 al 39 por 100.000 personas por afo, habiéndose desarrollado estos estudios en
paises europeos. Se ha sefialado que el 40% de los primeros episodios comiciales
corresponden a CSA, superando el 50% en aquellas regiones donde ciertas infecciones,

como la neurocisticercosis, son endémicas. (4)

CRISIS SINTOMATICAS DE ORIGEN METABOLICO

La hiponatremia, una de las alteraciones electroliticas mas frecuentes, suele
manifestarse en sus formas iniciales como confusion que progresa hasta coma y en
fases mas avanzadas, cuando el sodio sérico se encuentra por debajo de 115 mEg/L,
se asocia a crisis epilépticas con una mortalidad superior al 50%. Su causa més habitual
suele ser la deplecion de sodio, la intoxicacion acuosa o ambas. La encefalopatia
hiponatrémica da lugar a edema cerebral por desequilibrio osmotico entre el liquido
extracelular y las células cerebrales. Pueden presentarse tanto crisis parciales como
generalizadas. La correccion con suero salino hiperténico no debe ser superior a 1

mmol/l por hora, por el riesgo de producir una mielindlisis pontina o extrapontina. (5)



TRATAMIENTO

El tratamiento requerido para el manejo del sindrome incluye el tratamiento inicial con
hidrocortisona. Posteriormente, se realiza el reemplazo con hormona tiroidea y
estrogenos con o sin progestagenos, dependiendo de si la paciente tiene o no Utero. La
dosis estandar de hidrocortisona es 20 mg al dia (15 mg en la mafiana y 5 mg en la
tarde). Adicionalmente, se realiza reemplazo con las deméas hormonas dependiendo de
la deficiencia. La dosis se ajustara segun los resultados de los laboratorios. (2)

No existen estudios epidemiol6gicos sobre la duracién adecuada del tratamiento de las
CSA. En general, no debe sobrepasar el tiempo que requiere la resolucion de la causa
que las provoca. Fundamentalmente, este tiempo depende de la etiologia. En las causas

toxicas 0 metabolicas de rapida resolucion, el tratamiento sera breve (7)



Il. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

> Establecer los diferentes parametros para un diagndstico y tratamiento
oportuno del Sindrome de Sheehan.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

» Analizar la calidad de la atencion en pacientes con esta patologia en los
diferentes niveles de atencion.

» Evaluar los métodos diagnosticos a disposicion en la institucion de salud donde
se presto asistencia al paciente.

» Realizar una comparacion entre el tratamiento de eleccién y los que se
recomienda en las guias estandarizadas.
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I1l. RECOPILACION Y DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE
INFORMACION DISPONIBLES

El presente caso clinico, se desarrollé utilizando multiples fuentes de informacion y

datos clinicos exclusivos de la paciente.

Se reviso la historia clinica completa de la paciente que se encuentra disponible en la
base de datos del Hospital Provincial General Docente Ambato, de la cual se obtuvo
la informacion necesaria, como por ejemplo: evolucion de la paciente, examenes

complementarios, tratamiento y complicaciones

Existen datos de suma importancia que se recopilaron mediante entrevistas directas y
activas con la paciente, algunos de los familiares mas cercanos, personal de salud a

cargo de su tratamiento y evolucidn dentro de la institucion.

La informacion cientifica fue obtenida de libros especializados, articulos de revision y
guias de préactica clinica de diversas fuentes bibliograficas, para ofrecer un trabajo de

calidad basado en evidencias clinicas cientificas.
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HISTORIA CLINICA

ANAMNESIS

Fecha de ingreso: 3 de enero del 2016

Paciente femenino de 37 afios de edad, nacida y residente en “El Corazon” parroquia
de la provincia de Cotopaxi, estado civil casada, ocupacion quehaceres domésticos
(QQDD), instruccion primaria incompleta, fecha de nacimiento 20 de agosto de 1978,

catélica, mestiza, desconoce su grupo sanguineo.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES

No refiere

ANTECEDENTES QUIRURGICOS

No refiere

ALERGIAS

No refiere

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES

No refiere
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ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS

Menarquia a los 11 afios, ciclos menstruales irregulares, inicio de la vida sexual activa
a los 20 afios, comparieros sexuales: 1, método anticonceptivo actualmente ninguno,
enfermedades de transmision sexual refiere nunca haber tenido, paptest no se ha
realizado, Gestas 1, Partos 1 (Domiciliario / Recién nacido masculino, Lactancia
Materna. No refiere, escasa produccion de leche) , Cesareas 0, Abortos 0, Hijos Vivos
1, Hijos Muertos 0, fecha de la Gltima menstruacion no refiere aproximadamente hace
8 afios.

HABITOS

e Alimentario: 3 veces al dia
e Miccional: 3 veces al dia.
e Defecacion: 1 vez al dia.

e Fumador pasivo: No.

e Alcohol: No refiere

e Drogas: No refiere

e Medicacion: No refiere

e Transfusiones Sanguineas: No refiere

ANTECEDENTES SOCIOECONOMICOS

Paciente que vive en casa arrendada, no cuenta con los servicios basicos, mala relacion

interfamiliar.
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MOTIVO DE CONSULTA

e Hematemesis
e Disminucion del estado de conciencia

e Convulsiones tonico clénicas

ENFERMEDAD ACTUAL

Familiar de paciente refiere que 8 horas antes de su ingreso presento nausea que llega
al vémito en 2 ocasiones, en abundante cantidad y de contenido alimentario que luego
proceden a ser de caracteristicas hematicas de color rojo oscuro. Posteriormente el
cuadro se acompafia de convulsiones tonico clonicas, deterioro de nivel de la

conciencia, y desorientacion, por lo cual es traida a esta casa de salud
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REVISION ACTUAL DE APARATOS Y SISTEMAS

PREGUNTAS GENERALES

Astenia. Desde hace una semana

APARATO CIRCULATORIO

Sincopes y Lipotimias. Lo referido en la enfermedad actual

Palidez. Generalizada desde hace varios meses

APARATO DIGESTIVO

Hematemesis. Lo referido en la enfermedad actual

APARATO UROGENITAL

Genitales Femeninos
Ritmo Menstrual. Amenorrea
Embarazos. 1

N. de Hijos. 1

SISTEMA ENDOCRINO

Cambios en el color de la piel y mucosas. Palidez generalizada desde hace varios

meses

Pelo: Cantidad y disposicion. Ausencia de vello pubico y axilar varios afios atras. No

especifica

SISTEMA NERVIOSO

Convulsiones. Lo referido en la enfermedad actual

Trastornos de la conciencia. Lo referido en la enfermedad actual.
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EXAMEN FISICO
e Frecuencia Cardiaca: 90 Ipm;
e Frecuencia Respiratoria: 16 rpm;
e Tension Arterial: 90/60 mmHg
e Temperatura: 36,6 °C;
e Saturacion de Oxigeno: 91%
e Peso: 45kg. Talla:157cm IMC:18.29

Paciente somnolienta, desorientada en tiempo, espacio y persona, poco colaboradora.
Piel: seca, descamativa, en cara y miembros superiores e inferiores.
Cabeza:
Ojos: Pupilas isocoricas, reactivas a la luz y acomodacion, conjuntivas palidas.
Boca: Mucosas orales semihumedas, piezas dentales en mal estado.
Orofaringe congestiva.
Cuello: mavil, no adenopatias.
Torax: Simétrico, expansibilidad conservada.
Mamas: Hipotroficas, no secretantes, ausencia de vello axilar.
Pulmones: Murmullo vesicular conservado
Corazon: Ruidos cardiacos ritmicos, hipofonéticos
Abdomen: suave, depresible, doloroso a la palpacion, en epigastrio
Regidn Inginal genital (RIG): genitales femeninos, ausencia de vello pubico.

Extremidades: Presencia de lesion en fase de cicatrizacion (quemadura) de
aproximadamente 12cm. en region anterior de antebrazo derecho, ufias

hiperqueratosicas, palmas palidas, tono y fuerza disminuido.

Fuente de informacion: Indirecta
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS

LABORATORIO

Tabla No. 1: Biometria Hematica (ingreso)

Biometria Hematica (Ingreso)

Recuento Leucocitario 6.04 x 10%ul
Recuento de globulos rojos 3.33 x 10%ul
Hemoglobina 10 g/dl
Hematocrito 29,5 %
Volumen corp. Medio 88,7 FI
Hemoglobina Cospus Media 30 Pg
Concen HB Corp. Media 33.9 g/dl
Recuento Plaquetas 286 x 10°
Neutrofilos % 53.9 %
Linfocitos % 39.1 %
Monocitos % 3.8 %
Eosindfilos % 3.1 %
Basdfilos % 0.1 %

Tabla No. 2: Quimica Sanguinea (ingreso)

Quimica Sanguinea (Ingreso)

Glucosa 63.1 mg/dl
Sodio (Na) 105,05 mEqg/L
Potasio (K) 4,04 mEg/L

Urea en suero 114 mg/dI
Creatinina 0.99 mg/dl
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Tabla No. 3: Examen Elemental de Orina (ingreso)

Examen Elemental de Orina

Color Amarillo
Densidad 1.020 1010 - 1030
PH 6 48-8
Leucocitos en orina + Negativo
(<10 leu/ mL)
Piocitos 6-8 Negativos
Eritrocitos 1-3 < 5.0 por campo
Bacterias +++ 0-100 UL escasas
101-1000 UL +
1001-10000 UL ++
10001-50000 UL +++
50001-100000 UL ++++
mas de 100000 UL +++++
Células epiteliales 1-3

Tabla No. 4: Exdmenes Complementarios

ACTH 14.9 0 -46 pg/ml
CORTISOL 1.79 6,2 -19,4
ESTRADIOL 5
FSH 7,53

T4 0,109 0,932 — 1,71 ng/dI
TSH 1.35 0,270 — 4,20 ulU/ml
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IMAGENES

Figura No. 1
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Figura No. 2

INFORME;

8o realizan cortes sagitales y axiales en secuoncins T1, T2 ¥ FLAIR, observindase

Incremento de los espacios que contiencn liquido cefalomuquideo a nivel conical y
e relacion con atrofia cercheal

central )
Hiperintensidades de In sustancia blanca petiventricular en fonua de “oapenuras
triangulares hiperintensas en secucncia FLAIR alrededot de Jay astas frontales, s¢

aprecia ademas un fino y delgado reborde Niperintenso alrededor de Jos ventriculos
latemles. :
Sustema veotriculur ngrandado Por ocupacion de espacio sin Signos obstructives
Angulos ponto cerebelosos libres
Tronco cerebral sin alternciones evidentes
CONCLUSION

1 Ww cerebral dortical 'y central no aoandey para edad de la paciente.
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IV. DESARROLLO

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino de 37 afios de edad, nacida y residente en “El Corazon”
parroquia de la provincia de Cotopaxi, ocupacion QQDD, catoélica, casada, Grupo
Sanguineo desconoce, no refiere Antecedentes Patoldgicos Personales ni Antecedentes
Patologicos Familiares, Antecedentes Gineco-Obstétricos: Inicio de la vida sexual a
los 20 afios, Comparfieros Sexuales 1, menarquia a los 11 afios, Ciclos Menstruales
irregulares, Método Anticonceptivo ninguno, Enfermedades de transmision sexual
ninguna, Gestas 1, Partos 1 (Domiciliario / Recién nacido masculino, Lactancia
Materna. No refiere, escasa produccion de leche), Cesareas 0, Abortos 0, Hijos Vivos
1, Hijos Muertos 0, fecha de ultima menstruacion ceso su menstruacion
aproximadamente hace 8 afios., Examen Fisico: Tension Arterial: 90/60 Frecuencia
Cardiaca: 90 latidos por minuto, Saturacion de oxigeno 91% Temperatura: 36,6 °,
Saturacion de Oxigeno: 91%. Paciente somnolienta, desorientada, en tiempo, espacio
y persona, poco colaboradora. Piel: seca, descamativa, en cara y miembros superiores
e inferiores. Cabeza: Ojos: Pupilas isocoricas, reactivas a la luz y acomodacion,
conjuntivas palidas. Boca: Mucosas orales semihumedas, piezas dentales en mal
estado, Orofaringe congestiva. Cuello: movil, no adenopatias. Torax: Simétrico,
expansibilidad conservada. Mamas: Hipotroficas, no secretantes, ausencia de vello
axilar. Pulmones: Murmullo vesicular conservado Corazon: Ruidos cardiacos
ritmicos, hipofonéticos Abdomen: suave, depresible, doloroso a la palpacion, en
epigastrio RIG: genitales femenino, ausencia de vello pubico. Extremidades: Presencia
de lesion en fase de cicatrizacion (quemadura) de aproximadamente 12cm. en region
anterior de antebrazo derecho, ufias hiperqueratosicas, palmas pélidas, tono y fuerza
disminuido. Examenes complementarios: HGB: 10 / HCT: 29,5% / PLT: 286.000 /
Glucosa: 63,1 / Na: 105.05. Padecimiento actual: Ingresada al servicio de medicina
interna por presentar sangrado digestivo alto mas hiponatremia, se realiza endoscopia
digestiva alta donde se efectla escleroterapia de polipo en eséfago distal y se transfiere
a endocrinologia con exdmenes de ACTH: 14,9/ CORTISOL.: 1,79/ ESTRADIOL: 5
/ FSH: 7,53.
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Se realiza RMN donde se reporta atrofia cerebral cortical y central no acordes para la
edad del paciente y es tratada con un diagnostico de hipopituitarismo (Sd. De
Sheehan).

DESCRIPCION DE LOS FACTORES DE RIESGO

No existen factores de riesgo concretos para el Sindrome de Sheehan ya que no hay
duda de que el proceso bésico es el infarto secundario a la ausencia de flujo sanguineo
en el 16bulo anterior de la glandula pituitaria. No obstante, no se tiene la certeza de si

éste es resultado de vasoespasmo, trombosis 0 compresion vascular.

Pero por otro lado tenemos el mal manejo durante el embarazo el cual no tenemos
informacion necesaria para poder valor el riesgo que este tuvo ya que la falta de
educacion de la paciente nunca acudi6 al centro de salud, durante, y después de su

embarazo y no se pudo detectar inmediatamente la patologia y sus complicaciones.

ANALISIS DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON LOS SERVICIOS
DE SALUD

Paciente que ingresa al servicio de emergencia por aparente crisis convulsiva y pérdida
de la conciencia transferida desde “El Corazén” Cotopaxi primer nivel de salud, en
donde la paciente no tuvo ningin control antes, durante y después del embarazo para

evitar cualquier tipo de patologia y sus posibles complicaciones.

En el segundo nivel de salud es ingresada al servicio de medicina interna al area de
gastroenterologia por presentar vomitos hematicos donde es valorada y tratada
opurtanamente, se da paso al area de endocrinologia por presentar en los examenes
hiponatremia. Se realiza anamnesis y los antecedentes gineco-obstétricos encontrados
fueron de vital importancia para orientar a los facultativos acerca del diagnostico
presuntivo, posteriormente a ello se efectué una examen fisico detallado y exdmenes

complementarios para confirmar la patologia.
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IDENTIFICACION DE LOS PUNTOS CRITICOS

Debido a que es una enfermedad de muy poca aparicion, se ha dejado de lado en varios

puntos del sistema de salud cosas muy importantes.

Se desconoce las posibles complicaciones que pudo haber tenido en el momento del
parto ya que nunca se habia realizado controles durante el embarazo ni después del
mismo y ademas fue un parto domiciliario, por lo cual no fue valorado por ningln
galeno posiblemente este es el primer punto critico a destacar, ya que no hubo nunca
atencion medica en el primer nivel de atencion de salud ni aun después de la ausencia

de menstruacién por varios afos.

Por consiguiente valorando el mismo nivel de atencién podemos acotar varios puntos
criticos en los cuales constatamos la pobre descripcion del evento (crisis convulsiva)
debido a la falta de testigos que pudieron visualizar, y el bajo nivel de educacion de
los testigos para poder saber las caracteristicas necesarias y la realizacion de la
transferencia tardia hacia el segundo nivel de atencién con un pobre detalle de las
caracteristicas del evento y del por qué se realiza la transferencia exacta sin contar con
una anamnesis ni examen fisico detallado de la paciente por parte de este nivel de

atencion

Analizando el segundo nivel de salud el paso por el servicio de emergencia es donde
se realiza los protocolos adecuados, pero no se realizd un estudio neurologico
completo ademas de un diagnostico diferencial de la convulsion tal vez por el
desconocimiento del personal médico de las patologias neuroldgicas por lo que se pudo

realizar examenes innecesarios u omisién de los mismos.

En el mismo nivel de atencién el ingreso al area de medicina interna donde debido a
la hematemesis es derivada al servicio de gastroenterologia pero el adecuado manejo
del paciente por dicha area ayudo a sea derivado para el area de endocrinologia, en
dicha area se realiz0 lo antes no efectuado una buena anamnesis, antecedentes gineco-
obstétricos y un detallado examen fisico lo cual ayudo a que se realizaran examenes

complementarios pero como sabemos el déficit de insumos en nuestro medio es comin
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por lo cual todos los mismos no se pudieron realizar dentro de la institucion por lo que

se efectuaron de manera privada.
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CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA

OPORTUNIDADES DE MEJORA

ACCIONES DE MEJORA

Determinar de manera oportuna factores
de riesgo con una buena historia clinica

para prevencion de enfermedades.

Realizar una mejor anamnesis, examen
fisico, y antecedentes que nos llevaran a
posibles enfermedades

Controlar la valoracién de pacientes en
estado de gestacion en los diferentes

centros de salud.

Acudir a visitas domiciliarias de mujeres
embarazadas, y realizar los diferentes
controles que estas necesitan durante y
después del embarazo.

Establecer el diagndstico preciso de Sd.
de  Sheehan

especificos.

mediante  examenes

Realizar los exdmenes complementaros
dentro del tiempo oportuno o agilizar los
convenios para la ejecucion de los
mismos

para un diagnostico 'y

tratamiento adecuado.

Investigar ultimas evidencias que nos

ayuden a ejecutar el tratamiento

adecuado y capacitar a nuestros

profesionales para realizar los mismos.

Mantener un protocolo diagndstico y
terapéutico para estos casos, mediante el

cual se remita a pacientes oportunamente

Referir de manera oportuna a Unidades
de Salud de mayor nivel para evitar

complicaciones.

Buscar profesionales aptos y adecuados

para realizacion de tratamientos

oportunos.
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PROPUESTA DE TRATAMIENTO ALTERNATIVO

Terapéuticamente, hoy disponemos de medios que son capaces de obtener una
recuperacion en estas enfermedades que se aproxima bastante a la normalidad. La
terapéutica hormonal de sustitucion es la elegida. Es conocido el fracaso que en esta
terapéutica ha supuesto el empleo de extractos de la hormona de la adenohiposfisis y
de todos los extractos hormonales utilizados (cortisona, tiroides, estrdgenos vy
andrégenos, fundamentalmente): son la cortisona y el tiroides los realmente Gtiles. Las
dosis a utilizar han de ser consideradas en particular en cada caso, teniendo en cuenta
su respuesta en observacion minuciosa. Es de hacer notar que los extractos tiroideos
deben ser utilizados, sobre todo al comienzo del tratamiento, a dosis pequefias, y nunca
como Unica terapéutica, ya que pueden dar origen a crisis hipoglucémicas o

addisonianas.

El tratamiento requerido para el manejo del sindrome incluye inicialmente
hidrocortisona. Posteriormente, se realiza el reemplazo con hormona tiroidea y
estrégenos con o sin progestagenos, dependiendo de que si la paciente tenga o no Gtero.
La dosis estandar de hidrocortisona es 20 mg al dia (15 mg en la mafiana y 5 mg en la
tarde). Adicionalmente, se realiza reemplazo con las demas hormonas dependiendo de

la deficiencia. La dosis se ajustara segun los resultados de los laboratorios. (Anexo 1)
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V. CONCLUSION

El sindrome de Sheehan es una complicacién poco frecuente en las mujeres que
presentan hemorragia posparto, pero debido a la magnitud de alteraciones hormonales
que éste puede generar, debe tenerse presente como parte de la sospecha diagndstica
en caso de tener pacientes con deficiencia hormonal sintomética, mejorando asi la
calidad de vida y disminuyendo el riesgo de muerte oportunamente al ser tratados en
los diferentes niveles de atencidn los cuales en este caso tuvieron sus deficiencias tal

vez por falta de educacion del paciente o la falta de vinculacion con la comunidad.

En general la perspectiva a largo plazo para estas pacientes es excelente, una vez que
el problema es diagnosticado por medio de la clinica en particular y con la ayuda de

los exdmenes complementarios que en este caso fue realizado particularmente.

Si los signos clinicos y sintomas son aliviados con una adecuada terapia de reemplazo
hormonal, con seguimiento a largo plazo y una especial atencion durante las
recurrencias de la enfermedad, no se esperan resultados adversos por lo cual se valoro
el tratamiento realizado con las diferentes guias clinicas por lo que lo realizado fue lo
correcto vy la terapia de reemplazo a largo plazo es esencial para la salud del paciente,

y muy segura Si es supervisada.
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VII. ANEXOS

Replacement

Growth hormone
Hydrocortisone
Thyroxine

Testosterone esters (for example,
Sustanon)
Transdermal testosteron

Patch (for example,

Gel (brmm e, Testogel|
Testosterone i
Buccal testosterone (for example,
Striant SR)
Orul bdoshl rone (for example,

andol)

Conpgdod equine oestrogens

Estrud' ol valerate
Transdermal estradiol (patch)
Oestrogen plus progesterone
(cyclical/continuous)
Desmopressin

nil

0.27-0.7 mg subcutaneously in the

evening

10 mg on nsmg,SmguI noon, 5 mg
sarly evening

75-150 pg/day

250 mg intramuscularly every 2-
3 weeks Fiyieren/

2575
1009

/24 hours
/24 hours
mg every 4-6 months
1 bucod’d: (30 mg)oppltedb!he
gum every 12 ho

40-120 mg dally
0.625-1.25 mg daily orally

1-2 mg daily orally
25-100 pg/24 hours
Dose depends on preparation—orally
or tmmdermal
ug daily in 2-3 divided doses

10-40 daily in 2-3 divided doses
intranasally
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Anexo 2.

Clasificacion de los sintomas de hiponatremia

GRAVEDAD SINTOMAS
Moderadamente graves Ndauseas sin vémitos
Confusién
Dolor de cabeza
Graves Vémito

Distres respiratorio
Somnolencia anormal y profunda
Convulsiones

Coma s Glasiow Coma Scale < 8!
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Anexo 3.

Algoritmo diagndstico de crisis epilépticas.

DIAGHOSTIC O POTENCIAL
DE CRISIS EPILEPTICA

EVENTO NO
CRISIS EPILEPTIC O+
;DE CAUSA ACUDA?
i o)
SINTOMATICA | NO PROVOCADA |
ACUDA

| C'RISIS FEBRIL | | |

S0LO UNA MAS DE UNA

SIMPLE COMPLEJA

J

CRISIS AISLADA| | EPILEPSIA |

_
[owE ]

[GENERALIZADA |

IDIOPATICA | LOCALITACION
INDE TERMINAD &
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