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RESUMEN

Se presenta el casode unapaciente condiabetes tipo2 de larga evolucion quepermaneci asintomatica, porlo menos
durante dosafios,debido a la presencia de un panhipopituitarismo (sindrome de Sheehan) adquirido mucho antes.
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ABSTRACT

It is the case of a womenpatientwith a long term diabetes
type 2 who remained asymptomatic for at leasttwo years due
to the presence of an acquired panhypopituitarism (Sheehan s
syndrome) too muchbefore.

Key words. Panhypopituitarism, Sheehan’s syndrome, dia-
betesmellitus, Houssay s phenomenon.

INTRODUCCION

La asociacion de panhipopituitarismo (PHP) y diabetes
mellitus (DM) es muy rara. Precisamente, fue Bernardo
Houssay (1887-1971), en la cuarta década del siglo
XX, quien con sus ensayos experimentales demostro
que la hipofisectomia en perrosprovocaba un aumento
de la sensibilidad a la insulina;que la hipofisectomia
mejoraba la diabetes producida por ablacion del
pancreas;y, que en los perros hipofisectomizados la
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inyeccion de sustancia del I6buloanteriorhipofisiario
provocaba hiperglicemia.

Se handescrito casos de PHP (porsindrome de Sheehan
[SS], tumor hipofisiario, quiste de Rathke, poscirugia,
entre otros) que posteriormente desarrollaronDM.?
También puede ser que un paciente diabético desarrolle
un panhipopituitarismo poralguna condicién que afecte
la adenohipéfisis.** Enambas circunstancias, se espera
que la hiperglicemia mejore al no contarse con el
efectodiabetogénico de las hormonas hipofisiarias que
intervienen enlagluconeogénesis. Incluso puede serque
el PHP impidaque la DM se manifieste clinicamente
pero sin evitar el desarrollode las complicaciones
tardias.®

Se presenta un casode PHPpor SS quedesarroll6 DM.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente mujer de 57 afios, ama de casa, natural
de Cajamarcay procedentede Lima. Tiempo de
enfermedad: siete dias, de inicio insidioso. Refirid
nduseasy vomitosde contenidoliquido claro, dos a
cuatro veces por dia, asociadoa decaimiento, por lo

Rev Soc Peru Med Interna 2013; vol 26 (3) 141



O.Pamo-Reyna y C. Sarria-Arenaza

que se automedic6 condexametasona, 4 mg, tresveces
al dia, por dos dias. Al no haber mejoriafue traidaal
serviciode Emergencia del hospital,en el veranode
2013.

Antecedentes: gravida 7, paridez 7. Su Ultimo parto fue
gemelaren 1993y refirid que no lact6. En 1995 fue
diagnosticada de PHP (SS)y siguié un tratamiento muy
irregular con levotiroxina, 50 ug, y prednisona, 5 mg
diarios.

Al revisar la historia clinica se evidencio que fue
hospitalizada entresoportunidades:

En 2005, con los diagndsticos de PHP descompensado
(SS), infecci6n urinaria y anemia normocitica
normocronica. Los valores de hormonas en ese entonces
fueron:cortisolAM, 2,01 pg/dL (valor normal [VN]:
2,3-11,9pg/dL); hormonafoliculoestimulante (FSH),
2,86 pUI/mL (VN: 48,6-143,9 pUIl/mL); hormona
luteinizante (LH), 0,45 pUIl/mL (VN: 13,2-45,7 pUl/
mL); triyodotironina (T3)libre,1,10pg/mL (VN:1,4-
4,4 pg/mL); tetrayodotironina (T4) libre, 0,12 ng/dL
(VN: 0,8-2,0 ng/dL); hormona estimulante de la tiroides
(TSH), 0,70pUl/mL (VN:0,27-4,20pUl/mL)

En noviembrede 2008, con los diagnosticos de SS
descompensado y proceso respiratorio alto.

En febrero de 2011, con los diagndstico de SS
descompensado Y enterocolitis. Fue hidratada y dadade
alta. En aquel entonces hubodos controles de glicemias
con valoresde 179 mg/dLy 186 mg/dL que pasaron
desapercibidos.

Enelingreso actual, enelexamen fisico: presion arterial,
110/60 mmHg; frecuencia cardiaca, 80 latidos/min;
frecuencia respiratoria, 18 respiraciones/min. En regular
estado general, deshidratada. Piel seca. Sin edemas.
Pulmones y cardiovascular normales. Abdomen:
ruidos hidroaéreos presentes, leve dolor en hipogastrio.
Genitourinario: sin alteraciones significativas. Sistema
nervioso: ldcida, motilidad activa conservada.

Examenes auxiliares

Hematdcrito, 47%; volumenglobularmedio (VGM),
94,8 13; hemoglobina globularmedia (HBGM),30,9
Mg, concentracion de hemoglobina corpuscular media
(CHCM), 32,6%; leucocitos, 6 190/ mm3 (segmentados,
74 %; eosindfilos, 0 %; monocitos, 5 %; baséfilos, 0 %;
abastonados, 1 %; linfocitos, 20 %); plaquetas, 251 000/
mm3.

Glucosa, 854 mg/dL; creatinina, 1,04 mg/dL;

bilirrubina total, 1,41 mg/dL;bilirrubina directa, 0,44
mg/dL; proteinas totales, 6,75 g/dL; albumina, 4,4 g/
dL. Aspartato aminotransferasa (AST o TGO), 14
U/L; alaninaaminotransferasa (ALT o TGP), 25 U/L;
fosfatasa alcalina, 165 U/L; lactato deshidrogenasa
(DHL), 335U/L;amilasa, 46 U/L; creatina-fosfocinasa
(CPK), 52 U/L.

pH,7,46; pO2,65,5mmHg;pCO2, 35,6mmHg; HCO3,
26,6mEq/L; Na,139,6 mEg/L; K,5,06mEq/L; lactato,
2,3mEq/L; osmolaridad sérica, 335mosm/L.

Hemoglobina glicosilada(HbAlc),16,4%; FSH, 2,7
mUI/mL (VN: 48,6-143,9 mUl/dL); TSH, 0,623 uUl/
mL (VN:0,27-4,20 uUl/dl); T4 libre,0,78ng/dL (VN:
0,90-1,70 ng/dL).

Los diagnosticosal ingreso fueron estado hipergli-
cémicohiperosmolar y PHP (SS). La paciente recibid
tratamiento con insulina en infusion y solucion salina,
ademas de hidrocortisona endovenosa, y sali6 del estado
hiperosmolar en 20 horas.

La pacientefue dada de alta con dieta hipocalérica,
levotiroxina, prednisona y metformina.

DISCUSION

El detalle de quediezafiosatrastuvoun parto gemelar y
que no lactd fue muyimportante parael diagnostico de
SSquelehicieron ensuprimer internamiento hace ocho
afios. De esta manerase descartd otras causasde PHP
adquirido como tumores hipofisiarios, traumatismo
craneoencefélico, sindrome de la silla vacia, apoplejia
hipofisiaria, necrosis hipofisiaria anteparto, radiacion,
cirugia, histiocitosis X, tuberculosis, meningitis y
autoinmune.

Cuando se reviso lo sucedido en su internamiento
dos afios antes, se observoque le habianencontrado
hiperglicemia en dos oportunidades pero que no le
dieron importancia. Se considerd tal vez que se trataban
de glicemias tomadas sinayuno. La paciente no regresé
a suscontroles ambulatorios peroes seguro de queella
era portadorade DM desde entonces,por lo que su
enfermedad tendria al menos dosafiosde duracion. Este
es el puntoa resaltarpor cuantola paciente ha tenido
una DM no controlada durante dos afiosy ha tolerado
dichacondicién debido al PHP.

Esta condicionde incrementode la sensibilidada
insulina y de mejoramiento del control de laDMenel
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paciente con hipopituitarismo es lo que se conoce
como

el fendmeno de Houssay.®® En cierto modo,
nuestra paciente vendria a serun casodel fenémeno
de Houssay aunque no haya llegado a la
hipoglicemia.

Al igual que el glucagén, las hormonas
hipofisiarias — cortisol, tiroxina (a traves de
epinefrina) y la hormona del crecimiento- se
oponen a los efectos hipoglicémicos de la insulina.
La hormona de crecimiento, la epinefrina y el
cortisol intervienen en la gluconeogénesis princi-
palmente, inhibiendola absorcién de glucosa
por el musculoy activandola lipodlisis, lo que
proporciona mas acidos grasos libres como
fuente de energia y glicerol para la
gluconeogénesis. La epinefrina inhibe la secrecion
endégena de insulina; ademas, el cortisol
incrementa la protedlisis muscular, lo que
provee de aminoacidos a la gluconeogénesis
enddgena e induce cronicamente la sintesis de
enzimas gluconeogenéticas.

Es conocido que hay un mayor riesgo de obesidad
entre los pacientescon PHP, por un aumentode
la grasa corporal,y se han propuesto distintas
hipotesis como pérdida de la sensacion de
saciedad  por  afectacion  del  nucleo
ventromedial, disminucion del metabolismo
basal, menor actividad fisica,
hiperinsulinemia mediada por el vago y menor
actividad simpatica. Ademas, los posibles
factores  contribuyentes serian la
sobredosificacion ~ de  glucocorticoides,  las
concen- tracionesbajas de triyodotironina que se
encuentran en los pacientes tratados con
levotiroxina, la infrado- sificacion de esteroides
sexuales y la deficiencia de la hormona de
crecimiento.°

Es muy probable que la paciente haya
aumentado su pesocorporal a lo largode su estado
de PHPy que, con base en un sustrato genético,
hayadesarrollado en ellala DM. Y, que la DM se
ha mantenido sin dar problemas metabdlicos
debido al PHP, ya que este supone la ausencia
de las hormonas hipofisiarias que intervienen en la
gluconeogénesis.

Por otro lado, la paciente ingres6 por nauseas y

vOmitos con alcalosis metabdlica. Luego de
descartar conocidas causas de nauseas Yy
vomitos en el diabético, como medicamentos
(sulfonilureas, metformina, pramlintida, exenatida),
cetoacidosis y uremia, entre otras, setrataria de una
gastroparesis diabética. Esta suele manifestarse
como consecuencia del mal control de la
glicemia'y es una manifestacion del compromiso
del sistema autonémico vagal.** En la paciente
presentada, estas molestias desaparecieron con el
control metabolico.

En conclusion, es una paciente con diabetes
mellitus tipo 2 de larga evolucion, que
permanecié asintomatica por lo menos durante
dos afios, debido a la presencia de un
panhipopituitarismo  (sindrome de  Sheehan)
adquirido mucho antes.
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