
Presentamos el caso clínico de una paciente de 58 años de

edad que llegó al Servicio de Urgencias por cuadro de pérdi-

da de conciencia acompañado de cortejo vegetativo (sudora-

ción fría, mareos, bradicardia, hipotensión arterial, sensación

de inestabilidad a la marcha sin giro de objetos y temblor).

Ante la sospecha de un síncope vasovagal se inician las

medidas generales y las pruebas diagnósticas encaminadas a

descartar la patología potencialmente grave que requiera una

atención urgente.

Dado que la paciente presentó en las siguientes dos horas

de la llegada a Urgencias tres episodios similares donde,

aparte de la pérdida de conciencia, se objetivó bradicardia,

hipotensión e hipoglucemias severas, a pesar de haber ins-

taurado tratamiento para dicha sintomatología, se dirigen las

pruebas diagnósticas y la orientación etiológica a una causa

endocrino-metabólica, resultando compatible con un cuadro

de silla turca vacía que respondió a corticoterapia.

Palabras clave: síncope, silla turca vacía, panhipopituitarismo.

We present the clinical case of a 58 year old female patient

who came to the Emergency Service due to a picture of loss

of consciousness accompanied by vegetative symptoms (cold

sweating, dizziness, bradycardia, low blood pressure, sensa-

tion of instability when walking with spinning of objects, tre-

mor).

Due to the suspicion of a vasovagal syncope, general mea-

sures and diagnostic tests aimed at ruling out potentially se-

rious disease requiring urgent care were initiated.

Since the patient had 3 similar episodes in the 2 hours fo-

llowing arrival to the Emergency Service in which, besides

loss of consciousness, bradycardia, hypotension and severe

hypoglycemias were observed in spite of having begun treat-

ment for these symptoms, the diagnostic tests and etiologi-

cal orientation were directed towards an endocrine-metabo-

lic cause. This was consistent with an empty sella turcica

picture that responded to corticosteriod treatment.

Key words: syncope, empty sella turcica, panhypopituitarism.
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INTRODUCCIÓN
El síncope se define como la pérdida repentina de conoci-
miento y tono muscular, de corta duración y, en general,
con recuperación espontánea total. La prevalencia del sín-
cope aumenta con la edad siendo el responsable del 2-3%
de las visitas a urgencias. Se estima que alrededor del 20%
de la población adulta ha sufrido un episodio sincopal en
algún momento de su vida. 

El síncope se caracteriza por instaurarse súbitamente
con una pérdida de consciencia que determina un empa-
lidecimiento y posterior caída al suelo del paciente. Suele

precederse de una etapa de pródromos en relación a la cir-
cunstancia desencadenante, consistente en sensación de
mareo, inestabilidad postural, náuseas, trastornos de la vi-
sión (fotopsias, visión borrosa), acúfenos, debilidad, ansie-
dad, terror; que es lo que se denomina presíncope. Mu-
chos de estos datos clínicos se objetivaron en la paciente
durante su estancia en el Servicio de Urgencias.

Si el síncope persiste en el tiempo puede llegar a una fa-
se más profunda en la que aparecerá espasmo muscular
generalizado, midriasis y relajación de esfínteres, por lo
que es necesario, en ocasiones, hacer diagnóstico diferen-
cial con las crisis convulsivas.

El diagnóstico del síncope es eminentemente clínico, y
sólo las diferentes exploraciones complementarias nos ha-
cen llegar a su etiología. Es importante destacar que la to-
ma de constantes, el examen del nivel de conciencia y del
aspecto general, así como la realización de electrocardio-
grama (ECG) y glucemia capilar, nos pueden orientar ha-
cia una aproximación diagnóstica completa.



Las causas que más frecuentemente pueden provocar 
el cuadro sincopal se expresan en la tabla 1. De todos mo-
dos, en ocasiones se solapan, puesto que los factores de-
sencadenantes y la clínica son similares en muchos casos.

Requieren ingreso hospitalario todos los pacientes con
síncope de alto riesgo, que son aquellos que:

– Se desencadenan en decúbito o tras esfuerzo.
– La duración es prolongada.
– Se acompaña o precede de dolor torácico, disnea o ce-

falea.
– Con focalidad neurológica posterior.
Así mismo, requieren hospitalización los síncopes reci-

divantes (el caso de nuestra paciente) y los de origen car-
diológico o neurológico demostrado. Los pacientes con
síncope único, de características inespecíficas o de origen
vasovagal que no tengan antecedentes relevantes y sin ha-
llazgos patológicos en la exploración y pruebas comple-
mentarias, serán dados de alta.

CASO CLÍNICO
Se trata de un mujer de 58 años que acude al Servicio de
Urgencias de nuestro hospital con un cuadro de mareo
con sensación de giro de objetos, acúfenos y náuseas de
más de 10 días de evolución, cefalea frontal difusa y sudo-
ración fría intensa. Refiere episodios similares desde hace
años tratados con Dogmatil®, adelgazamiento de 8 kilos
en dos meses que relacionaba con cólicos biliares, aunque
en el momento en que acude a Urgencias había sido cel-
cistectomizada 15 días antes. No presenta fiebre, y no tie-
ne dificultad visual ni diplopía. 

Entre los antecedentes personales destacan colecistecto-
mía, asma bronquial, dislipidemia, síndrome vertiginoso
periférico de 6 años de evolución, síndrome ansioso-de-
presivo; en la historia ginecológica: GAV (gestaciones,
abortos, vivos): 202. Ciclos menstruales normales hasta
los 50 años.

En la exploración física estaba consciente y orientada;
presentaba afectación del estado general con palidez y su-
doración. La tensión arterial (TA) era de 90 mmHg/55
mmHg y la frecuencia cardíaca de 46 latidos/minuto, con
una temperatura de 35 °C. La piel se apreciaba pálida y 
fina, sin aumento de arrugas faciales. Se objetivaba una
alopecia difusa en cuero cabelludo. No se aprecia bo-
cio. En la auscultación cardiopulmonar se encontraron
ruidos cardíacos rítmicos a baja frecuencia con hipoven-
tilación global. No se apreciaron signos de focalidad neu-
rológica.

En las exploraciones complementarias se observó en la
analítica una glucemia de 71 mg/dl, creatinina 1,3 mg/dl,
urea 48 mg/dl, sodio 139 mmol/l, potasio 4,3 mmol/l y he-
moglobina 11,9 g/dl.

El electrocardiograma (ECG) realizado presentó una
bradicardia sinusal a 50 latidos/minuto, con alteraciones
difusas de la repolarización.

En la radiografía de tórax y abdomen no hubo hallazgos
valorables.

Respecto de su evolución en urgencias, la paciente, que
estaba monitorizada en todo momento, padeció mareos
con hipotensión, bradicardia marcada y desorientación,
presentando entonces unas glucemias plasmáticas de 
71 mg/dl y de 15 mg/dl que revirtieron con Glucosmon
50® y suero glucosado al 5%. Posteriormente presentó
episodios similares, constatándose nuevas hipoglucemias
(16, 26, 34 mg/dl), a pesar de la administración de gluco-
sa intravenosa (iv) a dosis altas. Dada la desfavorable evo-
lución de la paciente, y sospechando una posible etiología
endocrina (previamente había sido valorada por cardiolo-
gía pensando que los síncopes eran debidos a una causa
cardiovascular), se instauró tratamiento con hidrocortiso-
na a dosis de estrés (100 mg iv cada 6 horas durante el pri-
mer día y reducción posterior del 50% cada día hasta 
alcanzar dosis de mantenimiento) respondiendo favora-
blemente.

Se solicitó valoración por Endocrinología programán-
dose un estudio analítico basal e hipofisario (hormonas ti-
roideas: hormona luteinizante [LH], hormona foliculoesti-
mulante [FSH], prolactina [PRL], factor de crecimiento
similar a la insulina 1 [IGF-I], insulina, péptido C y sulfo-
nilureas) así como resonancia magnética nuclear (RMN)
hipofisaria que resulta compatible con silla turca vacía. Se
constató el déficit de todas las hormonas hipofisarias, in-
cluso hormona del crecimiento.

Tratamiento
La paciente llevará siempre tarjeta y/o placa identificativa
del trastorno que sufre.

– Levotiroxina 100 mcg: 1 comprimido al día.
– Hidrocortisona: 1 comprimido al día.

DISCUSIÓN
Una correcta anamnesis, una buena exploración física y la
realización de pruebas complementarias básicas permiten
llegar a la etiología del 80-90% de los cuadros sincopales.
En nuestro caso se trata de una paciente que comienza
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Tabla 1. Clasificación de los síncopes

1. Síncope circulatorio – Vasodepresor, vasovagal

– Ortostático

– Síndrome del seno carotídeo

– Cerebro-vascular: isquemia cerebral 

transitoria, robo de la subclavia

– Tusígeno, miccional, deglutorio

2. Síncope cardíaco – Obstructivo: estenosis aórtica,

miocardiopatía hipertrófica obstructiva,

taponamiento, mixoma, hipertensión

arterial o embolia pulmonar

– Arritmias: enfermedad del nodo sinusal,

bloqueos AV, taquicardia ventricular,

disfunción de marcapasos, asistolia

3. No cardiovascular – Hipoxemia

– Hiperventilación

– Vértigo

– Síncope histérico

– Migrañas

– Hipoglucemia

– Epilepsia

AV: auriculoventricular.



con síncopes difíciles de filiar, pensando primero en un
desencadenante cardiológico por su bradicardia e hipo-
tensión; causa neurológica por los antecedentes de vérti-
go y finalmente sospechamos un fracaso endocrinológico
debido a las hipoglucemias, así como el estrés que supo-
ne la cirugía reciente (probable desencadenante del pro-
ceso).

La respuesta favorable de la paciente al tratamiento con
hidrocortisona iv a dosis de estrés nos hizo reafirmarnos
en una etiología endocrino-metabólica, que resultó ser un
panhipopituitarismo (síndrome de silla turca vacía [STV]).

El término STV hace referencia a un síndrome consis-
tente en un agrandamiento de la silla turca (ST). El espa-
cio subaracnoideo supraselar se hernia a través del dia-
fragma selar incompleto, de forma que la ST se rellena de
líquido cefalorraquídeo (LCR) dentro de un saco revestido
de aracnoides. La hipófisis se aplana y se desplaza hacia un
lado.

Conviene diferenciar el síndrome de STV primario de la
ST parcialmente vacía y ensanchada como consecuencia
de la degeneración de un adenoma hipofisario. El volu-
men hipofisario en el primer caso suele conservarse nor-
mal, mientras que en el último aumenta.

Este síndrome es más frecuente en mujeres multíparas
(90%) y obesas (80%); aproximadamente el 30% padece
hipertensión arterial (HTA). La manifestación clínica más

frecuente es la cefalea y, raras veces, alteraciones campi-
métricas. Los pacientes con STV, debido a la destrucción
de la glándula pituitaria, tienen signos y síntomas causa-
dos por la pérdida completa o parcial de las funciones de
dicha glándula, es decir, es una de las causas de hipopitui-
tarismo (tabla 2).

El conjunto de síntomas y signos que resultan del fallo
total adenohipofisario constituyen el panhipopituitarismo.
Cuando el fallo queda limitado a algunos déficits aislados
hablamos de hipopituitarismo. Las manifestaciones clíni-
cas dependerán del número e intensidad de los déficits
hormonales, de la edad del paciente, de la causa produc-
tora y de las estructuras afectadas.

Junto al hallazgo de STV podemos encontrar obesidad
(93%), cefalea (70%), alteraciones endocrinas (51%), alte-
raciones visuales (34%), HTA (29%), pseudo tumor cere-
bral (10%), rinorrea espontánea (11%) e incluso clínica
neuromuscular con aumento de enzimas. La función hi-
pofisaria está conservada en la mayoría de los casos, 
aunque se puede demostrar cierto grado de disfunción hi-
potálamo-hipofisaria en un 50%, siendo la hiper-
prolactinemia la alteración hipofisaria más frecuentemente
detectada (25-30%). La presencia de panhipopituitarismo
se ha asociado a la existencia de STV en un porcentaje que
varía entre el 3 y el 10%.

Para establecer el diagnóstico de STV es importante 
realizar una historia y un examen físico cuidadosos. El
diagnóstico definitivo nos lo darán las determinaciones
hormonales junto con las técnicas radiológicas, siendo
hoy en día la tomografía axial computarizada (TAC) y la
RMN, sobre todo, los métodos de imagen de elección
(figs. 1 y 2).

Aunque la presentación más típica del síndrome STV es
la hiperprolactinemia, en nuestra paciente se inició como
un síncope. Por lo tanto, siempre que nos encontremos
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Tabla 2. Etiología de hipopituitarismo

Tumores 1. Hipotalámicos Craneofaringioma

Otros: cordoma, pinealoma 

ectópico, hamartoma

teratomas, meningiomas

metástasis, linfomas,

leucemias

2. Hipofisarios Adenomas hipofisarios

Otros tumores intraselares:

craneofaringioma,

carcinoma

Anomalías congénitas Alteraciones del desarrollo de la línea media

Alteraciones del desarrollo de los lóbulos 

olfatorios

Polidactilia postaxial y epiglotitis bífida

Trastornos vasculares Síndrome de Sheehan

Apoplejía hipofisaria

Infecciones Encefalitis vírica

Meningitis, tuberculosis

Sepsis estafilocócica

Lúes

Micosis

Granulomas Histiocitosis X

Sarcoidosis

Idiopática Trastornos autoinmunes

Hipofisitis autoinmunes

Autoanticuerpos contra células lactotropas

Agentes físicos Traumatismos

Irradiaciones

Cirugía

Miscelánea Hemocromatosis

Síndrome de deprivación materna

Enfermedad de Tay-Sach

Fármacos

Síndrome de silla turca vacía

Figura 1. Resonancia magnética nuclear de STV de la paciente.



ante un cuadro similar no debemos centrarnos sólo en las
causas más frecuentes (cardiológicas, neurológicas, inicio
diabético, etc.), sino también en etiologías más infrecuen-
tes de síncopes, como las endocrino-metabólicas, y en es-
te caso, el panhipopituitarismo.
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Figura 2. Resonancia magnética nuclear de STV de la paciente.


