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Hipopituitarismo sintomatico en paciente
con sindrome de silla turca vacia

Sr. Director:

El término de silla turca vacia (STV) fue establecido por
Busch' en 1951 tras el estudio de 700 hipéfisis en necrop-
sias, usandose en clinica tras la descripcién de Neelon? en
1976. Una silla turca vacia es aquella que independiente-
mente de su tamafio aparece total o parcialmente rellena de
liquido cefalorraquideo (LCR) por invaginacién aracnoidea®.
La presencia de disfuncién hormonal hipofisaria en el sin-
drome de silla turca vacia es controvertida, aunque algunos
autores consideran la presencia de disfuncién leve hasta en
el 50% de los casos. Es excepcional la aparicion de panhi-
popituitarismo cifrado en el 3-10% en las series mas nume-
rosas *, que puede iniciarse como hiponatremia®. El grado
de hipopituitarismo no se relaciona con el tamaro de la si-
lla, aunque si con la compresién del infundibulo .
Presentamos un caso de hipopituitarismo parcial con expre-
sién clinica significativa en una paciente diagnosticada de si-
lla turca vacia.

Se trata de una mujer de 74 afos con antecedentes patol6-
gicos de sindrome anémico no estudiado de 8-10 afos de
evolucion. Acudié a Urgencias por cuadro de obnubilacion,
disfasia y presincope sin relajacion esfinteriana. La explora-
cién fisica inicial era normal. Las pruebas complementarias
mostraron glucemia de 23 mg/dl, natremia de 114 mEq/l,
hemoglobina de 10 g/1 y bradicardia sinusal a 48 1/m con
complejos de bajo voltaje. Tras la administracién de glucosa
hiperténica fue ingresada en Medicina Interna. En la anam-
nesis detallada refiere menarquia a los 11 afios y menopau-
sia a los 40, dos partos con lactancia natural, intolerancia al
frio y disnea de grandes esfuerzos. En la exploracion fisica
se aprecia palidez cutaneomucosa, caquexia, alopecia de co-
la de cejas y pérdida de vello axilar y pubiano. La tomogra-
fia axial computarizada (TAC) cerebral informaba de zona
hipodensa temporal derecha compatible con enfermedad
cardiovascular (ECV) antigua. Sufre una parada cardiorres-
piratoria que precis6 reanimacién e intubacién, ingresando
en la Unidad de Cuidados Intensivos con presion arterial
(PA) de 70/40 mmHg y bradicardia sinusal a 54 1/m con
bloqueo de rama derecha del haz de His (BRDHH), Na de
125 mEg/], K de 4 mEq/], amilasa de 1.423 mg/dl y leuco-
penia con normocitopenia. Junto a medidas de soporte vi-
tal, y ante la sospecha diagnéstica de insuficiencia suprarre-
nal y tiroidea, se administré tratamiento con hidrocortisona
(100-300 mg/24 h) y levotiroxina 75 mg/24 h po. La evo-
lucién fue favorable, volviendo a Medicina Interna donde se
suprimié el tratamiento para reevaluacién hormonal, objeti-
vandose hipotiroidismo subclinico con anticuerpos antitiroi-
deos negativos e hipofuncién del resto de hormonas hipofi-
sarias, salvo de prolactina, con una respuesta negativa de
cortisol tras hormona adrenocorticotropa (ACTH), confir-
mando insuficiencia suprarrenal secundaria (tabla 1). El es-
tudio de anemia con medicién de vitamina B;,, acido félico
y puncién esternal fue anodino. La ecografia abdominal y la
exploracion ginecoldgica se mostraron sin hallazgos patolé-
gicos. El diagnéstico se completé con resonancia magnética
nuclear (RMN) de hipéfisis (fig. 1) informada como «estira-
miento del infundibulo, con pérdida completa de adenohi-
pofisis; silla turca vacia». Se pauté hidrocortisona con mejo-
rfa de su estado clinico e hidroelectrolitico. El diagnéstico
fue de crisis hipoglucémicas, hipopituitarismo parcial con si-
lla turca vacia, hipotiroidismo subclinico y anemia de origen
no filiado. En el seguimiento posterior al alta la paciente
permanecié clinicamente asintomética y con normalizacién
de parametros bioquimicos y hematolégicos.

El hipopituitarismo es la disminucién o ausencia de la secre-
cién de una o mas hormonas hipofisarias. El inicio de la cli-

TABLA 1
Niveles de hormonas tras supresion
de tratamiento

c:l ;;2.‘;;:;?’:‘ - Niveles Valores normales
TSH 6,04 ug/ml 0,4-4 ug/ml
FT4 0,92 ng/ml 0,8-1,9
FT3 1,15 pg/ml 1444
Cortisol ,0 pug/ml 7-29 pg/ml
Cortisol 120 minutos

tras ACTH 4,3 pg/ml
ACTH basal 4,4 pg/ml 7-77 pg/ml
GH basal 0,4 ng/ml <5 ng/ml
IGF-1 9,7 ng/ml
E2 <10 pg/ml 10,10-4.550 pg/ml
Testosterona <0,20 ng/ml 0,020-14,90 ng/ml
DHEA-S <300 ng/ml 110-610 ng/ml
LH 2,42 mUl/ml 7,7-58,5 mUl/ml*
FSH 8,89 mUl/ml  25,8-135,8 mUl/ml*
Prolactina 174,5 pUl/ml ~ 1.010-9.900 pUI/ml
Insulina 5,1 pU/ml 6-27 pU/ml

*Valores de normalidad en mujeres postmenopéusicas; TSH: hormona hipo-
fisiaria tirotropa; ACTH: hormona adrenocorticotropa; GH: hormona del
crecimiento; IGF: factor de crecimiento similar a insulina 1; DHEA-S: dehi-
droepiandrosterona-sulfato; LH: hormona luteinizante; FSH: hormona folicu-
loestimulante.

nica es gradual, y clasicamente la secuencia descrita es pér-
dida de hormona del crecimiento (GH), gonadotrofinas, hor-
mona hipofisiaria tirotropa (TSH), ACTH vy finalmente pro-
lactina (PRL), aunque el asociado a STV presenta niveles
normales o elevados de PRL por la compresién infundibular
que impide la inhibicién negativa sobre la misma. En esta
paciente se evidencia insuficiencia de los ejes somato, go-
nado y adrenocorticotropo, conservandose el tirotropo, ya
que si bien los primeros datos hablaban de un hipotiroidis-
mo subclinico primario, los distintos controles apuntaban a
su normalizacién pudiéndose justificar la alteracién inicial de
TSH por el sindrome del eutiroideo enfermo. De especial
importancia es la mencién a la hiponatremia presente en es-
ta enferma, dato que para muchos autores exige el diag-
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Fig. 1. Resonancia magnética nuclear de hipcfisis.
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noéstico diferencial de hipopituitarismo ®, aunque existen po-
cos casos en la literatura que hagan referencia a esta aso-
ciacién °. El diagnéstico de STV es fundamentalmente de
imagen, siendo la RMN* la prueba de mayor rentabilidad
diagnéstica, como en el caso que nos ocupa.
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