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Resumen

La diabetes insipida central (DIC) transitoria o permanente puede ser debida a
causas hereditarias y adquiridas. Entre las ultimas, el compromiso de la irriga-
cion pituitaria o hipoxia por hemorragia severa es una situacion infrecuente. La
manifestacion clinica del hipopituitarismo es heterogéneo e imposible de pre-
decir y la DIC acompafa habitualmente a la insuficiencia adenopituitaria, sien-
do las formas puras o selectivas excepcionales. Presentamos un caso de
hipopituitarismo debido a hemorragia masiva postpartum en donde los signos
guias fueron ausencia de secrecion lactea en el puerperio y poliuria.

Summary

Transient or permanent diabetes insipidus (DI) may be hereditary or acquired.
Impairment of the irrigation of the pituitary or hipoxia for severe hemorrhage
is a uncommon situation. Symptoms of hypopituitarism are heterogeneous and
impossible to predict, but DI frequently accompanies the insufficiency of ante-
rior pituitary, being the selective or pure forms exceptional. We present a case
of insufficiency pituitary due to massive hemorrhage postpartum in which the

m polyuria guide - signs were failure to lactate after parturition and poliuria.

Introduccion

La diabetes insipida central (DIC) es una patologia
heterogénea caracterizada principalmente por poliu-
ria debido a deficiencia o ausencia de secrecion de
vasopresina de la neurohipo6fisis pudiendo obedecer
a destruccion o degeneracion de las neuronas hipota-
lamicas productoras de esta hormona (como tumo-
res cerebrales, traumatismos de craneo, neuroci-
rugia o enfermedad autoinmune) o a dafio cerebral
vascular (compromiso de la irrigacién pituitaria o
hipoxia), pudiendo ser parcial, completa, transitoria
0 permanente segun extension y / o severidad de la
lesiont-2,

Las patologias publicadas que desencadenan com-
promiso de la irrigacion pituitaria ocupan un lugar
relevante, pero poco comun tal como sucede en los
siguientes ejemplos: Sindrome de Sheehan, endocar-
ditis bacteriana, estenosis aortica, encefalopatia
hipdxica, accidentes cerebrovasculares vertebroba-

silares, purpura trombocitopénica trombdtica (PTT)
y embolia grasa? 34,

La DIC en el contexto de la hemorragia post-
partum constituye una complicacién infrecuente o
rara que acompafia habitualmente a la insuficiencia
adenohipofisaria, siendo las formas puras o selectivas
excepcionales?.

Presentamos el caso de una paciente que desarro-
116 DIC luego de hemorragia masiva postparto.

Presentacion de caso

Paciente de 40 afios de edad, multipara, que tuvo
parto con forceps de bebé de 4.000 gr. de término com-
plicado con shock hemorragico por hipotonia uterina
y hematoma de ligamento ancho izquierdo que
involucraba miometrio, realizandosele histerectomia
subtotal con ligadura de arterias hipogéstricas. Ingre-
s0 a terapia intensiva (UTI) con soporte vasopresor
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(adrenalina y dopamina), en asistencia respiratoria
mecénica (ARM), con anemia severa y moderada
disfuncion renal. Evolucioné con hemoperitoneo de-
bido a laceracion de vena hipogéstrica izquierda in-
advertida que fue reparada quirdrgicamente, necesi-
tando transfusion masiva para su compensacion, com-
plicandose con coagulacién intravascular diseminada
(CID). Fue necesario 24 hr de ARMy de vasopresores.
Al 3er. dia presenté tromboembolismo pulmonar agu-
do (TEPA) que necesité ARM, confirmandose ademas
trombosis venosa profunda de miembro inferior de-
recho, necesitando ARM por 72 hr. Al décimo dia se
observé poliuria de 4.400 cc con osmolaridad calcula-
da de 350 mOsm/Kg, natremia de 147 mEqg/L, y
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osmolaridad plasmética efectiva de 298 mOsm/Kg. La
poliuriaaumentd en los dias posteriores hasta 10.000
cc/24 hr. Ningun agente osm@ético o diurético estuvo
presente en orinay la funcion renal fue normal. Fue
medicada con desmopresina (dDAVP) subcutanea. El
estudio hormonal de adenohipofisis estuvo dentro de
la normalidad (Tabla), y la resonancia magnética nu-
clear (RMN) de cerebro contrastada con gadolinio
mostré ausencia de hiperintensidad de neurohipdfisis
en T1 (Figura 2). La paciente no presenté secrecion
lactea durante la internacion.

Fue dada de alta de UTI con diuresis diaria pro-
medio de 5.000 cc con balance hidrosalino normal y
mecanismo conservado de la sed.

TABLA 1. Dosajes hormonales basales séricos (3ra. semana de puerperio)

Hormona Valor Valores de referencia Comentarios®® 1 12
hallado puerperales
Cortisol matinal 28,7 5-25 microg/dL. Los valores en la gestante son de ~ 3 6 4 veces por encima de
los niveles de la no gestante, superponiéndose con los valores
en el sindrome de Cushing®
Adenocorticotrofina 15,2 20-120 pg/mL Se cuentan con datos minimos. Durante la gestacion los niveles
(ACTH) de ACTH estan elevados o descienden pero dentro de la
normalidad y caen cerca del término. En el parto: ~ 200 pg/mL?8 1
Tirotrofina (TSH) 2,19 < 6 microUl/mL Sin cambios en relacion a la no gestante®
Triiodotironina total 100 70-200 ng/dL Hay aumento durante la gestacion: ler. trimestre ~30 %y en
) el 2do. trimestre 50 %-70 %°
Tiroxina total (T,) 11 5-11 microg/dL Hay aumento durante la gestacion: ler. trimestre ~ 30%-40% y
en el 2do. trimestre ~ 65%°
Prolactina (PRL) 7,6 <20 ng/mL Durante la gestacion la PRL presenta un ascenso progresivo
siendo al fin del ler. trimestre entre 20-40 ng/mL; al fin del
2do. Trimestre entre 50-150 ng/mL y al fin del tercer trimestre
100-400 ng/mL. En el parto 200-400 ng/mL)“. Los valores de
PRL se normalizan en el puerperio dentro de la 3ra. semana si
la madre no amamanta y aproximadamente a los 3 meses en
las que amamantan®
Foliculo - Estimulante 3,5mul/mL  <1,5 mUl/mL La capacidad de la adenohip&fisis para liberar FSH posparto
(FSH) (Puérpera no retorna mas rapido que la LH. Dentro de 2-3 semanas
amamantando, al postparto los niveles de FSH vuelven a valores anteriores al
menos durante los embarazo®. (Valores en no gestantes: Fase folicular: 3-15 mUl/mL,
primeros 10 dias Fase luteal: 1-10 mUI/mL, Pico ovulatorio: 5-24 mUIl/mL.
postparto. Gestacion: <1,5 mUl/mL)
~ 1,5 mul/mL
(Puérpera
amamantando)
Luteinizante (LH) 0,50 mUl/mL  ~ 0,6 muUl/mL La recuperacion de la produccion de LH posparto puede

(Puérperas no
amamantando, al
menos durante los
primeros 10 dias
postparto)

comenzar a los 10 dias del puerperio pero es menos acentuada
que la de la FSH. La LH durante el embarazo es < 0,50 mUl/mL
a valores indetectables®. (Valores en no gestantes: fase
folicular: 1,8-13,4 mUI/mL, fase luteal: 0,7-13,4 mUI/mL, pico
ovulatorio: 15,6-78,9 mUl/mL)
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Comentario

La pituitaria es una glandula que durante la gestacion
sufre un aumento importante del volumen a expen-
sas de una hiperplasia de las células lactétropas de la
adenohipofisis llegando a su maximo volumen en el
tercer trimestre de gestacién —aproximadamente un
136%-*. Este cambio anatomico-fisiolégico es consi-
derado un factor predisponente de isquemia o infar-
to pituitario en situaciones de hipoperfusién, que
puede acentuarse con el uso de vasopresores, hipoxia
por varias causas o trastornos de la coagulacion*°. Hay
que destacar por un lado que esta gldndula posee una
gran reserva funcional de alli que sea necesario que
esté comprometida o dafiada en un 75% para que las
manifestaciones clinicas sean evidentes?®, y por otro,
la manifestacion clinica del hipopituitarismo depen-
de del tipo y grado de deficiencia hormonal como asi
de su rapidez de inicio, siendo imposible predecir qué
hormona sera deficiente!. En obstetricia se reporté
que aproximadamente un 30% de las pacientes que
experimentan hemorragia postpartum severa pueden
desarrollar algin grado de hipopituitarismo, princi-
palmente de adenohipoéfisis (insuficiencia adrenal,
hipotiroidismo, amenorrea e incapacidad para ama-
mantar) pudiendo estar acompafiado por DIC3. La

POLIURIA NO ACUOSA
(diuresis de >2.000 cc/dia y osmolaridad urinaria >300 mOsm / L)*

: o

¢diuresis de solutos?
(glucosuria, cetonuria, bicarbonaturia, manitol u
otro agente osmotico)

NO
diuresis con solutos habituales en la orina
(urea, cloruro de sodio)
dosis de prueba de acetato de desmopresina (dDAVP)
(4 microgr intravenosos)
¢aumenta la osmolaridad urinaria > 150 mOsm/Kg.?
si

DIABETES INSIPIDA CENTRAL PARCIAL

Fig. 1. Evaluacion de poliuria no acuosa®.

® Otras situaciones que pueden determinar poliuria no acuosa aparte de
una DIC moderada a leve con acceso o aporte de agua libre suficiente con
mecanismo de sed conservado: a) Pérdida importante de agua libre neta,
por contraccion del liquido extracelular y reabsorcién en el tibulo proximal
de sodio y agua y b) Coexistencia de insuficiencia adenopituitaria por défi-
cit de cortisol que aumenta la permeabilidad del conducto colector al agua’.
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DIC ha sido informada entre un 0% a 19% en pacien-
tes que sufrieron sindrome de Sheehan®. En nuestro
caso varios factores predisponentes de isquemia es-
tuvieron presentes a parte del cambio anatémico an-
tes mencionado: uso de vasopresores, TEPA con in-
suficiencia respiratoria aguda y CID, los cuales ha-
brian participado en el desarrollo de isquemia/hipoxia
pituitaria. En relacién a la sintomatologia el signo
guia que sefal6 hipopituitarismo fue la falta de secre-
cion lactea seguida por poliuria en su evolucion.

La DIC completa es sospechada principalmente
por poliuria, confirméndose luego con la persistencia
de una densidad urinaria < 1.010 (osmolaridad uri-
naria < 300 mOsm/Kg) y una respuesta positiva a 4
microgr. de acetato de desmopresina (dDAVP) endo-
venoso®. Si bien esta situacion no ofrece dificultades
diagnosticas, en diversas circunstancias o DIC parcial,
es factible hallar una densidad urinaria > 1.010 (os-
molaridad > 300 mOsm/Kg), —poliuria no acuosa—
(Figura 1)®7. Nuestro caso se correspondi6 a esta for-
ma de presentacion clinica no hallandose otras cau-
sas de poliuriay la confirmacion de DIC no tuvo difi-
cultades.

El dosaje hormonal basal estuvo dentro de lo espe-
rado para un estadio puerperal de tres semanas y co-
rrespondiente a una mujer que no amamanta‘-tabla—

Fig. 2. RMN sagital contrastada con
gadolinio (T1 — weighted) obtenida
en la 4ta. semana de puerperio que
mostro region hipotalamo-hipofisaria
normal.
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pero resaltamos que la ausencia de secrecion lactea
observada en los primeros dias del puerperio sugiere
déficit de PRL transitorio y por ende hipopituita-
rismo®. Por otra parte debido a que el dosaje hormo-
nal estuvo dentro de limites normales no fue necesa-
rio realizar otras pruebas.

En realidad debido a la falta de estudios sistema-
tizados no se conocen con profundidad los mecanis-
mos por los que se produciria hipopituitarismo en si-
tuaciones de hipoperfusion cerebral® Pero ha sido
aceptada la isquemia/hipoxia como resultado de un
compromiso de la perfusion arterial por vasoespasmo
o0 vasoconstriccion de las arterias hipofisarias®. Para
el caso de DIC habria un compromiso del flujo de las
arterias hipofisarias inferiores y derivacién del flu-
jo sanguineo de dicha &rea pudiéndose corresponder
en la RMN con una falta de refuerzo o de hi-
perintensidad (“hot spot™) de la pituitaria posterior
(signo inespecifico de DIC)2. En nuestro caso, la
RMN revel6 una adenohipofisis de morfologia nor-
mal con realce homogéneo del contraste, pero con
una neurohipdfisis sin refuerzo, lo que sugeriria con
el apoyo del contexto clinico un compromiso de la
irrigacion normal o lesién de esta parte de la pitui-
taria.

En conclusion este caso ilustra la variabilidad de
presentacion clinica del hipopituitarismo que puede
surgir como complicacion en pacientes sobrevivientes
a hemorragias graves obstétricas resaltando que un
estudio imageneolégico (vg. RMN) puede ser normal
siendo necesario los test de laboratorio (dosajes hor-
monales) y el estudio de la poliuria para diagnosticar
hipopituitarismo.
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