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Algunos aspectos de la
 
Fisiopatología Hipofisaria
 

A propósito de un caso de síndrome de SHEEHAN 

I. Sillero F. de Cañete 

El espléndido avance de la En
docrinología no se ha detenido en 
los últimos años, y buen ejemplo 
de ello son las recientes adquisio
nes en el terreno de su glándula 
directriz, la hipófisis. 

La presentación de un caso de 
síndrome de SHEEHAN nos va a ser
vir de pequeño pretexto para una 
actualización de ciertos aspectos 
anatomofisiológicos, clínicos y tera
péuticos de la pituitaria. 

CASO CLINICO 

A. C. G., de 29 años, casada, na
tural de Linares (Jaén). 

Refiere la paciente que su última 
gestación se vio esmaltada de in
cidentes: aparecieron edemas en 
extremidades inferiores, supresión 
arterial se elevó a 210/110 mm Hg. 
y un examen de orina reveló neta 
albuminuria; finalmente, durante 

el parto, sufrió convulsiones de ti
po eclámptico e incluso tuvo una 
pérdida de consciencia, prolongada 
cuatro días al decir de la enferma. 
El feto nació muerto. 

Este episodio tuvo lugar 18 meses 
antes de nuestro interrogatorio, y 
en lo sucesivo la paciente ha no
tado: 

Ausencia de secreción láctea. 

No reaparición de las pérdidas 
menstruales. 

Astenia muy profunda. 

Gran sensibilidad al frío. 

Pérdida de vello auxiliar y pu
biano. 

En cambio, mantiene un peso 
normal o sólo ha adelgazado lige
ramente. 

La exploración nos muestra una 
paciente de nutrición aceptable, 
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14	 J. SILLERO F. 

pálida -más de piel que de con· 
juntivas-, que habla lentamente y 
que durante la revisión clínica se 
queja constantemente de frío. No 
tiene bocio ni adenopatías. Sus ma
mas están bien desarrolladas (Iigu
ra 1), no tiene vello axilar y apenas 
existe en pubis (figura 2). La re
flexometría aquiliana destaca por 
su lentitud de respuesta. Aparato 
respiratorio y circulatorio S'Dn nor
males. P: 64/m. r. T. A.: 145-80. 
No existe hepato ni esplenomegalia. 

Los datos complementarios obte
nidos a su ingreso son estos: 

Sangre.-Hm=3.200.000. Hb= 
64 %. V. G.= 1. L= 7.200 (B-O, 
E-2, N-65, L-25 Y M-8). W=17-36. 

Orina.-D= 1.024. A= (-). Gl= 
(-) Sedimento-e 8-10 leucocitos. 

Metabolismo basal.- (-14 %.) 

Colesterolemia total.- 290 mg. 

Prueba de POWER-RoBINSON-KE
PLER modificada.-Basal: 25-0-15
25-15-0-10-20-0. Tras 20 mg. de 
Prednisona: 75-120-80-0-125-70-25
60-30. Volumen minuto máximo de 
orina inkial= 1.25 ce. V. M. Mx. 
tras Prednísona-e 6.25 ce, 

17-Cetosteroides basales en orina 
de 24 horas.-2.7 mg. 

17-Cetosteroides t r a s ACTH.-
11.6 mg. 

Curva de glicemia. - 1.13-1.22· 
0.95 gil. 

Radiografía de silla turca, normal. 
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Radioscopia de tórax.-Silueta 
cardiaca y campos- pulmonares nor
males. 

Fotograma aquilea (efectuado en 
el curso del t'ratamiento).-410 
m. s. 

La paciente ha sido sometida a 
terapia substítutíva con hídrocorti 
sana, extractos tiroideos y estróge
nos, con resultado ampliamente sa
tisf'actorio: regresión rápida de la 
astenia, desaparición de la crieste
sia, crecimiento del vello pubiano, 
ciclos menstruales regulares, etc. 

Se trata, en suma, de un panhí
popítuítarismo clásico, florido, sur
gido a raíz de un parto. El punto 
de originalidad reside en la falta de 
una hemorragia masiva precipitante 
de la necrosis: según nuestro modo 
de ver, el infarto hipofisario fue 
fruto del angíospasmo prolongado 
característico de la toxernia graví
dica severa que sufrió la enferma, 
angiospasmo interesando el sistema 
vascular pituitario. 

Comentarios al síndrome de 
SHEEHAN 

l.	 ANATOMlA MlCROSCOPlCA 
DE LA HlPOFlSlS. 

La glándula pituitaria, situada 
en la base del cráneo y suspendida 
del diencéfalo por un tallo, está 
constituida por la sumación de dos 
tejidos de origen embriológico bien 
distinto: neurohipófisis y adenohi
pófisis. 
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La adenohipóñsis o hipófisis glan
dular está integrada por tres for
maciones: 

Lóbulo anterior o pars dístalis. 

Lóbulo intermedio o pars inter
media. 

Lóbulo infundibulo-tuberal o pars 
tuberalís, 

Clásicamente, las células que in
tegran la adenohipófisis eran clasi
ficadas corno eosínófilas, basófilas y 
cromófobas. Cornoconsecuencia de 
las investigaciones hístoquímicas y 
de microscopía electrónica, este 
concepto simplista ha sido plena
mente superado, dando paso a una 
nueva clasificación, basada funda
mentalmente en la naturaleza de las 
granulaciones hormonales de los 
distintos tipos. celulares: 

1) Existe en primer lugar un 
grupo integrado 'por células que 
tienen en común poseer granula
dones de material proteico o poli
peptídico, nocoloreables por tanto 
mediante el PAS de Me MANUS; 
quedan comprendidas en él: 

a) Las células productoras de 
hormona del crecimiento, S. T. H., 
o células alfa. 

b. Las células secretoras de pro
lactina o células eta. 

c. Las células con granulaciones 
de ACTH o células épsilon. 

En esquema, este conjunto corres
ponde más o menos a las antiguas 
células acidófiIas. 
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2) En un segundo grupo que
dan englobadas aquellascélulascu
yas granulaciones son de naturaleza 
glucoprotídica,coloreahles por el 
PAS de Me MANUs. Comprende: 

a. Celulas secretoras de F. S. H. 
(tipo beta). 

b. Elementos secretores de L. H. 
(tipo gamma). 

c. Células con g r á n u los de 
T. S. H. (tipo delta). 

d. Células pro d uc t o r a s de 
M. S. H. 

Estas últimas son las que antaño 
se estimaban basófiIas. Digamos de 
paso, que ante una hipercortísole
mia sufren un proceso de hialini
zación, tomando el aspecto descrito 
por CROOKE, que fue motivo de 
tantas pasadas discusiones. 

3) Finalmente, los elementos 
desprovistos de granulaciones -an
tiguas células cromófobas- son 
simplemente unidades captadas en 
fase postsecretoria o indiferencia
das. No componen una entidad fi. 
síológíca determinada y son capa
ces ulteriormente de adoptar una 
forma activa granular. 

II.	 LA VASCULARIZACION 
DE LA HIPOFISIS. 

Conocer, aunque sólo sea en es
quema, el sistema clrculatorío pi
tuitario es importante por doble 
motivo: en primer lugar, 'porque 
nos va a explicar su intimidad fí
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16 J. SILLERO F. 

síológica con el hipotálamo a través 
del sistema porta-hipoñsario de 
POPA y FIELDING; en segundo téG 
mino, porque nos permite deducir 
las alteraciones vasculares que con
ducen a la necrosis hipofisaria del 
postparto, 

La idea directriz estriba en que 
la suplencia circulatoria de la ade
nohipófisis queda de la casi exclu
siva incumbencia del sistema porta
hipofisario, red sinusoidal que corre 
a lo largo del tallo en sentido des
cendente. Siguiendo las concepcio
nes de DANIEL y PRICHARD, consi
deramos dos redes sinusoidales: 

- el sistema porta de vasos lar
gos que nutre primordialmente la 
porción superior y anterior del 
lóbulo. 

- los vasos portales cortos, en
cargados de la irrigación de zonas 
posterolaterales de la glándula. 

Los sínusoídes se dispersan en 
una fina red capilar que se dis
tribuye a t r a v é s de la textura 
hipofisaria, en más o menos íntima 
conexión con los distintos grupos 
celulares que lo integran. 

Al sistema porta suplen los vasos 
hipofisarios superiores e inferiores; 
estas arterias en esencia no nutren 
directamente la glándula. 

La arteria hipofisaria superior, 
nacida de la carótida luego de su 
tránsito por el seno cavernoso, se 
divide en arterias infundibulares y 
lorales, Unas y otras terminan en 
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una verdadera red arteriolar, cuyos 
elementos distales son vasos rectos 
de 1 mm. de longitud, provistos de 
un potente esfínter muscular. Al
rededor de estos vasos, y a distintas 
alturas del tallo, nacen en forma 
de tirabuzón los sinusoides origen 
del sistema porta; este dispositivo 
original y de primordial interés fi
siopatológlco es conocido desde 
FUMAGALLI e o m o "gomitoli". La 
arteria loral o trabecular, que atra
viesa el lóbulo anterior ein estable
cer irrigación, además de su con
tribución al sistema porta de vasos 
largos, se conecta con ramas pro
cedentes de la arteria hipofisaria 
inferior, en misión de suplencia a 
los vasos portales cortos. 

Por su parte, esta arteria hipofi
sariá inferior, nacida de la carótida 
en su punto de penetración en el 
seno cavernoso, se encarga primor
dialmente de la nutrición de la pars 
nervosa, pero emite, además, una 
rama interlobar que convertida lue
go en comunicante establece cone
xiones con la arteria trabecular 
mentada, para subvenir a las nece
sidades del segundo sistema porta. 

Es necesario llamar la atención 
sobre las terminaciones neurales 
que, descritas a la perfección por 
BARRY, proceden del hipotálamo y 
concluyen en el origen superior del 
sistema porta: es el denominado 
tracto túbero-hipofisario, que en el 
sentir de la generalidad de los in
vestigadores conduce desde el dien 
céfalo sus incretas, que van luego 



.

.

.. ' . ~. . . '. ~ 

ALGUNOS ASPECTOS DE LA FISIOPATOLOGIA... 17 

a ser transportadas por vía porta 
hasta la pars glandularís. En la re
ciente concepción de ADAMS y cols., 
a determinadas terminaciones neu
rales corresponden específicos si
nusoides que vehiculan las secrecio
nes del hipotálamo a zonas precisas
del lóbulo hipofisario anterior; en 
una palabra: cada hormona hipota
lámica tiene un camino anatómico 
(neurovascular) predeterminado. 

Este maravilloso dispositivo ana
tómico tiene un fiel trasunto fisio
lógico en el descubrimiento durante 
los últimos años de una serie de 
incretas hipotalámicas destinadas a 
regular y estimular la función hor
monal pituitaria en sus diversas 
facetas; se conocen con el nombre 
genérico de "releasíng factors", ca
biendo distinguir: 

- El S. S. F. (somotropin-stimu
lating-Iactor) , cuya naturaleza quí
mica no se ha identificado aún. 

- El C. R. F. (corticotropín-re
leasíng-Iactor) , con estructura poli
peptídica y tres variantes (alfa-l, 
alfa-2 y beta). 

- El T. R. F. (tirotropin-relea
singfactor) , también de naturaleza 
polipeptídica. 

- Los G. R. F., que regulan la 
secreción pituitaria de gonadotro
finas. 

- Finalmente, el P. 1. F. (pro
Iactin-inhibiting-factorj , que, según 
reza su nombre, habitualmente ma 1

tiene inhibida la secreción de pro
lactina, de tal modo que sólo en 

ciertas circunstancias fisiológicas 
(embarazo-lactancia) o patológicas 
(síndrome de ARGONZ-DEL CASTI
LLO) se produce la desconexión 
hipotálamo-hipofisaria que permite 
su liberación, conllevando el estado 
clínico de amenorrea-galactorrea. 

El concepto de "releasing f'actors'' 
es fructífero, porque conduce al 
conocimiento de los hipopítuítaris
m09 -globales o disociados- de
pendientes de un fracaso funcional 
a nivel superior, diencef'álíco. Como 
veremos en el capitulo de diagnós
tico biológico, contamos hoy con 
pruebas capaces de indagar el nivel 
lesional en un caso dado. 

Otro punto que concierne a la 
circulación hipofisaria se refiere al 
mecanismo patogéníco de los insul
tos vasculares responsables de hi
popituitarismo. El propio SHEEHAN 
ha estudiado muy minuciosamente 
las fases o etapas del disturbio cir
culatorio pituitario. 

En breve, puede decirse que ante 
una situación de hlpovolemía acen
tuada, las más de las veces por 
hemorragia postpartum, se produce 
un violento y prolongado 'espasmo 
de los esfínteres antes aludidos. que 
priva de sangre a los "gomitoli"; la 
misma vasoconstríccíón de la arte
ria trabecular y vasos comunican
tes isquemian al tiempo los vasos 
porta cortos; queda de este modo 
prácticamente exangüe todo el sis
tema porta-hípoñsarlo. Si recorda
mas, ahora que la hipófisis anterior 
depende clrculatoriarnente de un 
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18 J. SILLERO F. 

modo casi exclusivo de este siste
ma, nos explicaremos fácilmente 
que una isquemia que se prolonga 
dos o tres horas procure necrosis 
pituitaria. 

Tras este primer estadío isqué
mico surge luego -al ceder el va
sospasmo- una etapa secundaria de 
recírculación portal que en modo 
alguno es eficaz, por cuanto el pa
renquírna pituitario está ya muerto 
y nada lo puede resucitar. En esta 
f ase la circulación es lenta y los 
vasos portales se ingurgitan de he
matíes apelotonados. Laconsecuen
cia final, en una tercera etapa, es 
la formación de trombos que detie
nen definitivamente la corriente 
circulatoria. 

Esta concepción, que se ajusta 
literalmente a los hallazgos post
mortem, deja empero un punto de 
incógnita: ¿por qué esto ocurre en 
la hipófisis de la parturienta y no 
en otras circunstancias? 

lII. ASPECTOS CLINICOS DEL 
HIPOPITUITARISMO. 

Como dicen los lioneses MORNEX 
y CURE, el complejo cuadro clínico 
del panhipopituitarísmo en general, 
puede clasíñcarse en cuatro ca te· 
gorías sintomáticas: 

a. Defectos. morfológicos condi
cionados directamente por la ausen 
cía de una increta hipofisaria, corno 
es el caso del enanismo dependiente 
de la falta de STH. 
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b. Déficits de segundo grado, 
que traducen el fracaso funcional de 
las glándulas "blanco" por ausen
cia de las estimulinas vcorrespon
die ntes: amenorrea, criestesia, as
tenia. 

c. Déficits asociados, de tipo 
metabólico, derivados de la supre
sión de más de una secreción hor
monal: hipoglicemi a -secundaria 
a insuficiencia de STH y ACTH-; 
signos cutáneos -que traducen el 
defecto de STH, TSH y MSH-; etc. 

d. Deficiencias complejas, refle
jo de anomalías asociadas de signo 
opuesto: por ejemplo, la opsíuria 
del defecto de corticotrofina, ca
muflada parcialmente por una fun
ción antidiurética deficiente. 

Ciñéndonos en concreto al sín
drome de SHEEHAN, nos interesa 
resaltar algunos rasgos clínicos bien 
evidentes en la historia del caso 
presentado. 

Se trata de mujeres de mediana 
edad, con piel pálida más por falta 
de pigmento que por la concomí
tante anemia, siendo la decolora
ción especialmente llamativa en 
areolas mamarias y genitales ex
ternos. Es una piel fina y aperga
minada, sin infiltración mixedema
tosa las más de las veces, a dife
rencia del hípotíroídismo primiti

vo; falta la sudoración, y el vello 
púbico y axilar están ausentes, con
servándose por lo general una pilo
sidad normal de cuero cabelludo. 

El estado de nutrición es acepta
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ble: la caquexia excepcionalmente 
forma parte del hipopituitarismo, y 
el cuadro descrito por SIlVIlVIONDS 
corresponde más bien a la anorexia 
mental -con su tetrada clásica de 
adelgazamiento in tenso por rechazo 
sistemático de la alimentación, ame
norrea, hirsutismo y problemas psi
cológicos, en una paciente de me
nos de 35 años. 

La amenorrea nunca falta en el 
síndrome de SHEEHAN: o la regla 
no reaparece tras la gestación res
ponsable -eventualidad la más co
mún- o hay alguna pérdida que 
pronto se agota. Esta amenorrea 
no condlcíonacaloradas ni sudores 
y se acompaña de una atrofia de 
genitales externos que con el tiem
po se va haciendo cada vez más pa
tente. En cambio, el volumen de las 
mamas se conserva normal. 

La astenia, síntoma primordial, 
traduce la hipofunción suprarrenal. 
Es tanto física como psíquica, lle
gando incluso al punto de depre
sión. Debe observarse que no es 
infrecuente encontrar casos de sín
drome de SHEEHAN entre pacientes 
recluidas en instituciones de enfer
mos mentales; nuestro primer caso 
procede, en efecto, del Sanatorio de 
los Prados: se trataba de una pa

ciente deprimida que nos fue remi
tida para el estudio de una anemia 
resistente a los hematínicos co
rrientes. 

Esta anemia es una realidad in
dudable: cursa con los caracteres 
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de una anemia arregenerativa, hi
poplástica, con norma o hipocromía: 
a la eritropenia puede añadirse una 
disminución de leucocitos y plaque
tas. y asimismo del volumen plas
mático; la médula confirma la po
breza celular. La terapia substitu
tiva (corticoídes y andrógenos) ob
tiene una brillante respuesta que 
nos hace meditar sobre aquellas 
hipoplasias medulares aparenternen
te primarias tratadascon éxito con 
esta terapéutica hormonal. ¿Acaso 
no dependerían de un hipopituita
rismo larvado, aligo o hasta mono
sintomático? 

La críestesía es otro síntoma 
prominente, al mismo grado que 
en el mixedema primario. 

Abandonadas a su suerte -lo 
cual no es rara eventualidad- las 
pacientes pueden arrastrar su tara 
endocrina por varios anos, a veces 
muchos, y negar en último término 
al coma pituitario, frecuentemente 
precipitado por circunstancias exó
genas: infecciones, anestesia, em
pleo de determinados, fármacos (in
sulina, morfina) a los que el hipo
pituitario muestra extremada sen
sibilidad. 

El coma en marcha ofrece a ve
ces el aspecto hipotiroideo, con 
bradicardia e hipotermia como sig
nos dominantes; otras veces pre
pondera la hipoglicemia extremada; 
en otros casos, surgidos a raíz de un 
proceso infectivo, la fiebre domina 
la escena; en algunos finalmente la 
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sintomatología (cefalea, vómito, ede
ma cerebral) traduce un disturbio 
electrolítico e hídrico del tipo in
toxicación acuosa. 

La radiografía de silla turca es 
solicitada rutinariarnente ante cual
quier enfermedad hípofisaria, para 
despistar un posible tumor. Clífton 
K. MEADOR y Jerry WORREL, de 
Alabama, han estudiado la silla tur
ea de un grupo de pacientes con 
necrosis pituitaria postpartum, lle
gando a laconc1usión de que resulta 
significativamente m á s pequeña 
(área media de 76.1 mrnzj que la 
de personas normales (104.3 mma) , 
Ofrecen la siguiente disyuntiva: o 
la silla turca se reduce tras la ne
crosis hipofisaria -lo que parece 
sumamente improbable-, o una 
silla turca pequeña favorece la neo 
crosis del postparto. En nuestro ca
so, ni el área de la silla turca ni su 
índice de proporcionalidad con e! 
cráneo están de acuerdo con las 
ideas de MEADOR. 

Debemos destacar la existencia de 
hipopituitarísmos parciales u oli.. 
gosintomáticos, hoy cada vez reco.. 
nocidos con más frecuencia gracias 
al dosaje hormonal sistemático d~ 

los casos sospechosos. No es la ne. 
crosis pituitaria la más habitual 
responsable de estas formas, ya que 
el infarto de la glándula alcanza al 
95 % o más del tejido adenohipo
fisario, con lo que todas las secre.. 
ciones se ven afectas con mayor o 
menor precocidad. Sabemos qU0) 
menos de 1/3 de adenohipófisis eS) 

incompatible con una función go
nadctróficaadecuada y que la per
sistencia desólo un 10 % excluye 
la actividad ACTH. 

En otros tipos etiológicos (turno
res iniciales, diencefalosis, etc.) 
la expresión del déficit hipofisario 
puede ser fragmentaria. En este 
sentido hay que destacar los hipo
pituitarismos unitópícos (insuficien
cías gonádícas aisladas, hipotiroí
dismos pituitarios, etc.) y las íor 
mas monosintomáticas, en Ias qU8 
el defecto hípoñsario se expresa 
por una anemia, una hipoglicernia 
o hasta un disturbio psíquico. En 
estos casos, un estudia biológico 
minucioso será imprescindible para 
conocer su origen. 

IV.	 EL DIAGNOSTICO 
BIOLOGICO DE LA 
INSUFICIENCIA 
HIPOFISARIA. 

El número de datos susceptibles 
de solicitar al laboratorio para apo
yar el diagnóstico de hipopituitarís
mo es muy elevado y de valor des
agual; está naturalmente de acuerdo 
con el carácter polifuncional de la 
glándula. 

Como hacen SALTIEL y LUTON, 
podemos clasificarlos en tres cate
gorías: 

- Datos humorales. 

~- Estudio estático y dinámico de 
las funciones hormonales. 

¡- Dosificación de las hormonas hí
pofisarias. 
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Figura 4.-Diagnóstico biológico de la insuficiencia pituitaria 
(modificado de Saltiel y Luton, en Rev. du Prat.) . 
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1) DATOS HUMORALES.--En 
e s t e apartado quedan compren
didos: 

a. Ionograma. - Determinación 
de sodio, potasio y cloro séricos (en 
relación con la secreción de ACTH) 
y de fosfato (STH). 

b. Prueba del agua.-Personal
mente utilizamos una modificación 
del test clásico de PowER-RoBINSON
KEPLER, en laque, tras ingestión 
de un litro de agua, se hace la re
cogida de orina por plazos de 20 
minutos y se estudia el volumen 
minuto: st no es igual o superior 
a 4cc. en algunas de las muestras, 
la prueba se considera patológica 
y s,e repite 24 horas después, previa 
administración de 20 mg. de Pred
nisona. Indica el déficit de ACTH. 

c. Curva de glicemia a dos horas 
(explora la secreción de ACTH y 
STH). Es peligrosa la prueba de 
sensibilidad a la insulina; de practí
carse, sólo se usará una dosis míni
ma de esta hormona (1 unidad en do
venosa por cada ,30 kilos de peso). 

d. Metabolismo basal y celeste
rolemia (T. S. H.). 

e. Examen hematoperiférico pa
ra el estudio de la anemia. 

2)	 ESTUDIO ESTATICO y 
DINAMICO DE LAS 
FUNCIONES HORMONALES 

a. Eje hipófiso adrenal.-Com
prende ladosificacrón basal de 17
cetosteroídes y l7-hidroxisteroides 
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(métodos de ZIMMERMAN y PORTER, 
respectivamente) en orina de 24 
horas; la respuesta a ACTH -re
cíenternente substituida por beta-l 
24-corticotripina o Sinacthén- de 
los esteroides en orina y del cortí
sol plasmático. La medida de la 
reserva pituitaria en adrenocortico
trofina se consigue mediante estí
mulo directo con vasopresina e in
directo con metopirona (SU-4885). 

b. Eje hipófiso-tiroideo.-Sees
tudia la captación de Il31 a las 6 
y 24 horas de la administración de 
la dosis trazadora, así como el nivel 
hernátíco de P. B. 1.; ambos, antes 
y después de la administración de 
100 unidades de TSH. La reserva 
pituitaria en tirotrofina puede eva

. ... :... " ..-,.luarse con la prueba del Neomer
cazole. 

c. Eie hipófiso-gonádico.- Im
plica la dosificación de l7-cetoste· 
roides, estróaenos y pregnandiol en 
orina, tanto basales -como tras la 
administración de gonadoesfimuE
na: se usa depreferencia la HMG 
(human-menopausa"gonadotropin) , 
rica en actividad FSH. a dosis de 

'5-10000 unidades, frenando al mis . ". :, " . ..~: .
 

mo tiempo la suprarrenal con De

xametasona. La reserva gonadotra·
 
fín i c,1 hioofisaria se intenta hoy me

dircon la prueba del Clomifeno.
 

3) DOSTFICACION DE LAS
 
HORMONAS IllPOFISARIAS
 

Clásicamente, la dosificación de 
las diversas in cretas hipofisarias .... ,.. .,. 

'" . ~ 

.... :, ... 
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implicaba métodos biológicos usan
do animales de laboratorio; y así, 
la ACTH podía medirse evaluando 
la cortícosterona en la vena supra
rrenal de la rata hipofisectomizada, 
la F. S. H. a través del peso del 
útero del ratón impúber, la L. H. 
por la depleción del ovario de la 
rata en ac. ascórbico, etc. 

Hoy día, el método radioinmuno
lógico introducido por BERSON y 
YALOW ha venido a sustituir, por 
su simplicidad y exactitud, a los 
procedimientos biológicos. Merece 
la pena referir su fundamento: se 
marca la hormona en cuestión con 
un isótopo (I131) ; se preparan anti
cuerpos que reaccionen cuantitati
vamente con la hormona marcada; 
se separan a continuación por elec
troforesis las fracciones de hormo
na isotópica copulada y no copula
da a anticuerpos. En presencia de 
un suero conteniendo la hormona 
natural, ésta compite con la hormo
na marcada para la vinculación a 
los anticuerpos, y el procento de 
hormona marcada no copulada cre
cerá en proporción a la concentra
ción de hormona natural que se pre
tende dosificar. 

Especial interés para el diagnós
tico de hipopituitarismo (sobre todo 
en la infancia: nanismos hipofisa
rios) tiene la evaluación radioinmu
nológica de hormona del crecimien
to, tanto basal como tras estímulo 
apropiado: en este sentido es pre
ferible la infusión de arginina a la 
hipoglicemia insulínica, siempre pe

ligrosa en los deficientes hipofí
sarios. 

V. NOTAS TERAPEUTICAS 

Teóricamente, la terapia hormo
nal substitutiva adecuada estribaría 
en el empleo, en dosis fisiológicas, 
de las diversas incretas hipofisarías 
(STH, TSH, ACTH y gonadotropi
nas) , En la práctica existen dos in
convenientes: las hormonas hipofi
sarias son caras, (y alguna de ellas, 
como la STH, de procedencia hu
mana, difíciles de obtener) y es. 
además, necesario contar con la 
frecuente inercia de las glándulas 
"blanco" que a veces no responden 
o lo hacen tardíamente al estímulo 
glandulotrófico De todas estas hor
monas, quizá la ACTH (o su deriva 
do de síntesis, Sinacthén) sea la QUi3 

tenga una práctica aplicación en la 
corrección del disturbio electrolíti
co del 'coma 'Pituitario, con superior 
eficacia a los corticosteroides natu.. 
rales o sintéticos. 

Digamos en un pequeño auar'« 
que no se conoce bien el mecanis
mo íntimo de acción de las estimu
linas hipofisarias, aunque el núme
ro de estudios acumulados en su 
t o r n o es muy considerable. La 
ACTH ha sido sin duda la estimuli
na más estudiada; la tesis de HAY
NES y BERTHET, aun siendo contro
vertida, representa el intento más 
lúcido para explicar su acción. Se
gún ella, la ACTH estimula la for
mación de adenosín-monofosfato cío 
clico, a su vez actívador de la ros

• <". 
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forilasa (transformación de fosfori nia, el apetito se aviva, la piel torna
 
lasa inactiva en activa) . Esta enzima
 a mostrar su rubor normal, la pre

posibilita la conversión de glucóge
 sión arterial mejorada, la opsiuria
 
no en glucosa-l-fosfato qi.e, previa
 desaparece y la curva de glicemia 
conversión a glucosa-6-fosfato por se normaliza. 
la fosfoglucomutasa, seguiría prin

La dosis de cortisol podrá sercipalmente la vía metabólica de las 
modificada: si la insuficiencia pituipentosas fosforadas, con la resul
taria es parcial, reduciéndola a 2/3tante de una adecuada producción 
o a la mitad; en caso de stress, inde NADPH, cofactor necesario para 
crementándola marcadamente. Jaenergía requerida en los diversos 

pasos de la esteroidogénesis. Al cortísol debe añadirse hormo
na tiroidea: 50 - 100 mg. de exLo habitual es usar en el trata
tracto de tiroides debe bastar, coadmiento del hipopituitarismo las di
yuvando a vencer la pereza física versas hormonas de las glándulas 
y mental, criestesia, etc.blanco; en este sentido la terapia
 

con cortisol representa el recurso La suplencia de hormonas goná

fundamental: una dosis de 20 mg, dicas no es vitalmente imprescin

al día, similar a la secreción su dible; no obstante, puede ayudar a
 
prarrenal espontánea, administrada mejorar el trofismo genital y re

de preferencia a primera hora de aparición de los ciclos menstruales
 
la mañana -remedando así el rito (estrógenos solos o asociados a ges

mo circadiano glandular-e, trans tágenos) y al recrecimiento del vello
 
forma verdaderamente a estas pa corporal y anabolismo (testoste

cien tes. En pocos- días cede la aste- roides) .
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