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El tratamiento inicial consiste en impedir la absorcion eincre-
mentar la eliminacion de la AT: sonda nasogaéstrica inmediata
con lavados y carbon activado; y forzar diuresis (furosemida o
manitol), con exhaustivo control del balance hidroelectrolitico.
Se debe comenzar ante la mera sospecha (Servicio de Urgencias)
sin esperar confirmacién botanica de la especie implicada. No se
debe retrasar a estancia en otras unidades hospitalarias incluyen-
do Cuidados Intensivos (1).

No existe tratamiento especifico ni antidoto ideal, y; siem-
pre como complemento terapéutico; se puede utilizar: a) Peni-
cilina G-Na intravenosa, en perfusion continua o cada cuatro
horasy en dosis de 250.000-300.000 U/kg/dia. Su efecto tera-
pettico viene determinado por lainhibicion del trayecto ente-
rohepatico de la AT, por mecanismo desconocido. La duracién
del tratamiento no esta determinada; b) silibinina: dosis de 25-
50 mg/kg/dia por viaintravenosa cada seis horas, durante una
semana. Actua bloqueando transporte de la AT anivel dela
membrana hepatocitaria; ¢) acido Tiéctico a dosis de 100-200
mg cada seis horas, disuelto en suero glucosado y protegido de
laluz. Es un coenzima activo en la decarboxilacién y oxida-
cion del &cido pirdvico anivel del ciclo de Krebs. Existen dife-
rentes protocol os recomendados de actuacion, con resultados
diversos (8-10). Por dltimo mencionar la plasmaféresis o
hemoperfusion en las primeras 48 horas y el transplante hepati-
co ante la situacion de fracaso hepético fulminante que debe
ser siempre previsto mediante evaluacion clinica (aparicion de
los sintomas y signos iniciales de encefalopatia hepética) y
determinaciones seriadas de los pardmetros analiticos corres-
pondientes (hipoglucemia, hipoprotrombinemia, citolisis,
hiperbilirrubinemia).

Recordemos y evitemos €l clasico comentario: “todas las setas
se pueden comer...al menos solo unavez”.
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Hiponatremia severa como primera manifestacion
de hipopituitarismo

Sr. Director:

El sindrome de Sheehan o necrosis hipofisaria postparto es,
hoy en dia, una situacion excepcional, gracias ala megjora de la
asistencia obstétrica. En estas enfermas la hipdfisis queda reduci-
da en los siguientes meses a una delgada |&mina pegada a suelo
delasillaturcacompletandose esta parcial o totalmente por liqui-
do cefa orraquideo procedente del espacio subaracnoideo (1).

La funcién hipofisaria puede o no verse alterada, guardando
mayor relacién con la compresion del tallo que con e propio
aplastamiento del parénquima contra el suelo delasillaturca(2).
Para que exista déficit de la funcién hipofisaria debe existir una
destruccién de la adenohipdfisis mayor del 70%. El hipopituita-
rismo sera completo si la pérdida es mayor del 90% (3).

La sintomatologia puede ser escasa y pasar desapercibida
durante grandes periodos de tiempo ya que, generalmente, la
situacion de extrema gravedad desencadenada por el shock hipo-
volémico sufrido por estas mujeres desvia la atencién de una cli-
nica inmediata como la incapacidad para lactar y posteriormente
de una clinica que se desarrolla lenta y progresivamente como
son los cambios en la composicion corporal, pérdidade los carac-
teres sexuales, disminucion de lalibido...

El caso que presentamos nos parece de interés por su tardio
debut y por manifestarse como hiponatremia mantenida sin res-
puesta al tratamiento convencional.

Mujer de 61 afios con antecedentes personales de histerecto-
mia més doble anexectomia por parto hemorragico 30 afios antes,
hipercolesterolemia no tratada y artrosis en tratamiento con
AINEs.

La enferma se encontraba ingresada por colico nefritico per-
sistente. Durante 4 dias habia seguido tratamiento con fluidoterapia
y distintos anal gésicos intravenosos. Tras recibir Dolantina IV la
enferma presenta cuadro confusional severo, objetivandose en la
anditicarealizadaun Na' de 115, motivo por € que nos consultan.

En la exploracion fisica encontramos una enferma normoten-
sa, afebril, nauseosa, consciente, orientada, colaboradora aunque
intranquilay algo confusa con dificultad para hablar. Llamaba la
atencién la palidez mucocutaneay la ausencia de vello periférico.
El abdomen era doloroso a la palpacion en flanco izquierdo, sin
defensa ni organomegalias.

Pruebas complementarias: Leucocitos 8.400/mm?con férmula
normal, hemoglobina 11,3 g¢/dl, hematocrito 33%, plaquetas
176.000/mm?, Na® 115 mEqg/l, K* 3,3 mEg/l, Urea 10 mg/dl, crea-
tinina 0,7 mg/dl, CPK 1.406 U/l (MB 31 U/l), AST 55 U/l. Ca",
fosfatasa alcalina, ALT, hilirrubina y perfil férrico normales.
Colesterol 250 mg/dl, triglicéridos 279 mg/dl. A. Protrombinica
100%. lones en orina: Na+ 62 mEg/l, K+ 13,9 mEg/l. GAB: pH
7,49, pCO, 30,5, pO, 107 CO,H- 23,4, Sat. O, 98,6%. Osmolari-
dad sanguinea 246 mOsm/l, osmolaridad urinaria 441 mOsm/I.
Sistematico de orina normal. Proteinograma normal. Hemoculti-
vos y urocultivo negativos. V.S.G. 33 mm/12 hora. ECG: ritmo
sinusal normal. Rx térax dentro de la normalidad. Ecografia
abdominal y urografia normales. TAC craneal normal.

El cuadro se interpretd inicialmente como una hiponatremia
de origen multifactorial. Se realizo6 tratamiento convencional sin
mejoriaclinicay persistenciadelos niveles de Na' entre 115-125
mEq/I. Durante los siguientes dias presenta disminucion progre-
sivadel nivel de conciencia, bradipsiquiaintensa, astenia, anore-
xia, nauseas, vomitos, dolor abdominal eintoleranciaal frio. Sos-
pechando un déficit endocrinoldgico se determinaron niveles
hormonales de T4 libre: 0,29 ng/ml (normal: 0,8-2,0) y TSH:
0,56 mUI/ml (normal: 0,35-5,50), diagnosticandose hipotiroidis-
mo hipofisario por lo que se inicié tratamiento con actocortinay
tiroxina con mejoria clinica en las siguientes horas asi como
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correccion de la hiponatremia. Se completd estudio hormonal:
Cortisol basal 4,8 mg/dl (normal: 7-25) sin respuesta a Test de
Synacthen (a los 30 y 60 minutos), ACTH 30 pg/ml (normal <
52), FSH 0,7 mUI/ml (normal en postmenopausica > 30), LH <
0,09 mUl/ml (normal en postmenopausica 39,7-103,5), IGF-1 33
ng/ml (normal 171-333), GH < 0,2 ng/ml (normal < 5), Prolacti-
na 0,4 ng/ml (normal 3-26,7). UnaRNM craneal mostré unasilla
turca vacia con tallo centrado identificandose hipdfisis laminar
ensusuelo (Fig. 1).

En 1965 Bethune y Nelson describen 8 pacientes con hipopi-
tuitarismo e hiponatremia. El mecanismo a que atribuyeron esta
fué la retencion de agua (4). Esta situacion aunque infrecuente la
hemos visto publicada con posterioridad, estando implicados dis-
tintos mecani smos etiopatogénicos (5).

La hiponatremia es una alteracion electrolitica frecuente en
el hipotiroidismo aunque no todos los enfermos la presentan |o
que llevaa pensar en la coexistencia de multiples procesos
intercurrentes implicados. La disminucion de las resistencias
vasculares periféricas asi como la disminucion del inotropismo
y cronotropismo cardiaco conllevan a una disminucion de volu-
men y consecuentemente del filtrado renal aceleréndose |a reab-
sorcién tubular renal (6). Estos mecanismos se han considerado
estimulos no osméticos de la ADH |o que también contribuiria
alaaparicion de hiponatremia. Se piensa que el aumento de
TRH (7) asi como el deficit esteroideo (8) juegan un papel en la
regulacion de la vasopresina incrementando sus niveles. El
déficit de hormonas tiroideas parece guardar una accion directa
a nivel de las células tubulares proximales disminuyendo el
aclaramiento de agua a nivel del segmento dilutor del tabulo
renal (9). El dafio renal es transitorio alterando la funcion sin
ocasionar dafio orgéanico corrigiéndose tras |la administracion de
hormona tiroidea.

En el hipopituitarismo tanto el déficit de hormonas tiroideas
como el de hormonas esteroideas y el aumento de ADH serian
mecanismos implicados en la produccion de loa hiponatremia.
Sin embargo ¢por qué no se habia manifestado anteriormente?
Pensamos que durante | os afios precedentes existia un déficit par-
cia hormonal. Durante €l ingreso de la enferma, distintos meca-
nismos como pudieran ser el estrés, el dolor, la fluidoterapia IV
intensa... precipitarian lainsuficiencia adrena y tiroidea asi como
la hiponatremia comentada ya que estos por si mismosy de for-
ma independiente pueden contribuir a ella. El tratamiento con
AINES intravenoso contribuiria también a dicha hiponatremia ya
gue estos inhiben las prostaglandinas a nivel rena y secundaria-
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Fig. 1.

mente potenciarian la accion de la ADH a nivel de los tdbulos
colectores (10).
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Seguimiento de la enfermedad de Addison
Sr. Director:

Hemos leido atentamente la revision tan interesante de Candel
Gonzédlez y cols. (1), sobre la enfermedad de Addison y quisiéra-
mos realizar algunos comentarios sobre el seguimiento de estos
pacientes, que no se han comentado, posiblemente, por proble-
mas de espacio.

Con la pauta habitual de administrar dos tercios de hidrocorti-
sona por la mafiana y un tercio por la tarde o por la noche, la
ACTH plasmética no es un buen pardmetro para conocer si la
dosis de glucocorticoide es la adecuada o no (2). Con esta pauta
no remedamos €l ritmo circadiano de cortisol cuyo pico se alcan-
zaen las horas previas a despertar, coincidiendo con la fase del
suefio de movimientos répidos oculares, debido a su vida media
corta, 1o que determina unas concentraciones plasméticas muy
bajas a las 6-8 horas después de su administracion ora (3). Esta
insuficiencia adrenal transitoria puede explicar el cansancio, la
cefaleay la sensacién nauseosa que en ocasiones estos pacientes
presentan al despertar, y que se alivian alos 30 a 60 minutos des
pués de tomar la hidrocortisona de la mafiana (4). Los niveles
plasméticos de ACTH elevados por la mafiana descritos por algu-
nos autores y por nosotros mismos (5), explican también la hiper-
pigmentacion persistente de algunos pacientes. La hipersecrecion
de ACTH explica a nivel hipofisario la presencia ocasional de
hiperplasia de células corticotrofas, que en ocasiones llega a pro-
ducir un corticotropinoma (6). La cortisoluria tampoco es una
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