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F UE en 1883 que Simpson {1) describié los hallazgos clinicos y los efectos
fisiolégicos de la hipofuncién de la hipéfisis, no obstante, no fue sino
sino hasta 1914 que Simmonds (2) determina que estos defectos fisioldgicos
corresponden a lesiones de la gldndula pituitaria y desde entonces, el nombre
de enfermedad de Simmonds se ha aplicado a la entidad clinica que resulta
de la hipofuncién de la adenohipéfisis.

Ya Simmonds (3) y otros (4) habian descrito casos de panhipopituitarismo
que se producian después de un parto complicado, sin embargo, fue en 1937
que Sheehan (5, 6, 7, 8) en una serie de cldsicas publicaciones enfatizd y
aclaré la relacién del sindrome clinico y la necrosis post parto del lébulo
anterior de la hipdfisis. Al hipopituitarismo que se establece después de la
hemorragia post parto se le ha denominado desde entonces SINDROME DE
SHEEHAN.

La incidencia de este sindrome es mayor que la que se cree por lo ge-
neral, particularmente en vista de los casos que son mal dicgnosticados; She-
ehan (8} estimaba que por cada 10,000 habitantes hay 2 casos severos y 7
de menor severidad, y para otros autores (9, 10} el Sindrome de Sheehan in-
cluye casi la mitad de todos los casos de hipopituitarismo crénico.

El hipopituitarismo post parto es una de las secuelas mds serias y graves
de la obstetricia anormal y la responsabilidad del obstetra estd, en tener
siempre en cuenta esta posibilidad y tomar las medidas conducentes a un
diagnéstico y tratamiento precoz.

En los Gltimos afios se han hecho avances importantes en el diagndstico
y manejo terapéutico de este sindrome, por lo que no se justifica que hayan
casos que pasen inadvertidos o no reciban el tratamiento adecuado.

Agradecemos la oportunidad que nos brinda “'Ginecologia y Obstetricia™
de presentar once casos de sindrome de Sheehan diagnosticados y tratados
en el Departomento de Endocrinologia del Hospital Arzobispo Loayza, en'los
Oltimos cudtro anos.
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HISTORIAS CLINICAS

En atencién a la limitacién del espacio sélo se consignoan los datos per-
tinentes al sindrome de Sheehan.

CASO 1

D.N. Ingreso: 22-9-58. Ultima regla, mayo de 1956.

Se interrumpe por embarazo. En este Ultimo embarazo, al noveno mes
tiene abundante hemorragia con pérdida del conocimiento, tratada con trans-
fusiones. Se le somete a cesdrea extrayéndosele feto muerto.

Enfermedad actual: Desde hace dos anos, malestar general, astenia, som-
nolencia. Su piel se ha vuelto seca y tiene extrema sensibilidad al frio. Al
examen clinico se encuentra en mal estado general, somnolienta. Facie abo-
tagada, palida. Piel pélida, seca y aspera. Avusencia de vello axilar y pu-
bianc. [nfiltracidn mixedematosa del tejido celular subcutdneo. Mamas pe-
quenas, flacidas.

Los exdmenes duxiliares se consignan en los cuadros N° 2 y 3.
CASO 2

L.T. Ingreso: 21-5-58. U.R. antes de su gestacién, cuyo parto fue
en agosto de 1957,
Enfermedad actual: Refiere a su ingreso un cuadro diarreico y la pérdida
de 23 kilos de peso. Caida del cabello y edemas maleolares.
Examen clinico: Piel pdlida, seca y dspera. Ausencia de vello axilar y
pubiano.
Los exdmenes auxiliares confirman el diagnéstico de panhipopituitarismo
post parto.

CASO 3

J.HS. Ingreso: 13-4-59. U.R. en julio de 1953.

Este embarazo terminé en parto distécico con desgarro perineal y abun-
dante hemorragia post parto. Ingresa al hospital por un cuadro de tipo
digestivo.

Al examen clinico se encuentra piel dspera, voz lenta, monétona, ausen-
cia de vello axilar y pubiano. Al examen ginecoldgico se encuentra el dtero
en franca involucién.

CASO 4

R.E.V. Ingreso: 26-8-58.

Refiere hace 12 anos un parto complicado que terminé en férceps. No
pudo lactar al nific por no tener leche. Desde esa fecha no se ha vuelto a
presentar su regla. Después de esto presenta estrefimiento, se cansa con fa-
cilidad, tendencia al sueno.

Al examen se encuentra ‘lentitud en las respuestas, piel pdlida y seca
que se descama con facilidad. Ausencia de vello axilar y pubiano. Lligera
infiltracién edematosa generalizada.
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CASO 5

M.P.V. Ingresé: 16-4-59. 42 anos. U.R. hace cinco anos
Sz inicia la enfermedad hace 5 ahos, después de un parto en el que tuvo
abundante pérdida de sangre con pérdida del conocimiento por breves mo-
mentos. Posteriormente somnolencia, sensibilidad al frio, gran lentitud al ha-
blar.
Al examen se constata: Piel seca, arrugada, inflitrada, inelastica. Esta
paciente fallecid a causa de una reaccidén post transfusional.

CASO 6

M.V.B. [ngreso: enero 2 — 1960.

Proceso iniciado 5 dafos, con metrorragias profusas durante el Oltimo
mes de embarazo, que la llevaron al colapso y obligaron a transfundir 3
litros de sangre, y a practicar cesarea. Posterior amenorrea, astenia, edemas,
pérdida del vello pubiano y axilar y manifestaciones de hipotensiéon postural.

Examen clinico: Facie mixedematosa, adelgazamiento. Mamas atréficas.
Bradisfigmia. P.A. 80/50. Acentuada involucién uterina y genital. Bradip-
siquia.

CASO 7

S.V.H. Ingreso: Febrero 1960.

Su Unico embarazo, 16 ahos atrds, termind en cesbrea después de abun-
dante sangrado que requirié de transfusiones. Luego no volvié a menstruar y
presenté sintomas de hipotiroidismo. Ingresa por cuadro de deshidratacidn
originado por diarreas y vémitos, que la llevaron al coma del cual recuperd
rdpidamente con dextrosa hipertdnica i.v.

Examen clinico: Adelgazada. Piel fria e infiltrada. Lengua carencial. Ma-
mas atréficas. S.S. 1 en punta. P.A. 90/60. Pulso 80'. Vello axilar y pu-
biano ausentes.

Obnubilada, no colabord en la anamnesia.

CASO 8

T.5.C. Ingreso: 10 — Junio — 1960.

Su enfermedad se inicia 1 aho atrds con metrorragias profusas que obli-
garon a internarlo. Antes de su actual ingreso presentd pérdida del condci-
miento y gatismo.

Examen clinico: Mal estado general. Piel fria e infiltrada. Palidez. Au-
sencia de cejas. P.A. 100/40. Pulso 84'. Ap. Genital en involucién. Memo-
ria y capacidad intelectval disminuidas.

CASO 9

V.M.T. Ingreso: 22 — Mayo — 1941.
Después de un parto distécico con hemorragia y colapso ocurrido 7 meses
atrds, presenta astenia, somnolencia, voz gruesa, bradilalia y pérdida de la
libido. No hubo lactancia ni menstruacidn posteriores.
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Examen clinico: Facies abotagada. Piel seca, dspera y pélida. Edemas.
P.A. 90/60. Pulso 44" débil. Ausencia del vello axilar. Utero pequeno. In-
diferente, apdtica, con mala memoria.

CASO 10

V.F.C. Ingreso: Julio 1961.

Después de un parto 11 afios atrds, durante el cual sanged profusa-
mente, llegando a perder fa conciencia; presenta caida del cabello, vello axi-
lar, pubiano y cejas. Sensibilidad al frio, voz ronca, astenia, somnolencia.
No hubo secrecién lactea ni menstruacién posteriores. Acude al servicio por
gingivorragia que tiene desde hace varios meses.

Examen clinico: Adelgazamiento con focies mixedematosa. Ausencia de ce-
jas, escaso veflo axilar y pubiano. P.A. 100/70. Pulso 60'. Acentuada bra-
dipsiquia.

CASO 11

C.H.T. Ingreso: Setiembre 1961.

Refiere el inicio de su enfermedad 17 anos atrds, después de un parto
distécico con dabundante hemorragia, presenta amenorrea, pérdida de la li-
bido, caida del vello axilar y pubiano, astenia y adelgazamiento. En la ac-
tualidad se ha andido un cuadro respiratorio especifico.

Examen clinico: Palida. Glandulas mamarias otréficas. Vello axilar y pu-
biano muy escasos. P.A. 100/60.

CUADRO N°1

CASOS DE SINDROME DE SHEEHAN VISTOS EN EL HOSPITAL LOAYZA 1958-61

¥ === = == ==

| )

[l Caso Edad Menarquia R. C. Tiecmpo Amenorrea Embarazos Partos  Abortos ii
|1 DN 35 13 anos 3 anos 3 meses 9 8 1 I:
Il 2 LT 38 13 afios 3/30 1 ano 5 meses — — — |
3 JHS. 30 14 afios 8/30 10 anos 2 2 — \
1 4 R.EV, 37 13 ahos 8§,/30 13 afios 3 2 — |
S APV.  # 15 anos 3/30 5 afios 12 8 4|
6 MVB. 27 15 aios 8/30 5 afios 4 4 — ‘
7 SVH. 43 14 afios 4/30 16 aos 1 1 -
‘ 8 SV.H. 43 14 anos 2/30 16 aios 8 8 —_
|‘ 9 V.M.T. 33 12 anos 3/30 7 meses 12——— t 1 1£
I‘l 0 VEC. 47 13 afios 8,/30 13 afos 8 8 — |

lu CHT. 39 14 anos 3/30 17 afios 6 3 3 |f
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En el cuadro N2 1 se consignan los datos de la edad de las pacientes,
comienzo de la menarquia, régimen catemenial, tiempo de amenorrea, em-
barazos, partos, y abortos.

CUADRO N 2
Casos de Sindrome de Sheehan — Hospital Loayza — 1961

EXAMENES BlOQUIMICOS

= |

H CASO o -Na Hb. Colesterol Ingestion Excrecion i
[ » TOLERANCIA HIDRICA
J‘ { D.N. 9.86 !
2 LT 137.6 39 9.33 167 mgs.
3 JHS. 10.80
4 R.E.V. 8.61 " 208 mgs.
5 M.P.V. 8.53
6 MV.M, 129 3.7 8.5 1,500 cc 250 cc
7 S.V.H. 9.2
8 TS.C. 78
9 VMT. 128 48 10.5 1,500 cc 700 cc '
10 V.F.C. 113 4.8 8.8 220 mgs. l
11 CH.T. 136 5.0 9.3 290 mgs. bv],SOO cc. 400 cc

En el cuadro N° 2 se presentan los datos de los valores de Sodio y Po-
fasio; los resultados de la prueba de tolerancie hidrica en los casos en que
fue posible realizarla, los valores de hemoglobing, uniformemente bajos.

El cuadro N¢ 3 resume los estudios endocrinoldgicos de Tiroides {Meta-
bolismo Basal, Captacién del Yodo Radicactivo, Yodo Proteico). Suprarrena-
les (Dosaje de 17 Cetoesteroides basales y su respuesta a la hormona adre-
nocorticotréfical (ACTH), y el estudio del metabolismo de los hidratos de car-
bono (Glicemia y Curva de tolerancia a la Glucosa en algunos casos).

En los casos, 6, 10 y 11 se hizo Colpocitologia que dio el siguiente re-
sultado: Extendido atréfico con células del estrato profundo o basal. En los
casos Nos. 10 y 11 se realizé la determinacién del Pregnanediol urinario
que arrojé 0.17 mgms/24 horas, y 0.61 respectivamente, valor inferior a lo
normal. (0.3 — 1.5) en el N® 10 y (4 — 6 mgm.) en el N° 11, En el estudio
de funcién tiroidea el Metabolismo Basal se halla por debajo de lo normal
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en todos los casos, excepto en dos (N° 1 y N¢ 11). La captacién del Yodo
Radioactivo por debajo del limite inferior de lo normal (20%) en todos los
casos excepto los casos N° 7, 8 y 11. No es de extranar este hallazgo, repor-
tado ya en casos de sindrome de Sheehan (11), si se considera que los mecanis-
mos que regulan la captacién del Yodo por la gldndula tiroides, probablemente
enzimdticos, pueden estar disociados de los mecanismos que controlan la pro-
duccién de la hormona, sobre todo en personas nacidas o provenientes de
zonas con carencia de Yodo como es el caso en la mayor parte de nuestras
pacientes,

El estudio de funcidn suprarrenal confirma lo que se observa en el sin-
drome, en todos los casos, es decir, valores bajos de 17 Cetoesteroides en
los dos dias basales y una pobre respuesta al ACTH que se incrementa, en
alguneos casos, del 12 al 3er. dia, fenémeno conocido como respuesta en es-
calera y que diferencia la insuficiencia suprarrenal secundaria de la insufi-

CUADRO N°¢ 3
EXAMENES ENDOCRINOLOGICOS
1958 — 1961

CASOS DE SINDROME DE SHEEHAN — HOSPITAL LOAYZA

; CASO M. 15.7131 Cap. P.B.1. 17‘ ﬁCetos Ayunas Toleranda—a 1
qONe a 24 bs, gamas % Basales A.C.T.H. Glicemia la  Glucosa i
| D22 D.o9° ae 3er. 3y 50’ 120°
1‘ t D.N. 9 2,67 24 30 35 3,5

i‘l _2_-1_. T. 13% 15% 2,28 1,8 20 1,8 40 58 mgrs. 65 77 57

‘ 3 J.H.S. 14%  19% 29 22 44 54 Y

\ 4 R.E. V. 2% 9% 08 1,0 2_,8 3,9 82 "

i

’ S M. P V. 37% 8% 1,3 08 12 15 14 53, 6y 9 57

| 6 M.V.B. 5% 9% 07 0,6 0, 58 70 87
“l‘ 7 5. V. H. 46%  36% 08 09 1,3 1,0 v,

13 T.s G 8% 0% 428 08 66 46 120,

I - [
" 9 VAL T, 3% 9% 08 36 42 528 8

110 V. E. C. W50 1% 1,8 05 0,5 24 27 s4 0 83 9% 66

'n C.H. T % 29% 1,6 08 2,4 31 72, N & 77
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ciencia suprarrenal primaria en lo que no hay respuesta al ACTH.

Las curvas de tolerancia a la glucosa son consistentemente del tipo plano,
hallazgo que troduce la insuficiencia tiroidea y suprarrenal de las pacientes.

Parece ser que en estos pacientes existe una diatesis hemorragica, ya
que en cinco de nuestros casos (1, 4, 5, 10 y 11) se presentaron hemorra-
gias gingivales infensas y a repeticidn. No hemos encontrado referencias de
este hallazgo en la literatura revisada. Los casos N2 10 y 11 han tenido exa-
menes del tiempo de coagulacién y sangria que fueron normales.

COMENTARIO

En 1926 Reye (4) y pronto otros investigadores (12, 13), sugirieron una
relacién causal entre la hemorragia post-parto y el desarrollo subsecuente
de la enfermedad de Simonds; la aceptacién general de este concepto hoy
dia se debe, sin embargo, a los esfuerzos de Sheehan (5} cuyos estudios de-
finitivos diez afios mas tarde establecieron la hemorragia y el colopso en
el parto como la causa principal de la necrosis isquémica del Lébulo Ante-
rior de la Hipbfisis.

Sheehan (5, 6) explica la patogenia de la necrosis post-parto como si-
gue: normalmente, después del parto hay una réapida involucién de la glan-
dula pituitaria que ha estado fisioldgicamente hipertrofiada durante el em-
barazo. La irrigacién de la gldndula se reduce asi bruscamente y si esto se
complica con un colapso circulatorio debido a la hemorragia, el flujo sangui-
neo puede llegar a un nivel reducido, precipiténdose una trombosis en el
seno de la gldndula con el consiguiente infarto y necrosis isquémica.

Las causas mas frecuentes de hemorragia son: placenta previa, ruptura
de Otero, desgarro cervical, atonia post parto y retenciéon de placenta; la
eclampsia y la foxemia tienen significado solamente en que pueden nece-
sitar intervencién quirdrgica y aumentar el riesgo de shock y hemorragia (6).

Los sintomas dependen de que se complete la destruccidon del 1bbulo
anterior’ con disminucién de la produccién de hormonas: corticotropa, tiro-
trépica, gonadotrépica y lactogénica y atrofia subsecuente de las respectivas
glandulas.

Si la secrecidn de una o dos de estas hormonas es deficiente, el resul-
tado es hipopituitarismo parcial o selectivo (14), si todas las hormonas son
deficientes el estado es conocido como panhipopituitarismo; si estd destruido
menos del 50% del 1ébulo anterior probablemente no se presenten sinto-
mas; sintfomas ligeros o moderados tienen lugar cuando estd destruido mas
o menos el 75% vy sintomas graves el 95% o mds.

El primer signo clinico puede ser la falta de secrecién léctea aunque
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esto puede pasar desapercibido por los intentos gue se hace para suprimir
la lactancia por medios farmacoldgicos (15).

La funcién normal de la corteza suprarrenal depende la hormona adreno-
cértico tréfica [ACTH). En una disminucién o eliminacién completa del ACTH
como sucede en la necrosis hipofisiaria se atrofia el tejido glandular espe-
cifico de la corteza suprarrenal; esta atrofia se produce segdn Heni (16) rela-
tivamente tarde, porque el |ébulo anterior de la hipéfisis mantiene la pro-
duccion de esta hormona aln después del momento en que las hormonas
gonadotréficas y tiroestimulante estdn muy disminuidas.

La insuficiencia suprarrenal contribuye dentro del cuadro clinico del sin-
drome con sintomas especificos como son la adinamia, astenia, hipoglice-
mia, hipersensibilidad a la insulina, eosinofilia, insuficiencia circulatoria y dis-
minucidén de la excrecién de 17 Cetoesteroides y de 17 Hidroxicorticoides.

Estas alteraciones funcionales de la corteza suprarrenal representan un
grave peligro para la paciente ya que no le permiten responder a situacio-
nes de ''stress’”’ como infecciones, accidentes, intervenciones quirlrgicas, anes-
tesia, que pueden llevarla a un estado de coma.

La dificultad en la diuresis después de la sobrecarga de agua se ob-
serva en los estados de insuficiencia suprarrenal desde hace muchos afios.

Rosenow (17} noté en 1925 que en los pacientes con enfermedad de
Addison no se produce diuresis después de una gran ingestién de agua. Rown-
tree y Snell (18] en 1931 y Vitoria (19) en 1935 hicieron observaciones si-
milares.

En 1941 Robinson, Power y Kepler {20) aplicaron por primera vez estas
observaciones clinicas en el diagnéstico de la insuficiencia suprarrenal.

Mdés recientemente se ha notado que la respuesta diurética a la sobre-
carga de agua retorna a lo normal en pacientes con insuficiencia suprarrenal
primaria a los que se da cortisona y en pacientes con insuficiencia pituitaria
a los que se da cortisona o corticotréfina (21, 22).

Soffer y Gabrilove {23) modificaron y simplificaron el test de Robinson,
Power y Kepler y destacaron la especificidad de la prueba después de la ad-
ministracién de cortisona cuando la respuesta inicial estaba dificultada.

Moses, Gabrilove y Soffer (24) han simplificado el test realizdndolo de
la siguiente manera: Administran 1500 cc. de agua en un periodo de 15 a
45 minutos al paciente en ayunas, se colecciona la orina de 5 horas, durante
ese tiempo el paciente debe estar sentado o reclinado. Segin este método un
volumen menor de 800 cc. se considera normal,

La explicacién mas probable de la disminucidn en la respuesta diuré-
tica en la insuficiencia suparrenal es que hay un defecto tubular especifico
en la habilidad de los t0bulis para deshacerse de la sobrecarga de agua,
este defecto es corregido por la administracién de glucocorticoides.
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Desde las observaciones de Luetscher y Axelrod (25) y Swann (26) se sabe
que la funcién reguladora de los electrolitos por la corteza suprarrenal es
independiente de la pituitaria.

Hay evidencia de que la secrecién de aldosterona no estd controlada
por el ACTCH. (27, 28, 29, 30) que es practicamente independiente (31, 32, 33)
y en pacientes con hipopituitarismo se hc.reporfcdo que excretan en la orina
cantidades normales de mineralocorticoides (25,32). Esto confirma las ob-
servaciones de que la secrecién de aldosterona continua en ausencia de hi-
pbfisis (34). Estas observaciones explican el hecho de que los valores de los
electrolitos permanezcan normales en el sindrome de Sheehan y si aparecen
alteraciones son generalmente consecuencia de la restriccidn de agua o vémitos.

En el cuadro clinico del sindrome de Sheehan se encuentra hipotiroidismo
secundario, insuficiencia suprarrenal e hipogonadismo secundaric en varios
grados. Uno o todos pueden estar presentes pero ocasionalmente manifesta-
cién de una sola insuficiencia puede predominar en los hallazgos clinicos.
Asi, ocasionalmente el hipotiroidismo secundario es lo més conspicuo dando
como resultado el mixedema pituitario como fue descrito por Means, Hertz vy
Lerman (35).

Debe enfatizarse que la administracién solamente de Tiroides puede ser
en realidad peligrosa en el hipopituitarismo severo y puede ocasionar insu-
ficiencia suprarrenal ocasionalmente con crisis.

La hormona tiroestimulante, TSH, ha probado ser un Util agente en di-
ferenciar el mixedema tiroideo primario del mixedema secundario consecutivo
a insuficiencia pituitaria.

En el hipopituitarismo lo gldndula estd "dormida’™ pero responde a la
estimulacién, mientras que en el mixedema primario de origen tiroideo no
no hay tejido tiroideo que reaccione. Usando la captacién del [ 131 por la
gldndula tiroides como una medida de su funcién, la TSH aumenta sustan-
cialmente la captacidn en el mixedema pituitario y en los individuos nor-
males, pero no produce cambios significativos en el mixedema tiroideo (36).

En el caso N° 10, usando tirotrofina nos fue posible demostrar que la
captacién de yodo radioactivo subid del 9% al 56%.

Los cambios en el ovario y otros érganos sexuales son iguales pero
més acentuados que en -la involucién normal; los ovarios son atréficos con
pocos foliculos primordiales o ninguno; el Utero pequefo con endometrio
delgado y con glandulas atréficas y arrugadas. La vagina pequeia con
epitelio atréfico; genitales externos atréficos. Los senos pequehos con aréolas
que demuestran disminucién de la pigmentacidn, el tejido glandular es atréfico.

Como consecuencia de la falta de gonodatropinas se produce la ameno-
rrea y en el transcurso de unos meses se llega a una superinvolucién de los
genitales externos (37), sin embargo, en mujeres mayores de 45 aros una
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atrofia genital extrema no debe ser considerada como medio de diagnéstico.
' Los estudios de colpocitologio en nuestros casos demostraron un extendido
atréfico con presencia de células del estrato profundo o basal.

El sindrome de Sheehan puede ser tratado de diferentes maneras, tebri-
camente la forma mas favorable consistiria en la reactivacién suficiente de
la secrecién hipofisiaria {38).

La soluciédn tedrica correcta consistiria en la aplicacién de hormonas tré-
ficas del 1ébulo anterior de la hipdfisis especialmente TSH y ACTH; mientras
que la utilidad del TSH es discutida, el ACTH en dosificacién suficiente puede
tener éxito,

El método de eleccién, actualmente, es el tratamiento de sustitucidén con
hormeonas procedentes de las glédndulas endocrinas dirigidas por la hipéfisis.

El tratamiento del sindrome de Sheehan debe estar de acuerdo a la ex-
tensién de las manifestaciones endocrinas y consiste hoy en dia en el uso de
cortisona o derivados, preparados tiroideos y estrégenos, algunos agregan
hormonas anabolizantes.

Muchos autores opinan que los preparados tiroideos deben ser emplea-
dos con mucho cuidado en el mixedema secundario si la insuficiencia supra-
rrenal no ha sido normalizada, ya que existe el peligro de un coma con
posibles consecuencias letales (16, 39, 40).

Recientemente se ha reportado la reapariciéon de la menstruacién y de
las gonadotropinas con el tratamiento de las insuficiencias tiroidea y supra-
rrenal en el sindrome de Sheehan (41).

Es de desar que los obstetras en los casos que en el transcurso del parto
observen sangrado abundante y shock, tengan en cuenta la posible produc-
ciébn posterior de un hipopituitarismo y alerten a la paciente y la orienten a
un control endocrinolégico-periédico, que lleve a un diagnéstico precoz vy
permita un tratamiento oportuno que tendrd mejores posibilidades de éxito.

SUMARIO

Se presentan once casos de Panhipopituitarismo orginados por necrosis
isquémica post parto, en los cuales se hace un estudio de las funciones tiroi-
dea, adrenal y gonadal.

Se describe sangrado gingival profuso y a repeticién en 5 de los 11 ca-
sos estudiados, hecho no referido en la literatura revisada.

Se ha recopilado las referencias bibliogréficas pertinentes, y se enfatiza
que el Sindrome de Sheehan, no constituye una entidad nosolégica rara vez
observada.
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