


ABSTRACT 

A 40 year old woman presented with a history of 14 years of polydipsia and polyuria 
preceded by frequent and severe headache. There was no history ofpsychiatric illness or 
diabetes mellitus. She presented galactorrea related to oligomenorrea and severe cephalea 
during 4 years after her last chilbirth. Galactorrea disappeared spontaneusly but shortly 
after the patient displayed marked poliuria and polidipsia. She then underwent surgery 
because ofuterine myomas. Urine density was 1,002 and MRI ofthe sella turcica showed 
arachnoidocele (empty Sella Syndrome); growth hormone was at the lower extreme of 
normality. A dehydration test documented abundant diuresis with low urinary densities 
and marked serum hyperosmolarity; vasopressin application confirmed the diagnosis of 
diabetes insipidus. 

Key words: Central Diabetes Insipidus, Sella Syndrome, hipofisis, adenoma, vasopressin, 
dehydration test. 
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INTRODUCCIÓN� 

El síndrome de Silla Turca vacía se caracte­
riza por la presencia de un espacio 
subaracnoideo intraselar y desplazamien­
to o ausencia de la glándula hipósifis en las 
imágenes del TAC o R...1\JM de Silla Turca. 
Se denomina Síndrome de Silla Turca Va­
cía Primaria cuando no se relaciona con tu­
mores hipofisiarios previamente tratados y 
parece que la causa es la presencia de un 
diafragma selar incompleto. También pue­
de ser Secundario cuando ocurre luego de 
tratamientos o infarto espontáneo de un 
tumor hipofisiario. 

Aunque las series contemporáneas sugie­
ren que la presencia de una Silla Turca Va­
cía es común (8 al 35% de la población) 
menos de la tercera parte de los sujetos con 
esta condición desarrollan síntomas. Más 
del 80% de estos pacientes son mujeres 
obesas, multíparas e hipertensas, y la ma­
yoría JJegan a ser sintomáticas entre los 30 
y 50 años de edad. La cefalea es el síntoma 
más frecuente ocurriendo hasta en el 80% 
de los pacientes; otros síntomas pueden ser 
pérdida de la memoria, mareo, convulsio­
nes V rinonea; las alteraciones visuales 
como papiledema y disminución de la agu­
deza visual son menos comunes (=10%). 

La disfunción endocrina clínica es rara en 
los adultos, a diferencia de los niños, don­
de puede ser del 45 al 75% de los casos; la 
anormalidad más frecuentemente observa­
da (30% de pacientes) ha sido la deficien­
cia de hormona del crecimiento durante las 
pruebas de estimulación; hasta el 25% de 
las personas con Silla Turca Vacía pueden 
tener niveles aumentados de prolactin<l 
sérica probablemente por un "efecto del 
tallo)) con interrupción del flujo de 
dopamina. 
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PRESENTACIÓN DE UN CASO 

Una mujer de 40 años de edad consultó a 
la clínica Universitaria Bolivariana por una 
historia de 14 años de evolución de poliuria 
y polidipsia intensas; refería además cefa­
leas frecuentes y muy intensas antes que 
apareciera el cuadro clínico actual. Ella 
tuvo galactorrea y oligomenorrea durante 
4 años luego de su último parto; una vez 
cesó la galactorrea de manera espontánea, 
aparecieron la poliuria y polidipsia marca­
das y disminuyeron en frecuencia e inten­
sidad las cefaleas. A la paciente se le practi­
có histerectomía al parecer por miomas 
uterInos. 

Al momento de consultar tenía un 
citoquímico de orina que mostraba una 
densidad urinaria de 1,002 yel examen fí­
sico no reveló nada anormal, excepto por 
un exceso de peso (IMC 30,8 Kg/m2). Se 
le realizó una RNM de Silla Turca que mos­
tró presencia de una aracnoidocele v Silla 

, -
Turca Vacía (Eg.). El volumen urinario 
promedio en 24 horas era de 12 litros, du­
rante la noche se despertaba entre 3 y 4 
veces para orinar y tomar agua fría. La 
glicemia fue normal. 

Figtu-a: RNM de silla rurca. Corte coronal 
con gadalinio Tl. Se identifica silla turca va­
cía - aracnoidocele con tejido hipoflsiario apla­
nado sobre el piso de la silla turca. 
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Con el diagnóstico presuntivo de diabetes 
insípida central se practicó una prueba de 
deshidratación durante 5 horas y luego se 
aplicaron 5 unidades de vasopresina acuo­
sa por vía subcutánea (Cuadro 1) registran­
do cada hora el peso, frecuencia cardíaca, 
pulso, densidad y volúmenes urinarios. Al 
inicio de la prueba y al final de la quinta 
hora (antes de colocarle la vasopresina) se 
him medición de la osmolaridad sérica por 
la fórmula 2(Na+K) + Glicemia/18. Lue­
go de aplicar las 5 unidades de vasopresina 
por vía subcutánea se midieron el volumen 
y la densidad urinarias a los 30 y 60 minu­
tos. (Nota: nuestro laboratorio no cuenta 
con el equipo para medir osmolaridad uri­
naria). 

Durante la prueba de deshidratación la pa­
ciente perdió 3.2 kg en total sin evidenciar 
signos de descompensación hemodinámica 

(la presión arterial y la frecuencia cardíaca 
no se alteraron). Fue notorio que al inicio 
de la prueba ya estaba aumentada la 
osmolaridad sérica (306,2 mOsm/Lt) lo 
cual demuestra pobre ingesta de agua ho­
ras antes de la prueba; a pesar de tener vo­
lúmenes urinarios por hora elevados (en­
tre 3 aS cc/kg) la densidad urinaria no fue 
superior a 1.000. A la quinta hora de prue­
ba, cuando el volumen urinario se estabilizó 
(250 cc/hora) y tenía una osmolaridad 
sérica de 322,8 mOsm/Lt, se le aplicaron 
5 unidades de vasopresina acuosa por vía 
subcutánea observándose a los 30 y 60 
minutos después una disminución de más 
del 60% del volumen urinario por hora y 
un aumento de la densidad urinaria (hasta 
l.008). 

La prueba se interpretó entonces como 
positiva para diabetes insípida central y a la 

CUADRO 1. Prueba de deshidratación - Vasopresina 

Hora	 Peso Diuresis Densidad Osmolaridad Sérica 

«kg) (mi/hora) Urinaria (mOsrnfLt 

1 84,5 500 1.000 306,2 

2 83 500 1.000 

3 83 350 1.000 

4 82,5 250 l.000 

5 82 250 1.000 322,8 

Vasopresina 5 unidades SC: 

30 minutos 82 50 1.006 

60 minutos 81,3 35 1.008 
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paciente se le formuló Desmopresina en 
Spray nasal para el tratamiento ambulato­
no. 

Las mediciones hormonales de la 
adenohipófisis fueron las siguientes: Hor­
mona del crecimiento: 0,1 ng/rnl (0-18 ng/ 
rnl); ACTH: 6 pg/rnl (O -18 pg/rnl); TSH 
sensible: 1,45 mUI/Lt (0,47 - 5,01 mUI/ 
Lt); PRL: 14,6 ng/ml (1,9 - 25,9 ng/ml); 
FSH: 4,7 y LH: 3,4. 

DISCUSIÓN 

La diabetes insípida central permanente 
resulta de la destrucción de los centros 
hipotalámicos responsables de la síntesis de 
la hormona antidiurética (HAD) o de la 
sección del tracto hipotálamo - hipofisiario 
por encima de la eminencia media, la cual 
produce degeneración retrógrada de las 
neuronas magnocelulares de los núcleos 
supraaóptico y paraventricular. (1) 

Las causas descritas de diabetes se pueden 
agrupar en: neoplasias o infiltrativas del 
hipotálamo o de la hipófisis, cirugías de 
hipófisis o hipotálamo, traumas craneanos 
severos con fractura de la base del cráneo, 
idiopáticas (autoinmunes) y autosómicos 
dominantes, y otras causas (envenenamien­
tos, estados de choque y paro cardíaco, en­
cefalopatía hipertensiva e infecciones del sis­
tema nervioso central). También está des­
crita la diabetes insípida que aparece du­
rante el embarazo o después del parto (Sín­
drome de Sheehan). (2) 

Nuestra paciente mostró una diabetes insí­
pida que se desarrolló 14 años atrás. An­
tes de aparecer ocurrió galactorrea duran­
te 4 años, asociada a cefaleas intensas y 

oligomenorreas, que desaparecieron es­
pontáneamente e inició luego con el cua­
dro de poliuria o polidipsia. La RNM mos­
tró una Silla Turca Vacía y con función de 
la adenohipófisis alterada demostrada por 
unos niveles de hormona del crecimiento 
en los límites inferiores (no se practicó la 
prueba de estimulación con hipoglicemia). 

El diagnóstico de diabetes insípida central 
se confirmó en nuestra paciente mediante 
la prueba de deshidratación vasopresina y 
modificando su técnica ya que en lugar de 
medir la osmolaridad urinaria antes y des­
pués de aplicarle la vasopresina, se midió 
la densidad urinaria (debido a limitaciones 
de nuestro laboratorio), la cual aumentó 
30 y 60 minutos después de aplicarle la 
vasopresina; aunque lo aceptado para ha­
cer el diagnóstico de diabetes insípida cen­
tral es un aumento de la osmolaridad uri­
naria mayor que un 9% luego de colocarle 
la vasopresina, este caso plantea la posibili­
dad de tomar el aumento de la densidad 
urinaria como alternativa diagnóstica en 
aquellos centros (como el nuestro) que no 
dispongan del primero (aunque se recalca 
que no son equivalentes). Se propone en­
tonces realizar trabajos donde se determi­
nen los parámetros diagnósticos para los 
síndromes poliúricos con base en la densi­
dad urinaria. 

En nuestra paciente se descartó la 
polidipsia primaria psicógena por los si­
guientes aspectos: 

•	 Ausencia de enfermedad psiquiátrica 
de base. 

•	 La poliuria era continua aún durante 
la noche y la paciente tomaba agua 
de acuerdo a lo que orinaba y no al 
contrario. 
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•� Durante la prueba de deshidratación 
nuestra paciente perdió más de 3 kg. 
continuaba con abundante diuresis 
por hora a pesar de no ingerir líqui­
do, la densidad urinaria se mantuvo 
en 1.000 y la osmolaridad sérica au­
mentó significativamente (hasta 
322.8m OsmjLt). 

•� Al aplicarle la vasopresina se produ­
jo una disminución marcada de la 
diuresis y se aumentó la densidad 
urmana. 

Los anteriores cuatro aspectos no suceden 
en la polidipsia primaria psicógena. 

La historia de galactorrea durante 4 años, 
su desaparición espontánea asociada a ce­
faleas intensas y la posterior aparición de la 
diabetes insípida, sugiere de manera hipo­
tética que probablemente ocurrió un 
prolactinoma, el cual se infartó producien­
do la deficiencia de HAD y la formación 
del aracnoidocele a nivel de la Silla Turca 
(Silla Turca Vacía). En la literatura médica 
existen pocos casos descritos de infarto de 
adenoma hipofisiario asociado a Silla Tur­
ca Vacía (3,4). 

De igual manera a como está descrito, 
nuestra paciente presentó alteración en la 
hormona del crecimiento (niveles basales 
disminuidos) aunque se destaca que no se 
practicó la prueba de estimulación con 
hipoglicemia (5,6,7,8) 
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