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Sheehanov sindrom s hitrim kliniénim
potekom - prikaz primera

Sheehan’s Syndrome with a Rapid Presentation - A Case Report
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Hipopituitarizem pomeni zmanj$ano izlo¢anje hormonov sprednjega reznja hipofize. Do
pojava hipopituitarizma lahko pride zaradi razli¢nih vzrokov. Med redkejSe vzroke hipo-
pituitarizma Stejemo ishemicno nekrozo hipofize zaradi poporodne krvavitve, kar imenu-
jemo Sheehanov sindrom. Za Sheehanov sindrom je obic¢ajen poc¢asen pojav simptomov in
znakov, ki se razvijejo v mesecih in letih po porodu. Izjemoma lahko poteka hitro, s poja-
vom motenj v presnovi vode in elektrolitov, glavobolom, motnjami vida in zavesti ter hemo-
dinamsko nestabilnostjo kmalu po porodu. Namen prispevka je prikaz primera 26-letne
bolnice, pri kateri se je zaradi poporodne krvavitve razvil hitro potekajoc¢i Sheehanov sin-
drom s hudo hiponatriemijo in z motnjami zavesti, ki so zahtevali intenzivno zdravljenje.

ABSTRACT
KEY WORDS: Sheehan’s syndrome, hypopituitarism, postpartum hemorrhage, hyponatremia

Hypopituitarism refers to decreased secretion of anterior pituitary hormones. A rare cau-
se of hypopituitarism is a condition known as Sheehan’s syndrome in which hypopitui-
tarism is caused by ischemic necrosis of the pituitary due to postpartum hemorrhage.
Sheehan’s syndrome usually presents slowly, with clinical symptoms and signs develo-
ping in the months and years after delivery. In rare cases it can present shortly after child-
birth with disorders of water and electrolyte balance, headache, visual disturbances and
hemodynamic instability. The purpose of the article is to present a case of a 26-year old
female, who shortly after postpartum hemorrhage developed Sheehan’s syndrome with
severe hyponatremia and a decreased level of consciousness requiring intensive care treat-
ment.
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uvoD
Hipopituitarizem pomeni zmanj$ano izlo-
¢anje hormonov sprednjega reznja hipofi-
ze. Prevalenca med odraslimi je ocenjena
na 29-45,5 na 100.000 prebivalcev (1). Gle-
de na podatke iz Studije vpliva hipopituita-
rizma na pric¢akovano Zivljenjsko dobo na
172 odraslih bolnikih in Studije na 1.034 bol-
nikih s pomanjkanjem rastnega hormona
(RH) so najpogostejsi naslednji vzroki (2, 3):
« primarni tumor hipofize oz. iatrogena
poskodba ob kirurSkem in radioterapevt-
skem zdravljenju v 53,9-76 % primerov,
ekstrahipofizni tumor osrednjega Ziv-
¢evja (npr. kraniofaringeom) v 13-16,7 %,
idiopatski hipopituitarizem v 8-10,2 %,
» sarkoidoza in druge granulomatozne bolez-
ni v priblizno 1% in
+ Sheehanov sindrom (SS) v 0,5-3,1 %.
Hipopituitarizem lahko povzrocijo Se
drugi vnetni procesi (npr. vnetje moZgan-
skih ovojnic, absces) v predelu turSkega sed-
la (lat. sella turcica), infiltrativne bolezni
(npr. hemokromatoza, histiocitoza Langer-
hansovih celic), avtoimunski procesi - kro-
nicni limfocitni hipofizitis in poSkodbe ter
krvavitve v predelu hipofize. Okvara hipota-
lamusa, ki je najpogosteje posledica tumorja,
obsevanja osrednjega Ziv€evija ali infiltra-
tivnih bolezni (npr. sarkoidoza, histiocito-
za Langerhansovih celic), povzroci hipopi-
tuitarizem posredno.

SHEEHANOV SINDROM

SS imenujemo ishemic¢ni infarkt hipofize,
ki ga obi¢ajno povzroci poporodna krvavitev.
V literaturi je bil prvi¢ omenjen leta 1937,
ko je britanski patolog Harold Leeming
Sheehan opisal 11 bolnic, ki so umrle kma-
lu po porodu zaradi nekroze hipofize (4).
Zaradi boljSe zdravstvene oskrbe z ustrez-
nim zdravljenjem poporodne krvavitve, ki
vklju€uje nadomeS3¢anje tekocin in transfu-
zijo, je SS danes v razvitih drZavah relativno
redek (5). V drZavah v razvoju SS 8e vedno
predstavlja enega od najpogostejsih vzro-
kov hipopituitarizma (6, 7).

Etiologija in patogeneza
Patofiziologija SS Se ni dokon¢no pojasnje-
na. Zaradi specifi¢ne prekrvavitve sprednje-
ga reZnja hipofize preko hipofiznega por-
talnega sistema kapilar z nizkim perfuzijskim
tlakom lahko ob dalj ¢asa trajajoci hipoten-
ziji ali venski kongestiji pride do nepovrat-
ne ishemije (8). Ishemija sprednjega reznja
hipofize ob poporodni krvavitvi bi lahko bila
tudi posledica vazospazma, tromboze ali
kompresije Zilja (9). Zaradi hipertrofije lak-
totropnih celic se hipofiza med nose¢nost-
jo poveca, kar povzroci zmanjSanje tlacne-
ga gradienta preko hipofiznega portalnega
sistema in posledi¢no povecano obcutljivost
hipofize za ishemijo (10, 11). Drugi dejav-
niki, ki bi lahko vplivali na tveganje za SS,
so velikost turSkega sedla, avtoimuni pro-
cesi in diseminirana intravaskularna koa-
gulacija ob poporodni krvavitvi (12-14).

Klini¢na slika

Klini¢na slika je odvisna od obseZnosti
infarkta - za normalno delovanje adeno-
hipofize je potrebno okoli 50 % celic, prvi
klini¢ni simptomi in znaki delnega hipopi-
tuitarizma se pojavijo pri infarktu okoli
75 % Zleze, popolni (panhipopituitarizem)
pa pri pribliZzno 90% (8, 9). V redkih pri-
merih lahko pride do pojava akutnega hipo-
pituitarizma kmalu po porodu, v vecini
primerov pa je pojav simptomov in znakov
pocasen in neizrazit. Glede na podatke iz
literature je povprecen ¢as od poroda do
postavitve diagnoze SS 13 let, z razponom
2-401et (15-17). Za SS sta znacilna nezmo-
Znost dojenja po porodu (agalaktija) zara-
di pomanjkanja prolaktina (PRL), ki se je
v dveh Studijah pojavila pri 70-93 % bolnic,
in trajen izostanek menstruacij (amenore-
ja) zaradi hipogonadotropnega hipogonadiz-
ma (pomanjkanje folikle stimulirajocega
hormona (FSH) in luteinizirajo¢ega hormo-
na (LH)), ki je bil prisoten pri 80-86 % bol-
nic (16, 17). Ostali simptomi in znaki zaradi
pomanjkanja FSH in LH so upad libida, dis-
pareunija in osteoporoza (18).
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Prakti¢no v vseh primerih SS je prisotno
pomanjkanje rastnega oz. somatotropnega
hormona (STH), ki se kaZe z zmanjSanjem
miSi¢ne mase, trebusno debelostjo, disli-
pidemijo, utrujenostjo in teZavami s spo-
minom in koncentracijo (5, 18). Pri vecini
(56-806 %) bolnic v kasnejSem poteku SS pri-
de do panhipopituitarizma (16, 19). Pomanjka-
nje tirotropnega hormona (angl. thyroid-sti-
mulating hormone, TSH) povzro¢i sekundarno
hipotirozo, ki se kaZe z utrujenostjo, obc¢ut-
ljivostjo na mraz, izpadanjem las, s suho
koZo, pridobivanjem na telesni teZi, z bra-
dikardijo in s hipotenzijo (18). Sekundarna
insuficienca nadledvi¢nic zaradi pomanjka-
nja adrenokortikotropnega hormona (angl.
adrenocorticotropic hormone, ACTH) je ena
od najpomembnejsih posledic SS. KaZe se
kot (ortostatska) hipotenzija, utrujenost,
bledica in izguba telesne teZe. Nastopi lah-
ko adrenalna kriza s hipotenzijo, hipoglike-
mijo in z motnjami elektrolitskega ravno-
vesja (5). Centralni diabetes insipidus zaradi
okvare zadnjega reZnja hipofize se pri SS poja-
vi redko, v najvec¢ 5 % primerov (6, 16, 17).

Diagnosticni pristop

in zdravljenje

Diagnosticni pristop in zdravljenje pri SS

sta podobna kot pri ostalih vzrokih hipopi-

tuitarizma. Ob sumu na SS je treba doloci-
ti nivo hipofiznih in perifernih hormonov

v krvi. Za hipopituitarizem so znacilne neu-

strezno nizke vrednosti hipofiznih hormo-

nov ob zniZanih vrednostih perifernih hor-
monov. Ker je izloanje hormonov lahko
pulzatilno, situacijsko ali pa povezano s cir-
kadianim ritmom, je pogosto za zanesljivo
opredelitev treba opraviti Se funkcijske teste
za posamezno hipofizno os (18). V vsakda-
nji klini¢ni praksi se za dolo¢anje funkcije
posameznih hipofiznih osi uporabljajo na-

slednji testi (18, 20-25):

+ Nadledvi¢na os - hitri ACTH-test i.v.
(stimulacijski test z uporabo rekombi-
nantnega ACTH) pokaZe neustrezen porast
vrednosti kortizola. V izrazitih primerih

zado3Ca ugotovitev zniZane jutranje
koncentracije kortizola v krvi, izjemoma
v nejasnih primerih napravimo inzu-
linski toleranc¢ni test, ki predstavlja zlati
standard.

- Stitnina os - ugotovitev zniZane koncen-
tracije prostega tiroksina (pT4) in proste-
ga trijodotironina (pT3). Koncentracije
TSH so lahko ob tem neustrezno normal-
ne, zniZane ali pa zaradi izlo¢anja biolo-
Sko neaktivnega TSH celo blago poviSane.

+ Gonadna os - treba je ugotoviti zniZane
vrednosti FSH in LH ob zniZanih vredno-
stih estradiola v krvi in ustrezni klini¢-
ni sliki.

« Somatotropna os - ob ugotovljeni okvari
vsaj treh ostalih hipofiznih osi in zniZanih
vrednostih inzulinu podobnega rastnega
faktorja 1 (angl. insulin-like growth factor
1, IGF-1) dodatno testiranje ni potrebno.
V nejasnih primerih lahko napravimo
inzulinski tolerancni test.

- Laktotropna os - zbir (angl. pool) PRL
pokaZe nizko vrednost.

Poleg Ze omenjenih preiskav je za izklju-
Citev drugih diferencialno diagnosti¢nih
moZnosti (novotvorba, ishemicne lezije itd.)
nujno opraviti MRI glave. V zgodnji fazi SS
je na MRI viden nehemoragicen edem hipo-
fize, v kroni¢ni fazi pa je znacilna najdba
prazno turdko sedlo (16, 26-28). Hipopitui-
tarizem zdravimo z nadomeS3¢anjem manj-
kajocih hormonov, obi¢ajno perifernih Zlez.
Za prepreCevanje adrenalne krize je nujno
potrebno redno nadomestno zdravljenje
z glukokortikoidom hidrokortizonom. Ob
ugotovljeni hipotirozi je potrebno zdravlje-
nje z levotiroksinom. Nadomestno zdravlje-
nje z Zenskimi spolnimi hormoni izboljsa
libido, pocutje in ohranja mineralno kost-
no gostoto, zato ga izvajamo vsaj do obicaj-
nega nastopa menopavze okoli 50. leta
starosti (29, 30). Zdravljenje z nadomeS$ca-
njem STH ni rutinsko, lahko pa ga damo bol-
nicam z dislipidemijo, s porastom telesne
teZe, z upadom miSicne mase in s slabSim
splo3nim pocutjem (31).
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PRIKAZ PRIMERA

26-letna bolnica je bila na porodniski odde-
lek sprejeta tri tedne pred predvidenim datu-
mom poroda zaradi preeklampsije s povi-
Sanim krvnim tlakom, beljakovinami v urinu
in perifernimi edemi. V osebni anamnezi do
sprejema na porodnisSki oddelek ni bilo
drugih posebnosti, redno ni prejemala nobe-
nih zdravil. Zanosila je po naravni poti,
menstruacije pred nosecnostjo so bile red-
ne. Peti dan po sprejemu so bolnici umet-
no sprozili zacetek poroda s prostaglandi-
ni, po pet ur trajajo¢em porodu je vaginalno
rodila Zivega decka, ocena po Apgarjevi 9
po eni in petih minutah. Po porodu je zara-
di defektne posteljice in atonije maternice
priSlo do poporodne krvavitve, ki je bila oce-
njena na 1.500 ml. Prejela je oksitocin in kar-
boprost, zaradi hipotenzije s krvnim tlakom
89/55 mmHg je prejela infuzije koloidov in
transfuzijo dveh enot koncentriranih eritro-
citov, opravljeno je bilo iztipanje in ro¢no
lusCenje posteljice. Ze v porodni sobi je ime-
la glavobol, ki kljub parenteralnemu zdrav-
ljenju z metamizolom ni povsem popustil.
Po porodu je bila premeS¢ena na intenziv-
ni porodniSki oddelek, tretji poporodni dan
je bila preme$¢ena na navadni oddelek. Se
vedno je imela glavobole, navajala je tudi
bele lise pred o¢mi in teZko je dojila. Ob pre-
mestitvi na navadni oddelek je bila koncen-
tracija natrija v plazmi 138 mmol/l. Sedmi
poporodni dan je imela hud glavobol, nasled-

nji dan se ji je pricelo Se vrteti, imela je mot-
nje vida. Konziliarno jo je pregledal oftal-
molog, ki ni ugotovil posebnosti.

V laboratorijskih izvidih je bila osmi
poporodni dan zjutraj ugotovljena novona-
stala huda hiponatriemija, koncentracija
natrija je bila 107 mmol/l. V noc¢i med osmim
in devetim poporodnim dnevom je med do-
jenjem izgubila zavest, nastopili so fleksij-
ski krci, zaradi Cesar je bila endotrahealno
intubirana in umetno ventilirana. Po treh
urah je pricela spontano dihati, imela je Siro-
ke zenice, konzultirali so nevrologa, ki je
svetoval CT in MRI glave. Za korekcijo hipo-
natriemije je prejela 300 ml hipertoni¢ne
1M raztopine natrijevega klorida, kon-
trolna vrednost natrija je bila 116 mmol/l.
CT-slikanje glave ni pokazalo posebnosti, na
MRI je bil viden edem hipofize, infundibu-
luma, hipotalamusa in sprednjih vidnih poti.
Nevroradiolog po videzu ni mogel izklju-
¢iti predhodno prisotne patologije v tem
podrodju (npr. vnetja, histiocitoze, ekspan-
zivnega procesa). Sprednji reZenj hipofize
se je na MRI obarval le obrobno, v sredini
pane. Istega dne je bila bolnica premeSce-
na na oddelek za intenzivno interno medi-
cino.

Ob sprejemu na intenzivni oddelek je
bila endotrahealno intubirana, spontano je
dihala s frekvenco 22 vdihov na minuto, ob
dodatku 61 kisika na minuto je bila zasic¢enost
krvi s kisikom 99 %, krvni tlak 140/85 mmHg.

Slika 1. MRI glave, opravljen po sprejemu na intenzivni oddelek.
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Bolnica je bila febrilna s telesno tempera-
turo 38,9 °C, dihanje je bilo dobro slino obo-
jestransko, brez dodatnih zvo¢nih fenome-
nov, sréna akcija je bila ritmi¢na s frekvenco
94 na minuto. Bila je neodzivna na klic in
bolecino, zenici sta bili simetri¢ni, Siroki in
sta poCasneje reagirali na osvetlitev, plan-
tarni odziv na levi strani je bil v ekstenzi-
ji. V laboratorijskih izvidih je bila koncen-
tracija natrija 123 mmol/l, odstopale so Se
poviSane vrednosti C-reaktivnega proteina
66 mg/l in blaga levkocitoza. Dve uri po
sprejemu so se pri bolnici ponovno pojavi-
li fleksijski kr¢i, ob ¢emer sta bili obe zeni-
ci 8iroki, desna ni bila odzivna na osvetli-
tev, zaradi Cesar je bila bolnica sedirana in
mehansko ventilirana. Bolnico je konziliar-
no pregledal infektolog, ki je zaradi povi-
Sane telesne temperature, porasta vnetnih
parametrov in rentgensko vidne zgostitve
v zgornjem desnem plju¢nem reZnju sve-
toval zdravljenje s cefepimom in z metro-
nidazolom. Pri bolnici je bila opravljena Se
lumbalna punkcija in preiskave likvorja za
ugotovitev morebitne bakterijske okuZzbe ali
okuZbe z virusom herpesa simpleksa, izvi-
di so bili v mejah normale.

Neposredno po sprejemu na intenzivni
oddelek je bolnico konziliarno pregledal Se
endokrinolog, ki je na podlagi neustrezno
poviSane vrednosti natrija v urinu 75 mmol/l
(normalno do 40 mmol/l) ob so€asni hipo-
natriemiji postavil delovno diagnozo sindro-
ma neustreznega izlo¢anja antidiuretic¢ne-
ga hormona (angl. syndrome of inappropriate
antidiuretic hormone secretion, SIADH). Dife-
rencialno diagnosti¢no ni bilo mo¢€ izklju-
¢iti sekundarne insuficience nadledvic-
nic in sekundarnega hipotiroidizma, zato je
bilo uvedeno zdravljenje s hidrokortizonom
200 mg dnevno v kontinuirani infuziji. Pri
bolnici so Se pred tem opravili dolocitev
TSH, pT4 in pT3 ter hitri ACTH-test. Nasled-
nji dan je bila na podlagi zniZanih vrednosti
TSH 0,211 mE/l (normalno 0,35-5,5 mE/1),
pT4 9,71 pmol/l (normalno 11,5-22,7 pmol/l)
in pT3 2,02 pmol/l (normalno 3,5-6,5 pmol/l)

ter neustreznega porasta kortizola ob hitrem
ACTH-testu z 215 na 307 nmol/l postavlje-
na dokoncna diagnoza hipopituitarizma,
ki je bil glede na klini¢ni potek najverjet-
neje posledica SS. Istega dne je bolnica zara-
di vrednosti natrija 127 mmol/l Se enkrat
prejela infuzijo hipertoni¢ne 1 M raztopi-
ne natrijevega klorida. Uveden je bil tudi
levotiroksin 50 pg dnevno po nazogastric-
ni sondi. Cetrti dan zdravljenja na inten-
zivnem oddelku je bila ukinjena sedacija,
bolnica je bila ekstubirana in je dihala spon-
tano, z njo je bil moZen smiseln kontakt,
vrednosti natrija v krvi so se normalizira-
le. Zaradi poviSanega krvnega tlaka je bilo
uvedeno zdravljenje z gliceriltrinitratom in
perindoprilom. Odmerek hidrokortizona je
bil postopno zniZan. Osmi dan je bila nepri-
zadeta, orientirana, vendar Se nekoliko
upocasnjena in pozabljiva, brez potrebe po
dodatnem Kkisiku, kardiopulmonalno in
elektrolitsko stabilna ter brez perifernih ede-
mov premeScena na endokrinolo$ki odde-
lek.

Po premestitvi na endokrinolo$ki odde-
lek je bolnica Se naprej prejemala hidrokor-
tizon in levotiroksin. Drugi dan zdravljenja
na oddelku je ob normalni vrednosti natrija
v krvi bolnica doZivela generaliziran epilep-
ti¢ni napad (fr. grand mal). Nevrolog, ki jo
je pregledal, je ugotavljal blago desnostran-
sko hemiparezo. V terapijo je bil na njegov
predlog uveden karbamazepin. Zaradi povi-
Sanega krvnega tlaka je bil tretji dan zdrav-
ljenja dodan Se amlodipin. Kontrolni MRI
glave, opravljen isti dan, je pokazal zmanj-
Sanje edema v podro¢ju hipotalamusa,
infundibuluma in hipofize ter v podro¢ju
sprednjih vidnih poti. Cefepim in metroni-
dazol sta bila ukinjena osmi dan zdravlje-
nja, kontrolna rentgenska slika ni pokazala
znakov pljucnice. Enajsti dan zdravljenja na
oddelku je bila bolnica odpu$€ena v doma-
¢o oskrbo, svetovana je bila dosmrtna nado-
mestna terapija s hidrokortizonom 20 mg na
dan v treh deljenih odmerkih in levotiroksi-
nom 75 g na dan, dvotima antihipertenzivna
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terapija s perindoprilom in amlodipinom,
antiepilepticna terapija s karbamazepinom
in za3c¢ita za Zelodec z omeprazolom. Pred-
videne so bile redne kontrole v endokrino-
loski ambulanti. Cez $tiri mesece je bila
gospa ponovno nacrtovano sprejeta na endo-
krinolo3ki oddelek za preverjanje hormon-
skega stanja in kontrolni MRI glave. Od
prve hospitalizacije je pri bolnici prislo do
bistvenega subjektivnega izboljSanja pocut-
ja, imela je ve€ energije, boljSi spomin in
teZave z vidom so izginile. Izvidi hormon-
skih preiskav (LH, FSH, PRL, IGF-1, pT4, p-
T3, hitri ACTH-test in profil kortizola) so
potrdili panhipopituitarizem, zato je bilo
svetovano nadaljevanje nadomestnega
zdravljenja s hidrokortizonom in z levoti-
roksinom, kasneje tudi s kombiniranim
estrogensko-progestogenskim preparatom.
Kontrolni MRI glave je pokazal normalno
stanje po delni regresiji vseh sprememb
v podrodju hipofize in hipotalamusa. Nevro-
log je svetoval nadaljevanje terapije s kar-
bamazepinom, saj drugi epilepti¢ni napad
ni bil pojasnjen. Predvideno je bilo redno
sledenje v endokrinolo8ki ambulanti.

RAZPRAVA
Prikazali smo primer 26-letne bolnice,
pri kateri je kmalu po poporodni krvavitvi

priSlo do akutnega hipopituitarizma s hudo
hiponatriemijo zaradi SS s hitrim klini¢nim
potekom. Ceprav je SS glede na podatke iz
literature relativno redek vzrok hipopitui-
tarizma, je na Islandiji opravljena retros-
pektivna raziskava iz leta 2009 ugotovila
prevalenco SS 5,1 na 100.000 Zensk, kar je
vi§je od pricakovane prevalence za razvite
drZave (32). Hipopituitarizem zaradi SS se
obifajno razvije pocasi in kroni¢no, od
poroda do postavitve diagnoze v vecini pri-
merov mine vec let. Med simptomi in zna-
ki, ki jih povzroc¢a pomanjkanje hormonov
sprednjega reZnja hipofize pri SS, so tudi
motnje presnove vode in elektrolitov, naj-
pogosteje hipotoni¢na euvolemicna hipo-
natriemija (33). Ta je prisotna pri priblizno
eni tretjini bolnic s SS (12, 16, 17). Opisa-
nih je ve¢ moZnih mehanizmov nastanka
hiponatriemije pri hipopituitarizmu zara-
di SS: pomanjkanje glukokortikoidov zara-
di sekundarne insuficience nadledvic¢nic
lahko povzroci povefano izlocanje anti-
diureti¢nega hormona, sekundarna hipoti-
roza pa lahko povzroc¢i zmanjSano izlo¢anje
Ciste vode (angl. free-water clearance) (34, 35).
Diagnozo SIADH, ki se ravno tako kaZe kot
hipotoni¢na euvolemicna hiponatriemija,
bomo torej lahko postavili Sele po izkljuci-
tvi sekundarne insuficience nadledvicnic in

Slika 2. Kontrolni MRI glave, opravljen med zdravljenjem na endokrinoloskem oddelku.
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(sekundarne) hipotiroze z ustreznimi hor-
monskimi testi (33).

V zelo redkih opisanih primerih lahko
do pojava SS pride akutno, kmalu po poro-
du. Pri ve€ini tak$nih primerov je bila
poleg nezmozZnosti dojenja po porodu in
simptomov ter znakov edema hipofize (gla-
vobol in motnje vida) prisotna tudi huda
hiponatriemija (35-39). Poleg hiponatriemi-
je so v literaturi opisani Se primeri hitre-
ga klinicnega poteka SS s hipoglikemijo,
centralnim diabetes insipidusom in SIADH
(37, 38, 40). Kljub redkosti je pri diferencial-
ni diagnostiki hiponatriemije v poporodnem
obdobju pomembno pomisliti tudi na hipo-
pituitarizem. Treba je opraviti ustrezne
hormonske teste in glede na izvide po potre-
bi Se MRI hipofize. Poleg SS lahko hipopi-
tuitarizem v poporodnem obdobju povzro-
¢ita Se apopleksija hipofize, obi¢ajno zaradi
krvavitve v preeksistentni, do takrat nepre-
poznani adenom hipofize, in limfocitni
hipofizitis, ki je pogostejsi ravno po porodu
(5, 36, 41). SS lahko od apopleksije hipofi-
ze lo¢imo po odsotnosti intraselarne krvavi-
tve na MRI glave (42). Limfocitni hipofizi-
tis za razliko od SS ni povezan s poporodno
krvavitvijo. Po porodu je moZno dojenje, saj
ima 40 % bolnic celo hiperprolaktinemijo.
Pri 20 % bolnic z limfocitnim hipofizitisom
so prisotne Se druge avtoimunske bolezni
(43, 44). MozZno je tudi razlikovanje na pod-
lagi slikovne diagnostike. Pri limfocitnem
hipofizitisu se povecana hipofiza na MRI
slikanju simetri¢no in homogeno obarva, na
dolocCenih sekvencah je lahko viden zade-
beljen hipofizni pecelj (43-46). V prikazih
dveh primerov SS s hitrim klini¢nim pote-
kom, ki vklju€ujeta tudi opis MRI glave, so
najdbe povecane hipofize, ki se obarva samo
na obrobju, v sredini pa ne, skladne z ugo-
tovitvami v naSem prikazu primera (27, 36).

Huda akutna hiponatriemija s kr¢i in
z drugimi simptomi disfunkcije osrednje-
ga Ziv€evija je urgentno stanje. Zdravimo jo
s hipertoni¢no raztopino natrijevega klori-
da (47). Koncentracije natrija na ta nacin ne

smemo zviSati za ve¢ kot 10-12 mmol/l
v prvih 24 urah in ne ve¢ kot 18 mmol/l
v prvih 48 urah, saj je prehitro zviSanje
povezano s povecanim tveganjem hudih in
trajnih nevrolo3kih okvar zaradi centralne
pontine mielinolize (33, 47). V prikazanem
primeru je bilo zviSanje koncentracije natri-
ja sprva nekoliko hitrejSe kot priporoceno,
vendar pa na sreco do centralne pontine
mielinolize pri bolnici ni pri$lo. Hiponatrie-
mija pri bolnicah s SS se zaradi sekundar-
ne hipotiroze in insuficience nadledvicnic
dolgoro¢no slabo odziva na zdravljenje
s hipertoni¢no raztopino natrijevega klori-
da, zato je nujno ¢im prej uvesti zdravlje-
nje s hidrokortizonom, kasneje pa tudi
z levotiroksinom (48). Ob ustreznem nado-
mestnem zdravljenju dodajanje hiperto-
ni¢ne raztopine natrijevega klorida razen pri
hudi akutni hiponatriemiji z nevroloskimi
simptomi ni potrebno oz. je lahko zaradi
prehitrega zviSanja koncentracije natrija
celo Skodljivo (48, 49).

ZAKLJUCEK

Kljub hudemu in hitremu poteku SS v opi-
sanem primeru je ob pravocasni diagnozi
in ustreznem zdravljenju mogoce pricakova-
ti dober izhod z relativno ohranjeno dobro
kakovostjo Zivljenja. Predstavljeno bolnico
Se po vec kot devetih letih od poroda redno
sledimo v endokrinoloSki ambulanti. TeZav,
povezanih s hipopituitarizmom, ob red-
nem jemanju hidrokortizona, levotiroksina,
estrogena z noretisteronom in rosuvasta-
tina zaradi blage dislipidemije, nima. Kon-
trolni MRI glave po vec letih je pokazal pri-
¢akovano atrofijo hipofize. Kljub redkosti je
prepoznavanje tako akutnega nastopa kot
kroni¢nega poteka hipopituitarizma zaradi
SS pomembno, saj je ob ustreznem zdrav-
ljenju moZno posledice pomanjkanja hor-
monov hipofize dobro obvladovati. Ceprav
pogostost SS zaradi razvoja perinatalne
oskrbe v razvitem svetu pada, nekateri novej-
§i podatki kaZejo, da je SS morda pogostej-
§i, kot smo mislili dosle;j.
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