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Resumo 

 

Introdução: A Síndrome de Sheehan consiste na necrose do lobo anterior da glândula 

hipofisária consequente a, habitualmente, hemorragias significativas pós-parto, 

hipovolemia e choque, que gera pan-hipopituitarismo. Tendo em conta a complexidade 

e a diversidade das manifestações clínicas da Síndrome de Sheehan, as manifestações 

psiquiátricas em associação com esta patologia são pouco descritas na literatura, assim 

como é pouco esclarecido este mecanismo de etiopatogenia. 

Objetivos: Esta dissertação visa identificar o estado de conhecimento relativo à 

relação da sintomatologia psiquiátrica com a Síndrome de Sheehan, quer seja esta uma 

relação que se estabelece como comorbilidade, etiologia ou complicação do tratamento 

da patologia endócrina. 

Métodos: Para a elaboração desta dissertação, procedeu-se a uma pesquisa 

bibliográfica de artigos científicos nas plataformas PubMed e Scopus. Utilizaram-se as 

seguintes palavras-chaves: sheehan syndrome (title) AND psychosis (all fields) AND 

mental disorder (all fields) AND psychiatric symptoms (all fields). 

 

Resultados: Foram analisados 15 artigos que abordavam a relação entre Síndrome de 

Sheehan e a sintomatologia psiquiátrica. Verificou-se que os sintomas psiquiátricos 

podem ser forma de apresentação etiologicamente relacionada ou complicação da 

Síndrome de Sheehan. Ademais, como complicação da terapêutica da patologia 

endócrina, podem ocorrer manifestações psiquiátricas. Além disso, também foi 

verificado um maior atraso diagnóstico e um maior nível de parâmetros inflamatórios 

em pacientes com esta associação. Por fim, as associações encontradas foram entre 

Síndrome de Sheehan e psicose, delírio e depressão major. 

Conclusão: Os estudos analisados permitem observar uma relação positiva entre a 

existência da Síndrome de Sheehan e a ocorrência de sintomatologia psiquiátrica, 

verificando que esta relação pode ter carizes diferentes. No entanto, a etiopatogenia da 

associação é ainda pouco compreendida. Por outro lado, deve ser realizada uma maior 

investigação nesta temática, a fim de promover um maior conhecimento dos 

mecanismos que levam à mesma, assim como estabelecer importantes guidelines para 

a gestão de Síndrome de Sheehan e manifestações psiquiátricas. 
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Palavras-chave 

 
Síndrome de Sheehan;psicose;delírio;depressão major;sintomatologia psiquiátrica. 
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Abstract 

 

Introduction: Sheehan's Syndrome consists of necrosis of the anterior lobe of the 

pituitary gland resulting, usually, from severe postpartum hemorrhages, hypovolemia 

and shock, which generate panhypopituitarism. Taking into account the complexity and 

diversity of the clinical manifestations of Sheehan's Syndrome, the psychiatric 

manifestations associated with it are little described in the literature, just as the 

etiopathological mechanism is little clarified. 

Aims: This dissertation aims to identify the state of knowledge regarding the 

relationship between psychiatric symptoms and Sheehan's Syndrome, whether this is a 

relationship that is established as comorbidity, etiology or treatment complication of 

the endocrine disease. 

Methods: To prepare this dissertation, a bibliographical research of scientific articles 

was carried out on the PubMed and Scopus platforms. The following keywords were 

used: sheehan syndrome (title) AND psychosis (all fields) AND mental disorder (all 

fields) AND psychiatric symptoms (all fields). 

Results: This work analyzed 15 articles that addressed the relationship between 

Sheehan Syndrome and psychiatric symptoms. It was found that psychiatric symptoms 

may be an etiologically related presentation or complication of Sheehan Syndrome. 

Furthermore, as a complication of endocrine pathology therapy, psychiatric 

manifestations may occur. Furthermore, a greater diagnostic delay and a higher level of 

inflammatory parameters were also observed in patients with this association. Finally, 

the associations found were between Sheehan Syndrome, psychosis, delirium and 

major depression. 

Conclusion: The studies analyzed conclude positively about the existence of a 

relationship between Sheehan's Syndrome and the occurrence of psychiatric symptoms, 

verifying that this relationship can have different natures. However, the etiopathology 

of the association is still poorly understood. On the other hand, greater research should 

be carried out on this topic, in order to promote greater knowledge of the mechanisms 

that lead to it, as well as to establish important guidelines for the management of 

Sheehan Syndrome and psychiatric manifestations. 
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1. Introdução 

 

1.1 Anatomofisiologia da hipófise 

 

A hipófise encontra-se localizada na base do crânio, na sela turca do osso esfenoide. É 

composta por três lobos, sendo estes o lobo anterior, onde se encontra a adeno-

hipófise, o lobo posterior, onde se encontra a neuro hipófise e o lobo intermediário. 

Este último regride aproximadamente na 15ª semana de gestação. Por sua vez, a o lobo 

anterior pode ser subdividido em pars tuberalis – projeção anterior e superior da 

adeno-hipófise, que se encontra nas superfícies laterais e anteriores da glândula; pars 

distalis (anterior e inferior) e em pars intermedia (posterior). (1) (2) 

De relevância clínica são algumas relações anatómicas da hipófise, nomeadamente, 

relação inferior com o quiasma ótico, relação lateral e medial aos seios cavernosos, que 

contém artérias carótidas internas e os nervos cranianos III, IV, V1, V2 e VI, devido ao 

possível comprometimento destas estruturas em situações de hipertrofia da glândula. 

(3) 

O hipotálamo regula a hipófise através da comunicação física com a mesma através do 

infundíbulo hipofisário. O infundíbulo não só conecta o hipotálamo e a hipófise 

fisicamente, mas também permite a passagem de hormonas hipotalâmicas até à 

hipófise, ao atravessarem o sistema porta-hipofisário e o trato hipotálamo-hipofisário. 

(1) (3) 

A adeno-hipófise sintetiza e secreta seis hormonas, através da ação de células 

especializadas, sendo estas a hormona adrenocorticotrópica (ACTH), a hormona 

estimuladora de folículos (FSH), a hormona luteinizante (LH), a hormona de 

crescimento (GH), a prolactina (PRL) e a hormona estimuladora da tiroide/tirotrofina 

(TSH). Os efeitos destas hormonas, assim como os órgãos alvo das mesmas, 

encontram-se descritos na Tabela 1. As hormonas hipofisárias são reguladas por 

mecanismos de feedback longos e mecanismos parácrinos/locais, sendo estes últimos 

responsáveis por pequenas modulações da atividade pituitária e pela secreção pulsátil 

de algumas hormonas, sendo mediados, por exemplo, por péptidos estimuladores ou 

inibitórios provenientes do hipotálamo. Os mecanismos de feedback das hormonas 

hipofisárias estão esquematizados na Figura 1. Quanto ao lobo intermediário, o mesmo 

secreta a hormona estimuladora dos melanócitos (MSH). (2) (3)  

A neuro-hipófise, por outro lado, constitui apenas 20% da massa pituitária total e 

secreta duas principais hormonas peptídicas, estas sendo, a vasopressina ou hormona 

antidiurética (ADH) e a oxitocina, provenientes do hipotálamo. (3) 
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A atividade da hipófise é modulada por múltiplas influências periféricas, além das 

referidas, tais como status nutricional, temperatura, patologias, humor, ciclo sono-

vigília, entre outros. Conjuntamente com o hipotálamo, através do denominado eixo 

hipotálamo-hipófise, é a glândula responsável pela regulação da função das glândulas 

endócrinas, através da libertação das hormonas trópicas. Por outro lado, é também 

responsável pela secreção de hormonas não trópicas, com efeitos periféricos diretos. (2) 

(4) 

 

 

Figura 1 - Eixo Hipotálamo - Hipófise - Órgãos alvo. Adaptado de (5) 

 
Tabela 1 - Efeitos trópicos e não trópicos das hormonas da hipófise anterior. (1) (3) 

Hormona Órgão(s) alvo Efeito 

ACTH Córtex Suprarrenal 

Estimulação da produção de glucocorticoides e androgénios. 

Hiperpigmentação na Síndrome de Cushing, devido à partilha 

de um percursor comum entre ACTH e MSH – POMC. 

TSH Glândula Tiroide 

Estimulação da produção de hormonas tiroideias. 

Níveis de TSH são o teste preferencial inicial na deteção de 

hipotiroidismo. 

LH 
Gónadas 

(ovários/testículos) 

Nos ovários, estimula a ovulação. 

Nos testículos, estimula a síntese de testosterona nas células de 

Leydig. 

FSH 
Gónadas 

(ovários/testículos) 

Estimula a maturação de células germinativas, tanto nos 

ovários, como nos testículos. 

GH Fígado Efeitos diretos: diminuição da entrada de glicose das células e 
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aumento da resistência à insulina; aumento da lipólise; aumento 

da síntese proteica no músculo, aumento da absorção de 

aminoácidos. 

Efeitos indiretos, mediados por IGF-1: estimulação do 

crescimento, efeitos anabólicos no corpo. 

PRL Glândulas mamárias 

Aumento do tecido mamário e lactação; Inibição da secreção de 

GnRH. 

No sexo feminino, inibição da ovulação com amenorreia e 

galactorreia; diminuição da libido. 

No sexo masculino, inibição da espermatogénese e diminuição 

da libido. 

ADH/AVP 

Rim 

Musculatura lisa vascular 

Hipófise anterior 

Regulação da osmolaridade plasmática. 

Regulação da pressão arterial. 

Efeito de aumento da concentração da urina. 

Libertação de ACTH. 

OXT 

Útero 

Glândulas mamárias 

Sistema Nervoso Central 

Promove contrações uterinas durante o parto. 

Facilita a ejeção de leite via reflexo mioepitelial. 

Neuromodulação do comportamento reprodutivo e social, 

medo, ansiedade e depressão. 

 

1.1.1 Vascularização da glândula pituitária 

 

Relativamente ao suprimento arterial da glândula pituitária, o mesmo provém das 

artérias hipofisárias superiores e inferiores. O infundíbulo, a eminência mediana – 

parte do hipotálamo em que as hormonas regulatórias são secretadas – e a pars 

tuberalis são supridas pela artéria hipofisária superior, ramo da artéria carótida 

interna. Por sua vez, o lobo posterior da hipófise é suprido pela artéria hipofisária 

inferior, proveniente do tronco meningo-hipofisário, que por sua vez é um ramo da 

artéria carótida interna. (2) (6) 

Quanto à circulação venosa, a pars distalis é maioritariamente irrigada pela mesma, 

com uma pequena contribuição da circulação arterial por parte da artéria carótida 

interna. Uma das vias estabelece-se através das veias portais longas, que descendem 

através do infundíbulo e conectam o leito capilar da pars distalis com o sistema capilar 

portal da eminência mediana. Por outro lado, a pars distalis recebe também sangue 

venoso proveniente da neuro-hipófise, através das veias portais curtas, sendo que esta 

via constitui cerca de 30% do suprimento sanguíneo total da adeno-hipófise, sendo, 

portanto, de elevada relevância clínica. Este mecanismo circulatório permite que esta 

região anatómica receba as hormonas secretadas pelo hipotálamo e pela hipófise 

posterior, além de outros componentes da circulação periférica. Além da circulação 

portal, a irrigação venosa da hipófise anterior é feita através das veias hipofisárias, 
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enquanto a da hipófise posterior é feita através das veias portais curtas e veias 

hipofisárias, que por sua vez drenam no seio cavernoso. (7) 

 

1.1.2 Alterações fisiológicas da hipófise na gravidez 

 

A hipófise aumenta significativamente de tamanho durante a gravidez, sendo que este 

aumento pode ir até mais de 45% durante o primeiro trimestre, 126-136% maior que o 

seu tamanho pré-gestacional perto do parto, atingindo as maiores dimensões no 

período pós-parto. As mudanças de tamanho devem-se à proliferação dos lactotrofos 

(células produtoras de prolactina) na hipófise anterior conduzindo, consequentemente, 

a um aumento dos níveis séricos de prolactina no primeiro trimestre, sendo estes dez 

vezes maiores no termo do parto, relativamente ao período pré-gestação. Este aumento 

deve-se, provavelmente, ao aumento dos níveis de estradiol sérico durante a gravidez.  

(8) (9) 

A fim de se avaliar de forma fidedigna este aumento, a altura da hipófise em 

Ressonância Magnética pode servir como indicador. Sendo a altura da hipófise de uma 

mulher não grávida cerca de 4 a 8 milímetros, este tamanho pode aumentar até cerca 

de 10 milímetros durante a gestação, atingindo o seu tamanho máximo de 12 

milímetros no imediato período pós-parto. Em cerca de 6 meses, a hipófise retorna ao 

seu tamanho, formato e volume pré-gestacional. (7) (8) 

Relativamente aos níveis séricos das hormonas hipofisárias do lobo anterior, os níveis 

de FSH e de LH são indetetáveis durante a gravidez devido ao feedback negativo 

exercido pelos níveis elevados de estrogénio, progesterona e inibinas. Por outro lado, a 

produção de GH diminui na hipófise aumentando, no entanto, os níveis séricos devido 

à produção placentária. (8) (10) 

Quanto ao lobo posterior da hipófise, os valores de oxitocina aumentam na gravidez, 

atingindo o seu pico no termo do parto. Quanto à ADH, os valores da mesma mantém-

se inalterados, apesar da diminuição da osmolaridade por diminuição da natremia. (11)  

 

1.2 Síndrome de Sheehan 

 
A Síndrome de Sheehan consiste na necrose do lobo anterior da glândula hipofisária 

consequente a hemorragias significativas pós-parto, hipovolemia e choque. Apesar de 

habitualmente cursar após estes fatores stressores, raros casos na literatura 

apresentam a síndrome sem fatores elicitadores. Esta patologia foi inicialmente 

descrita em 1937, no Reino Unido, pelo patologista Harold Leeming Sheehan. (12) (13) 

A prevalência de Síndrome de Sheehan (SS) é variável consoante a população em 
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estudo. Num estudo baseado na população islandesa, SS foi diagnosticado em 5.1 

pessoas, numa população de 100000 (prevalência de 0,005%). Por outro lado, a 

prevalência de SS em 11700 mulheres acima de 20 anos do norte da índia foi cerca de 

3%. A frequência de SS tem diminuído em regiões e países desenvolvidos no mundo, ao 

longo dos anos, provavelmente devido ao desenvolvimento de melhores cuidados 

obstétricos e a abordagem com transfusão de sangue e fluidos intravenosos. A raridade 

desta patologia, aliada à inespecificidade dos sintomas, pode proporcionar atraso no 

diagnóstico, tal como indicado num estudo francês que indiciou que o atraso de 

diagnóstico é de cerca de 9,1 anos. (11) (14) (15) (16) (17) 

Apesar de não haver um mecanismo unívoco responsável pela etiopatogenia, o 

aumento fisiológico do tamanho da hipófise, assim como a vascularização particular da 

hipófise anterior, descrita anteriormente e predisponente a isquemia, proporcionam 

que a patologia possa ocorrer aquando da interrupção do suprimento arterial para a 

glândula. Esta isquemia provoca necrose da hipófise e, consequentemente, 

hipopituitarismo. A hiperplasia da pituitária leva a um aumento das necessidades 

nutricionais e metabólicas da hipófise anterior, não aumentando, no entanto, o 

suprimento sanguíneo. A hipófise posterior é, por outro lado, menos vulnerável a 

isquemia, apesar de poder ser comprometida em alguns casos da patologia. (7) (11) (14) 

Desta forma, partos complicados por hemorragias profusas são a causa mais associada 

a Síndrome de Sheehan. No entanto, desconhece-se se a interrupção do fluxo 

sanguíneo pode resultar de um ou mais fatores: vasoespasmo arterial devido a 

hipotensão grave resultante de hemorragia pós-parto, compressão arterial devido à 

hiperplasia hipofisária, pequeno tamanho da sela turca, trombose primária das artérias 

pituitárias devido à hipercoagulação ou a outros fatores genéticos. Anticorpos anti-

pituitários (APAs) são também apontados como um fator contribuidor para a 

patofisiologia da doença, podendo causar ou ser consequência da Síndrome de 

Sheehan. Foram reportados três casos de Síndrome de Sheehan em grávidas por rutura 

de artéria esplénica, hemorragia gástrica e hemorragia cardíaca devido a baleamento, 

não sendo estas causas obstétricas.  (7) (11) (14) (18) 

No que concerne à sintomatologia da síndrome de Sheehan, a manifestação clínica 

mais comum, resultado da necrose das células hipofisárias anteriores, é o pan-

hipopituitarismo podendo, no entanto, ocorrer a apresentação resultante da perda 

seletiva da função hipofisária. A prolactina e a hormona do crescimento são os défices 

hormonais mais comummente registados. A função hipofisária posterior geralmente 

não é afetada havendo, no entanto, registados na literatura raros casos de diabetes 

insípida. (7) (12) 

A apresentação da doença pode ser aguda ou crónica, sendo a crónica a apresentação 
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mais comum. Esta última pode ser fator de atraso no diagnóstico, tendo em vista a 

ocorrência de meses a anos após o evento inicial de choque e hipovolemia. (7) 

O quadro agudo de Síndrome de Sheehan é caracterizado, habitualmente, por 

hipotensão, choque, hipoglicemia, hiponatremia, cefaleias, perturbações visuais, perda 

de consciência, amenorreia e agalactorreia. A agalactorreia é um dos sintomas mais 

evidentes do quadro agudo. Em casos de quadro agudo, é necessária uma abordagem 

urgente com glucocorticoides, tendo em conta os défices agudos registados de ACTH e 

a baixa probabilidade de recuperação espontânea no intervalo de tempo de um ano pós 

parto. Esta apresentação deve ser reconhecida e tratada rapidamente após o parto. A 

hipotensão e taquicardia persistentes podem mimetizar um choque hipovolemico, no 

entanto, a hiponatremia e a hipoglicemia devem orientar o diagnóstico de Síndrome de 

Sheehan. Em termos de meios complementares de diagnóstico, a Ressonância 

Magnética mostra, habitualmente, em fases precoces da doença um alargamento não 

fisiológico e não hemorrágico da hipófise e um halo fino de contraste periférico 

resultante do gadolínio. Por outro lado, no período de um ano, a RMN demonstra uma 

diminuição do tamanho da glândula, com uma sela turca vazia no final deste período. 

(19) (20) (21) 

Em relação à apresentação crónica do Síndrome de Sheehan, a mesma pode ocorrer 

meses a anos após a instalação da doença, caracterizando-se por um curso indolente, 

devido à sobrevivência destes pacientes em estados de hipopituitarismo parcial, apesar 

de este poder ser de pan-hipopituitarismo no momento do diagnóstico. O atraso 

diagnóstico é estimado, por alguns estudos, ser cerca de 7 a 19 anos. Alguma da 

sintomatologia frequentemente registada pode ser apatia mental, sonolência, 

envelhecimento prematuro, fraqueza física, náuseas, anorexia, anemia, alopécia e 

marcada sensibilidade ao frio. Por outro lado, sintomas relacionados com os défices 

hormonais são frequentes, destacando-se os resultantes do hipotiroidismo secundário; 

hipogonadismo secundário, com involução de caracteres sexuais secundários; 

características subtis de défice de hormona de crescimento. Ainda assim, sintomas não 

específicos são estimados estarem presentes em mais de 50% dos pacientes, sendo esta 

grande prevalência apontada como uma das razões para o atraso de diagnóstico. Desta 

forma, releva-se a necessidade de uma história clínica completa, a fim de gerar 

suspeição quanto ao diagnóstico. É também relevante mencionar que fatores 

stressores, tais como cirurgias e doenças crónicas tornam mais evidentes alguns dos 

sintomas. (7) (11) (14) (17) (19)  

O exame físico dos pacientes com curso crónico de Síndrome de Sheehan, caracteriza-

se pelas manifestações dos défices hormonais, tais como, diminuição da pilosidade 

púbica e axilar, atrofia mamária, hipopigmentação, bradicardia e hipotensão, entre 
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outros. Relativamente a meios complementares de diagnóstico laboratoriais, os mais 

cruciais são o hemograma completo, perfil metabólico básico, testes de função tiroideia 

(TSH, FT3, FT4), níveis de FSH, níveis de LH, níveis de prolactina, níveis de 

estrogénio, níveis de cortisol e níveis de hormona do crescimento. O défice hormonal 

ocorre, sequencialmente,  com GH, PRL, FSH, LH, ACTH e, por fim, TSH. Além dos 

défices endocrinológicos, é comum detetar-se anemia normocítica normocrómica, 

trombocitopenia e/ou pancitopenia, hiponatremia e hipoglicémia. A fim de se 

estabelecerem critérios de diagnóstico para a Síndrome de Sheehan, sumariza-se na 

Tabela 2: Critérios de Diagnóstico para Síndrome de Sheehan, segundo Keleştimur, et 

al. , uma proposta de critérios. (7) (11) (12) 

Algumas das patologias que devem ser consideradas no diagnóstico diferencial da 

Síndrome de Sheehan são a Síndrome de Addison, que possui sintomatologia em 

comum, resultante da depleção das hormonas das suprarrenais; a hipofisite linfocítica, 

doença autoimone com anticorpos que provocam a destruição da hipófise; o pan-

hipopituitarismo e a apoplexia hipofisária. (7) (11) (12) (19) 

No que concerne ao tratamento da Síndrome de Sheehan, o mesmo consiste na 

reposição das hormonas em défice, sendo semelhante ao tratamento de qualquer caso 

de hipopituitarismo. Comummente, em situações agudas, é utilizada a reposição com 

glucocorticoides devido à prevalência de insuficiência suprarrenal causada pelo défice 

de ACTH. Esta é uma situação que requer tratamento emergente. Por outro lado, em 

pacientes que se apresentem com hipopituitarismo severo e evidência de hipotensão 

por depleção de fluídos, também se utiliza glucocorticoides. A dose instituída deve ser 

ajustada de acordo com os sintomas clínicos, no caso dos glucocorticoides e ajustada 

segundo os valores de T4 livres, no caso de hipotiroidismo, que neste caso é tratado 

com levotiroxina. Além disso, é importante ter em consideração a coexistência de 

défices de TSH e défices de ACTH, situação em que devem ser iniciados os 

glucocorticoides antes da levotiroxina, sob pena de potencialmente precipitar crise 

suprarrenal. Assim, é sugerida a administração de 15 a 25 miligramas de 

hidrocortisona, devendo a mesma ser administrada 2 a 3 vezes por dia, com uma dose 

superior instituída de manhã e uma dose inferior à noite. Através deste regime, é 

possível mimetizar o ritmo circadiano. Outros glucocorticoides como a prednisolona e a 

dexametasona também podem ser utilizados, sob pena de causarem sobretratamento, 

devido às suas semi-vidas serem maiores. Em relação à levotiroxina, o tratamento em 

jovens sem doença arterial coronária inicia-se com uma dose de 100 microgramas, 

sendo a dose inicial de 25-50 microgramas em pacientes mais velhas/com doença 

coronária. (22) (23) (24)  

A fim de se proceder ao tratamento do hipogonadismo, devem ser iniciados estrogénio 
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e progesterona em mulheres que se encontrem em pré-menopausa, devido a risco de 

osteoporose, perda parcial de características sexuais secundárias e amenorreia, no caso 

de permanência do défice. A reposição de valores de GH poderá melhorar o perfil 

lipídico e outros indicadores prejudiciais e potencialmente indutores de síndrome 

metabólico. Apesar desta reposição, os distúrbios da qualidade do sono provocados 

pelo défice de GH não são melhorados após 6 meses de instituição desses mesmos 

substitutos. Deve ser iniciado um regime de baixa dose de hormona de crescimento (0.1 

a 0.3 mg/dia), incrementando-se a cada 1 a 2 meses em 100-200 µg/dia, caso a resposta 

clínica seja adequada, os valores de IGF-1 estejam nos valores de referência e não haja 

efeitos secundários. O tratamento da Síndrome de Sheehan é, não só, relevante para a 

correção dos distúrbios endocrinológicos, como fulcral para a diminuição da 

morbilidade e mortalidade associada a esta patologia. (22) (23) (24) 

 

Tabela 2: Critérios de Diagnóstico para Síndrome de Sheehan, segundo Keleştimur, et al. (23) 

Critérios de diagnóstico  

Critérios essenciais 

História típica de metrorragia severa no pós-parto, particularmente no último 

parto. 

Défice de, pelo menos, uma hormona hipofisária. 

Sela turca vazia ou parcialmente vazia em Imagem de RMN ou TC em fase 

crónica. 

Critérios não essenciais 

que, caso presentes, são 

altamente sugestivos de 

diagnóstico. 

Choque/hipotensão severa no momento do parto. 

Amenorreia pós-parto. 

Agalactia pós parto. 

 

1.3 Sintomatologia psiquiátrica associada a Síndrome de 

Sheehan 

 

Tendo em conta a complexidade e a diversidade das manifestações clínicas da 

Síndrome de Sheehan, dependendo da extensão da patologia, défices hormonais 

apresentados e tempo de atraso no diagnóstico, as manifestações psiquiátricas 

associadas a esta patologia são pouco descritas na literatura. Além disso, a pouca 

compreensão da patologia de base resulta numa dificuldade no diagnóstico e na 

ocorrência de falsos diagnósticos, causando instituição da terapêutica tardiamente, 

aumentando a incidência de patologia do foro psiquiátrico concomitante. (25) (26) 
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Sheehan & Summers, em 1959, sugeriram que as características psiquiátricas do 

hipopituitarismo, maioritariamente descritas como apatia, depressão, mania e 

alucinações, provavelmente eram resultantes da combinação de hipotiroidismo e de 

hipoglicemia. Por outro lado, em 1962, Sanders voltou a apresentar os achados 

psiquiátricos no hipopituitarismo revistos, reportando-se alucinações, delírio 

paranoide, mania, depressão, perda de afeto, desorientação, excitabilidade e agressão. 

(27) 

Em literatura de 1970, foram relacionados estudos de caso com os reportados por 

Sheehan & Summers, ponderando-se como mecanismo fisiopatológico de psicose 

associada a Síndrome de Sheehan, a combinação de hipotiroidismo, hipoglicemia e 

hipocortisolismo. Em 1999, Kale, et al (28) descreveu o primeiro caso de psicose pós 

parto numa paciente com Síndrome de Sheehan, sendo esta a patologia mais 

frequentemente reportada como associada a Síndrome de Sheehan. (26) (29) (28)  

Além da psicose, também outras sintomatologias/patologias psiquiátricas são 

encontradas, tais como delírio, depressão major, depressão com características 

psicóticas e catatonia. (30) (31) (32) 

O delírio constituí uma entidade clínica caracterizada por, essencialmente, alteração 

aguda (de horas a dias) no nível de consciência e atenção em relação ao meio 

envolvente. Este principal sintoma é acompanhado por, pelo menos, uma mudança em 

outra função cognitiva que não possa ser explicada por uma patologia neurocognitiva 

pré-existente ou em evolução, podendo ser afetada a memória recente e aprendizagem, 

orientação, linguagem e perceção. As perturbações na perceção podem ser ilusões, 

alucinações, sendo tipicamente visuais. As perturbações causadas pelo delírio flutuam 

ao longo do dia, registando-se um agravamento à noite. (33) 

A depressão major define-se como a presença de, pelo menos, um episódio depressivo 

major na ausência de história de episódios hipomaníacos ou maníacos, devendo este 

episódio durar pelo menos duas semanas, em que haja humor depressivo ou perda de 

interesse nas atividades da vida diária. Para além disto, o indivíduo deve ainda 

experienciar, pelo menos, quatro sintomas associados ao humor depressivo, quase 

todos os dias, por um período de, pelo menos, duas semanas consecutivas.  Por sua vez, 

a depressão com características psicóticas caracteriza-se por alucinações e/ou delírios 

presentes no episódio depressivo major, podendo estes ser coerentes ou não com o 

humor depressivo. (33) 

A Catatonia não deve ser especificada como patologia isolada, mas sim associada a 

outra condição médica. Desta forma, esta pode ser definida com a presença de 3 ou 

mais de 12 características psicomotoras nos critérios de diagnóstico, associada a outra 

patologia. A sua característica clínica típica é o distúrbio psicomotor, podendo haver 
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marcada diminuição da atividade motora, diminuição da atenção e atividade motora ou 

atividade motora marcadamente aumentada e com características particulares. (33) 

A psicose pós-parto é uma entidade clínica que é normalmente desenvolvida nas 2 a 4 

semanas após o parto e tem um início súbito, podendo a condição subjacente ser uma 

psicose primária, uma doença bipolar com características psicóticas, uma depressão 

major com características psicóticas, ou até uma psicose secundaria a outra doença 

subjacente/induzida por medicamentos. A psicose, numa terminologia mais 

abrangente, tem uma gama de sintomas que vão desde alucinações, delírios, discurso 

desorganizado (menos comum no caso de psicose induzida por 

substâncias/medicamentos e psicose devido a outra patologia), comportamento 

psicomotor anormal e sintomas negativos. (33) (34) 

Apesar da diversa literatura, nenhum mecanismo fisiopatológico para a coexistência de 

sintomatologia psiquiátrica com Síndrome de Sheehan foi demonstrado como unívoco, 

encontrando-se, por outro lado, relações de cariz diferente na literatura. 

 

1.4 Objetivos do trabalho 

 

O objetivo desta dissertação visa identificar o estado de conhecimento relativo à relação 

da sintomatologia psiquiátrica com o Síndrome de Sheehan, quer seja esta uma relação 

que se estabelece como comorbilidade, etiologia ou complicação do tratamento da 

patologia endócrina. 
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2. Métodos 

 

Para a elaboração desta dissertação, procedeu-se a uma pesquisa bibliográfica de 

artigos científicos nas plataformas PubMed e Scopus, entre setembro e novembro de 

2023. Utilizaram-se as seguintes palavras-chaves: sheehan syndrome (title) AND 

psychosis (all fields) AND mental disorder (all fields) AND psychiatric symptoms (all 

fields). 

Obtiveram-se 59 artigos da base de dados Scopus e 22 da PubMed, num total de 81 

artigos. Posteriormente, foi dada preferência às publicações nos últimos 17 anos, tendo 

reduzido os registos na base de dados a 46. Além disso, foram também eliminados os 

artigos que não eram de investigação originais, sendo estes 8 artigos de revisão e 2 

artigos editoriais. Ademais, selecionaram-se os artigos com título e resumo no âmbito 

do tema escolhido e 16 artigos não cumpriam este critério. Por último, excluiu-se um 

artigo por não ter tradução disponível em inglês ou português, excluíram-se dois 

artigos por incapacidade de acesso (n=2), excluiu-se um registo por estar duplicado e 

eliminou-se um artigo pelo facto dos resultados não descreverem sintomatologia do 

foro psiquiátrico em paciente com Síndrome de Sheehan, não sendo o mesmo relevante 

para responder ao objetivo da dissertação. 

Os critérios de inclusão foram os artigos terem sido publicados entre 2006 e 2023; os 

artigos conterem as palavras-chave sheehan syndrome e psychosis ou pshychiatric 

disorder ou outra nomenclatura referente a patologia ou sintomatologia psiquiátrica; 

os artigos demonstrarem a coexistência de sintomatologia do foro psiquiátrico com 

Síndrome de Sheehan. 

Os critérios de exclusão foram o ano de publicação; o título e o resumo serem fora do 

âmbito da dissertação; artigos em outras línguas que não o inglês e português; os 

artigos referirem-se a coexistência de Síndrome de Sheehan com comorbilidades 

neurocognitivas e não psiquiátricas; artigos de revisão, editoriais; artigos não 

disponíveis para acesso completo. 

Para análise, foram então contabilizados 15 artigos. A pesquisa foi complementada 

através da consulta de referências bibliográficas dos artigos previamente selecionados, 

livros da área abrangida pela monografia e documentos de entidades científicas. 
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Figura 2 - Fluxograma de recolha de artigos. 
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3. Resultados 

 

3.1 Amostra e tipo de estudo 

 

3.1.1 Lu et al. (2023) (25) 

 

Este estudo retrospetivo possuía como objetivo aumentar o conhecimento relativo aos 

níveis de fatores inflamatórios e características clínicas das patologias psiquiátricas 

presentes em pacientes com Síndrome de Sheehan, a fim de melhorar o diagnóstico 

clínico racional e o tratamento e reduzir a ocorrência de patologia psiquiátrica. Assim, 

foram utilizados os registos médicos do departamento de endocrinologia do Hospital 

Xingtai People’s, na China, de 2016 a 2021. 

Foram incluídos no estudo 100 pacientes com Síndrome de Sheehan, sendo os critérios 

de inclusão pacientes que possuíam história clara de hemorragia intraparto ou pós-

parto; possuíam agalactia pós-parto, amenorreia, perda de pelos púbicos, fadiga, 

intolerância ao frio, perda de apetite e outros sintomas de hipopituitarismo; os seus 

parâmetros laboratoriais demonstravam hipopituitarismo, através de défice completo 

ou parcial de ACTH, PRL, GH, LH, FSH. Tendo em conta o objetivo do estudo, foram 

excluídos os pacientes que possuíam outras causas de disfunção pituitária anterior, tais 

como hipofisite linfocítica; pacientes com história prévia de patologia psiquiátrica ou 

história familiar da mesma; pacientes com história de outras patologias cardíacas, 

pulmonares, cerebrais ou renais. De acordo com a altura de ocorrência de patologia 

psiquiátrica, os mesmos foram divididos num grupo com patologia psiquiátrica 

aquando do diagnóstico de Síndrome de Sheehan (7 pacientes), denominado Grupo PS; 

num grupo com patologia psiquiátrica desenvolvida durante o tratamento da Síndrome 

de Sheehan (18 pacientes), denominado Grupo TPS; num grupo sem patologia 

psiquiátrica, denominado Grupo NPS (75 pacientes). 

Através de uma colheita de sangue venoso das pacientes foram detetados os 

parâmetros laboratoriais de ACTH, cortisol, PRL, LH, FSH, FT3, FT4 e TSH séricos, 

através de um Kit de Imunoensaio Quimioluminescente. Por outro lado, a glucose e o 

sódio sérico foram detetados por um analisador bioquímico automático, sendo TNF-α e 

IL-6 detetados por um Kit Elisa. Além dos dados laboratoriais, foram também 

analisados estatisticamente os dados clínicos. 

 

3.1.2 Chiu et al. (2022) (35)  
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Este estudo de caso permitiu estudar um quadro psiquiátrico, nomeadamente de 

psicose pós-parto, integrado numa Síndrome de Sheehan e a gestão de ambos. Assim, o 

mesmo focava-se numa paciente mulher de 42 anos, admitida no Serviço de Urgência 

do Philippine General Hospital, por mudanças comportamentais, com antecedentes de 

um parto complicado há quatro anos, sendo o mesmo uma cesariana por desproporção 

cefalopélvica, que requereu uma transfusão de 10 unidades de concentrado eritrocitário 

para a atonia uterina. No pós-parto registou falência da lactação e amenorreia pós-

parto prolongado. 

 

3.1.3 Chandra et al. (2020) (36) 

 

Este estudo de caso tem como objeto de discussão uma paciente do sexo feminino de 46 

anos, proveniente de uma área rural da parte este da Índia, que foi admitida no R.G. 

Kar Medical College and Hospital, Kolkata, em West Bengal, India. O mesmo permitiu 

estudar uma apresentação de sintomatologia psiquiátrica, nomeadamente de uma 

psicose, na sequência de uma Síndrome de Sheehan de base e a gestão destes. À 

admissão, a paciente registava uma psicose aguda. Já havia sido admitida por episódios 

semelhantes no passado no hospital local que, havia administrado aquando dos 

mesmos, fluidos intravenosos. A mesma tinha antecedentes de hemorragia pós-parto 

domiciliário, há 17 anos, pelo que recebeu transfusão de quatro unidades sanguíneas.  

 

3.1.4 Silva, et al. (2020) (37) 

 

O presente estudo é um estudo de caso, que se debruça sobre uma mulher de 32 anos, 

natural do Sri Lanka, que se apresentou ao serviço de psiquiatria do National Hospital 

of Sri Lanka, Colombo. Este estudo permitiu aprofundar um quadro de sintomatologia 

psiquiátrica, do foro psicótico, na sequência de um Síndrome de Sheehan de base, 

assim como a gestão do mesmo. Este quadro caracterizava-se por medo inapropriado, 

suspeições indevidas, alucinações auditivas, delírio de posse do pensamento, 

irritabilidade, auto e hetero negligência. A sintomatologia teve o curso de um ano, 

havendo registado um agravamento nas duas semanas prévias. Há cerca de um ano e 

quatro meses a paciente teve um parto vaginal complicado com diabetes gestacional e 

hipertensão induzida pela gravidez. No pós-parto a paciente registou amenorreia, 

letargia, obstipação e intolerância ao frio, tendo mantido o quadro até à admissão. 

 

3.1.5 Nath, et al. (2018) (32) 
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Este estudo de caso permite aprofundar um quadro de sintomatologia psiquiátrica, 

nomeadamente catatonia sobreposta com psicose, coexistente com uma Síndrome de 

Sheehan não diagnosticada e a gestão da globalidade do quadro. O mesmo desenvolve o 

caso de uma paciente mulher de 43 anos admitida no Departamento de Psiquiatria em 

Odisha, Índia, com um quadro de mutismo, recusa alimentar, diminuição da 

reatividade emocional, incontinência urinária, alterações psicomotoras, com uma 

duração de dois dias. O acompanhante referia que a mesma tinha medo desapropriado 

e alucinações auditivas, há cerca de 8 a 10 dias da apresentação. Possuía o antecedente 

de um parto não assistido, complicado, no domicílio, com hemorragia no pós-parto e 

agalactia pós-parto há 13 anos, além de amenorreia até à apresentação. 

 

3.1.6 Sheikh, et al. (2018) (38) 

 

O cariz do presente estudo é estudo de caso, centrando-se o mesmo numa paciente do 

sexo feminino, com 37 anos, que se apresentou ao Departamento de Psiquiatria do 

Hospital de Jaipur, Índia, acompanhada pela mãe. O objetivo do mesmo foi o 

aprofundamento deste caso de Síndrome de Sheehan concomitante a sintomatologia 

psiquiátrica, nomeadamente psicose e a gestão e remissão do mesmo. Assim, a paciente 

mulher apresentou-se com sintomatologia psiquiátrica, nomeadamente, alucinações 

auditivas, perturbação funcional e nas atividades da via diária, coprolalia e distúrbios 

do ciclo sono-vigília. Como antecedente, tinha um parto distócico, há cerca de 6 anos, 

com hemorragias extensas intraparto, com amenorreia e agalactia pós-parto 

associadas. 

 

3.1.7 Reddy, et al. (2018) (39) 

 

O estudo realizado por Reddy e colaboradores é um estudo de caso, tendo como 

objetivo a discussão de um caso de Síndrome de Sheehan com desenvolvimento de 

psicose tardia, sem demonstração de vínculo causal claro, assim como a gestão desta 

paciente. O estudo refere-se a uma paciente do sexo feminino de 42 anos, que se 

apresentou no Departamento de Psiquiatria do National Institute of Mental Health 

and Neuro Sciences, Bangalore, Índia, com um quadro psiquiátrico de solilóquio, 

suspeição indevida, alterações do humor, com predomínio depressivo, perturbações do 

ciclo sono-vigília, distúrbios de memória e, também, delírio persecutório e alucinações 

auditivas da segunda pessoa, detetadas ao exame objetivo. Como antecedente, tinha um 

último parto há 14 anos com abundantes hemorragias pós-parto, em ambiente 

hospitalar. 
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3.1.8 Chatterjee et al. (2016) (40) 

 

Este estudo de caso tem como objetivo esmiuçar um quadro de Síndrome de Sheehan 

com gestão e desenvolvimento de um quadro psiquiátrico, nomeadamente psicose, 

após o tratamento do quadro de base. Assim, o mesmo centra-se numa paciente mulher 

de 27 anos com apresentação de náuseas, vómitos e agalactia com duração de duas 

semanas, na sequência de um parto gemelar complicado com hemorragia pós-parto, 

com necessidade de administração de 2 unidades transfusionais de sangue, 4 meses 

antes. 

 

3.1.9 Weijuan, et al. (2015) (41) 

 

Este estudo retrospetivo possuía como objetivo analisar retrospetivamente as 

características clínicas e o processo de tratamento de um grupo de pacientes com 

Síndrome de Sheehan, além de explorar os fatores de risco para a ocorrência de 

sintomas psiquiátricos durante o tratamento de pacientes com Síndrome de Sheehan, a 

fim de reduzir a apresentação psiquiátrica e melhorar a clínica durante a terapêutica de 

pacientes com esta patologia endócrina. Assim, foram utilizados os registos médicos do 

departamento de endocrinologia do Segundo Hospital Xiangya da Universidade 

Central do Sul, na China, de janeiro de 2002 a novembro de 2014. 

Foram incluídos no estudo 119 pacientes com Síndrome de Sheehan, sendo os critérios 

de inclusão ter histórico de hemorragia pós parto; ocorrência de sintomas no pós-parto 

demonstradores de hipopituitarismo, tais como agalactia, amenorreia, fadiga, 

intolerância ao frio e perda de libido; os parâmetros analíticos demonstrarem secreção 

insuficiente de hormonas hipofisárias séricas, tais como PRL, LH, FSH, GH e ACTH; 

exclusão de outras doenças causadoras de hipopituitarismo, tais como cirurgia ou 

radioterapia de tumor na cabeça, traumatismo cranioencefálico, apoplexia hipofisária, 

hipofisite linfocítica, infeção, sela turca com vacuolização primária. Para que se 

selecionassem corretamente os pacientes com patologia psiquiátrica foram definidos os 

seguintes critérios de inclusão: apresentar manifestações de sintomatologia 

psiquiátrica através de comportamentos externos do paciente como a expressão verbal, 

a escrita, expressões e movimentos (psicomotricidade), que podem se manifestar como 

mania, depressão, estado psicótico semelhante à esquizofrenia ou alterações da 

consciência. Tendo em conta o objetivo do estudo, foram excluídos os pacientes que 

desenvolveram sintomas psiquiátricos previamente ao tratamento; pacientes com 

histórico de patologia do foro psiquiátrico na família ou antecedentes pessoais de 
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patologia psiquiátrica. De acordo com os critérios de diagnóstico da crise hipofisária, os 

doentes com Síndrome de Sheehan foram divididos num grupo complicado com crise 

hipofisária concomitante (64 pacientes) e num grupo sem crise hipofisária 

concomitante (55 pacientes). Para que esta mesma divisão fosse clara, foram 

estabelecidos os critérios de diagnóstico para Síndrome de Sheehan complicada por 

crise hipofisária, sendo os mesmos, um ou mais dos seguintes: a) hipoglicemia 

(glicemia menor ou igual a 2,8 mmol/L); hipotermia; febre alta (até 40ºC); hipotensão 

(Pressão Arterial Sistólica inferior a 90 mmHg e diastólica inferior a 60 mmHg); 

hiponatremia; coma (com exclusão de doenças cardiovasculares e cerebrovasculares). 

Através de uma colheita de sangue venoso das pacientes foram detetados os 

parâmetros laboratoriais de ACTH, cortisol, PRL, LH, FSH, FT3, FT4 e TSH séricos, 

além, de outras hormonas, através de um Kit de Imunoensaio Quimioluminescente. 

Tanto os dados clínicos, como os analíticos foram analisados estatisticamente. 

 

3.1.10 Qadri, et al. (2015) (30) 

 

O presente estudo trata-se de um estudo de caso, que possuí como objetivo apresentar 

as principais dificuldades na gestão de pacientes com Síndrome de Sheehan, que 

podem levar a regimes terapêuticos inadequados, atraso do diagnóstico e agravamento 

dos sintomas, além de aprofundar a ocorrência de depressão major concomitante a 

Síndrome de Sheehan. Assim, o mesmo centra-se numa paciente do sexo feminino de 

45 anos, admitida no serviço hospitalar com a história de um ano de fraqueza 

generalizada, fatigabilidade, perda de apetite, dores corporais generalizadas e mau 

estado geral. Possuía já o diagnóstico de depressão major e tinha o antecedente pessoal 

de um parto eutócico no domicílio, sem hemorragias profusas no pós-parto. Apesar 

disso, apresentou amenorreia e agalactia no pós-parto. 

 

3.1.11 Tikir, et al. (2014) (42) 

 

Este artigo também é um estudo de caso, tendo o mesmo como objetivo explorar uma 

psicose concomitante a uma Síndrome de Sheehan, a exploração de um vínculo causal 

entre as patologias, a gestão do caso e o follow up do mesmo. 

Este estudo centra-se no caso de uma mulher de 44 anos, que se apresenta no Hospital 

de Ankara, Turquia, com sintomas autísticos, mutismo, nervosismo, insónia, 

alucinações auditivas e delírio persecutório, tendo estes sintomas a duração de 10 

meses. Como história obstétrica, registou-se a ocorrência de um segundo parto, 24 anos 
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antes, complicado com hemorragias severas, tendo ocorrido agalactia, amenorreia e 

infertilidade no pós-parto. 

 

3.1.12 Shoib, et al. (2013) (26) 

 

O presente estudo desenvolvido por Schoib e colaboradores, é um estudo de caso e tem 

como foco o aprofundamento de um caso clínico com Síndrome de Sheehan e psicose e 

a resolução do mesmo. Desta forma, o mesmo centra-se numa paciente do sexo 

feminino, de 31 anos, que se apresentou ao Departamento de Psiquiatria de Srinagar, 

Índia, com uma história de comportamento agressivo, coprolalia, solilóquio, tendências 

excêntricas, ideias persecutórias, alucinações auditivas, nos últimos quatro meses. 

Como história obstétrica, regista-se a ocorrência de um parto hospitalar complicado 

com hemorragia pós-parto, há 4 meses. Após o mesmo, ocorreu amenorreia e agalactia. 

 

3.1.13 Gahr, et al. (2012) (31) 

 

Este estudo de caso tem por objetivo explorar o diagnóstico erróneo de delírio, assim 

como a sua não identificação, explorando um caso de delírio prolongado desenvolvido 

após doença somática severa, em associação com Síndrome de Sheehan previamente 

não diagnosticada. 

Desta forma, é apresentado um caso de uma paciente do sexo feminino de 39 anos, 

admitida no serviço psiquiátrico de Ulm, Alemanha, com uma história de estado 

epilético severo e edema cerebral com hipoglicemia. Possuía antecedente obstétrico de 

parto, há 15 anos, sem informações acerca de hemorragias no pós-parto, mas com 

início da sintomatologia psiquiátrica e de Síndrome de Sheehan posterior ao parto. 

 

3.1.14 López, et al. (2011) (43) 

 

O estudo respetivo de caso tem por objetivo explorar um caso clínico de psicose 

secundária ao tratamento de uma paciente com Síndrome de Sheehan. Assim, 

apresenta-se um caso de uma paciente do sexo feminino com 53 anos, admitida no 

hospital por obnubilação, bradipsiquia, discurso incoerente, desorientação espaço-

temporal secundária a hiponatremia e hipoglicemia, fadiga extrema e humor 

depressivo. Como antecedentes obstétricos, apresentava um parto complicado com 

hemorragias severas e hipotensão, há 28 anos, que requereu a transfusão de 

concentrados eritrocitários. 
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3.1.15 Hong, et al. (2006) (44) 

 

O cariz do presente estudo é um estudo de caso, tendo este como objetivo a exploração 

de um caso clínico em que ocorre sintomatologia psiquiátrica, nomeadamente psicose, 

secundária ao tratamento com glucocorticoides da Síndrome de Sheehan. Assim, é 

apresentado o caso de uma paciente com 48 anos, do sexo feminino, que se apresentou 

no serviço de urgência com sinais de insónia, humor eufórico e alucinações visuais. 

Possuía como história obstétrica, um parto há 26 anos, que havia sido complicado por 

hemorragia uterina severa após o parto. Além disso, registou agalactia e amenorreia no 

pós-parto. 

 

3.2 Resultados dos estudos individuais 

 

Lu et al. (2023) apresentaram como intervalo temporal médio entre as hemorragias 

pós-parto e o diagnóstico de Síndrome de Sheehan 14 ± 8.18 anos. Foram coletados os 

dados clínicos referentes à sintomatologia psiquiátrica verificada nos pacientes com 

patologia psiquiátrica aquando do diagnóstico de Síndrome de Sheehan, verificando-se 

distúrbios comportamentais e distúrbios de pensamento, sendo estes resultados 

estatisticamente significativos. No que concerne aos distúrbios comportamentais, 

registou-se recusa alimentar, verbalizações incompreensíveis, murmúrio para si 

mesmo, labilidade emocional; agitação psicomotora e coprolalia. Quanto às 

perturbações de pensamento, verificou-se delírio persecutório, alucinações auditivas e 

ilusões. Através da comparação dos três grupos, verificou-se um intervalo entre o início 

da doença e o diagnóstico da mesma maior nos pacientes com patologia psiquiátrica 

aquando do diagnóstico, em comparação com os pacientes sem patologia psiquiátrica e 

com patologia psiquiátrica aquando do tratamento. Registou-se também uma tensão 

arterial sistólica significativamente menor nos pacientes com sintomatologia 

psiquiátrica aquando do diagnóstico de Síndrome de Sheehan, em relação aos restantes 

grupos e uma tensão arterial sistólica significativamente menor nos pacientes com 

sintomatologia psiquiátrica aquando do diagnóstico relativamente aos pacientes sem 

manifestações psiquiátricas. Além disso, o sódio sérico, a glicemia, FT3 e FT4 foram 

também significativamente maiores no grupo de pacientes sem sintomatologia 

psiquiátrica, em comparação com os dois outros grupos possuidores de sintomas 

psiquiátricos. Por outro lado, os marcadores inflamatórios foram significativamente 

maiores nos pacientes com sintomas psiquiátricos, em relação aos pacientes sem 
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sintomatologia psiquiátrica. Verificou-se a incidência de patologia do foro psiquiátrico 

em 19,35% dos pacientes com Síndrome de Sheehan que realizaram terapia para a 

doença de base. Por último, através da comparação de dois grupos, o grupo com 

patologia psiquiátrica aquando do tratamento e o grupo sem patologia psiquiátrica, 

permitiu-se registar valores significativamente maiores da dose de glucocorticoides 

(hidrocortisona) em cada um dos três primeiros dias de tratamento, da totalidade de 

dose de hidrocortisona dos três primeiros dias de tratamento e no aumento do sódio 

sérico no primeiro dia de tratamento em pacientes com sintomatologia psiquiátrica 

desenvolvida durante a terapêutica, comparativamente aos pacientes em que não 

ocorreu patologia psiquiátrica. Desta forma, os autores concluíram que pacientes com 

Síndrome de Sheehan e sintomatologia psiquiátrica têm maior atraso no diagnóstico do 

distúrbio endócrino, níveis mais baixos de sódio sérico, glicemia e tensão arterial e 

níveis mais altos de marcadores inflamatórios (IL-6 e TNF- α); há mais prevalência de 

sintomas psiquiátricos em contexto de terapêutica da Síndrome de Sheehan quando há 

doses mais elevadas administradas de glucocorticoides e quando há um aumento mais 

significativo de sódio sérico no primeiro dia de terapêutica. (25) 

Chiu, et al (2022) verificaram a existência de um intervalo temporal de 4 anos entre 

o parto e o início da sintomatologia psiquiátrica, no caso em estudo, assim como o 

défice das hormonas Cortisol, FT4, FT3, FSH, TSH, LH, Estradiol, IGF-1 e PRL. Por 

outro lado, foram registados como sintomas psiquiátricos a labilidade emocional, o 

comportamento não cooperante, a agitação e o discurso incoerente, no âmbito de uma 

psicose pós-parto. Concluiu-se que os sintomas do foro psiquiátrico foram secundários 

ao quadro de hipopituitarismo da Síndrome de Sheehan, que condicionou 

hipotiroidismo, hipoglicemia e hipocortisolismo. Além disso, concluiu-se também que 

os sintomas relativos à psicose apresentaram uma melhoria com a instituição de 

hormonas tiroideias e esteroides, tendo havido retoma das atividades de vida diária e, 

posteriormente, resolução total dos sintomas com terapêutica de reposição hormonal. 

(35) 

Chandra, et al. (2020) não especificam o início da sintomatologia psiquiátrica, no 

entanto verificam um hiato de 17 anos entre o parto e o diagnóstico de episódios de 

psicose recorrente, no âmbito de Síndrome de Sheehan. Os défices hormonais 

verificados foram os de FT3, FT4, cortisol, FSH, LH. Quanto à ocorrência de doença 

psiquiátrica, a descrita consiste em episódios agudos de psicose, com recorrência. 

Assim, os autores concluíram que os sintomas psiquiátricos resolveram na totalidade 

com a instituição de solução salina 25% com hidrocortisona, seguida de levotiroxina em 

doses de reposição e da manutenção apenas de levotiroxina e hidrocortisona 

(terapêutica de substituição hormonal) em ambulatório e após a resolução da 
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hipoglicemia. Desta maneira, podemos associar um vínculo causal aos sintomas 

psiquiátricos foi associado ao Síndrome de Sheehan. (36) 

Silva, et al. (2020) relataram um intervalo de tempo de 4 meses entre o parto e o 

início da sintomatologia psiquiátrica. No que diz respeito aos défices hormonais, estes 

foram de FT4, PRL, FSH, LH, IGF-1. Os sintomas psiquiátricos verificados foram medo 

inapropriado, suspeições indevidas, alucinações auditivas elementares, delírio 

persecutório, delírio de posse de pensamento, humor ansioso e irritável. Estes sintomas 

foram transientes e o conteúdo dos delírios e alucinações estava em mudança, além de 

se ter registado declínio funcional e ideação suicida. O quadro descrito era compatível 

com manifestações psicóticas mimetizadoras de esquizofrenia, concluindo-se que 

dentro do quadro psiquiátrico em Síndrome de Sheehan poderão ocorrer sintomas 

psicóticos com afeção variável da cognição, nomeadamente da atenção. Ademais, 

verificou-se também uma melhoria sintomática com a instituição de levotiroxina e 

hidrocortisona (Terapêutica de Substituição Hormonal). Podemos relacionar o 

Síndrome de Sheehan aos sintomas do foro mental, verificando que os mesmos são 

consequência da patologia de base. (37) 

Nath, et al. (2018) observaram no estudo de caso, uma paciente que apresentava 13 

anos entre o parto e o despoletar da sintomatologia do foro psiquiátrico, sendo o 

quadro caracterizado por mutismo, ausência de ingestão alimentar, diminuição da 

reatividade emocional, medo inapropriado, alucinações auditivas. Esta doente registou 

catatonia com ausência de contacto visual mantido, motricidade caracterizada por 

negativismo (gegenhalten) e pontuação de 14 na escala de classificação Busch Francis 

(BFCRS). Este estudo de caso, com apresentação de Síndrome de Sheehan com 

sintomas enquadráveis em psicose e catatonia, permitiu inferir que as manifestações 

catatónicas, além de outros indicadores somáticos, permitiram o diagnóstico da 

patologia de base. Inferiu-se também que a adição de terapêutica de reposição 

hormonal à olanzapina, antipsicótico atípico de segunda geração, permitiu uma 

melhoria da sintomatologia psiquiátrica, tendo a mesma já registado parcial resolução 

com a abordagem inicial com olanzapina. Além disso, a hiposecreção de hormonas 

hipofisárias encontra-se provavelmente implicada na patofisiologia da psicose, não 

havendo um papel demonstrado no caso da catatonia, tendo em conta que a catatonia 

resolveu dramaticamente com a instituição de lorazepam, demonstrando que a 

terapêutica desta classe de sintomas não diferiu por estar concomitante a Síndrome de 

Sheehan. Assim, os autores verificaram um mecanismo causal entre Síndrome de 

Sheehan e as manifestações psiquiátricas não catatónicas, e não comprovaram um 

mecanismo de etiopatogenia entre a catatonia e o Síndrome de Sheehan. (32) 
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Sheikh, et al. (2018) verificam no estudo um intervalo temporal de 2 anos entre o 

parto e o início dos sintomas de foro psiquiátrico. Quanto aos défices hormonais, os 

mesmos são de FT3, FT4, Cortisol, FSH e LH. O quadro psiquiátrico caracteriza-se por 

alucinações auditivas organizadas depreciativas e ameaçadoras, declínio funcional, 

perturbação do sono, coprolalia, medo irracional, abuso de tabaco, auto e hetero 

negligência, imobilidade, murmúrio contínuo, dificuldade na ingestão alimentar, no 

âmbito de uma psicose. Assim, os autores concluíram que a descida súbita de 

hormonas pós-parto pode ser responsável pelos sintomas psicóticos; aquando dos 

sintomas psicóticos pode ser necessário administrar antipsicóticos aos pacientes como 

adjuvantes; a recuperação completa do quadro atinge-se com a administração de 

tiroxina e glucocorticoides (terapêutica de substituição hormonal), após o atingimento 

do estado eutiroideu e o estado eucortisolémico. Comprova-se a existência de vínculo 

de etiopatogenia entre o quadro psicótico e a Síndrome de Sheehan. (38) 

Reddy, et al. (2016) observaram que a doente demorou 11 anos entre o parto e as 

manifestações do foro mental, sendo estas solilóquio, suspeições indevidas, labilidade 

emocional, perturbação do sono, distúrbios de memória, funcionamento sócio-

ocupacional deficitário, delírio persecutório e alucinações auditivas na segunda pessoa. 

Além disso, as hormonas em défice são FT3, FT4, LH, FSH, Cortisol e PRL. As 

manifestações psiquiátricas são coadunantes com psicose, chegando-se às conclusões 

de que não pode ser estabelecida uma correlação temporal entre os danos hipofisários e 

os sintomas psicóticos, apesar da paciente ter apresentado uma fraca resposta 

terapêutica a monoterapia com psicotrópicos, melhorando a sintomatologia 

consideravelmente com a instituição de tiroxina e prednisolona, sugerindo-se algum 

tipo de relação com a patologia endócrina subjacente. (39) 

Chatterjee et al. (2016) verificam a existência de 4 meses de intervalo entre o parto e 

o despoletar dos sintomas psiquiátricos na doente do estudo de caso. Analiticamente, 

os autores observaram um défice de TSH e cortisol e clinicamente, os sintomas 

psiquiátricos foram medo inapropriado, murmúrios impercetíveis, incontinência 

emocional, delírios persecutórios e de grandeza, distúrbios de sono, taquipsiquismo, 

elevada distratibilidade, compromisso funcional. Adicionalmente, também foi 

verificado pelos autores que a sintomatologia psicótica foi desenvolvida após 

administração de 30 miligramas diárias de hidrocortisona em doses divididas, 

permitindo o diagnóstico de psicose. Além disso, após a instituição de antipsicóticos 

associados a hidrocortisona em menor dose (20 miligramas por dia), ocorreu 

atenuação sintomática no período de sete dias. Após o período de um mês ocorreu a 

retirada dos antipsicóticos, ocorrendo a remissão da sintomatologia endócrina e 

psiquiátrica. Desta forma, os autores postularam a possibilidade de aumento da 
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sensibilidade dos recetores de glucocorticoides a esteroides administrados 

externamente, ocorrendo psicose induzida por fármacos. Assim, os sintomas 

psiquiátricos foram complicação da terapêutica da patologia endócrina de base. (40) 

Weijuan, et al. (2015) observaram no estudo que o intervalo temporal médio entre as 

hemorragias pós-parto e o diagnóstico de Síndrome de Sheehan foi de 15 ± 11 anos. 

Foram comparados os dados clínicos de pacientes com Síndrome de Sheehan com e 

sem crise hipofisária, verificando-se uma menor pressão arterial sistólica e diastólica e 

menor glicemia nos pacientes com crise hipofisária concomitante a Síndrome de 

Sheehan, em relação aos que não registaram crise hipofisária (p<0,01). Por outro lado, 

a dose de glucocorticoides administrados no primeiro dia da terapêutica e a ocorrência 

de sintomatologia psiquiátrica foi superior nos pacientes com Síndrome de Sheehan 

complicada com crise hipofisária relativamente aos que não registaram esta 

complicação (p<0,05). Ao comparar os pacientes que registaram sintomas 

psiquiátricos durante o tratamento e os que não os registaram, verificou-se que dos 119 

pacientes com Síndrome de Sheehan que foram alvo de terapêutica, 42 pacientes 

desenvolveram sintomas psiquiátricos. Dentro deste grupo, a sintomatologia foi 

agrupada em quadros, havendo 26 pacientes (62%) com estado maníaco-depressivo, 10 

pacientes (24%) com estado semelhante à esquizofrenia e 6 pacientes com distúrbios de 

consciência (14%). Registaram-se níveis mais baixos de hemoglobina, sódio, FT3 e FT4 

séricos e níveis mais elevados de aspartato aminotransferase, creatina quinase e 

isoenzima creatina quinase em pacientes com sintomatologia psiquiátrica, em 

comparação aos pacientes sem sintomatologia do foro mental (p<0,05). Ademais, a 

dose diária de hidrocortisona foi significativamente mais elevada no grupo com 

patologia psiquiátrica nos três primeiros dias, em comparação com o grupo sem 

patologia psiquiátrica (p<0,05). A dose média diária de hidrocortisona instituída nos 

três primeiros dias em pacientes que apresentaram sintomas psiquiátricos foi de 165 

miligramas e a dose média diária dos pacientes que, além de sintomas psiquiátricos 

registaram crise hipofisária, foi de 208 miligramas. No que concerne à altura de 

aparecimento dos sintomas, esta variou do primeiro ao décimo primeiro dia de 

terapêutica instituída. Através de regressão logística, foi possível inferir possíveis 

fatores de risco ou protetores da patologia do foro psiquiátrico como complicação do 

tratamento do Síndrome de Sheehan, verificando-se que o nível de sódio sérico é fator 

protetor para a ocorrência de sintomas psiquiátricos (p< 0,05) e a dose de 

hidrocortisona no primeiro dia é fator de risco para o desenvolvimento de sintomas 

psiquiátricos (p<0,01). Neste sentido, os autores concluíram que existe maior 

probabilidade de ocorrência de sintomas psiquiátricos aquando da ocorrência de 

Síndrome de Sheehan complicada por crise hipofisária; níveis elevados de sódio sérico 
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são fator de proteção para sintomatologia psiquiátrica; níveis elevados de 

hidrocortisona no 1º dia da terapêutica são fator de risco para sintomatologia 

psiquiátrica; níveis elevados de hidrocortisona nos três primeiros dias de tratamento 

são fator de risco para sintomatologia psiquiátrica, estando a gravidade dos sintomas 

também diretamente correlacionada com os níveis de glucocorticoides. (41) 

Qadri, et al. (2015) verificam o início da sintomatologia psiquiátrica aquando do pós-

parto, apesar de decorrerem oito anos até ao diagnóstico da patologia. Relativamente 

aos défices hormonais, os mesmos foram cortisol, LH, PRL e GH. No que concerne às 

manifestações psiquiátricas, as mesmas consistiram num quadro sugestivo de 

depressão major, estando a mesma anteriormente diagnosticada aquando da admissão 

hospitalar responsável pelo diagnóstico de Síndrome de Sheehan. Assim, os autores 

concluíram que o tratamento parcial da paciente (antidepressivos e levotiroxina) gerou 

um atraso no diagnóstico e um declínio sintomatológico, tanto a nível orgânico, como a 

nível psiquiátrico. Por outro lado, observaram uma melhoria sintomatológica após a 

instituição de terapêutica de reposição hormonal com glucocorticoides. Assim, pode ser 

verificado um vínculo causal entre a Síndrome de Sheehan e a depressão major, no 

caso em estudo. (30) 

Tikir, et al. (2014) registam um intervalo de 23 anos entre o pós-parto e o despoletar 

da sintomatologia psiquiátrica no estudo realizado. Verificou-se o défice das hormonas 

FT4, GH, Estradiol, Progesterona e cortisol. Quanto à sintomatologia psiquiátrica 

registada, esta consistiu em sintomas autísticos, mutismo, distúrbios no sono, 

alucinações auditivas com instruções para automutilação, delírio persecutório, 

ansiedade desregulada, alucinações auditivas acusatórias e lentificação psicomotora. 

Este quadro era compatível com uma psicose, estando presente na apresentação 24 

anos após o parto. Do estudo de caso inferiu-se que fatores como resposta apropriada a 

terapêutica de reposição hormonal, presença de uma perceção adequada por parte da 

paciente, presença de um ambiente com demonstrações regulares de afeto e 

autocuidado são fatores que suportam a existência de ligação entre Síndrome de 

Sheehan e psicose. Por outro lado, o intervalo temporal entre a patologia orgânica e a 

psiquiátrica deve ser considerado na natureza da ligação, podendo os dois eventos 

serem concomitantes ou contribuidores. Assim, neste estudo de caso os autores 

concluem que é incerto o estabelecimento de uma clara correlação entre a Síndrome de 

Sheehan e os sintomas psicóticos, apesar dos dados suportarem a hipótese de que a 

Síndrome de Sheehan influencia o quadro de psicose. (42) 

Shoib, et al. (2013) observaram 16 a 18 dias de intervalo entre o pós-parto e o início 

da sintomatologia psiquiátrica desenvolvida pela paciente, caracterizando-se a mesma 

por comportamento agressivo; discurso irrelevante, abusivo e incoerente; medo 
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inapropriado; tendência a fuga; excentricidade no vestir; delírio persecutório; 

alucinações auditivas; distúrbios de sono; declínio funcional; fraco juízo social e 

ausência de insight. Esta sintomatologia era coadunante com um quadro de psicose 

pós-parto. Relativamente aos défices hormonais, os mesmos foram de Ft3, Ft4, cortisol, 

FSH e LH. Em suma, este estudo de caso, permitiu concluir que a instituição do 

antipsicótico (olanzapina, 10 miligramas por semana) não produziu melhoria 

sintomática em monoterapia, ocorrendo melhoria dos sintomas orgânicos e 

psiquiátricos após o período de instituição de algumas semanas de prednisolona 5 

miligramas por dia e tiroxina sódica 100 microgramas por dia; os antipsicóticos podem 

ser adjuvantes nas fases iniciais da patologia ou aquando do despoletar de 

sintomatologia psicótica. (26) Assim, podemos inferir que os sintomas psicóticos neste 

estudo de caso fazem parte do quadro de manifestações da paciente, no âmbito da 

Síndrome de Sheehan. 

Gahr, et al. (2012) no seu estudo não estabelecem uma linha temporal clara entre o 

parto e o início da sintomatologia psiquiátrica, visto que alguma sintomatologia 

neurológica e psiquiátrica iniciou aquando do parto. Ainda assim, ocorreu um hiato 

temporal de 15 anos entre o pós-parto da paciente e o a admissão hospitalar. A 

sintomatologia psiquiátrica consistia em declínio cognitivo, diminuição instintiva, 

mudanças de carácter, fadiga, turvação da consciência, adinamia, apatia, compromisso 

funcional, depressão major, inibição da função psicomotora, desorientação, 

pensamento incoerente, alucinações visuais e auditivas, défice nas funções executivas, 

acatisia moderada, insónia, comportamentos impulsivos (tardio). Os défices hormonais 

verificados foram de ACTH, PRL, IGF-1, Cortisol, DHEA, FT3, Insulina e Progesterona. 

Em relação a patologia psiquiátrica, este estudo de caso relatou uma dificuldade em 

estabelecer um diagnóstico psiquiátrico, tendo diagnosticado sucessivamente 

depressão major, psicose induzida por fármacos com alucinações (DSM-IV), mudança 

de personalidade devido a patologia médica, tipo combinado (DSM-IV). Por fim, foi 

estabelecido como diagnóstico final delírio devido a patologia médica, neste caso, 

Síndrome de Sheehan (DSM-IV). Assim, concluiu-se que não é possível o isolamento de 

uma causa única para o delírio, sendo a etiologia multifatorial. Além disso, o transtorno 

psicótico induzido pela dose elevada de prednisolona no início do tratamento 

psiquiátrico deve ser considerado como uma explicação adicional ou mesmo 

independente para as alucinações iniciais, tendo sido também fator que levou ao atraso 

do diagnóstico. (31) 

López, et al. (2011) no seu estudo registam um intervalo de 28 anos entre o pós-parto 

e o começo dos sintomas psiquiátricos. Desta forma, as hormonas em défice 

analiticamente foram ACTH, razão FSH/LH, estradiol, cortisol, FT4, IGF-1. Por outro 
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lado, a sintomatologia psiquiátrica consistiu em humor ansioso, euforia, desinibição, 

perfazendo um quadro de psicose alucinatória, com alucinações visuais, secundária à 

administração de glucocorticoides para a terapêutica de Síndrome de Sheehan. Como 

conclusão deste estudo de caso, os autores postularam que pacientes diagnosticados 

com Síndrome de Sheehan com hipopituitarismo crónico, que demonstrem sintomas 

psiquiátricos aquando do início da terapêutica com glucocorticoides, este mesmo 

tratamento deve ser reduzido ou descontinuado. O seu reinício deve constituir-se de 

pequenas doses, incrementando-se gradualmente. (43) 

Hong, et al. (2006) verificam que decorreram 26 anos entre o pós-parto e o 

despoletar dos sintomas psiquiátricos, que consistiam em insónias, humor eufórico e 

alucinações visuais. Além disso, registou-se o défice das hormonas cortisol, ACTH, GH, 

PRL, LH e FSH, no âmbito de uma psicose induzida por fármacos, nomeadamente os 

glucocorticoides. Deste estudo de caso, os autores concluíram que doses pequenas de 

prednisolona (dois miligramas e meio) administradas no início da terapêutica de 

substituição hormonal para Síndrome de Sheehan induziram psicose; antipsicóticos 

remitiram doença no primeiro episódio de psicose, não sendo necessários no segundo 

episódio, tendo a psicose remitido com ausência de glucocorticoides; após duas 

semanas de administração de glucocorticoides de curta ação, a psicose não foi induzida, 

permitindo transitar para a prednisolona em baixa dose, aumentando gradualmente a 

dose, sem recorrência da psicose; há uma maior sensibilidade à prednisolona no início 

da terapêutica de substituição hormonal. (44) 
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Tabela 3 - Características dos estudos incluídos 

Autor Ano País 
Tipo de 

Estudo 

Intervalo entre 

parto e 

manifestações 

psiquiátricas 

 

Amostra/Grupos 

 

Défices 

hormonais 

Manifestações 

psiquiátricas 
Principais Conclusões 

Lu, et al. 

(25) 

 

2023 China Retrospetivo 

Grupo PS: 33.71 

± 4.68 anos; 

Grupo TPS: 

11.83 ± 6.86 

anos; 

Grupo NPS: não 

aplicável 

 

 

 

Amostra: 100 

pacientes com 

Síndrome de 

Sheehan admitidos 

no Xingtai People’s 

Hospital, na China, 

entre 2016 e 2021. 

Grupo PS: com 

patologia 

psiquiátrica (n=7); 

Grupo TPS: com 

patologia 

psiquiátrica durante 

o tratamento 

(n=18); 

Grupo NPS: sem 

patologia 

psiquiátrica (n=75). 

Cortisol 

sérico, FT4, 

FT3, FSH, 

LH, 

Estradiol, 

IGF-1, PRL. 

 

Recusa alimentar, 

verbalizações 

incompreensíveis, 

murmúrio, labilidade 

emocional, agitação 

psicomotora, 

coprolalia, delírio 

persecutório, 

alucinações auditivas, 

ilusões. 

 

- Maior atraso diagnóstico em 

pacientes com sintomatologia 

psiquiátrica; 

- Níveis mais baixos de sódio sérico, 

glicemia e tensão arterial e níveis 

mais altos de marcadores 

inflamatórios (IL-6 e TNF- α) em 

pacientes com sintomas do foro 

psiquiátrico; 

- Maior prevalência de sintomas 

psiquiátricos quando há doses mais 

elevadas administradas de 

glucocorticoides e quando há um 

aumento mais significativo de sódio 

sérico no primeiro dia de terapêutica.  

Chiu, et 

al.(35) 
2022 Filipinas 

Estudo de 

Caso 

4 anos 

1 paciente mulher 

de 42 anos, 

admitida no SU de 

Philippine General 

Cortisol, 

FT4, FT3, 

FSH, TSH, 

LH, 

Estradiol, 

Labilidade emocional, 

comportamento não 

cooperante, agitação e 

discurso incoerente. 

- Sintomatologia psiquiátrica 

registou melhorias graduais com a 

instituição de hormonas tiroideias e 

esteroides, tendo havido retoma das 

atividades de vida diária e, 
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Autor Ano País 
Tipo de 

Estudo 

Intervalo entre 

parto e 

manifestações 

psiquiátricas 

 

Amostra/Grupos 

 

Défices 

hormonais 

Manifestações 

psiquiátricas 
Principais Conclusões 

Hospital 

 

IGF-1, PRL. 

 

 
posteriormente, resolução total dos 

sintomas com terapêutica de 

reposição hormonal; 

- Causa da sintomatologia 

psiquiátrica atribuível ao 

hipopituitarismo: hipotiroidismo, 

hipoglicemia e hipocortisolismo. 

Chandra, 

et al. (36) 
2020 Índia 

Estudo de 

caso 

Não 

especificado: 

admissão 

patologia 

psiquiátrica 

decorreu 17 anos 

após parto 

1 paciente mulher 

de 46 anos, da zona 

este rural da Índia 

FT3, FT4, 

cortisol, 

FSH, LH. 

Episódios agudos de 

psicose, com 

recorrência 

- Resolução total dos sintomas 

psiquiátricos com a instituição de 

solução salina 25% conjuntamente 

com terapêutica de substituição 

hormonal. 

Silva, et 

al. (37) 
2020 

Sri 

Lanka 

Estudo de 

caso 
4 meses 

1 paciente mulher 

de 32 anos, natural 

do Sri Lanka 

FT4, PRL, 

FSH, LH, 

IGF-1. 

Medo inapropriado, 

suspeições indevidas, 

alucinações auditivas 

elementares, delírio 

persecutório, delírio de 

posse de pensamento, 

humor ansioso e 

irritável. Declínio 

funcional e ideação 

suicida. Delírios e 

- Síndrome de Sheehan pode ter 

como sintomatologia sintomas 

psicóticos mimetizadores de 

esquizofrenia com envolvimento 

variável da cognição; 

- Melhoria dos sintomas psicóticos 

com a instituição de levotiroxina e 

hidrocortisona. 
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Autor Ano País 
Tipo de 

Estudo 

Intervalo entre 

parto e 

manifestações 

psiquiátricas 

 

Amostra/Grupos 

 

Défices 

hormonais 

Manifestações 

psiquiátricas 
Principais Conclusões 

alucinações transientes, 

com conteúdo em 

mudança. 

Nath, et 

al. (32) 
2018 Índia 

Estudo de 

caso 
13 anos 

1 Paciente mulher 

de 43 anos 

FT3, FT4, 

LH, PRL, 

Cortisol. 

Mutismo, ausência de 

ingestão alimentar, 

diminuição da 

reatividade emocional, 

medo inapropriado, 

alucinações auditivas, 

catatonia: ausência de 

contacto visual 

mantido, motricidade 

caracterizada por 

negativismo 

(gegenhalten). A 

pontuação da escala de 

classificação Busch 

Francis Catatonia 

(BFCRS) foi 14. 

- As manifestações catatónicas 

permitiram diagnosticar a patologia 

de base; 

- A adição de terapêutica de 

reposição hormonal à olanzapina 

melhorou os sintomas psiquiátricos 

não catatónicos; 

- A hiposecreção de hormonas 

hipofisárias está provavelmente 

implicada na patofisiologia da 

psicose. O seu papel na catatonia não 

é claro. 

Sheikh, 

et al. (38) 
2018 Índia 

Estudo de 

caso 
2 anos 

1 paciente mulher 

de 37 anos 

FT3, FT4, 

cortisol, 

FSH, LH. 

Alucinações auditivas 

organizadas 

depreciativas e 

ameaçadoras; declínio 

funcional; perturbação 

- A descida súbita de hormonas pós-

parto pode ser responsável pelos 

sintomas psicóticos; 

- Aquando dos sintomas psicóticos, 

pode ser necessário administrar 
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Autor Ano País 
Tipo de 

Estudo 

Intervalo entre 

parto e 

manifestações 

psiquiátricas 

 

Amostra/Grupos 

 

Défices 

hormonais 

Manifestações 

psiquiátricas 
Principais Conclusões 

do sono; coprolalia; 

medo irracional; abuso 

de tabaco, negligência 

da sua higiene e da sua 

criança; imobilidade e 

murmúrio contínuo; 

dificuldade de ingestão 

alimentar. 

antipsicóticos aos pacientes como 

adjuvantes; 

- A recuperação completa ocorreu 

quando lhe foi administrado tiroxina 

e glucocorticoides, após atingir o 

estado eutiroideu e eucortisolémico. 

Reddy, et 

al. (39) 

 

2016 Índia 
Estudo de 

caso 
11 anos 

1 paciente mulher 

de 42 anos 

FT3, FT4, 

LH, FSH, 

Cortisol, 

PRL. 

Solilóquio, suspeições, 

labilidade emocional, 

perturbação do sono, 

distúrbios de memória, 

funcionamento sócio-

ocupacional deficitário, 

delírio persecutório, 

alucinações auditivas 

na segunda pessoa.  

- Não pode ser estabelecida 

correlação temporal entre os danos 

hipofisários e os sintomas psicóticos; 

- Paciente apresentou fraca resposta 

terapêutica a monoterapia de 

psicotrópicos. Os sintomas 

melhoram notavelmente após a 

adição de tiroxina e prednisolona, 

sugerindo patologia endócrina 

subjacente. 

Chatterje

e et al. 

 (40) 

2016 Índia 
Estudo de 

Caso 
4 meses 

1 paciente mulher 

de 27 anos 

TSH, 

Cortisol 

Medo inapropriado, 

murmúrios 

impercetíveis, 

incontinência 

emocional, delírios 

persecutórios e de 

- Sintomas psicóticos subclínicos 

desenvolvidos por administração de 

glucocorticoides; 

- A prescrição de antipsicóticos, 

associados a hidrocortisona em 

menor dose permitiu atenuação 
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Autor Ano País 
Tipo de 

Estudo 

Intervalo entre 

parto e 

manifestações 

psiquiátricas 

 

Amostra/Grupos 

 

Défices 

hormonais 

Manifestações 

psiquiátricas 
Principais Conclusões 

grandeza, distúrbios de 

sono, taquipsiquismo, 

elevada distratibilidade, 

compromisso funcional. 

sintomática em 7 dias. Após cerca de 

um mês, a retirada de antipsicóticos 

verificou total remissão de 

sintomatologia endócrina e 

psiquiátrica; 

- Postula-se a possibilidade de 

aumento da sensibilidade dos 

recetores de glucocorticoides a 

esteroides administrados 

externamente, provocando psicose 

induzida por medicamentos. 

Weijuan, 

et al. 

(41) 

2015 China Retrospetivo 
18 ± 9 anos 

 

119 pacientes com 

síndrome de 

Sheehan internados 

no Segundo 

Hospital Xiangya, 

China, de janeiro de 

2002 a novembro 

de 2014. 

Grupo de crise 

hipofisária 

concomitante: 64; 

Grupo sem crise 

hipofisária:55 

FT3, FT4, 

PRL, LH, 

FSH, GH, 

ACTH. 

42 pacientes 

desenvolveram 

sintomatologia 

psiquiátrica durante o 

tratamento. 

Estado maníaco-

depressivo: 26 pessoas; 

Estado semelhante à 

esquizofrenia: 10 

pacientes; 

Distúrbio de 

consciência: 10 

pacientes. 

- Maior probabilidade de ocorrência 

de sintomas psiquiátricos aquando 

da ocorrência de Síndrome 

complicada por crise hipofisária; 

- Níveis elevados de sódio sérico são 

fator de proteção para 

sintomatologia psiquiátrica; 

- Níveis elevados de hidrocortisona 

instituída no 1º dia de terapêutica 

são fator de risco para 

sintomatologia psiquiátrica; 

- Níveis elevados de hidrocortisona 

nos três primeiros dias de 
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Autor Ano País 
Tipo de 

Estudo 

Intervalo entre 

parto e 

manifestações 

psiquiátricas 

 

Amostra/Grupos 

 

Défices 

hormonais 

Manifestações 

psiquiátricas 
Principais Conclusões 

tratamento são fator de risco para 

sintomatologia psiquiátrica; 

- Gravidade dos sintomas está 

diretamente correlacionada com os 

níveis de glucocorticoides. 

Qadri, et 

al. (30) 
2015 Índia 

Estudo de 

caso 

Manifestações 

psiquiátricas 

aquando do pós-

parto 

1 paciente mulher 

de 45 anos 

Cortisol, LH, 

PRL, GH. 

Diagnóstico de 

Depressão Major. 

- Tratamento parcial da paciente 

(antidepressivos e levotiroxina) 

gerou atraso no diagnóstico e 

declínio sintomatológico; 

- Melhoria sintomatológica após 

instituição de terapêutica de 

reposição hormonal com 

glucocorticoides. 

Tikir, et 

al. (42) 

2014 

 

Turquia 

 

Estudo de 

caso 

 

Aproximadamen

te 23 anos 

 

1 paciente mulher 

de 44 anos 

 

FT4, GH, 

estradiol, 

progesterona

, cortisol. 

 

Sintomas autísticos, 

mutismo, insónia, 

alucinações auditivas 

com instruções para 

automutilação, delírio 

persecutório, ansiedade 

desregulada, 

alucinações auditivas 

acusatórias, lentificação 

psicomotora. 

- Fatores como resposta apropriada a 

terapia de reposição hormonal, 

presença de adequada perceção, 

presença de demonstrações regulares 

de afeto e autocuidado são fatores 

que suportam a ligação entre 

Síndrome de Sheehan e psicose; 

- O intervalo temporal entre a 

patologia orgânica e a psiquiátrica 

deve ser considerado na natureza da 

ligação. 



Síndrome de Sheehan: relação com sintomatologia do foro psiquiátrico 

 33 

Autor Ano País 
Tipo de 

Estudo 

Intervalo entre 

parto e 

manifestações 

psiquiátricas 

 

Amostra/Grupos 

 

Défices 

hormonais 

Manifestações 

psiquiátricas 
Principais Conclusões 

Shoib, et 

al. (26) 

 

2013 Índia 
Estudo de 

Caso 
16-18 dias 

1 paciente mulher 

de 31 anos 

FT3, FT4, 

cortisol, 

FSH, LH 

Comportamento 

agressivo, discurso 

irrelevante, abusivo e 

incoerente, medo 

inapropriado, tendência 

a fuga, excentricidade 

no vestir, delírio 

persecutório, 

alucinações auditivas, 

distúrbios de sono; 

declínio funcional, 

fraco juízo social, 

ausência de insight. 

- Instituição de antipsicótico não 

produziu melhoria sintomática; 

- Melhoria dos sintomas orgânicos e 

psiquiátricos após período de 

algumas semanas de instituição de 

terapêutica de substituição 

hormonal, com tiroxina e 

glucocorticoides. 

 

Gahr, et 

al. 

(31) 

2012 
Alemanh

a 

Estudo de 

Caso 
Não especificado 

1 paciente mulher 

de 39 anos 

ACTH, PRL, 

IGF-1, 

Cortisol, 

DHEA, FT3, 

Insulina, 

Progesterona 

Declínio cognitivo, 

diminuição impulsos, 

mudanças carácter, 

fadiga, turvação da 

consciência, adinamia, 

apatia, compromisso 

funcional, depressão 

major, inibição da 

função psicomotora, 

desorientação, 

pensamento incoerente, 

- O diagnóstico definitivo da paciente 

foi delírio prolongado (DSM-IV), 

devido a Síndrome de Sheehan, após 

vários diagnósticos ao longo do curso 

clínico;  

- Não é possível isolar-se causa única 

para o desenvolvimento de delírio na 

paciente (multifatorial); 

- O transtorno psicótico induzido 

pela instituição de prednisolona no 

início do tratamento psiquiátrico 



Síndrome de Sheehan: relação com sintomatologia do foro psiquiátrico 

 34 

Autor Ano País 
Tipo de 

Estudo 

Intervalo entre 

parto e 

manifestações 

psiquiátricas 

 

Amostra/Grupos 

 

Défices 

hormonais 

Manifestações 

psiquiátricas 
Principais Conclusões 

alucinações visuais e 

auditivas, défice nas 

funções executivas, 

acatisia moderada, 

insónia, 

comportamentos 

impulsivos (tardio). 

deve ser considerado como uma 

explicação adicional ou mesmo 

independente para as alucinações 

iniciais, tendo sido também fator que 

levou ao atraso do diagnóstico. 

López, et 

al. (43) 

 

2011 Espanha 
Estudo de 

Caso 
28 anos 

1 paciente mulher 

de 53 anos 

ACTH, 

FSH/LH, 

Estradiol, 

Cortisol, 

FT4, IGF-1 

Humor ansioso, 

euforia, desinibição, 

psicose alucinatória 

com alucinações 

visuais. 

- Pacientes com Síndrome de 

Sheehan e hipopituitarismo crónico, 

que demonstrem sintomatologia 

psiquiátrica aquando do início da 

terapia com glucocorticoides, este 

mesmo tratamento deve ser reduzido 

ou descontinuado;  

- O seu reinício deve ser com 

pequenas doses, incrementando-se 

gradualmente. 

Hong, et 

al. (44) 
2006 

Coreia 

do Sul 

Estudo de 

Caso 
26 anos 

1 paciente mulher 

de 48 anos 

Cortisol, 

ACTH, GH, 

PRL, LH, 

FSH. 

Insónia, humor 

eufórico e alucinações 

visuais. 

- Doses pequenas de prednisolona 

administradas no início da 

terapêutica de reposição hormonal 

para Síndrome de Sheehan 

induziram psicose; 

- Antipsicóticos remitiram doença no 

primeiro episódio de psicose, não 
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Autor Ano País 
Tipo de 

Estudo 

Intervalo entre 

parto e 

manifestações 

psiquiátricas 

 

Amostra/Grupos 

 

Défices 

hormonais 

Manifestações 

psiquiátricas 
Principais Conclusões 

sendo necessários no segundo 

episódio; 

- Após duas semanas, administração 

de corticosteroide de curta ação não 

induziu piscose, permitindo transitar 

para prednisolona, aumentando 

gradualmente a dose sem recorrência 

da psicose; 

- Verifica-se uma sensibilidade maior 

à prednisolona na fase inicial da 

medicação. 
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4. Discussão 

 
A Síndrome de Sheehan consiste no processo de necrose do lobo anterior da glândula 

hipofisária, que decorre habitualmente como consequência de hemorragias significativas 

pós-parto, hipovolemia e/ou choque. Consiste na causa principal de disfunção hipofisária 

em países emergentes, estando relacionada com parcas condições socioeconómicas, 

terapêutica obsoleta, baixo nível educacional dos pacientes e baixa literacia em saúde, 

assim como outros fatores. (17) (23) (45) 

O objetivo desta dissertação consiste em identificar o estado de conhecimento relativo à 

relação da sintomatologia psiquiátrica com o Síndrome de Sheehan, quer seja esta uma 

relação que se estabelece como comorbilidade, etiologia ou complicação do tratamento da 

patologia endócrina. 

A patologia do foro psiquiátrico em pacientes que possuem Síndrome de Sheehan não é 

um achado incomum, podendo esta ser a forma de apresentação da doença, o que pode 

aportar dificuldade no diagnóstico e dificuldade na gestão e terapêutica da patologia, além 

de poder levar a falsos diagnósticos psiquiátricos. Estudos como Lu, et al (2023) (25) 

verificam um intervalo de tempo significativamente maior em termos estatísticos entre o 

início da doença e o momento de diagnóstico da mesma em pacientes com Síndrome de 

Sheehan e manifestações psiquiátricas relativamente a pacientes com a patologia 

endócrina, sem manifestações psiquiátricas. (13) (25) 

Para além disso, Lu, et al. (25) correlacionaram valores significativamente mais baixos de 

sódio sérico, de glicemia e de tensão arterial em pacientes com sintomatologia psiquiátrica 

e Síndrome de Sheehan, comparativamente aos pacientes que não apresentam 

sintomatologia psiquiátrica, possuindo a patologia endócrina de base, no entanto. 

Também Weijuan, et al. (41) postularam no seu estudo retrospetivo a correlação de níveis 

mais baixos de sódio sérico e sintomatologia psiquiátrica no Síndrome de Sheehan, indo 

de encontro às conclusões de Lu, et al. (25) de que há maior probabilidade de 

sintomatologia psiquiátrica, quanto menores forem os níveis de sódio sérico. Tendo em 

vista a hiponatremia ser o desequilíbrio eletrolítico mais comum em pacientes com 

Síndrome de Sheehan, relacionando-se a mesma com a insuficiência de produção 

hormonal do córtex suprarrenal e da tiroide, dependendo do grau da mesma, este 

desequilíbrio pode condicionar edema cerebral e aumento da pressão intracraniana, 

proporcionando a patologia mental. (25) (41) (46) 

Lu, et al. (25) registaram níveis significativamente maiores de marcadores inflamatórios, 

nomeadamente IL-6 e TNF- α, em pacientes com sintomatologia psiquiátrica, em 

comparação aos que não a apresentavam. Por outro lado, Weijuan, et al. (41) verificaram 

que pacientes com Síndrome de Sheehan complicada por crise hipofisária tinham maior 
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probabilidade de desenvolver sintomas do foro psiquiátrico. Apesar de achados diferentes, 

os dois estudos assumem que disfunções hipofisárias anteriores mais marcadas, quer seja 

em termos de manifestações clínicas, quer seja em termos analíticos, são mais suscetíveis 

a patologia psiquiátrica, em contexto de Síndrome de Sheehan. (25) (41) 

A sintomatologia psiquiátrica em Síndrome de Sheehan pode estar diretamente associada 

a hipopituitarismo, com consequente hiposecreção das hormonas das glândulas alvo da 

hipófise e também com dano direto ou indireto cerebral e disfunção neuroquímica. Desta 

forma, o grau de hipernatremia poderá condicionar patologia do foro mental, tal como 

explicitado anteriormente; a hipoglicemia poderá causar também danos no sistema 

nervoso central, assim como no córtex, substância branca e hipocampo; a hipotensão 

decorrente do hipopituitarismo poderá levar à hipoperfusão do tecido cerebral, 

provocando encefalopatia hipóxica, assim como aumento da expressão do gene C-fos 

cerebral, provocando distúrbios de condução nervosos; o hipotiroidismo poderá conduzir 

a uma diminuição do fluxo sanguíneo para algumas áreas cerebrais, predispondo também 

a encefalopatia hipóxica, assim como levando ao desenvolvimento de sintomas 

psiquiátricos; baixos níveis de hormonas gonadais, como o estrogénio e a progesterona, 

poderão induzir depressão, ansiedade, alucinações visuais, auditivas e medo, tendo em 

conta os efeitos protetores destas hormonas no Sistema Nervoso Central. (25) (47) (48) 

(49) (50) (51) (52) 

Tendo em vista a patofisiologia descrita, alguns dos estudos verificaram uma clara 

associação entre Síndrome de Sheehan e sintomatologia psiquiátrica, sendo as 

manifestações de patologia mental a forma de apresentação da doença endócrina. Lu, et 

al. (25) realizaram um estudo retrospetivo numa amostra de 100 pacientes com Síndrome 

de Sheehan, subdividindo-os consoante a possibilidade de ocorrência de sintomas do foro 

mental e consoante o momento da sua ocorrência, descrevendo 7 pacientes com 

sintomatologia psiquiátrica aquando da apresentação da doença. Além disso, procederam 

a uma descrição clínica destas mesmas manifestações, determinando sintomas 

comportamentais e sintomas relativos a distúrbios do pensamento. O delírio de vítima e as 

verbalizações incompreensíveis foram encontrados em três pacientes; a recusa alimentar, 

o murmúrio e a coprolalia foram encontrados em dois pacientes; a labilidade emocional, a 

agitação psicomotora, as alucinações auditivas e as ilusões foram detetadas em apenas um 

paciente. A corroborar estes achados, Chiu, et al.(35) apresentam um caso de psicose pós-

parto no contexto de uma Síndrome de Sheehan, verificando uma correlação temporal e 

uma correlação causal entre os eventos, concluindo que a Síndrome de Sheehan causou 

patologia psiquiátrica, havendo remissão dos sintomas com a instituição de terapêutica 

para a patologia endócrina. Também os estudos de caso relatados por Chandra, et al. (36), 

Silva, et al. (37), Nath, et al. (32), Sheikh, et al. (38), Qadri, et al. (30), Shoib, et al. (26) 
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postulam a existência de vínculos causais entre a Síndrome de Sheehan e a apresentação 

da doença nos seus estudos de caso, sob a forma de manifestações psiquiátricas, 

respetivamente episódios de psicose com recorrência; psicose com afeção da cognição; 

psicose com catatonia; psicose; depressão major; psicose. Todos estes estudos registaram 

melhoria considerável sintomática, ou até remissão total da patologia psiquiátrica, com a 

instituição de terapêutica de substituição hormonal, a fim de corrigir o hipopituitarismo e 

o défice hormonal daí decorrente. Em Nath, et al. (32) e Sheikh, et al. (38), releva-se a 

necessidade de adjuvância da terapêutica com antipsicóticos, aquando das manifestações 

psicóticas. Apesar de Nath, et al. (32) ter verificado um mecanismo causal comprovado 

entre Síndrome de Sheehan e a psicose, o mesmo não ocorreu com as manifestações 

catatónicas, não se comprovando que as mesmas tenham decorrido do Síndrome de 

Sheehan, tendo os autores refletido sobre a necessidade de elucidação desta ligação em 

posteriores estudos. Uma das razões para o não estabelecimento de uma ligação causal foi 

a eficácia terapêutica do lorazepam, benzodiazepina utilizada na catatonia, comprovando 

que a gestão da catatonia associada a Síndrome de Sheehan não difere da catatonia por 

outras causas. Postula-se a possibilidade da ligação da catatonia a Síndrome de Sheehan 

advir de um papel causal do ácido gama-aminobutírico, neurotransmissor inibitório, 

tendo em conta a eficácia terapêutica do lorazepam e a sua ligação com os recetores 

GABA. (25) (26) (30) (35) (36) (37) (32) (38) 

De maneira oposta, Reddy, et al. (39) e Tikir, et al. (42) não estabelecem vínculos causais 

entre a Síndrome de Sheehan e as manifestações psiquiátricas, apesar de poderem 

compreender a existência de uma ligação entre ambos. Reddy, et al. (39) referem que o 

espaçamento temporal de catorze anos entre o dano hipofisário e as manifestações 

psiquiátricas é insuficiente para o estabelecimento de uma correlação temporal, apesar de 

ter ocorrido uma melhoria significativa destas mesmas manifestações aquando da 

instituição de prednisolona e tiroxina como adjuvantes aos psicotrópicos, neste estudo de 

caso de uma psicose. De maneira semelhante, Tikir, et al. (42) consideraram incerto que a 

sintomatologia psicótica tenha iniciado aquando do insulto gerador de Síndrome de 

Sheehan, não conseguindo definir temporalmente a mesma e, desta forma, não 

estabelecendo uma correlação clara entre os dois eventos. No entanto, verificam uma 

resposta positiva à terapêutica hormonal, manutenção da perceção, afeto mantido e 

presença de autocuidado, o que sugere uma ligação entre a psicose e o Síndrome de 

Sheehan. Assim, estes estudos estabelecem as patologias psiquiátricas como eventos 

contribuidores ou concomitantes para a doença endócrina de base. (39) (42) 

Gahr, et al. (31), de maneira distinta aos estudos de caso reportados, apontaram uma 

causa multifatorial para o diagnóstico de delírio em contexto de Síndrome de Sheehan, 

considerando que alguma da sintomatologia psiquiátrica havia já iniciado antes do parto, 
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não sendo possível uma correlação temporal clara entre Síndrome de Sheehan e delírio, 

apontando um agravamento após o parto e um agravamento ainda mais preponderante 

aquando da administração de prednisolona (terapêutica de substituição hormonal), 

causadora de manifestações psicóticas. Assim, este estudo não isola uma causa para os 

sintomas psiquiátricos, apontando uma explicação multifatorial que tem em conta a 

patologia psiquiátrica de base, a patologia endócrina agravadora e a psicose induzida pelos 

fármacos (glucocorticoides). (31) 

Tendo em vista o princípio terapêutico da Síndrome de Sheehan, os glucocorticoides são 

os fármacos mais utilizados nesta patologia endócrina devendo, no entanto, existir cautela 

na dose instituída em situações de stress, como patologias endócrinas. A hidrocortisona, 

em particular, constituiu-se como o fármaco preferencial, relatando a literatura que a 

mesma comummente causa excitabilidade no humor, euforia, delírio e outra 

sintomatologia mental. Desta forma, está definido um risco aumentado de patologia 

psiquiátrica em pacientes alvo de uma dose diária de prednisolona superior a 40 mg, 

apesar de haver casos na literatura com despoletar de sintomas mentais com apenas doses 

diárias de 2,5 mg de prednisolona. (53) (54) (40) (44) 

Tendo em conta que a terapêutica da Síndrome de Sheehan se baseia, entre outros 

fármacos, nos glucocorticoides, estes pacientes encontram-se em risco aumentado de 

desenvolvimento de manifestações psiquiátricas, nomeadamente de psicoses induzidas 

por fármacos. Uma hipótese levantada para esta ocorrência são os baixos níveis de cortisol 

basais, durante longos períodos, em pacientes com Síndrome de Sheehan, causando 

aumento da sensibilidade dos recetores de glucocorticoides, sendo necessária uma baixa 

dose dos mesmos para se gerar uma resposta considerável. Sob estas condições, ao 

aumentar a dose de glucocorticoides pode ocorrer a apoptose de células nervosas 

piramidais hipocampais e estriadas, ocorrendo manifestações psiquiátricas. Além disso, os 

elevados níveis de glucocorticoides induzem hiperpolarização da membrana celular 

neuronal, inibição seletiva da atividade elétrica espontânea, aumento da atividade da B-

hidroxilase e da feniletanolamina N-transmetilase, aumento da síntese de noradrenalina, 

inibição da atividade da triptofano hidroxilase, redução da concentração de serotonina no 

Sistema Nervoso Central e a um desequilíbrio de neurotransmissores, gerador de 

distúrbios psiquiátricos. (54) (55) (56) (57) 

Lu, et al. (25) e Weijuan, et al. (41), através dos seus estudos retrospetivos, estudam 

pacientes que desenvolvem patologia psiquiátrica durante a terapêutica da Síndrome de 

Sheehan com glucocorticoides. De uma maneira descritiva, Weijuan, et al. (41) concluem 

que, dos 119 pacientes com síndrome de Sheehan alvo de terapêutica, 42 pacientes (35%) 

desenvolveram sintomas psiquiátricos: 26 pacientes (62%) apresentam-se com estado 

maníaco-depressivo, 10 pacientes (24%) apresentam-se com estado psicótico, semelhante 
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à esquizofrenia e 6 pacientes (14%) apresentam-se com distúrbios de consciência. Para 

além disso, a infusão intravenosa de hidrocortisona provoca sintomas psiquiátricos em 38 

casos (90% dos pacientes com patologia psiquiátrica), em contraste com os 2 pacientes 

(5%) que desenvolvem sintomas por utilização de prednisolona. Nestes dois estudos, 

verifica-se uma maior prevalência de sintomas psiquiátricos quando há doses mais 

elevadas administradas de glucocorticoides, particularmente no 1º dia de terapêutica e 

cumulativamente nos três primeiros dias. Weijuan, et al. (41) vai mais além e conclui que 

a gravidade da sintomatologia está diretamente relacionada com os elevados níveis de 

glucocorticoides. Por outro lado, Lu, et al. (25) concluem que, comparativamente com os 

grupos com patologia psiquiátrica prévia e sem patologia psiquiátrica, o grupo que 

desenvolve manifestações do foro mental aquando do tratamento regista maiores 

aumentos de sódio sérico no primeiro dia de tratamento. Este facto faz com que estes 

pacientes sejam mais propensos a doença desmielinizante do Sistema Nervoso Central, 

além de estarem mais propensos a sintomas psiquiátricos, por mudanças rápidas no 

gradiente osmótico cerebral. (25) (41) 

Além dos estudos retrospetivos de Lu, et al. (25) e Weijuan, et al. (41), Chatterjee et al. 

(40), López, et al. (43) e Hong, et al. (44) espelham estudos de caso que verificam a 

existência de patologia psiquiátrica, particularmente psicose, despoletada pela terapêutica 

de substituição hormonal da Síndrome de Sheehan, mais concretamente, os 

glucocorticoides. Relativamente a Chatterjee et al. (40), os autores concluíram que os 

sintomas psicóticos se desenvolveram após 2 dias de 30 mg de hidrocortisona, em doses 

divididas, ocorrendo atenuação sintomática em 7 dias, após prescrição de antipsicóticos 

em associação com hidrocortisona numa dose menor: 20 mg diários; após cerca de um 

mês a remissão sintomática ocorreu, sendo possível retirar os antipsicóticos. Noutro 

estudo de caso com ocorrência de psicose induzida por fármacos, no contexto de Síndrome 

de Sheehan, López, et al. (43) verificaram que esta psicose ocorreu após a administração 

de 60 mg diários, em doses divididas, de hidrocortisona. Assim, as doses de 

hidrocortisona foram diminuídas para 10 mg diários até melhoria clínica, ocorrendo 

aumento gradual da dose em caso de boa tolerância. Na psicose induzida por 

prednisolona, reportada por Hong, et al. (44), a dose de 15 mg diários de prednisolona 

induziu psicose, apesar da baixa dose instituída, no primeiro dia de tratamento.  Após a 

descontinuação temporária da prednisolona e a instituição de antipsicóticos, ocorreu 

significativa melhoria sintomática, sendo possível voltar a introduzir o glucocorticoide em 

doses gradualmente crescentes. (25) (41) (40) (43) (44) (40) (43) (44) 

Apesar de se apontar como dose mínima para efeitos psiquiátricos devido a hidrocortisona 

40 mg diários, no estudo de López, et al. (43) estes ocorreram a um terço desta dose, 

sendo que no estudo de Chatterjee et al. (40) estes também ocorreram a uma dose um 
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pouco menor do que a limite. À semelhança dos anteriores, o estudo de caso de Hong, et 

al. (44) reportou psicose com uma dose de prednisolona muito baixa. Assim, podemos 

refletir acerca da pertinência de um acautelamento das doses terapêuticas instituídas, 

tendo em conta a sensibilidade aumentada dos recetores de glucocorticoides 

anteriormente explicitada e particular em Síndrome de Sheehan, além de que esta mesma 

sensibilidade é significativamente maior no início da terapêutica. Assim, doses mais 

baixas de glucocorticoides podem ser administradas inicialmente, com grande 

monitorização neurológica e psiquiátrica, incrementando-se as mesmas no caso de não se 

registarem complicações da terapêutica. (40) (43) (44) (54) 

 

4.1 Limitações e sugestões para o futuro 

 

Tendo em conta a parca incidência do Síndrome de Sheehan e a sua rara associação com 

sintomatologia psiquiátrica, verificou-se uma escassez de literatura que se debruçasse a 

estudar a relação entre manifestações psiquiátricas e esta mesma doença, assim como o 

cariz desta relação. Além da escassez da mesma, os artigos existentes datavam antes de 

2006, sendo que a maioria havia sido redigido previamente a 1990, por ser esta patologia 

endócrina pouco prevalente em países com acesso a adequados cuidados obstétricos, na 

atualidade. 

Assim, foram utilizados 15 artigos, sendo que 13 destes eram estudos de caso e 2 eram 

estudos retrospetivos. Lu, et al. (25) trataram os dados do Hospital Xingtai People’s, na 

China, num período de 5 anos, tendo como amostra 100 pacientes com Síndrome de 

Sheehan. Por outro lado, Weijuan, et al. (41) analisaram 119 pacientes internados com 

diagnóstico de Síndrome de Sheehan no Departamento de Endocrinologia do Segundo 

Hospital Xiangya da Universidade Central Sul. Tendo em conta que os dois estudos 

retrospectivos decorreram na China, a reprodutibilidade das conclusões efetuadas fica 

comprometida, tendo em conta o contexto deste país, que epidemiologicamente, tem mais 

incidência da Síndrome de Sheehan. Por outro lado, a amostra destes dois estudos é 

relativamente pequena e pouco representativa da população a ser estudada, tendo em 

vista o tamanho e terem sido analisados dados de apenas um hospital, em cada um dos 

estudos. Por fim, devido ao cariz retrospetivo dos estudos não foi possível ter um controlo 

adequado dos fatores ambientais a que cada amostra esteve susceptível, que podem 

influenciar a ocorrência de manifestações psiquiátricas no âmbito da Síndrome de 

Sheehan. 

Relativamente aos 13 estudos de caso, os mesmos eram relativos a 7 pacientes da Índia, 1 

paciente do Sri Lanka, 1 paciente das Filipinas, 1 paciente da Turquia, 1 paciente da 

Alemanha, 1 paciente da Espanha e 1 paciente da Coreia do Sul. Desta forma, podemos 
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verificar que não há uma grande dispersão geográfica dos estudos de caso analisados, pelo 

que os dados, à semelhança do referido anteriormente, devem ser interpretados 

cuidadosamente, tendo também em vista o cariz pontual destes estudos, não devendo os 

mesmos ser extrapolados para populações. 

Tendo em vista o referido anteriormente, torna-se relevante o estabelecimento de um 

maior número de estudos neste tema, assim como a ampliação do tamanho das amostras e 

o asseguramento da representatividade das mesmas, a fim de chegar a conclusões mais 

precisas e reais para um diagnóstico e um tratamento atempado de pacientes com 

Síndrome de Sheehan, permitindo a prevenção ou a intervenção precoce nas 

manifestações psiquiátricas. 

Por fim, recomenda-se que a literatura culmine no estabelecimento de guidelines para um 

adequado reconhecer de casos de patologia psiquiátrica com um vínculo causal à 

Síndrome de Sheehan, a fim de se otimizar a terapêutica e se atuar mais precocemente 

numa patologia com um grande hiato temporal de diagnóstico. A par disso, deve ocorrer 

também um maior investimento em estudar as situações de psicose induzida por 

glucocorticoides, em contexto de Síndrome de Sheehan, a fim destes casos serem 

prevenidos com o estabelecimento de guias terapêuticos específicos para a realidade 

destes pacientes.  
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5. Conclusão 

 

Em suma, os estudos analisados são unânimes a relacionar positivamente a Síndrome de 

Sheehan e a ocorrência de sintomatologia psiquiátrica, verificando que esta relação pode 

ter carizes diferentes. No entanto, a etiopatogenia da associação é pouco compreendida, 

carecendo de mais investigação na área. 

Concluiu-se que as manifestações psiquiátricas se podem estabelecer como forma de 

apresentação da Síndrome de Sheehan; os sintomas psiquiátricos podem constituir uma 

complicação da terapêutica da Síndrome de Sheehan; a patologia endócrina pode ser fator 

contribuidor para a patologia psiquiátrica, sem que esta seja o principal mecanismo. 

Por um lado, verificou-se que os sintomas psiquiátricos podem ser uma forma de 

apresentação rara da Síndrome de Sheehan. Assim, estes casos têm terapêutica 

semelhante aos restantes casos de Síndrome de Sheehan, com a instituição de 

hidrocortisona, apresentando remissão sintomática. 

Por outro lado, analisou-se a ocorrência de complicações da terapêutica de substituição 

hormonal, ocorrendo psicose induzida por fármacos, nomeadamente, glucocorticoides. Os 

limites terapêuticos de glicocorticoides em situações de Síndrome de Sheehan não estão 

bem estabelecidos, possibilitando esta complicação. 

Ademais, registaram-se casos em que se concluiu acerca da existência de uma relação 

positiva entre a apresentação psiquiátrica e a patologia endócrina, sem que fosse possível 

estabelecer uma relação causal entre estas. Ainda assim, quer a patologia psiquiátrica 

fosse de etiologia multifatorial, quer fosse pouco compreendida, verificou-se remissão dos 

sintomas com a administração de glucocorticoides, permitindo aos autores concluírem 

que a patologia endócrina era um fator contribuidor. 

A fim de ocorrer a prevenção e a otimização da gestão de casos de psiquiatria associados a 

Síndrome de Sheehan, deve ocorrer uma deteção mais precoce da doença, assim como 

uma melhoria substancial dos cuidados obstétricos. Por outro lado, esta associação requer 

uma maior quantidade de estudos, assim como uma amostragem maior, a fim de 

promover um maior conhecimento dos mecanismos que levam à mesma, assim como 

estabelecer importantes guidelines para a gestão desta associação. 
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