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RESUMEN

La disfuncién neuroendocrina es una complicacién secundaria a
lesién cerebral aguda que cursa con alteracion del eje hipotdlamo-
hipofisario, por dafo directo de origen vascular. Se caracteriza por
la alteraciéon de uno o varios de los sistemas hormonales regulados
por la gldndula pituitaria, llegando en casos graves al hipopituita-
rismo franco. Una de las causas mds importantes de esta patologia
es la hemorragia subaracnoidea. El déficit hormonal aparece poco
tiempo después de ocurrido el sangrado y puede persistir a largo
plazo, causando sintomas secundarios al bajo nivel de ciertas hor-
monas y trastornos neuropsicoldgicos alterando en gran medida la
calidad de vida de aquellos pacientes cuyo pronéstico funcional ya
se encontraba alterado por la hemorragia en si. El tratamiento con
sustitucion hormonal estd indicado tanto en la fase aguda como en
la deficiencia permanente de cada hormona. A continuacién se
ofrece una actualizacién sobre el tema con el fin de conocer mejor
la enfermedad, cémo sospecharla, cudndo identificarla y brindar el
manejo adecuado.

Palabras clave. Hipopituitarismo. Hemorragia subaracnoidea.
Complicaciones.

INTRODUCCION

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una enferme-
dad que conlleva una elevada morbimortalidad."? Impli-
ca la salida de sangre hacia el espacio subaracnoideo a
partir de lesiones en las arterias intracraneales localizadas
sobre la piamadre.® Cuando no es de causa traumdtica se
habla de hemorragia subaracnoidea espontdneq, la cual
se presenta con una incidencia de seis a diez por cada

ABSTRACT

Neuroendocrine dysfunction is a complication of acute brain injury
characterized by disruption of the hypothalamic-pituitary axis, due
to direct damage of vascular origin. The disease characterizes by
alterations of one or many of the hormonal systems regulated by the
pituitary gland, sometimes even reaching frank hypopituitarism.
One of the most important causes is subarachnoid hemorrhage.
The hormonal deficit appears shortly after the occurrence of the
bleeding and may remain long term, which causes symptoms that
are secondary to low levels of certain hormones and some neurop-
sychological disorders that greatly affect life quality of those pa-
tients, whose prognosis was already functionally altered by the he-
morrhage itself. Hormone replacement therapy is indicated both in
the acute phase and in case of permanent deficiency of each hor-
mone. We provide an update on this subject, in order to better
understand the disease, when to suspect it, how to identify it, and
suggest an appropriate management.

Key words. Hypopituitarism. Subarachnoid hemorrhage. Compli-
cations.

100,000 pacientes al afo, y su pico de presentacion es en
la sexta década de vida.>¢ Tiene una ligera prevalencia
mayor en la poblacién femenina.” La ruptura de aneurismas
intracraneales es la causa de 85% de las HSA espontd-
neas; los factores de riesgo incluyen hipertension arterial,
tabaquismo, alcoholismo y predisposicion genética.®
Este tipo de HSA cursa con una mortalidad de 10% antes
de la llegada al hospital, con una mortalidad global de
hasta 50%, y la evolucion de los pacientes depende del
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tamano del sangrado y el compromiso neurolégico del
paciente.“¢ Aquellos que sobreviven a una HSA se en-
cuentran en riesgo de sufrir complicaciones secundarias a
la misma que aumentan la morbimortalidad, ya sean
neuroldgicas, como el vasoespasmo, el resangrado y la
hidrocefalia, o complicaciones sistémicas de tipo cardio-
vascular, respiratorio, renal y endocrinolégico, entre otras.?®
De este ultimo grupo se han descrito, con una prevalen-
cia mayor a la inicialmente esperada, patologias como la
diabetes insipida y el sindrome de secrecién inadecuada
de hormona antidiurética, ademds de una entidad cono-
cida como disfuncién neuroendocrina.?® El objetivo de la
presente revision es brindar una actualizacién acerca de
la informacién disponible sobre la disfuncién neuroendo-
crina posterior a la hemorragia subaracnoidea de origen
aneurismdtico.

CONCEPTOS BASICOS

La mayoria de los aneurismas intracraneales lesiona-
dos en una HSA se encuentran en el poligono de Willis o
arterias adyacentes, que por su proximidad con el hipota-
lamo y tallo hipofisario producen lesiones de estos mis-
mos.”'° La disfuncién neuroendocrina cursa con hipopi-
tuitarismo que se manifiesta con la alteracién de uno o
mds de los componentes del eje hipotdlamo-hip&fisis,
presentando sintomas de acuerdo con el déficit hormo-
nal que se presenta secundario a esta lesion.® Esta disfun-
cion puede presentarse tanto en el contexto agudo de la
HSA como aparecer a largo plazo. En cualquiera de sus
formas tiene un impacto negativo sobre la calidad de vida
del paciente.''""3

Para la correcta comprension de la disfunciéon neuroen-
docrina es de crucial importancia estar familiarizado con
la anatomia y fisiologia del eje hipotdlamo-hipofisario.
La hipdfisis o pituitaria es la glandula maestra del eje hor-
monal del cuerpo humano. De pequefas dimensiones,
alrededor de 1 cm didmetroy 1 g de peso, se ubica en la
silla turca del hueso esfenoides en la base del crdneo.
Anatdmica y fisioldgicamente se divide en dos I6bulos con
distintas y claras funciones: uno anterior conocido como
adenohipdfisis y otro posterior conocido como neurohipé-
fisis. Existe una zona intermedia que no cuenta con gran
funcién en el ser humano. Ademds existe el tallo hipofisa-
rio, estructura de vital importancia mediante la cual se
conecta la gldandula con el hipotdlamo. En dicho tallo se
encuentran y discurren los vasos portales hipotdlamo-hi-
pofisarios, razén bdsica de su relevancia' (Figura 1).

El I16bulo anterior de la hipdfisis es responsable de la
produccion de diversas hormonas con funciones estable-

cidas en el control del metabolismo, a través de cinco
poblaciones celulares muy bien distinguidas.'# Estas son:

* Células somatotropas que producen la hormona de
crecimiento (GH), cuya funcion no se reduce al creci-
miento durante la nifez y adolescencia, sino que tiene
enorme importancia en el metabolismo proteico, en la
diferenciacion y crecimiento celular.

» Células corticotropas productoras de péptidos de pro-
opiomelanocortinas, incluyendo la adrenocorticotropi-
na (ACTH) que controla la secrecién de hormonas adre-
nocorticales, que se ocupan del metabolismo de la glu-
cosa, proteinas y lipidos, entre otras funciones.

* Células tirotropas que producen la hormona tiroesti-
mulante (TSH) que controla la secrecién de hormonas
tiroideas de gran relevancia en la regulacién del me-
tabolismo general.

* Células lactotropas que producen la prolactina, que
promueven el desarrollo de la glandula mamaria y la
secrecion de leche.

* Células gonadotropas que producen las hormonas
gonadotrépicas: la hormona foliculo-estimulante (FSH)
y la luteinizante (LH) que controlan el crecimiento go-
nadal, ademdas de sus funciones asociadas a la repro-
duccidn.

El l6bulo posterior tiene la particularidad de no produ-
cir hormonas. Este I6bulo almacena y libera dos hormo-
nas producidas en los nucleos supradptico y paraventricu-
lar del hipotdlamo, y que son transportadas a la gldndula
a través del infundibulo o tallo hipofisario.'* Estas hormo-
nas son:

* La oxitocina cuya funcién se manifiesta durante el tra-
bajo de parto para las contracciones uterinas y para la
contraccién de los conductos galactéforos durante
la lactancia.

* La hormona antidiurética (ADH) o vasopresina, con
accion renal, que se encarga de controlar el grado de
excrecion hidrica en la orina, colaborando en la con-
centracién de la misma. Tiene ademas efecto vaso-
constrictor directo sobre los vasos sanguineos.

El hipotdlamo, un grupo de nucleos localizado en el
diencéfalo, se encarga de controlar mediante la produc-
cién de factores estimulantes o inhibitorios las funciones
de las distintas poblaciones celulares que se encuentran
en la hipéfisis. Esto excluye al I6bulo posterior, ya que el
mismo hipotdlamo se encarga de la produccién hormo-
nal. Los factores se conducen a través de los vasos porta-
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les hipotalamo-hipofisarios, lo que se traduce en que no
Unicamente alteraciones del hipotdlamo afectardn la co-
rrecta funcién hipofisaria sino cualquier alteracién del ta-
llo hipofisario.'* Estos factores son:

* Hormona liberadora de tirotropinas (TRH) que estimu-
la la produccién de TSH.

* Hormona liberadora de corticotropina (CRH) que esti-
mula la produccion de ACTH.

* Hormona liberadora de hormona de crecimiento
(GHRH) que estimula la produccién de GH.

* Hormona liberadora de gonatrofinas (GnRH) que esti-
mula la produccién de FSH y LH.

* Hormona inhibitoria de la prolactina (PIH) que inhibe
la secrecion de prolactina.

En condiciones normales se activa el eje hipotdlamo-
hipéfisis para secretar mayor cantidad de hormonas se-
gun los requerimientos del organismo; por ejemplo, de

cortisol durante condiciones de estrés, teniendo relacion
con la severidad de la condicién y siendo crucial para la
supervivencia. Este cortisol no sélo permite mayor dispo-
nibilidad de energia sino que ayuda a la retencién intra-
vascular de sodio y agua por su accién en los receptores
de mineralocorticoides, lo cual se traduce en efectos
hemodindmicos.”

DEFINICION Y ETIOPATOGENIA

La disfunciéon neuroendocrina es la alteracion del eje
hipotdlamo-hipéfisis luego de una lesion cerebral aguda.*
Es mds frecuente como complicacién posterior a trauma-
tismos craneoencefdlicos; sin embargo, en los Ultimos afos
se ha descrito un repunte de los casos secundarios a
hemorragia subaracnoidea de causa aneurismdtica.’® Esta
forma fue descrita por primera vez en un estudio publica-
do por Osterman en 1975,'> basdndose en un reporte
inicial de seis afos antes. En la fase aguda puede aparecer
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panhipopituitarismo, principalmente cuando ocurre
ruptura de un aneurisma en el poligono de Willis y sobre
todo en aquellas arterias de la regién selar.? El déficit
hormonal puede mantenerse a largo plazo, y se ha suge-
rido como un factor contribuyente en la fatiga crénicaq,
depresién y disminucién de la calidad de vida que se
observa posterior a una HSA.¢ Se han observado similari-
dades importantes en las alteraciones de la calidad de
vida de pacientes que sobreviven a una HSA y aquellos
que tienen hipopituitarismo por cualquier etiologia, por
lo que se ha sugerido esta relacién.®

El estudio de este trastorno ha aumentado en los ulti-
mos 20 afos, principalmente debido al mayor indice de
supervivencia de los pacientes con HSA derivados
de nuevos protocolos terapéuticos, lo que permite seguir
a estos pacientes a corto y a largo plazo.” No se ha esta-
blecido una asociacién demostrable entre el trastorno en-
docrinoldgico y los predictores de resultados en la hemo-
rragia subaracnoidea, como la escala de Hunt y Hess, o
la escala de recuperacién de Glasgow (GOS), por lo que
la severidad del déficit hormonal no es paralela al déficit
neuroldgico y al pronéstico final del paciente.® Un estudio
encontrd cierta correlacién con la clasificacién tomogrdafi-
ca de Fisher, que evalta el volumen del sangrado.'?

La causa de esta disfuncién no estd bien definida, y
aungue se han descrito lesiones hipotaldmicas isquémi-
cas o hemorrdgicas, las cuales pueden verse en rupturas
aneurismdticas de la circulacién anterior, en varios pa-
cientes que sufrieron una hemorragia subaracnoidea no
existe una correlacién consistente entre disfuncién neu-
roendocrina y localizacién del aneurisma.* Hay reportes
de autopsias que han examinado la apariencia del hipo-
tédlamo en pacientes que han fallecido a causa de HSA,
donde se observa necrosis isquémica, y macro o micro
hemorragias del mismo en mds de la mitad de los casos,
las cuales se piensa son secundarias a lesién de las pe-
quenas arterias perforantes hipotaldmicas que provienen
de la circulacién anterior.*’ Existe evidencia reciente del
papel que podrian tener las citocinas en la fisiopatologia
de este trastorno. Se conoce que el sangrado activa cas-
cadas proinflamatorias, que no sélo participan en el desa-
rrollo de varias de las complicaciones de la HSA, sino que
ademds pueden afectar la respuesta a ACTH y la expre-
sidn de receptores para la misma. Las dos citocinas mds
relacionadas con las complicaciones posteriores a hemo-
rragia subaracnoidea son la interleucina 1-B y la molécula
soluble de adhesién intercelular 1 (sICAM-1); sin embargo,
aun no hay estudios que demuestren la asociacién entre
los niveles de estas citocinas y la funcidn pituitaria poste-
rior a la hemorragia.”

CURSO CLiNICO

La sintomatologia que se presenta como resultado
de la disfunciéon dependerd en gran medida de la hor-
mona cuya produccion o funcién normal se haya visto
afectada. Los sintomas predominantes que se han ob-
servado en pacientes que han padecido HAS y han
recibido seguimiento posterior incluyen manifestacio-
nes psicosomdticas y psiquidtricas como fatiga, movi-
lidad disminuida, independencia anormalmente baja,
pérdida de motivacién, ansiedad y depresién incluso
entre quienes lograron una buena recuperacién neu-
rolégica.®* Existen varios patrones de alteracién
endocrina descritos en la HAS secundaria a ruptura de
aneurismas.

Deficiencia de
hormona de crecimiento

En el estudio publicado por Dimopoulovu, et al.,'? que
incluyé individuos que presentaron HAS al menos 12 me-
ses previos a su inclusién, pero no mds de 24 meses, en-
contraron que 47% de los pacientes afectados por HSA
presentaban disfuncién neuroendocrina. La mds comdn
de estas alteraciones fue el déficit de GH, el cual fue
detectado por la disminucién de los niveles del factor de
crecimiento 1 similar a la insulina (IGF-1), también llama-
do somatomedina C, cuya produccién es estimulada
directamente por la GH.

La deficiencia de GH tiene como principales efec-
tos un cambio en el metabolismo lipidico, generando
un aumento de la masa grasa.'® Ademds existen los
efectos cardiovasculares. En su estudio, Kreitschmann-
Andermabhr, et al.® observaron que los pacientes con
una deficiencia severa de GH tuvieron una ganancia
significativa de peso desde su evento de HSA (media
10 kg, p < 0.0001) y tuvieron un IMC mds alto
(media 32 kg/m?, p < 0.033). Estos hallazgos podrian
ser incluso mds importantes que los niveles de IGF-1
debido a las dificultades que entrana el diagndstico del
déficit de GH como se mencionard mds adelante. Por
otro lado, los efectos de la GH sobre la funcién cardio-
vascular no pueden ser despreciados en pacientes que
cursan con una morbilidad importante como lo es la
HSA. En un estudio publicado por Bendel, et al.'” se
observaron niveles bajos de IGF-1 en pacientes luego
de una hemorragia subaracnoidea, en comparacién con
el grupo control. Se sugiere que cursar con niveles ba-
jos de estas hormonas durante la enfermedad aguda
aumenta la morbimortalidad.
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Hipogonadismo e hiperprolactinemia

Ciertamente se ha observado que en condiciones de
enfermedad critica el nivel de hormonas, como la testos-
terona, se reduce significativamente. Por esta razén es
importante lo observado en el estudio publicado por Di-
mopoulou, et al.,'? ya que se encontrd que fue la seqgun-
da alteracién endocrinolégica mds frecuente. El hipogo-
nadismo tiene impacto en la calidad de vida del paciente
como alteraciones de la fertilidad en mujeres, disminu-
cién de la libido en ambos sexos y disminucion de la po-
tencia sexual, pérdida de masa muscular y debilidad en
hombres. En ambos géneros puede, ademds, presentarse
osteoporosis.'é

Respecto a la prolactina se debe recordar que es la
Unica de las hormonas hipofisarias cuya regulacién por
parte del hipotdlamo es inhibitoria. Por lo tanto, lesiones
a dicha estructura y al tallo hipofisario generan eleva-
cién en los niveles de la hormona. Su aumento genera
sintomas similares al hipogonadismo en cuanto a la dis-
minucion de la libido, disminucién de testosterona y oli-
goespermia en los hombres, y amenorrea y esterilidad
en las mujeres, ademds en ellas puede causar galacto-
rrea.'

Insuficiencia suprarrenal

En el estudio de Kreitschmann-Andermahr, et al.¢ se
observé deficiencia corticotréfica en 32.5% de los pacien-
te estudiados (n = 40), y en asociacién a déficit de hor-
mona del crecimiento en 7.5%.

En el estudio publicado por Dimopoulou, et al.'? se
encontr6 alteracién en el cortisol en sélo tres de los 30
pacientes. Esto tiene enorme relevancia por las implica-
ciones del cortisol en la respuesta del organismo a la si-
tuacién de estrés que supone la HAS. En el estudio de
Shin, et al.? se observé que existe pérdida del pico matu-
tino de cortisol que se da luego del despertar. También
observaron anormalidades en los niveles diurnos de corti-
sol, que en condiciones normales deberian decrecer a lo
largo del dia. El nivel de cortisol nocturno aumenté en
estos pacientes. Dentro del estudio también se valoré la
relacién entre las distintas escalas usadas en el contexto
de la HSA, como la escala de coma de Glasgow (GCS),
escala de Hunt y Hess o la escala tomogrdfica de Fisher.
Unicamente se observé una correlacién negativa entre los
niveles de cortisol y la escala tomogrdfica de Fisher; por
lo tanto, la actividad secretora del cortisol se asocié nega-
tivamente con el volumen de la hemorragia mdas que con
el nivel de conciencia del paciente.'?

Disfuncion tiroidea

Los signos y sintomas de la disfuncién tiroidea no se-
rian muy distintos a los cldsicos del hipotiroidismo: piel
seca, aumento de peso, intolerancia al frio, fatiga y défi-
cit cognitivo.'

En el estudio publicado por Dimopoulou, et a
se encontré disfuncién tiroidea en dos pacientes, pero
debido a que se presentaba como primaria no pudo de-
mostrarse que se debiera al evento de HSA. En diversos
estudios publicados sobre el nivel de la influencia sobre la
alteracién en la funcién tiroidea, los resultados han sido
diversos, pero en la mayoria se han observado pocos
casos que se puedan asociar directamente al evento.'%'6/18
Ademads, se ha observado la aparicién de hipotiroidismo
transitorio luego de la hemorragia, lo que sugiere la posi-
bilidad de que se trate de una adaptacion fisiolégica del
cuerpo ante la lesién, y no un evento secundario a lesiéon
del eje." Sin duda debe mantenerse presente el distiroi-
dismo que pueden presentar pacientes criticos.

/'12

Diabetes insipida

La diabetes insipida luego de la HSA se ha reportado
en diversos estudios de manera tan infrecuente como en
0.04% de los casos. Una excepcién es el estudio realizado
por Hannon, et al.,” donde sugieren que es mds comun de
lo que se piensa, presentdndose hasta en 5% de los casos.
En este estudio asociaron su apariciéon con un prondstico
mds sombrio, ya que en la mayoria de los casos era un
evento previo a la muerte. Especulan que esto podria ser
resultado de un aumento en la presién intracraneal. Es im-
portante reconocerla a tiempo, ya que puede desarrollarse
una hipernatremia que amenace la vida del paciente, la
cual por si sola se asocia a un aumento de mortalidad.

En cuanto a otras alteraciones en los niveles de sodio
el estudio previamente mencionado asocié la mayor par-
te de los casos de hiponatremia al sindrome de secrecién
inadecuada de la hormona antidiurética (SIADH). Esto
entra en conflicto con parte de la literatura donde men-
cionan que el principal culpable es el sindrome cerebral
perdedor de sal. Estos casos de hiponatremia se observa-
ron principalmente posteriores a intervenciones sobre los
aneurismas.?° Es necesario mantener estas dos patolo-
gias en mente en el contexto de estos pacientes.

Déficit neuropsicolégico

Se ha documentado la presencia de sintomas neuro-
psicolégicos posteriores a una hemorragia subaracnoideaq,
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y se sospecha que la deficiencia hormonal crénica podria
aportar en cierto grado a estas alteraciones. Lo mds fre-
cuentemente observado son trastornos de la memoria, del
habla, de la atencién y de la velocidad psicomotora. Un
estudio publicado por Lammert, et al.'” encontré que no
hubo relacién entre déficit hormonal y el grado de altera-
cién neuropsicoldgica. Ademds, se reporté que este tipo
de deficiencia fue mas frecuente que el trastorno neu-
roendocrino.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la disfuncién neuroendocrina requie-
re de un minucioso seguimiento de los pacientes para
sospecharla y detectar la deficiencia de alguna de las
hormonas. La conclusion a la que se llega a partir de la
mayoria de estudios es que la realizacion de pruebas
hormonales a todos los pacientes que han sufrido HSA
no es costo-efectiva y es la clinica del paciente la que
debe primar. La realizacién de estudios de imagen
comunes a esta patologia que supone la HSA permite
evaluar la integridad anatémica de las estructuras que
componen el eje.'® La afeccién de alguna de ellas seria
una indicacién mds clara para el estudio del perfil
hormonal del paciente, especialmente en aquellas hor-
monas que los estudios han demostrado que tienen
mayor afectacion.

En el estudio de Poll, et al.,?' respecto a las dindmicas
del cortisol en la fase aguda de la HAS aneurismdtica, se
observé que la medicién de valores de cortisol al azar no
guardaba relacién con la severidad de la enfermedad ni
con su prondstico. Encontraron que tenia mucho mds va-
lor la medicién de cortisol sérico libre, habiéndolo encon-
trado anormalmente disminuido en las mananas y eleva-
do en la tarde y noche. Esto tomando en consideracion
factores como la influencia que tiene sobre la secrecién
de cortisol las alteraciones en el ciclo de sueno-vigilia que
ocurre en la gran mayoria de pacientes admitidos en una
UTI. De igual manera llegaron a la conclusién de que
la elevacién de valores normales, a pesar de que hubiera
pérdida de la relacién entre el cortisol y la ACTH, se
debia a que la secrecion de cortisol puede estar mediada
por otros factores.

El diagnéstico es complicado, apoyado también por
estudios como el publicado por Kreitschmann-Andermakhr,
et al.?2 donde observaron las limitaciones de la medicion
del cortisol basal y de IGF-1 para la confirmacién de
un déficit de ACTH y GH, respectivamente. Lo que indi-
can es que seria mas recomendable realizar pruebas de
estimulacién sobre la hipéfisis y asi evaluar de manera
mds directa su funcion. El otro obstdculo que menciona-
ban era la dificultad que en ocasiones supone el se-
guimiento de estos pacientes que han sufrido el evento
de HSA. Por estas razones aumenta la importancia del

Tratamiento de Diagndstico de HSA confirmado
sustitucion segun
corresponda l
T 3 ¢Dafo a estructuras del eje
Si T visibles en la neuroimagen?
¢ Disfuncion Perfil hormonal y l
neuroendocrina pruebas dinamicas No
evidente? T l
Sj —— ¢ Escala de Fisher = 4?
No
v Vigilancia clinica
No > para presentacion . )
de déficit hormonal Figura 2. Algoritmo para el aborda-
je de la disfuncién neuroendocrina pos-
terior a hemorragia subaracnoidea.
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seguimiento clinico, ya que las variables que afectan los
resultados de laboratorio son numerosas.

TRATAMIENTO

Una vez identificado el déficit endocrinolégico presen-
te en el paciente se debe iniciar tratamiento de sustitu-
cion hormonal segun lo requerido, y una de las principa-
les indicaciones para realizarlo es el panhipopituitarismo
franco. Siendo la deficiencia de corticotropinas y el hipo-
cortisolismo una de las alteraciones neuroendocrinas mds
prevalentes en estos pacientes, y tomando en cuenta el
peligro para la vida que supone el déficit de glucocorticoi-
des, debe iniciarse la reposiciéon de inmediato una vez
identificado el problema. La administracién de hidrocorti-
sona o fludrocortisona y acetato de cortisona debe darse
en la dosis minima para resolver los sintomas clinicos. Todo
paciente deberia llevar un brazalete indicando dependen-
cia de esteroides y la necesidad de aumentar la dosis en
casos de infeccidn, cirugia o traumatismos. El hipotiroidis-
mo debe manejarse mediante administracién de levoti-
roxina, iniciando con dosis bajas y ajustandolas segun
niveles de T4 libre y T3. Ademds, puede ser necesario
modificar la dosis de acuerdo con los sintomas y a los
niveles de colesterol. El manejo con levotiroxina debe
iniciarse sélo después de instaurar la terapia con gluco-
corticoides, de ser necesaria, ya que las hormonas
tiroideas aumentan el metabolismo de éstos, y pueden
precipitar crisis adrenales.?%%

La deficiencia de gonadotropinas se trata en mujeres
administrando anticonceptivos orales, estrogenos equinos
o parches de estradiol, tomando en cuenta el riesgo de
trombosis, por lo que se debe usar la dosis minima para
mantener a raya los sintomas. Su uso mejora la libido,
constitucion ésea y confiere sensacién de bienestar gene-
ral. Se puede administrar FSH ex6gena en pacientes jé-
venes con deseo reproductivo. Estd indicado el cese del
reemplazo de estas hormonas al alcanzar la menopausia,
por el posterior aumento del riesgo cardiovascular. En
pacientes masculinos, el reemplazo se administra con gel
de testosterona o inyecciones intramusculares de la mis-
ma, y existe también una presentacién por via oral. Se
debe ajustar la dosis hasta lograr niveles normales de tes-
tosterona, monitorizando el tamano prostatico, el antige-
no prostdtico especifico y el hematocrito. La testosterona
exdgena estd contraindicada en casos de cancer de proés-
tata.2324

De existir déficit de hormona de crecimiento se puede
administrar su forma exdégena y se debe ajustar hasta ni-
veles normales de IGF-1. La reposicion de ésta mejora la

composicion 6seq, el perfil lipidico y la calidad de vida. El
déficit de hormona de crecimiento se ha visto asociado a
aumento de la mortalidad cardiovascular en pacientes con
hipopituitarismo, por lo que su reposicién es necesaria para
disminuir este riesgo. Debe tomarse en cuenta que la
administracién de esta hormona puede enmascarar el
déficit de ACTH y requerir modificaciones de la dosis
de reposicion hormonal para este ultimo. Se ha descrito
que los pacientes que reciben tratamiento con hormona
de crecimiento exdgena tienen mejor tolerancia al ejercicio,
masa muscular y reduccién de la grasa corporal. Por
ultimo, de hacerse presente un déficit de hormona anti-
diuréticay la subsiguiente diabetes insipida, el tratamiento
sustitutivo se inicia con desmopresina por via oral o intra-
nasal, usando como pardmetro de dosificacién la norma-
lizacién de la ingesta de liquidos.?*?> En el cuadro 1 se
resume la terapia sustitutiva indicada para cada défi-
cit, con las dosis recomendadas y las modificaciones co-
rrespondientes segun el caso.

Una vez iniciado el tratamiento de sustitucion se su-
giere realizar un monitoreo constante de los niveles hor-
monales del paciente. Se recomiendan intervalos de tres
a seis en pacientes que han sufrido hipopituitarismo se-
cundario a HSA o traumatismo. Un afo después de la
lesién inicial, en la fase cronica de la deficiencia neuroen-
docrina, aun pueden aparecer nuevos déficits hormona-
les, por lo que se justifica realizar nuevamente perfiles
endocrinolégicos completos al llegar a esta fase. Una re-
posicidon hormonal adecuada puede mejorar la calidad de
vida del paciente y disminuir la morbimortalidad asocia-
da. Del mismo modo, deben tenerse en cuenta las otras
complicaciones secundarias a HSA que pueden presentar
los pacientes, y tratarlas adecuadamente, con el fin de
lograr un manejo integral de la patologia y disminuir la
tasa de eventos adversos que puedan comprometer la vida
o funcién del paciente.?*2* Se ofrece un algoritmo de diag-
néstico y manejo de la disfuncién neuroendocrina en la
figura 2, con el fin de facilitar el entendimiento del abor-
daje de esta patologia.

CONCLUSIONES

Como se ha visto en la presente revision, la disfun-
cién neuroendocrina es una entidad que se presenta con
mds frecuencia de la inicialmente descrita en pacientes
con hemorragia subaracnoidea. Se necesita cierto indi-
ce de sospecha para diagnosticarla, por lo que es nece-
sario conocer de la existencia de la patologia y sus mani-
festaciones. Gran parte de los pacientes que sufren una
HSA tendrdn un impacto negativo sobre su calidad de
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Cuadro 1. Tratamiento de la disfuncidon neuroenddcrina con sustitucion hormonal.

Tratamiento de sustitucion hormonal en hipopituitarismo

ACTH Hidrocortisina: 10-25 mg/dia o cortisona 25-37,5 mg/dia

Casos de estrés: aumentar la dosis a 100-150 mg/dia
TSH Levotiroxina (dosis media): 1,1 pg/kg en > de 60 anos y 1,3 ug/kg en < de 60 afos
LH/FSH Mujeres: etinilestradiol 20-35 g, o estradiol 2-4 mg/dia

Hombres: gel de testosterona 25-50 mg/dia o testosterona 1000 mg IM cada 12 semanas
GH Hormona de crecimiento: 25-60 pg/kg/dia en nifios y 0,2-1 mg/dia en adultos
ADH Desmopresina: 0,3-1,2 mg/dia VO o 10-40 pg/dia intranasal

vida debido a las posibles secuelas de la misma, y si a
esto se suman los sintomas somdaticos y neuropsicolégicos
de una deficiencia hormonal, su pronéstico funcional
puede verse aun mds afectado. Ya que no se recomien-
da realizar estudios hormonales en todos los pacientes
con HSA, debe hacerse un correcto tamizaje de qué
pacientes tienen mayor probabilidad de presentar el
desorden endocrinolégico posterior a la hemorragia para
realizar en ellos las pruebas confirmatorias necesarias y
definir cudles son los ejes afectados, con el fin de brin-
dar el apoyo y tratamiento adecuado para cada tipo de
paciente. Es necesario saber cudles pruebas es prudente
solicitar, ya que en ocasiones son necesarias pruebas
basales y en otras dindmicas. Se considera importante
que el personal médico esté familiarizado con este tras-
torno, lo que fue el objetivo de la presente revisién. Cada
vez es mayor la cantidad de pacientes que sobreviven a
un episodio de hemorragia subaracnoidea, por lo que
seguramente la investigacién de este trastorno endocri-
nolégico y sus implicaciones a largo plazo se amplien
aln mds en los préximos anos.
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