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Objetivo: Estudiar la relación entre episodios neurológicos graves
(traumatismo craneoencefálico, hemorragia subaracnoidea o accidente
cerebrovascular) y déficit en la función hipofisaria, así como establecer
parámetros en el momento agudo del episodio neurológico que permitan
predecir la función hipofisaria posteriormente.
Material y métodos: Estudio descriptivo y transversal, realizado en
pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Universitario
de Getafe (Madrid), durante los años 2001 y 2002, que habían sufrido
traumatismo craneoencefálico grave, hemorragia subaracnoidea o
accidente cerebrovascular. De 65 pacientes ingresados, se reclutó
solamente a 11. Se contactó con ellos transcurridos de 3 a 24 meses del
episodio neurológico para realización de historia clínica endocrinológica,
exploración física y determinaciones hormonales. A 8 pacientes
estudiados se les tomaron muestras basales de hormonas hipofisarias y
se les realizaron pruebas de estimulación. En los 3 restantes se realizaron
pruebas de estimulación cuando las basales extraídas hacían sospechar
déficit. Retrospectivamente, se revisaron las historias para obtener
parámetros del momento del ingreso que pudiesen predecir el déficit.
Resultados: En los pacientes que sufrieron un episodio neurológico
grave que precisó cuidados intensivos inicialmente, existe una
prevalencia de déficit de un 36,4%. Se encuentra un 18,2% de déficit en
los ejes gonadal y somatotropo. La presencia de hipertensión intracraneal
en el momento agudo se relaciona con la aparición de déficit mediante
una relación estadísticamente significativa.
Conclusión: En este estudio preliminar aparece un alto porcentaje de
afección hipofisaria en la evolución de pacientes que sufren un episodio
neurológico grave. La hipertensión intracraneal se asocia a la aparición
del déficit. 
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INTRODUCCIÓN

El hipopituitarismo puede tener diferentes causas y últimamente
se viene considerando la posibilidad de que una de ellas tenga que
ver con episodios neurológicos graves como factor de exposición.
Así, se puede considerar cierta predisposición al déficit hipofisa-
rio, aunque sólo sea de un eje, en los individuos que sufren episo-
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dios neurológicos graves, como el traumatismo
craneoencefálico (TCE) grave, el accidente cerebro-
vascular (ACV) agudo o la hemorragia subaracnoidea
(HSA).

Esto adquiere mayor importancia todavía si conside-
ramos que los TCE suceden predominantemente en gen-
te joven (máximo de incidencia entre 20 y 29 años)1.

Hay diferentes estudios con resultados dispares en
las frecuencias de los ejes afectados, pero todos esta-
blecen relación de riesgo entre el episodio neurológico
y el déficit hormonal. Así, la máxima frecuencia en-
contrada de afección es del 51,4% de los sujetos que
presentan un TCE grave. En este mismo estudio la
hormona principalmente afectada es la tirotropina
(TSH) (21,7%), y el porcentaje de afección de 2 ejes
no es nada despreciable (17,1%)2. En pacientes con
HSA, el 55% puede presentar déficit hipofisario a par-
tir de 1 año del episodio3.

En otros estudios, sin embargo, aparecen otros por-
centajes de frecuencia menores y se establecen otros
ejes diferentes como los predominantes (gonadotropo
y somatotropo). Los autores no sólo indican la relación
de riesgo sino que intentan buscar parámetros que per-
mitan predecir qué individuos tendrán más riesgo de
desarrollar los déficit. Así, entre los parámetros pro-
puestos y establecidos están la escala neurológica de
Glasgow (GCS)4, edema cerebral en tomografía com-
putarizada, hipotensión arterial o hipoxemia5. Los re-
sultados tan dispares que obtienen los diferentes auto-
res pueden deberse a que utilizan métodos diversos
para realizar el estímulo hipofisario, establecen puntos
de corte distintos para determinar lo que es patológico
y realizan las mediciones en momentos diferentes. 

En cualquier caso, en los pacientes que sufren un
episodio neurológico grave, muchas veces se produ-
cen síntomas inespecíficos que pueden atribuirse erró-
neamente a diferentes causas y no directamente a un
defecto en función de la hipófisis, y que pueden difi-
cultar una recuperación satisfactoria.

La evaluación de la función hipofisaria en pacientes
que han sufrido un TCE no es una práctica común, y
principalmente nos planteamos si un paciente que sufre
un episodio neurológico grave necesita ser revisado a lo
largo del tiempo. No hay trabajos publicados de tipo
longitudinal respecto a este tema, que conozcamos.

El objetivo principal del estudio es conocer la rela-
ción existente entre episodios neurológicos graves
(TCE, HSA o ACV) y déficit en la función de la hipó-
fisis anterior como objetivo principal. Además se trata
de establecer parámetros en el momento agudo del
episodio neurológico que nos permitan establecer una
asociación con el estado de la función hipofisaria en
su evolución temporal. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo y transversal. El ámbito
de estudio se encontraba formado por los pacientes ingresa-
dos en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital

Universitario de Getafe con diagnóstico de TCE grave, HSA
o ACV durante los años 2001 y 2002 se solicitó a un total de
65 pacientes  su participación mediante llamada telefónica.

Para ser incluido en el estudio se establecieron unos lími-
tes de edad de 18 a 65 años. Como criterios de exclusión
quedaban los que se supiese que presentaban un déficit hi-
pofisario previo al episodio neurológico.

De los 65 pacientes potenciales para el estudio y, tras
aplicar los criterios de inclusión y exclusión y solicitar su
participación tras un período que osciló entre 4 y 24 meses
tras el episodio, solamente se pudo reclutar a 11 de ellos. El
resto de los pacientes fue imposible de localizar, habían fa-
llecido o rehusaron su participación por diferentes motivos.
De los participantes, 7 fueron ingresados en la UCI en el
2001 y 4 en el 2002. 

En los 11 pacientes estudiados se registraron retrospecti-
vamente los datos referentes a su ingreso en la UCI: presen-
cia de hipertensión intracraneal (HIC) definida como aque-
lla mayor de 20 mmHg; diabetes insípida o secreción
inadecuada de hormona antidiurética; toma de barbitúricos;
GCS inicial y al alta de la UCI (9 a 13 moderado, igual o in-
ferior a 8 grave); pupilas (anormales si arreactivas o altera-
ciones en el tamaño); hipotensión arterial, si la presión arte-
rial sistólica (PAS) es menor de 90 mmHg o la diastólica
(PAD), menor de 60 mmHg; anemia, si la hemoglobina es
menor de 13 g/dl en varones o menor de 12 g/dl en mujeres;
hipoxia, si la saturación de O2 es menor del 90%, y tomo-
grafía computarizada. Todas estas variables se usaron para
valorar si eran predictoras de déficit hormonal hipofisario.

Asimismo, se realizó una historia clínica endocrinológica
y una exploración física a cada paciente en el momento de
la valoración del eje hipofisario que incluyó: edad, sexo,
tiempo transcurrido desde el episodio, talla, peso, índice de
masa corporal (IMC), frecuencia cardíaca, presión arterial,
índice cintura/cadera y porcentaje de masa grasa con un im-
pedianciómetro.

A todos los pacientes evaluados se les realizaron las si-
guientes determinaciones analíticas basales con la finalidad
de evaluar el funcionalismo de la hipófisis anterior: factor
de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1) (análisis
radioinmunométrico [IRMA], 92-483 ng/ml); hormona de
crecimiento (GH) (IRMA; se consideró déficit si < 5
mU/ml); cortisol (inmunofluorescencia polarizada [FPIA],
6-26 µg/dl); corticotropina (ACTH) (IRMA, 7,5-55 pg/ml);
tirotropina (TSH) (IRMA, 0,3-4,5 µU/ml); tiroxina libre
(T4L) (radioinmunoanálisis [RIA], 0,8-2 ng/dl); triyodotiro-
nina (T3) total (RIA, 85-190 ng/dl) o libre (RIA, 1,4-4,4
pg/ml); prolactina (IRMA: varones, 3,6-19 ng/ml y mujeres,
3,1-16,5 ng/ml); hormona luteinizante (LH) (IRMA: varo-
nes, 4,5-5,7 mU/ml; mujeres en fase folicular, 0,6-6,2
mU/ml, y mujeres en posmenopausia, 11-50 mU/ml); hor-
mona foliculostimulante (FSH) (IRMA: varones, 1,1-13
mU/ml; mujeres en fase folicular, 3,3-8,8 mU/ml, y mujeres
en posmenopausia, 42-126 mU/ml); testosterona total (RIA,
280-880 ng/dl) y libre (RIA, 8,7-54,5 pg/ml) en varones, y
estradiol (RIA) en mujeres (fase folicular, 3,3-8,8 pg/ml). 

Los pacientes dieron su consentimiento verbal para las
pruebas, especialmente para la hipoglucemia insulínica
(ITT). Los datos obtenidos no se utilizaron con otro fin que
no fuera el de la investigación científica.

A los primeros 8 pacientes evaluados se les sometió siste-
máticamente a pruebas de estimulación hormonales aparte
de las muestras sacadas basalmente. A los 3 restantes sólo
se les realizaron dichas pruebas de estimulación si los resul-
tados basales eran sospechosos, pero no aclaratorios de dé-
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ficit. El motivo de esta evaluación diferente no es otro que
el meramente económico en busca de la mayor eficiencia
diagnóstica.

Los estímulos utilizados fueron hormona liberadora de
LH (LHRH), hormona liberadora de tirotropina (TRH) e
ITT, salvo en 2 pacientes en los que, por contraindicación
(enfermedad cardiovascular o riesgo de convulsión), en vez
de ITT se realizó estímulo con glucagón como prueba váli-
da para la GH y la ACTH6, a pesar de que la ITT es el pa-
trón oro como prueba diagnóstica7.

Se administraron 100 µg de LHRH por vía intravenosa
para medir la LH y la FSH a los 20 y 60 min. También 100
µg de TRH por vía intravenosa para determinar la TSH a
los 20, 60 y 120 min, y prolactina a los 20 y 60 min. Se de-
terminó la GH a los 30, 45 y 60 min tras estímulo con ITT,
con una dosis de insulina de 0,1 U/kg peso; la prueba se re-
petía otro día a 0,15 U/kg o 0,25 U/kg de peso si existía in-
sulinorresistencia y no se podía conseguir el estímulo ade-
cuado de glucemia menor de 35 mg/dl. Con el estímulo de
ITT también se midieron la ACTH a los 30 y 45 min y el
cortisol a los 30, 45 y 60 min. El estímulo con glucagón se
realizó inyectando 1 mg por vía intramuscular extrayendo
las muestras a 90, 120, 150 y 180 min, para la ACTH, el
cortisol y la GH. 

Para el procesamiento de los datos se usó el paquete in-
formático Office 2000. 

Los cálculos estadísticos se realizaron con el software
EpiInfo 6.0 mediante el test exacto de Fisher, estableciendo
una asociación estadística entre el déficit hormonal hipofi-
sario y las variables cualitativas medidas en el momento del
evento neurológico para una p < 0,05.

RESULTADOS

De los 11 pacientes estudiados, 8 eran varones y 
3 mujeres, con edades comprendidas entre los 21 y los
65 años. Ocho sufrieron TCE, 2 HSA y 1 ACV. Algu-
nas de las características basales recogidas en el mo-
mento de la evaluación de la función hipofisaria se
muestran en la tabla 1A. 

En la tabla 1B se muestran los datos recogidos refe-
rentes al momento agudo del episodio neurológico du-
rante su estancia en la UCI. En el momento inicial se-
gún la CGS, en 8 el coma era grave y en 3, moderado.

Cuatro de 11 pacientes (36,4%) presentaron déficit
en un eje hipofisario. En la figura 1 se muestran los re-
sultados según la afección de los ejes; resultaron daña-
dos los ejes gonadotropo y somatotropo. Los pacientes
números 4 y 7 presentaron déficit de GH aislado,
mientras que el 6 y el 11 presentaron déficit de gona-
dotropinas. Ningún paciente tuvo afectación de 2 ejes
hipofisarios. A continuación se detallan los resultados
obtenidos separadamente según cada eje hipofisario:

– Eje hipófiso-somatotropo: en 2 de 11 se encontró
déficit de GH (18,2%), uno mediante ITT y otro con
glucagón. En ambos, se obtuvieron resultados medi-
dos de GH por debajo de 5 µU/ml. Un paciente con
IGF-1 por debajo del límite de la normalidad no se
acompañó de déficit de GH en las pruebas de estimu-
lación (figs. 2a y b; tabla 2).

– Eje hipófiso-adrenal: un paciente presentaba cor-
tisol basal por debajo del límite de la normalidad; no
se demostró déficit tras las pruebas de estimulación
(figs. 2c y d; tabla 2). 

– Eje hipófiso-tiroideo y lactotropo: no se objetiva-
ron déficit en estos ejes. 

– Eje hipófiso-gonadal: en 2 de 11 se encontraron
déficit de gonadotropinas (18,2%). Una mujer refirió
pérdida de la menstruación desde el episodio, y pre-
sentó déficit de gonadotropinas; tras el tratamiento
hormonal sustitutivo instaurado recuperó la regla. El
otro varón afectado por déficit en esta zona no refirió
clínica asociada debido a las secuelas neurológicas
postraumatismo. Dos pacientes varones contaron entre
sus síntomas impotencia sexual y disminución de la li-
bido, sin objetivarse déficit en el eje gonadal (figs. 2e
y f; tabla 3).

Hubo relación entre la presencia de HIC en la UCI y
el desarrollo de déficit hipofisario (p = 0,024). 

Los pacientes que acabaron desarrollando déficit
hormonal no presentaron ninguna característica positi-
va igual en el momento del episodio neurológico agu-
do salvo la presencia de anemia. Sin embargo, ésta
también la presentaron algunos de los pacientes que
no desarrollaron déficit, y resultó ser cercana a la sig-
nificación estadística (p = 0,1) pero negativa la rela-
ción entre anemia y aparición de déficit.
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Fig. 1. Porcentaje de afección de los ejes hipofisarios en pacientes
con antecedente de episodio neurológico grave.
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El resto de las variables evaluadas (diabetes insípi-
da, secreción inadecuada de hormona antidiurética,
uso de barbitúricos, anormalidad pupilar, hipotensión,
hipoxia, GCS e imágenes en tomografía computariza-
da), en relación con la presencia de déficit, no fueron
estadísticamente significativas.

DISCUSIÓN

En este estudio encontramos una alta prevalencia de
déficit hormonal en la hipófisis anterior en pacientes
que sufrieron un episodio neurológico grave y que
precisaron ingreso en la UCI. Durante el período de
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Fig. 2. Valoración hormonal en paciente con antecedente de episodio neurológico grave: a) eje somatotropo tras hipoglucemia insulínica;
b) eje somatotropo tras glucagón; c) eje adrenal tras hipoglucemia insulínica; d) eje adrenal tras glucagón; e) hormona foliculoestimulan-
te (FSH) tras hormona liberadora de hormona luteinizante (LHRH), y f) hormona luteinizante (LH) tras LHRH. GH: hormona de creci-
miento; ACTH: corticotropina.
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evolución se alcanzó una prevalencia del 36,4%, algo
superior a la descrita por nuestro grupo en una publi-
cación previa8. Los ejes afectados fueron el somato-
tropo y el gonadotropo a iguales proporciones, sin
afección del resto de ejes hipofisarios. 

Existe diferencia en cuanto al período de evolución
esperado entre los pacientes para realizar las determi-
naciones hormonales en este estudio. Esto obedeció al
cambio de metodología empleado durante el mismo
con la finalidad de no realizar pruebas de estimulación
de rutina, en muchos casos, innecesarias, y que enca-
recían el proceso y aumentaban los riesgos sobre todo

con el empleo de ITT. La evaluación de la función hi-
pofisaria en una etapa muy temprana, inmediata al
TCE, puede dar lugar a resultados inconsistentes9. Re-
cientemente se ha publicado una serie de 50 pacientes
tras TCE con puntuación en la GCS moderada y grave
en los que se ha encontrado un 18% de afección en el
eje somatotropo, un 16% en el eje corticotropo y más
de un 80% del eje gonadotropo medidos tras una me-
dia de 12 días de estancia en la UCI10. En nuestra opi-
nión, los resultados se podrían invalidar al menos par-
cialmente dada la situación conocida que aparece en
el paciente crítico11. Sin embargo, hasta el 71% de los
déficit se producen en el primer año de seguimiento1.
Por este motivo, en el servicio de endocrinología y nu-
trición de nuestro hospital hemos elaborado un proto-
colo de seguimiento y evaluación de estos pacientes
que permita poder prescindir en algunos casos de la
realización de pruebas de estimulación, tratando de
evitar al mismo tiempo la pérdida de efectividad en la
detección (fig. 3). Dado que evaluamos al paciente en
un momento determinado, pues se trataba de un estu-
dio transversal, habría que tener en cuenta al menos
hipotéticamente que podría haber casos que presenta-
ran déficit y posteriormente se recuperaran y no fue-
sen detectados. No obstante, existen escasas publica-
ciones en que se recojan casos de recuperación
espontánea del fallo hipofisario12,13.

Las 2 etapas diferentes en cuanto a metodología en
la realización de nuestro estudio probablemente subes-
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TABLA 1A. Características basales de los pacientes postepisodio neurológico

N.º 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

Episodio neurológico TCE ACV HSA TCE TCE TCE HSA TCE TCE TCE TCE
Edad (años) 23 38 65 40 43 40 35 21 58 36 21
Sexo V M M V V M V V V V V
Intervalo (meses) 18 12 21 22 23 22 15 9 3 24 3
Talla (cm) 157 153 151 170 172 162 172 172 166 166 174
Peso (kg) 57,8 77 71,2 96,4 78,6 47 103 77 67,5 76 80
IMC (kg/m2) 23,4 32,9 31,2 33,3 26,6 17,9 34,8 26 24,5 27,6 26,4
PAS (mm Hg) 100 125 140 125 120 90 105 130 120 110 100
PAD (mmHg) 65 70 70 80 80 50 60 80 80 70 60
Cintura (cm) 68 96 91 105 90 81 104 97 77 76 82
Cadera (cm) 78 110 106 110 96 93 116
Porcentaje de masa grasa 18,6 41,6 37 23,2 38,8

TCE: traumatismo craneoencefálico; ACV: accidente cerebrovascular; HSA: hemorragia subaracnoidea; V: varón; M: mujer; IMC: índice de masa corporal;
PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica.

TABLA 1B. Variables independientes recogidas en el episodio

N.º 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

Episodio neurológico TCE ACV HSA TCE TCE TCE HSA TCE TCE TCE TCE
Hipertensión intracraneal No No No Sí No Sí Sí No No No No
Diabetes insípida No No No No No No No No No No No
SIADH No No No No No Sí No No No No No
Barbitúricos No No No No No No Sí No No No No
Escala neurológica de Glasgow inicial 6 3 9 8 7 3 12 7 9 3 6
Alteración pupilas Sí No No No No Sí No No No No Sí
Hipotensión No No No No No No No No No Sí No
Anemia No Sí Sí Sí No Sí Sí No No Sí Sí
Hipoxia No No No No No Sí Sí No No Sí Sí

TCE: traumatismo craneoencefálico; ACV: accidente cerebrovascular; HSA: hemorragia subaracnoidea; SIADH: secreción inadecuada de hormona antidiurética.

TABLA 2. Eje somatotropo y corticoideo valorados
sin estímulo

Número de paciente IGF-1 GH Cortisol ACTH 
(ng/ml) (mU/ml) (µg/dl) (pg/ml)

9 207,6 1,5 22,5 13,3
10 143 0 23,4 38
11 167 1,4 25,4 23,4

IGF-1: factor de crecimiento similar a la insulina; GH: hormona de creci-
miento; ACTH: corticotropina.

TABLA 3. Eje gonadotropo valorado sin estímulo

Número Testosterona Testosterona FSH LH 
de paciente total (ng/dl) libre (pg/ml) (mU/ml) (mU/ml)

10 4,2 17 4,2 3,6
11 1,9 5,5 1,4 0,9

FSH: hormona foliculoestimulante; LH: hormona luteinizante.
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timen los resultados reales, dado que no se ha tomado
una actitud igual de activa en todo momento con la rea-
lización de pruebas de estimulación. Así, podría suce-
der en trabajos como el de Lieberman et al2, que no 
encuentran ningún hipogonadismo en su serie, proba-
blemente por la falta de empleo del estímulo con
LHRH, aunque Kreitschmann-Andermahr et al3 tam-
poco lo encuentran, a pesar de realizar la prueba de es-
timulación. Sin embargo, esto hace que el protocolo de
actuación propuesto sea más aplicable en la práctica
clínica con todas sus limitaciones diagnósticas. 

Cuando no han existido contraindicaciones se ha
utilizado la ITT como prueba oro de referencia para la
evaluación de GH y ACTH, y cuando no fue posible
se utilizó glucagón como prueba válida para los 2
ejes, como se ha explicado. Otra prueba que última-
mente cobra fuerza en la bibliografía para la valora-
ción del eje somatotropo es el empleo de GHRP-6,
que parece ser tan eficaz como la ITT pero evitando
sus potenciales complicaciones. La desventaja del
GHRP-6 es que sólo evalúa la secreción de GH sin te-
ner en cuenta la secreción estimulada conjunta de
ACTH14-16. Aimaretti et al17 utilizaron GHRH con ar-
ginina para evaluar este eje y obtuvieron resultados si-
milares a los de otros estudios. El empleo de LHRH y
TRH en el estímulo de otros ejes no plantea proble-
mas en su aplicación.

En cuanto al objetivo secundario planteado en este
estudio, encontramos relación estadísticamente signi-
ficativa entre la presencia de HIC durante el ingreso

en UCI y el desarrollo de déficit en la hipófisis ante-
rior. Por tanto, la HIC podría asociarse con alteracio-
nes neuroendocrinológicas. No encontramos significa-
ción estadística en ninguna otra relación evaluada.
Estudios previos habían encontrado que los pacientes
con puntuación en la GCS mayor o igual a 13 no pre-
sentaban disfunción hipofisaria5. En nuestro trabajo
este hecho no ha podido objetivarse, porque no dispo-
níamos de pacientes con un valor en la GCS tan alto,
dado que se trataba de pacientes ingresados en la UCI.
En cualquier caso, no se han encontrado diferencias
significativas entre los pacientes con puntuaciones en
la GCS moderadas y graves. En un estudio realizado
recientemente con 140 pacientes no se encontró rela-
ción con la GCS17. Otros factores que se han identifi-
cado como predictores de riesgo en otros estudios son
el edema cerebral difuso, la hipotensión arterial o la
hipoxemia5, que no se han constatado en los resulta-
dos de nuestro trabajo. En sentido inverso, este mismo
estudio encontró que un 64,3% de los pacientes sin
disfunción hipofisaria presentó una buena recupera-
ción neurológica medida con la escala de resultados
de Glasgow tras la intervención18, mientras que tan
sólo un 12,5% de los que sí tenían algún eje hipofisa-
rio dañado presentó esta buena recuperación. Sus re-
sultados fueron estadísticamente significativos5.

En cuanto a aspectos fisiopatológicos parece que la
localización anatómica de las células somatotropas en
la cara lateral del lóbulo anterior de la hipófisis y de
las gonadotropas en la pars distalis y la pars tuberalis
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Pacientes 18-65 años
con TCE grave,
ACV o HSA con
GCS< 12 en UCI

Anormal

RM hipofisaria

Salida a planta
del servicio de
neurocirugía

Interconsulta
al servicio de
endocrinología

AnormalPrueba de
estimulación
LHRH, TRH,
ITT, GCG

Normal

Normal

Alta

Analítica normal

Historia
endocrinológica
y exploración física

Citar analítica en
3 meses con
basales hipofísarias

Nueva analítica
basal en 9 meses

Fig. 3. Protocolo de seguimiento y evaluación propuesto para detección de déficit hipofisario tras un episodio neurológico grave.
ACV: accidente cerebrovascular; GCS: escala  neurológica de Glasgow; HSA: hemorragia subaracnoidea; ITT: hipoglucemia insulínica;
LHRH: hormona liberadora de hormona luteinizante; THR: hormona liberadora de tirotropina.
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las hacen más vulnerables a las agresiones externas,
dado el sistema de irrigación peculiar hipófiso-portal
que presentan. Sin embargo, las células situadas en la
zona anteromedial se encuentran más protegidas.
Puesto que los ejes gonadotropo y somatotropo resul-
tan ser los más afectados en la mayoría de los estu-
dios, parece lógico pensar que los problemas vascula-
res desempeñan un papel predominante en la
fisiopatología del hipopituitarismo postepisodio neu-
rológico grave5,19. Sin embargo, recientemente se ha
publicado una serie de 40 pacientes con HSA en la
que el déficit más frecuente era el de ACTH. El 32,5%
lo presentaba de manera aislada, y el 7,5% junto con
déficit de GH3.

Dado que los síntomas que se producen en estos pa-
cientes con hipopituitarismo no son siempre evidentes,
podrían pasar inadvertidos. Sobre todo, los síntomas
ocasionados por el déficit de los 2 ejes mayormente
afectados. Así, en el déficit de GH aislado del adulto
no se producen síntomas vitales en primera instancia,
pero sí existe un claro incremento en la grasa visceral,
con descenso de la masa magra y disminución de la
fuerza muscular, así como otros síntomas sutiles que
no son detectados pero que podrían mejorar con un tra-
tamiento adecuado20. En cuanto al déficit de gonado-
tropinas pasa algo similar, en especial si las secuelas
neurológicas no permiten al paciente afectado expre-
sarse adecuadamente. Cada vez en más estudios se
pone de manifiesto la necesidad de tratar también los
déficit ocasionados por estos ejes y no sólo la realiza-
ción de tratamiento sustitutivo en los ejes adrenal y ti-
roideo21. En ocasiones, lo que sucede es que podemos
achacar síntomas neurológicos a lo que pueden ser dé-
ficit neuroendocrinológicos como el hipotiroidismo
central. Con frecuencia, estos pacientes pueden presen-
tar astenia, síntoma inespecífico ocasionado por el dé-
ficit en los ejes tirotropo y adrenal22.

Por todos estos motivos, concluimos la necesidad de
la búsqueda activa de déficit endocrinológicos en es-
tos pacientes dada la frecuencia de disfunción hipofi-
saria encontrada, especialmente en los que presentan
HIC en el momento del episodio neurológico. Cree-
mos imprescindible la realización de estudios longitu-
dinales que planteen la posibilidad de revisar hormo-
nalmente a estos pacientes a lo largo del tiempo.
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